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Özet 

Mineraller ve eser elementler insan vücudu için gerekli olan ancak yalnızca izlenebilir miktarlarda bulunan mikro besinlerdir. 

Bununla birlikte, iyi tanımlanmış biyokimyasal işlevler sergilerler. Bu mikro besinlerdeki eksiklikler yaygın insan sağlığı 

sorunlarıyla ilişkilidir. Bu makale, bu mineral ve eser element eksikliklerinden bazılarına ve bunların diyabet ve insülin 

direncindeki sonuçlarına odaklanmaktadır. Beslenmede selenyum, çinko, bakır, demir, krom ve iyot açısından yerel farklılıklar 

hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde ortaya çıkmaktadır.Bu genel eksiklikler ve birkaç vakada esansiyel eser 

elementlerin fazlalığı, glikoz homeostazisinde ve insülin direncinde dengesizliklere yol açabilir. Dünya çapında bir milyar 

veya daha fazla insanı etkileyen en kapsamlı sorunlar, aralarında iyot (I), selenyum (Se), çinko (Zn), kalsiyum (Ca), krom (Cr), 

kobalt (Co), demir (Fe), bor (B) ve magnezyumun (Mg) da bulunduğu bir dizi mineral ve eser elementin yetersiz tedarikiyle 

ilişkilidir. Bu makale; bazı insan popülasyonundaki diyabet ve insülin direnci üzerindeki mikro besin eksikliklerinin önemli 

sonuçlarını gösteren çeşitli randomize kontrollü çalışmaları, kohort ve vaka kontrollü çalışmaları ve gözlemsel-laboratuvar 

bazlı çalışmaları içermektedir. 

Anahtar Kelimeler: İnsülin, Diyabet, Eser Elementler, Mineraller. 
 

Abstract 

Minerals and trace elements are micronutrients essential to the human body but only in traceable amounts. However, they 

exhibit well-defined biochemical functions. Deficiencies in these micronutrients are associated with common human health 

problems. This article focuses on some of these mineral and trace element deficiencies and their consequences in diabetes and 

insulin resistance. Local differences in dietary selenium, zinc, copper, iron, chromium and iodine occur in both developed and 

developing countries. These general deficiencies and, in a few cases, excess of essential trace elements can lead to imbalances 

in glucose homeostasis and insulin resistance. The most extensive problems affecting one billion or more people worldwide, 

among them iodine (I), selenium (Se), zinc (Zn), calcium (Ca), chromium (Cr), cobalt (Co), iron (Fe), boron It is associated 

with an inadequate supply of a number of minerals and trace elements, including (B) and magnesium (Mg). This article; 

includes several randomized controlled trials, cohort and case-control studies, and observational-laboratory-based studies that 

show significant consequences of micronutrient deficiencies on diabetes and insulin resistance in some human populations. 
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GİRİŞ 

Mineraller ve eser elementler vücudun normal işleyişi için gerekli olan temel mikro besinlerdir. Bu 

elementler özellikle fizyolojik işlevler için faydalıdır (1). Mineraller ve eser elementler birçok 

biyokimyasal reaksiyon için gereklidir, enzimlerin ve proteinlerin stabilize edici bileşenleri olarak 

bulunur ve birçok enzim için kofaktör olarak işlev görür. Bazı eser elementler, hücre zarının reseptör 

bölgesine bağlanarak veya belirli moleküllerin hücreye girişini önlemek için reseptörün şeklini 

değiştirerek önemli biyolojik süreçleri düzenler (2). Mikro besinler ikili bir rol üstlenirler; hücresel 

yapıların stabilizasyonunu optimal seviyelerde tutarlar, ancak yetersizlikleri bazı hastalıklara neden 

olabilir (3). Bu temel mikro besinlerin önemli fizyolojik etkileri vardır ve diyabetle doğrudan ilişkiler 

sergilerler. Müdahaleler ve araştırmalardaki ilerleme nedeniyle, geriatrik popülasyondaki genel artışla 

birlikte diyabetik bireylerin yaşam beklentisi de arttı. Eser elementle ilişkili antioksidan enzimler 

diyabette değişmektedir (4). Birçok kohort çalışması, eser elementlerin homeostazisinin diyabetle 

değişebileceğini göstermiştir (5). Belirli elementlerdeki erken dengesizlikler insülin metabolizmasının 

bozulmasında önemli bir rol oynayabilir (6). Kohort çalışmalarının çoğunluğu ya tek bir öğeye ya da 

yalnızca sınırlı sayıda öğe kombinasyonuna odaklanır.Mikro besinler homeostaz, enzim regülasyonu 

ve işleyişi için eser miktarlarda gerekli olan hayati besinler olarak tanımlanmaktadır (7). Makro 

elementler, vitaminler, eser elementler ve organik asitler mikro besinlerin dört ana sınıfıdır. Makro 

elementler öncelikle klorür, kalsiyum, fosfor, magnezyum, sodyum, potasyum ve demiri içerirken 

kobalt, bor, krom, bakır, kükürt, iyot, çinko ve molibden gibi bazı eser elementler insülin reseptör 

bölgelerini aktive ederek insülin etkisini arttırır (8). Bu eser elementler, tip 2 diyabetin (T2DM) 

patogenezinde ve ilerlemesinde spesifik roller oynar ve T2DM'de bir dizi makro ve eser elementin etki 

şekli değişir (9). Bu makale, çeşitli randomize kontrollü çalışmaları, kohort ve vaka kontrollü 

çalışmaları ve önemli sonuçları olan gözlemsel ve bazı laboratuvar bazlı çalışmaları içermektedir. Bu 

inceleme, eser element eksikliklerinin doğrudan veya dolaylı olarak insülin direnci veya diyabetten 

önce gelen oksidatif stresle ilişkili olabileceğini doğrulamaktadır. 

Bor 

Bazı gıdalarda bulunan, önemli ancak çoğunlukla az kullanılan bir eser mikro besin maddesi olan bor, 

metabolizmada çok çeşitli ve oldukça önemli bir rol oynar.Bazı çalışmalarnormal ve diyabetik 

gebeliklerde borun annedeki durumunun lipidler ve bor düzeyleri ile ilişkili olmadığını doğrulamıştır 

(10, 11).Gestasyonel olmayan 15 diyabetik ve 19 gestasyonel diyabetik kadında serum lipitleri ve bor 

düzeyleri, bor düzeylerinde anlamlı bir değişiklik göstermedi (12). Başka bir çalışma, borik asit ve 

sodyum pentaborat pentahidratın (NaB), bir hücre modelinde adipogenez üzerinde inhibitör aktiviteler 

gösterdiğini gösterdi. Bor tedavisi, kritik büyüme faktörleri, katenin, AKT ve hücre dışı sinyalle 

düzenlenen kinaz sinyal yollarını düzenleyerek adipogenezle ilişkili genlerin ve proteinlerin 

ekspresyonunu baskıladı. Bor tedavisi ayrıca diyabetik hayvanlarda oksidatif streste bir azalma 

olduğunu ve dolayısıyla pankreatik beta hücresinin korunmasıyla birlikte bir antioksidan etki 

gösterdiğibelirlenmiştir (13). 

Kalsiyum 

Kalsiyum homeostazisi insülin direncinde ve salgılanmasında önemli rol oynar. Diyabette kalsiyum 

homeostazisi bozulur ve eritrositler, kalp kasları, trombositler ve iskelet kaslarındaki hücre 

regülasyonunun kusurlu olmasına katkıda bulunur. Bozulmuş homeostaz endişe vericidir çünkü uygun 

insülin sekresyonunun ve etkisinin düzenlenmesinde önemli bir katkıda bulunan faktör olabilir ve 

ayrıca çeşitli vasküler komplikasyonları bağımsız olarak etkileyebilir (14).Hindistan'da yapılan bir 

çalışmada, diyabetik olmayan kontrollerle karşılaştırıldığında diyabetik hastalarda serum kalsiyum 

düzeylerinin önemli ölçüde azaldığı bildirildi. Artan plazma kan şekeri seviyeleri, serum kalsiyum 

seviyeleri ile negatif korelasyon göstermiştir (15).Bir çalışmada, metabolik sendrom ve diyabet 

prevalansını daha yüksek serum kalsiyum seviyeleriyle doğruladı (16). Bir çalışmada, kalsiyum 

seviyeleri ile diyabetin patogenezi arasında karmaşık bir ilişki olduğunu göstermiştir. Azalan β- hücre 

fonksiyonu, bozulmuş glukoz homeostazisi ve oksidatif stresle daha da bağlantılı olabilecek anormal 

kalsiyum regülasyonuyla ilişkiliydi (17). 
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Kobalt 

Bir dizi çalışma, kobaltın tipik serum değerlerinin 0.5 µg L-1’den az olduğunu bildirmiştir. Kobalt 

klorürün (CoCl2) glikoz düşürücü etkisi yoluyla diyabetik sıçanlarda glukoneogenezi azalttığı 

belirlenmiştir (18). Kobalt tek başına veya askorbatla birlikte diyabetik sıçanların iç organlarındaki 

lipid peroksidasyonunu azaltır. Diyabetik olmayanlara kıyasla T2D'de serum kobalt seviyesi azaldı ve 

kobalt tedavisi aynı zamanda tip 2 diyabetli bir sıçan modelinde oksidatif stresi hafifleterek 

nefropatinin yanı sıra kalp fonksiyonunda da iyileşme gösterdi (19). Diyabetik hastalarda ve ilgili 

kontrollerde kobalt düzeylerini değerlendirmek için insan denekler üzerinde yapılan çalışmalar 

yetersizdir. Pakistan merkezli bir çalışma, beş yaş grubundaki diyabetik ve diyabetik olmayan 

erkeklerde, çok elementli serum analizinde, diyabetik hastalarda ortalama kobalt konsantrasyonunun 

daha yüksek olduğunu rapor ettiler; bu, streptozotosin (STZ) ile tedavi edilen Tip 1 diyabetik sıçanlar 

üzerinde yapılan önceki çalışmalarla çelişmektedir (20). Flores ve ark. sağlıklı deneklerle 

karşılaştırıldığında diyabetik hastalarda serum Al, Cd, Cu, Mn, Hg ve Ni konsantrasyonlarının anlamlı 
derecede yüksek, Cr ve Co'nun ise daha düşük olduğunu bildirmiştir (21). 

Krom 

Çin merkezli bir çalışma, Cr takviyesinin T2DM hastalarının kan şekeri, insülin, kolesterol ve HbA1C 

düzeylerini doza bağlı bir şekilde iyileştirdiğini gösterdi (22). Doğru krom beslenmesi kan lipit 

profilini ve insülin etkisini iyileştirir. Çoğu diyet, Cr için önerilen 50 mg alımını karşılayamaz. 

Yetersiz Cr, diyabet ve kardiyovasküler hastalıklardakine benzer belirti ve semptomlara yol açar (23). 

Krom, hipoglisemi, hiperglisemi, diyabet ve hiperlipidemisi olan kişilerde glikoz/insülin seviyelerini 

iyileştirirken, kontrol deneklerinde tespit edilebilir bir etki yaratmaz. Krom ayrıca insülin duyarlılığını, 

β hücre duyarlılığını ve insülin içselleştirmesini artırarak insülin bağlanmasını, reseptör sayısını ve 

insülin reseptör enzimlerini geliştirir (24). 

İyot 

İyot eksikliği tiroid hormonu sentezinin azalmasına yol açar, bu da tiroid uyarıcı hormon (TSH) 

salgısının artmasına ve tiroid bezi büyümesinin artmasına neden olur. Yakın zamanda yapılan bir 

çalışma, aşırı iyotun hücre canlılığını azalttığını ve endoplazmik retikulum stresi ve (proapoptotik) 

proteinleri indükleyerek aracılık edebilen Adacık β hücrelerinde insülin salgılama fonksiyonunu 

tehlikeye attığını gösterdi (25). Tiroid fonksiyonu enerji metabolizmasının düzenlenmesi için 

gereklidir ve anormal tiroid fonksiyonunun diyabette kan şekeri kontrolü üzerinde önemli etkileri 

olabilir.Diyabetli hastalarda tiroid hastalığı riski yüksektir.İnsülin direnci, bozulmuş glukoz 

metabolizmasının patogenezine neden olan bir ajandır ve metabolik sendromlu hastalarda artan tiroid 
hacmi ve nodül prevalansı ile ilişkilidir (26). 

Demir 

Demir glikoz metabolizmasını etkiler. Glikoz homeostazisi ile demir metabolizması arasındaki çift 

yönlü ilişki giderek daha fazla kabul edilmektedir. T2DM hastalarında serum ferritin konsantrasyonu 

insülin duyarlılığını, vasküler direnci, viskoziteyi ve oksidatif hasarı etkileyebilir. Hem serum ferritin 

düzeyleri hem de BMI, glukoz tolerans testinde bağımsız belirleyiciler olarak hareket edebilir (27). Bir 

kesitsel çalışmada, diyabetik olmayan hastalarla karşılaştırıldığında diyabetik hastalarda üç ila dört kat 

daha yüksek transferrin satürasyonunun (>%35) arttığını gösteren plazma demir endeksleri 

değerlendirilerek, aynı zamanda artan transferrin doygunluk düzeylerinin, erkek hastalarda daha sık 

görülen düşük C-reaktif protein ve yüksek açlık plazma glukoz düzeyleri ile ilişkili olduğunu da 

göstermiştir. Tip 1DM hastalarında yüksek demir indekslerinin varlığı ile diyabetik komplikasyonların 

varlığı arasında olası bir ilişki bulunamamıştır (28). Prospektif iç içe geçmiş bir vaka kontrol 

çalışmasında, plazma ferritin düzeyi araştırılmış ve ferritinin transferrin reseptörlerine oranı T2DM 

gelişme olasılığı ile ilişkili olarak tahmin edilmiştir. Artan ferritin düzeyleri, sağlıklı kadınlarda 

(diyabet için bilinen risk faktörlerinden bağımsız olarak) T2DM riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir; 
bu da ayrıca transferrin reseptörlerinin ferritine oranının düşük olmasıyla ilişkilendirilmiştir (29). 
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Magnezyum 

Magnezyum, glikozun hücreye taşınması ve karbonhidrat metabolizması için gerekli bir kofaktördür. 

İnsülinin hücresel aktivitesinde rol oynar. Düşük magnezyum alımı diyabet için bir risk faktörüdür. 

Magnezyum eksikliği, oksidasyon hasarına karşı hücresel savunmayı engeller, bu da diyabetin neden 

olduğu oksidatif strese karşı direncin azalmasına neden olur ve böylece diyabetle ilişkili 

komplikasyonların ilerlemesini hızlandırır. Bu nedenle, hipomagnezemi T2DM'yi şiddetlendirebilir, 

ancak çalışmalar aynı zamanda magnezyum alımının insülin direncini hafifleterek T2DM ve metabolik 

sendrom riskini azalttığını da göstermiştir (30). Magnezyumun diyabet ve hipertansiyonla güçlü bir 

ilişkisi vardır. Diyabetik hastalarda sitozolik serbest Mg sıklıkla düşüktür. Magnezyum eksikliği 

insülin direncini artırır. Bu nedenle, diyabetik kişiler daha yüksek kardiyovasküler hastalık riski 
altındadır (31). 

SONUÇ 

Diyabet, eser elementlerin konsantrasyonunu değiştirebilir ve bu da bireyin beslenme durumunda 

değişikliklere yol açabilir. Bazı mikro besinlerin diyabetin patogenezinde ve ilerlemesinde rol 

oynadığı bilinmesine rağmen, diğerleri yalnızca karbonhidrat intoleransının ve insülin direncinin 

azalması veya değişmesinin bir sonucu olabilir. Çalışmalar sıklıkla çelişkili sonuçlar bildirmektedir. 

Bakır, demir ve kalsiyum gibi belirli elementlerin serum veya doku içeriği, diyabetik hastalarda 

diyabetik olmayan kontrollere göre daha yüksek olabilir. Diyabetik hastaların çoğunda mikro besin 

eksiklikleri olmamasına rağmen, bir alt grup hastada çinko, krom ve magnezyum eksiklikleri tespit 

edilmiştir. DiabetesMellitus'ta mikro besin eksikliklerini belirlemek için daha fazla kohort çalışmasına 

ihtiyaç vardır. Bu inceleme, eser element eksikliklerinin doğrudan veya dolaylı olarak insülin 
direncine veya diyabete yol açan oksidatif stresle ilişkili olduğunu göstermektedir. 
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