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OZET

Diinya niifusunun %8&’ini, Tiirkiye’de ise niffusun %13’tini etkileyen diyabet, bireylerin pankreas salgi bezinden salgilanan insiilin
hormonunun yoklugu, yetersizligi veya metabolizmasinda gergeklesen bozulmalar sonucu insiilinin kullanilamamasi ve kan glukoz
seviyelerinde artigla kendini gostermektedir. Diyabet hastalarinda genel tedavi; beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve ilag tedavisi seklinde
uygulanmaktadir. Son zamanlarda ¢alismalarda mikro besin 6gelerinin diyabet tizerine etkisi de arastirilmaktadir. Bu mikro besin
ogelerinden biri de diyabet tizerinde etkili oldugu diistiniilen ve ¢esitli caligmalarla etkisi desteklenen ¢inkodur. Organizmada demirden
sonra en ¢ok bulunan eser element olan ¢inko, beslenmemizde hayvansal gidalardan tahillara kadar bir¢ok gidada bulunmaktadir.
Cinkonun diyabet tizerindeki mekanizmasi tam olarak anlagilamamakla birlikte oksidatif stresi azalttigl, antioksidan etki gosterdigi,
hiicrelerde apoptozisi etkiledigi, insiilinin tiretimi, salgilanmasi ve paketlenmesinde rol aldig: diisiiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Diabetes mellitus, Cinko, Metabolizma

Relationship with Diabetes Mellitus and Zinc

ABSTRACT

Diabetes mellitus, which affects 8% of the world population and 13% of the Turkey population is manifested by the inability to use
insulin and an increase in blood glucose levels as a result of the absence, insufficiency or degradation in the metabolism of the insulin
hormone secreted by the pancreas gland. General treatment in diabetes patients; nutrition treatment, physical activity and medication.
Recently, the effects of the micronutrients on diabetes have also been investigated. One of these micronutrients is zinc which is thought
to be effective on diabetes and supported by various studies. Zinc, which is the most common trace element in the organism after iron,
is found in many foods from animal based foods to grains. Although the mechanism of zinc on diabetes is not fully understood, it is
thought that it decreases oxidative stress, has an antioxidant effect, the cells affect apoptosis, and it plays a role in the secretion and
packaging of insulin.
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GIRIS

Diinyada her gegen giin diyabetli birey sayis1 artmaktadir. Diabetes mellitus, birgok komplikasyona sebep olusturan
metabolik bir hastaliktir. Kontrol altina alinmadiginda bireylerin yasam kalitesini diisiirmektedir. Hastaligin tedavisinin
temel basamagi beslenme tedavisi olup bu basamak 6nem arz etmektedir. Bir¢ok ¢alisma beslenmeye bagli olarak besin
takviyelerinin de onemini kanitlar niteliktedir. Besin takviyesi olarak bir¢ok mikro besin 6gesi arastirilmakla birlikte
¢inkonun diyabetli bireylerin metabolizmasinda 6nemli bir yere sahip oldugu bildirilmektedir.
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DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM), halk arasinda seker hastalig1 olarak
bilinir ve pankreasdan salgilanan insulin hormonun yoklu-
gu, yetersizligi veya metabolizmasinda gerceklesen bozul-
malar sonucunda olusmaktadir. Insiilinin kullanilamamas:
ve kan glukoz seviyelerinde artisla (hiperglisemi) kendini
gostermektedir. Karbonhidrat, yag ve protein metabolizma-
larinda anormallikler de hastaligin beraberinde olusmakta-

dir (1).

Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF)'nun diyabet
prevalansi giincel verileri ele alindiginda diinyadaki yetiskin
niifusun %8.8’ i (425 milyon kisi) diyabet hastasidir. 2045
yilina kadar bu rakamm 629 milyon kisiye ulasacag:
tahmin edilmektedir (2). Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi
(TURDEP)’nin 1997-1998 yillarinda yaptigi 20 yas ve
tizeri 24788 kisinin katildig1 ¢alismada, diyabet prevalansi
%7.2 olarak bulunmus, 2010 yilinda TURDEP-T’in tekrar1
seklinde olan ikinci bir ¢alismada (TURDEP-I) ise bu
prevalans, yaklasik iki kat artig gostererek %13.7 olarak
saptanmistir (3,4). Bu veriler, halk saglig1 icin diyabetin
onlenmesi ve olumsuz etkilerinin en aza indirilmesini
saglamak icin konu iizerine yapilan ¢alismalarin artirilmasi
gerektigini gostermektedir.

“Diabetes” terimi ilk olarak Aretaeus of Cappadocia (81-133
MS) tarafindan ortaya atilmustir. Bal ve tatli anlamlarina ge-
len “Mellitus” kelimesi ise 1675 yilinda Thomas Willis tara-
findan hastanin kan ve idrarindaki tatlilig1 kesfettikten son-
ra diyabet kelimesine eklenmigtir. Ancak idrar ve kandaki
tatliligin seker varligindan kaynaklandigi ilk olarak Dobson
tarafindan 1776’da dogrulanmistir. 1857 yilinda Claude
Bernard’in karacigerde glikojenezin roliinii anlamasi ve
diyabetin agir1 glikoz tretiminden kaynaklandigi goriisi
diyabet tarihinde 6nemli bir déniim noktast olmustur. Di-
yabette pankreasin rolii 1889 yilinda Mering ve Minkows-
ki tarafindan kesfedilmis, daha sonra bu kesif 1921 yilinda
Banting ve Best tarafindan insiilin izolasyonu ve klinik kul-
lanimi i¢in temel olusturmustur (5).

Diyabet hastaliginda tani konulurken bireylerin aglik plaz-
ma glukozu (APG), glikozillenmis hemoglobin degeri
(HbA1c) ve oral glukoz tolerans testi (OGTT) kullanilmak-
tadir. OGTT en az 8 saatlik aglik sonras1 75 g’ lik oral glukoz

Tablo 1: Diabetes mellitus tani kriterleri (7,8,9).
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swvist uygulanip 2. saatte plazma glukozu 6l¢iimii ile yapil-
maktadir. Gliniimiizde pratik ve maliyetin daha az olmasi
sebebiyle aclik plazma glukozu (APG) o6l¢timil tani koy-
mada daha sik kullanilmaktadir (6). Aglik plazma glukozu
(APG) ol¢timii i¢in bireyin en az 8 saatlik agliginin olmasi
istenmektedir. APG degeri 100-125 mg/dL araliginda ise
birey prediyabet, 126 mg/dL ve iizerinde ise diyabet tanisi
almaktadir (Tablo 1).

Diyabetin nedeni ve patogenezi konusunda bilgilerin
artmasiyla beraber insiilin bagimli veya insiilin bagimsiz
gibi sadece tedavi yaklagimina dayanan siniflandirma yerine
etiyolojiye dayanan daha genis bir siniflandirma yapilmaistir.
Diyabet dort tiir olarak siniflandirilmaktadir. Bunlar;

e Tip 1 diyabet
e Tip 2 diyabet
* Gestasyonel diyabet (GDM)

* Diger nedenlere bagli spesifik diyabet tipleri seklinde
yapilmaktadir (7).

Tip 1 Diyabet (Tip 1 DM)

Tip 1 diyabet, pankreasta bulunan ve insiilin hormonu
salgilayan beta () adaciklarinin hasarlanmasiveya apoptotik
yollarla beta hiicrelerinin sayisinin azalmasi sonucunda
insiilin sekresyonunun bozulmasiyla olusan otoimmiin bir
hastaliktir (10). Dolayisiyla glutamik asit dekarboksilaz,
tirozin fosfataz-IA-2, ¢inko (Zn*?) tasiyicisi ve insiilin gibi
beta hiicre antijenlerine kars1 hiicresel (T hiicre) ve humoral
(B hiicre) bagisiklik sonucu gelismektedir. Bu etkiler
sonucunda hiicreler glukozu dengeleyecek miktarda insiilin
salgilayamamaktadir. Endokrin ve metabolik rahatsizlik olan
tip 1 diyabette hastaligin neden oldugu komplikasyonlarin
onlenmesi ve glukoz dengesinin saglanabilmesi i¢in insiilin
enjeksiyonu gerekir. Tip 1 diyabet, insiiline bagimli diyabet
olarak da bilinmektedir (11). Genellikle hastalar diyabetin
akut semptomlar1 ve belirgin yiiksek kan sekeri diizeyleri
ile hastaneye bagvurmakta ve yaklagik ticte birine diyabetik
ketoasidoz ile tan1 konulmaktadir. (12).

Tip 1 diyabet ¢ogunlukla g¢ocuk ve genglerde ortaya
¢ikmaktadir; simdilerde yetigkinlik ¢aginda da Yetiskinde
Latent Otoimmun Diyabet (LADA) adi verilen tip 1
diyabetin gelisme olasilig1 oldugu bilinmektedir (13).

Normal

Prediyabet

Diyabet

APG < 100 mg/dL

BAG 100-125 mg/dL

APG 2 126 mg/dL

2. saat OGTT <140 mg/dL

BGT 2. saat OGTT 140-199 mg/dL

2.saat OGTT = 200 mg/dL

HbAlc %5.7- 6.4

HbAlc > %6.5

APG: Aglik Plazma Glukozu, BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu, BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi
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Tip 2 Diyabet (Tip 2 DM)

Tip 2 diyabet; hiperglisemi, insiilin eksikligi ve insiilin di-
renci ile karakterize edilen diyabet tipidir. Hiperglisemi,
pankreas beta hiicre fonksiyonlarinin bozulmasinda ve
insiilin direncinin artmasinda etkili olmaktadir. Insiilin
eksikligi ve direnci genetik ve cevresel etkenlerle olugabil-
diginden her hasta icin kesin bir neden belirlenmesi gic-
tiir. Bu bireylerde sik gozlenen insiilin direnci HOMA IR
testi ile hesaplanmaktadir (12). Klasik semptomlari politiri,
polidipsi, noktiiri, bulanik gorme ve daha az siklikla kilo
kaybidir. Tip 2 DM en yaygin diyabet tipi olup iilkemiz ve
bolge iilkelerde tiim diyabet vakalarinin %95 ten fazlasin
olusturmaktadir. Insiiline bagimli olmayan diyabet olarak
da bilinmektedir. Yaygin olarak orta yasli veya yash kisiler-
de ortaya ¢ikmakta ancak glintimiizde asir1 kilolu gocuklar,
ergenler ve yetiskinlerde de gdzlenmektedir. Insiilin direnci
ve Tip 2 DM prevalansi obezite ile orantili sekilde artmak-
tadir (13).

Gestasyonel Diyabet (GDM)

Gestasyonel diyabet, gebelikte baslayan veya ilk kez gebelik
sirasinda tani alan diyabet tipidir. Birinci derece akrabalarda
diyabet oykiisiiniin bulunmasi, annede obezite, ileri anne
olma yasi, glukoziiri ve Onceki gebelikte makrozomi,
polihidroamnioz veya 6lii dogum bulunmasi durumlarinda
ortaya c¢ikma riski yiiksektir. Risk gozlenen gebelerde
24-28. haftada OGTT (75 g ya da 100 g ile) uygulanmasi
daha kesin tan1 konmaktadir. Ug giin boyunca kisitlamasiz
diyet uygulamasindan ve 8-14 saatlik gece aghigindan
sonra plazma glukozu 6lgiilir. Oral glukoz sivisi ile OGTT
uygulanir. ADA 2012’ye goére bireyin kan glukoz degeri,
aclikta 92 mg/dl, 1. saatte 180 mg/dl veya 2. saatte 153 mg/
dl iizerinde ise gestasyonel diyabet tanisi i¢in yeterlidir (14).

Diger Spesifik DM Tipleri

Tip 1-2 ve gestasyonel diyabet disindaki tiim diyabet hasta-
liklarinin i¢inde bulundugu gruptur. Bu hastalik grubuna (3
hiicrelerinin fonksiyonlarinda meydana gelen monogenetik
bozukluklar, insiilin etkisinde goriilen genetik bozukluklar,
ekzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, ilaglara
bagli etkiler ve infeksiyonlar neden olabilmektedir (15).

Komplikasyonlar

Diyabetin ileri evrelerinde bircok semptom kendini goster-
mektedir. Diyabetin akut komplikasyonlar1 hipoglis-emi,
hiperglisemi ve diyabetik ketoasidozdur. Glikoz metabo-
lizmasina duyarli endotelyal hiicreler, podositler (Bowman
kapstliintin epitel hiicresi), proksimal tibiler hiicreler,
miller hiicreleri (retinada yer alan hiicreler), kardiyomiyo-

sitler (kalp kasi hiicreleri) ve ndronlar (sinir hiicreleri) gibi
onemli hedef hiicrelerin zarara ugramasi ise kronik komp-
likasyonlar1 olusturmaktadir. Bunlar; nefropati, retinopati,
noropati, diyabetik ayak ve kalp hastaliklar1 seklinde goz-
lenmektedir (16).

Tedavisi

Diyabet tedavisinde amag; giin igerisinde glisemik kontro-
liin saglanmasi, akut komplikasyon gelisim riskinin azaltil-
masi, kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi, beraberindeki
sorunlarin diizeltilmesi ve boylelikle diyabetli bireylerde
yasam kalitesinin saglanmasidir. Diyabet hastalarinda ge-
nel tedavi: beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve ila¢ tedavisi
seklinde ti¢ temel basamaktan olusmaktadir. Tibbi beslen-
me tedavisi bunlarin baginda gelir. Hastanin antropometrik
oOl¢timleri, bireye 6zgii, ulagilabilir ve uygulanabilir davranis
bigimi hastayla birlikte belirlenerek beslenme tedavisi uy-
gulanmalidir. Asil hedef glisemik kontroli saglamak olma-
lidir. Karbonhidrat sayimi, degisim listeleri veya hesaplama
yoluyla karbonhidrat aliminin izlenmesi, glisemik kontro-
lin saglanmasinda kilit noktadir. Alinan giinliik toplam
karbonhidrat miktar1 yaninda, karbonhidratlarin glisemik
indeks ve glisemik yiikiintin dikkate alinmasi da glisemik
kontrolde fayda saglayabilmektedir (6).

Son zamanlarda caligmalarda hastanin beslenmesine ek
olarak mikro besin 6gelerinin etkisi tizerinde durulmaktadir.
Aragtirllan mikro besin &geleri arasinda ¢inko 6nemli bir
yere sahiptir.

CINKO (Zn)

Cinkonun mikroorganizmalarin, bitkilerin ve hayvanlarin
gelisimi i¢in temel elementlerden oldugu yiizyillardir bilin-
mesine ragmen insan i¢in elzem bir element oldugu 1960’1
yillarda kabul edilmigstir (17). Cinko (Zn) organizmada de-
mirden sonra en ¢ok bulunan eser elementtir. Yetigkin bir
insan viicudunda ortalama 2-3 g ¢inko bulunmakta ve kas
(%60), kemik (%20-30), karaciger (%5), prostat, bobrek, re-
tina, beyinde (%1.6) ve eritrositlerde yer almaktadir. Bunla-
rin yaninda sag ve tirnaklarda da bulunmakta fakat metabo-
lizmay: etkilememektedir. Bagirsaklarda emilen ¢inkonun
fazlasi viicuttan, digki ve idrar yoluyla atilmaktadir (18).

Yiizlerce biyolojik tepkime i¢in elzem olan ¢inko minerali
saglikli bir beslenmede mutlaka yer almalidir. Cinko nispe-
ten toksik olmayan metal olarak kabul edilir. Bunun nedeni
homeostatik denge ile artan alima gore emilimde azalma ve
atilimda artis saglanmasidir. Zn’ nin bagirsaklardan emili-
minin diizenlenmesi ve hiicre iginde Zn’ nin depolanmasi
veya serbest birakilmasi gibi rolleri metallotionin denilen
proteinler tarafindan gergeklestirilmektedir (19,20).
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Kaynaklar1 ve Gereksinimi

Cinko i¢in ana gida kaynaklari kirmizi et, tavuk, balik,
deniz triinleri, yagli tohumlar, baklagiller, tahillar ve siit
trinleridir. Beslenmedeki ¢inkonun kalitesi elde edildigi
kaynaga ve biyoyararliligina gore degismektedir. Gidalarin
cinko icerigi pisirme ile degismekte ve beslenmedeki
diger bilesiklerin varligi biyoyararliligini etkilemektedir
(19,21). Tahillar ve baklagiller ¢inko agisindan nispeten
zengin kaynaklar olmasina ragmen fitat icerdiklerinden
dolay1 biyoyararlanimlar: sinirhidir. Bu yiizden hayvansal
kaynaklardan saglanan ¢inkonun emilimi, tahil ve
baklagil gruplarina gore daha yiiksektir (22). Mayanin
¢inko igerigi yiiksek oldugundan mayalanmig triinlerin
biyoyararlanimlar1 da artmaktadir. Glikoz, aminoasitler,
karboksilik asit, sistein, histidin ve metiyonin, D ve B,
vitamini ve yag asitleri ise ¢inko emilimini artirmaktadir.
Gidalardaki protein miktar1 da ¢inko emilimi ile pozitif iligki
gostermektedir. Ayrica gidalarin igerdigi demir miktarinin
¢inko miktarindan fazla olmasi, ¢inko emilimini negatif
yonde etkilemektedir. Mineraller bir arada alindiklarinda
emilim sirasinda aralarinda rekabet olusmakta ve
miktar: fazla olan mineralin emilimi daha yiiksek oranda
gerceklesmektedir (19). Tablo 2’ de Tirkomp ’a goére bazi
gidalarin icerdigi ¢cinko degerleri verilmistir.

Yetiskin erkeklerde giinliik 11 mg, kadinlarda 10 mg, 1-10
yas arasi ¢ocuklarda ise 2-5 mg ¢inko alimi 6nerilmektedir.
Gebelik ve emziklikte gereksinim 15 mg’ dir (23). Cinkonun
genelde toksik dozu goézlenmemektedir. Homeostatik
mekanizma, Zn alimmin artisiyla emilimi azaltip, atilimi
artirarak viicutta Zn birikmesini Onler. Toksisitesi
olmamasina karsin eksikligine sik rastlanir. Diinya
niifusunun yaklagik 1/3’ tinde ginko eksikligi gortilmektedir.
Cinko vyetersizligi goriilme nedeninin beslenmede bu
mineralce zengin olan hayvansal kaynakli gidalara geregi
kadar yer verilmemesi, fosfat ve diger mineralleri baglayan
fitat bakimindan zengin tahillarin yiiksek miktarlarda
titketilmesi oldugu diisintilmektedir (19). Cinko eksikligi,
genellikle uzun bir siire ¢inko aliminin azlig1 sonucunda

Tablo 2: Baz1 gidalarin ortalama ¢inko degerleri (21).
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kendini gosterir. Cinko eksikliginde; kuru ve piiriizlii cilt,
mat saglar, kirilgan tirnaklar, tirnaklarda beyaz lekeler, tat ve
koku almada azalma, istah kaybi, karanlhiga uyum zorlugu,
enfeksiyona yakalanma artisi, yaralarin gec iyilesmesi, sag
dokiilmesi, depresyon, goz hastaliklari, gelisme geriligi,
cinsel olgunlasmanin gerilemesi, immiin fonksiyonlarda
azalma gibi belirtiler goriilmektedir (24). Ayrica ¢inko
eksikligi canli organizmanin olusumunda, gelisiminde
ve islevlerini siirdiirmede biligsel fonksiyonda gerilige,
otoimmiin hastaliklarin olugmasma sebep olmaktadir.
Ozellikle gebelik doneminde ihtiya¢ artmakta, yeteri kadar
alimolmadigindaisebebegin yagam kalitesini olumsuzyonde
etkilemektedir. Eksikliginde kalp damar rahatsizliklarinin
arttigl da bilinmektedir. Ayrica metabolizma i¢in gerekli
insiilin hormonunun yapisinda ve islevinde gérevli oldugu
belirtilmektedir (19).

Cinko Metabolizmasi

Cinko, organizmada bir¢ok metabolik reaksiyonu
etkilemektedir. Organizmanin tiim doku ve organlarinda
ve viicut sivisinda yer almaktadir. Pek ¢ok proteinde ve
biyomembranlarda o6zel yapisal rolit vardir. Yaklasik
300 gesit enzimin yapisinda yer almaktadir. Polimeraz
enzimleri, timidin kinaz, stperoksit dismutaz (SOD),
bagirsaklarda protein hidrolizi i¢in gerekli olan karboksi
peptidaz enzimi, karacigerin dehidrogenaz enzimleri
ornek olarak gosterilebilir (19). DNA sentezi i¢in gerekli
polimeraz aktivitesinde ¢inko elzemdir. Beslenmeye bagl
¢inko eksikligi DNA sentezinin bozulmasina ve gelisim
geriligine neden olmaktadir (25). Fazlaliginda apoptozisi
(programlanmis hiicre 6liimii) inhibe ettigi, eksikliginde
ise apoptozisi uyardigi bilinmektedir (26). Reaktif oksijen
driinleri (ROS), enflamasyon hastaliklarina katilan ve
enflamasyonu artiran onemli bir aracidir. Zn eksikligi
oksidatif stresin etkisini artirmaktadir. Cinko, antioksidan
olan sliperoksit dismutazin ve dokular: serbest radikallerin
zararli etkilerinden koruyan metallotiyoninlerin yapisinda
yer almaktadir. Buna bagli olarak oksidatif stresi azalttig
distintilmektedir (11).

Gida Maddesi Zn (mg/100 g) Gida Maddesi Zn (mg/100 g)
Kuru maya 39.25 Hamsi 1.89
Kabak ¢ekirdegi 10.35 Az yagli beyaz peynir 1.87
Dana eti, kol 4.70 Pili¢ eti, but 1.66
Kuzu eti, but 3.90 Pirin¢ unu 1.38
Kirmizi mercimek 3.60 Yumurta tam 1.14
Pirasa 3.47 Brokoli 0.63
Ekmek, tam bugday unu 2.19 Insan siitii 0.52
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Cinko T ve beta hiicrelerini de dogrudan etkilemektedir.
Zn vicutta eksik ise T hiicrelerinin olgunlasmasi geri
kalip, T hiicrelerinin antikor cevabi1 azalmakta, kemik
iliginde vyeterli sayida lenfosit {iiretilememektedir. Bu
durum c¢inkonun bagisiklik sistemimizde 6nemli etkileri
oldugunu gostermektedir (19). Cinkonun hiicre igine ve
disina taginmasi Ozel proteinler araciligiyla olmaktadir.
ZnT olarak adlandirilan tagiyict proteinler hiicre disina
dogru Zn** taginimi saglamaktadir. ZnT” nin tip 1 diyabette
otoimmiin yolakta 6nemli olabilecegi digiintilmektedir.
Cinkonun azalmasi, insilinin diizgiin paketlenememesine
ve beta hiicre hasarmmin artmasma neden olur. Benzer
etki tip 1 diyabette de goriiliip, beta hiicre kaybindan
dolayr graniillerden Zn*> salinmasi artmaktadir. Beta
hiicrelerindeki ZnT8, insiilin igeren sekresyon vezikiillerine
Zn** tasgmmasini saglamaktadir. ZnT8 miktarimin Zn*
takviyesiyle arttig1 gosterilmistir (27). Diyabette ¢inkonun
etkisine dair diger bir goriis ise pankreasta bulunan alfa
hiicrelerindeki adenozin trifosfat duyarli potasyum (KATP)
kanallarin1 agarak hiperpolarizasyona neden olmasi ve
glukagon salgisin1 azaltmasidir. Ayrica tip 1 diyabetli
hastalarda bazal glukagon seviyesinin yiiksek olmasi,
insiilin-Zn** alfa hiicre fonksiyonlarini diizenlemesindeki
eksiklikten ileri geldigi belirtilmektedir (28).

Cinkonun organizmada glisemik kontrol saglanmasinda
dolaysiyla diyabet hastaliginda onemli etkileri oldugu
disiintilmektedir.

DIABETES MELLITUS ve CINKO

Diabetes mellitus ve ¢inko arasinda nasidl bir iliski
oldugu bircok bilimsel aragtirmaya konu olmustur. Bazi
caligmalarda hasta bireylerin serum ¢inko diizeylerine, bazi
calismalarda ise ¢inko takviyesinin hastalardaki etkilerine
bakilmigtir. Takviyeler genellikle “suplement” olarak
yapilmustir. Diyet ve gida kaynakli Zn aliminin incelendigi
caligma say1s1 ok azdir.

Diyabet hastalarinda Zn eksikligi siklikla tanimlanan bir
tablo olmustur ve idrarla Zn atihlminin saglikli bireylerden
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Caligmalar DM
hastalarinda serum Zn seviyesinin azalmig oldugunu
gostermistir (29-31). Bu sonuglara karsin onemli fark
bulunmayan ¢aligmalar da mevcuttur (32,33).

Cinko desteginin arastirildig1 caligmalarda daha ¢ok Tip
2 DM hastalarinda fayda saglayabilecegi 6n plandadir.
Diyabetik hastalarda invitro ve invivo yontemlerle Zn
takviyesinin etkisine bakildiginda, Tip 2 diyabet hastalarinda
insiilin tedavisi goren hastalara goére hiicre i¢i ¢inko orani
daha diisitk gozlenmis ve ¢inko aliminin artmasiyla hiicreye
Zn alimiin da artacagi dolayisiyla insiilin sinyalizasyonunu
uyaracagl sonucuna varilmistir (34).

Cinko destegi yapildiginda basta apoptotik yolaklarin bas-
kilanmast ile var olan beta hiicre sayisinin korunmasini sag-
layarak insiilin salgilanmasina katki sagladigi gozlenmistir.
Ozellikle Zn’ nin insiilin paketlenmesi ve salgilanmasinda
rol alarak insiilin sekresyonunu artirdi: belirtilmektedir.
Eksikliginde adacik hiicrelerinden insiilin salinimini etki-
leyerek diyabetteki sorunlari artiracagi diisiintilmektedir
(33,35). Sinirda ¢inko seviyelerine ve Yiiksek HbAlc diizey-
lerine sahip Tip 2 DM hastalarinda Zn takviyesinin, insiilin
ve C peptid diizeylerini arttirdigy, glisemik kontroli iyilesti-
rebilecegi bildirilmektedir (36). Yine bu sonucu destekleyen
bir metaanaliz ¢alismasinda 14 ¢alisma ele alinmuis ve yakla-
s1k 20-40 mg “suplement” olarak Zn takviyesinin DM hasta-
larinda glukoz konsantrasyonu ve HbAlc diizeyini azalttigy,
hipergliseminin yonetimine katk: saglayabildigi sonucuna
varilmustir (37). Tip 2 DM farelerde yapilan ZnCl, takviye-
si, beta hiicre fonksiyonunu artirarak HOMA degerini ve
glukoz toleransini iyilestirmistir (38). Bir bagka metaanaliz
calismasinda; orneklemi diyabet hastalar: ve saglikli birey-
lerden olusan 16 arastirma incelenmistir. Bu arastirmalar-
da, bireylerin serum plazma ¢inko konsantrasyonlar: ve
bireylerin diyetle ¢inko alimlarina bakilmistir. Metaanaliz
sonucunda DM hastalarmnin plazma Zn konsantrasyon-
larinin saglikli bireylerden daha diisiik seviyelerde oldugu
gozlenmistir. Bu durumun diyetle diisiik ¢inko alimindan
bagimsiz oldugu belirtilmistir (39).

Tip 1 ve tip 2 diyabetin patogenezinde oksidatif stresin rolii
ve leptinin olasi etkilerinin incelendigi ¢alismada ise, her
iki diyabet grubundaki serum ¢inko diizeylerinde kontrol
gruplariinkine kiyasla azalma gozlenmistir. Her iki grubun
antioksidan gostergesi olan siiperoksit dismutaz (SOD)
degeri azalmuis, lipit peroksidasyon gostergeleri artmistir.
Hipergliseminin hem ROS tiretimini artirdigi hem de dogal
antioksidan savunma mekanizmasini bozdugu sonucuna
varilmistir (33). Cigremis ve ark. yaptig1 (2003) ¢alismada,
Tip 2 DM hastalarmin eritrosit i¢i stiperoksit dismutaz
(Cu,Zn-SOD), katalaz (CAT) enzim aktiviteleri dl¢iilmiis,
hastalarin SOD aktivitesi anlaml sekilde dismuisken, CAT
aktivitesi ise anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Tip 2
DM gibi glukoz toleransinin bozuldugu durumlarda serbest
oksijen radikallerinin agir1 tiretilebilecegi ve boylece eritrosit
i¢i oksidan/antioksidan dengesinde bozulma olabilecegi
kanaatine varilmistir (40).

Diyabet bir¢ok hiicreyi etkilemektedir. Retinopati (retina
hasar1) mevcut DM hastalarinin serum ¢inko seviyelerine
bakildiginda kontrol grubuna kiyasla onemli bir fark
gozlenmemistir (41). Cinko, diyabetli bireylerde agizdaki
tat alma bozuklugunu diizeltip, yaralarin iyilesme hizini
da artirabilmektedir (42). Diyabet hastalarinda vaskiiler
koruyucu etki gosterebilen homosistein diizeylerinde artis,
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kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢in risk faktorii olarak
diistinilmektedir. Cinko destegi, mikroalbiiminiirili tip 2
diyabet hastalarinda serum homosistein diizeyini diigtirmiis
ve vitamin B, ve folat konsantrasyonlarini artirmigtir
(43). Tip 2 DM ve normal Zn seviyeli hastalarda ¢inko
takviyesinin oksidatif hasar1 ve vaskiiler fonksiyonlari
etkilemedigi ¢alisma da mevcuttur (44).

SONUC

Diyabetin bireylerde bir¢ok biyokimyasal mekanizmay:
etkiledigi cesitli ¢alismalarla kanitlanmigtir. Farkli tipleri
bulunan diyabetin kontrol altinda tutulmasi gerektigi ve
tedavisinin beslenme, fiziksel aktivite ve ila¢ tedavisi basa-
maklarindan olustugu bilinmektedir. Bu derleme sonucun-
da diyabet hastalarinin serum ¢inko diizeylerinde azalmalar
oldugu ve diyete ¢inko takviyesinin bireylerin sagligina daha
cok olumlu yonde etki ettigi kanisina varilmistir. Bu konuda
kesin bir uygulama bulunmamaktadir. Yalnizca ¢inkonun
eksikligi durumunda bireylere ¢inko takviyesi yapilmakta-
dir. Cinkonun diyabet tedavisinde alternatif olusturabilme-
sii¢in daha ¢ok bilimsel aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadur.
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