
                                               
  

T.C.

ALANYA ALAADDİN KEYKUBAT ÜNİVERSİTESİ

TIP FAKÜLTESİ

Tip 2 Diyabetli Kadın Hastalarda Serum Magnezyum Düzeyi ile Cinsel 
Fonksiyonlar Arasındaki İlişki

DR. SEHER KAYA

Tıpta Uzmanlık Tezi

ALANYA-2025





T.C.
ALANYA ALAADDİN KEYKUBAT ÜNİVERSİTESİ

TIP FAKÜLTESİ

Tip 2 Diyabetli Kadın Hastalarda Serum Magnezyum Düzeyi ile Cinsel 
Fonksiyonlar Arasındaki İlişki

Dr. Seher KAYA

Tıpta Uzmanlık Tezi

Danışman

Prof. Dr. Şakir Özgür KEŞKEK

ALANYA
2025



III

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI

ALANYA ALAADDİN KEYKUBAT ÜNİVERSİTESİ

TIP FAKÜLTESİ DEKANLIĞINA,

Dr. Seher Kaya’ya ait “Tip 2 Diyabetli Kadın Hastalarda Serum Magnezyum 
Düzeyi ile Cinsel Fonksiyonlar Arasındaki İlişki” adlı çalışma jürimiz tarafından İç 
Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Tıpta Uzmanlık Tezi olarak oy birliği ile kabul edilmiştir.

Jüri Başkanı Prof. Dr. Şakir Özgür KEŞKEK

Üye Prof. Dr. Zehra EREN

Üye Doç. Dr. İsmail BEYPINAR

ETİK KURUL ONAYI: Bu çalışma Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 21.08.2024 tarih ve 19-13 sayılı 
kararı ile yürütülmüştür.



IV

TEŞEKKÜR

Uzmanlık eğitimim boyunca her türlü destek, bilgi, birikim ve tecrübesini benden 
esirgemeyen; tezimin belirlenmesi, planlanması ve yürütülmesinin her aşamasında bana 
destek olan değerli hocam, Prof. Dr. Şakir Özgür KEŞKEK’e, 

Asistanlık eğitimimin başından beri bir abla şefkatiyle her zaman yanımda olan; 
bilgi, birikim ve tecrübesiyle beni yetiştiren; bugünlere gelmemde büyük emeği ve katkısı 
olan değerli hocam, Prof. Dr. Meltem BAYKARA’ya,

Asistanlığım süresince en iyi şekilde yetişmemiz için hiçbir çabadan kaçınmayan, 
bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen değerli hocalarım; Prof. Dr. Zehra EREN’e, Prof. 
Dr. Aşkın ERDOĞAN’a, Doç. Dr. İsmail BEYPINAR’a, Dr. Öğr. Üyesi Onur Yazdan 
BALÇIK’a, Dr. Öğr. Üyesi Ünal ATAŞ’a,

Tez yazma aşamalarımda ve hayatımın her anında desteğini benden esirgemeyen, 
en sıkıntılı zamanlarımda hep yanımda olan canım arkadaşım, Uzm. Dt. Zeynep UÇAR’a, 
Tez veri toplama sürecinde bana yardımcı olan canım arkadaşım Dr. Zeynep AKGÜN’e, 
canım ablam Zeynep DENİZ’e, yardımsever çalışma arkadaşım Dr. Vasfiyenur ÇELİK’e ve 
ayrıca canım intörnlerim Dr. Mazlume ÇÖL’e, Dr. Ahmet ARSLAN’a, Dr. Osman KİRİŞ’e, 
Dr.Emine KABAN’a, 

Birlikte çalışmaktan mutluluk duyduğum, başta yol arkadaşlarım olan eş kıdem 
asistan arkadaşlarım olmak üzere, tüm asistan arkadaşlarım, uzman abilerim ve ablalarım, 
poliklinik personeli ve servis hemşirelerine, 

Bu günlere gelmemde emeklerin en büyüğünün sahibi olan, maddi ve manevi 
desteklerini hiçbir zaman benden esirgemeyen, her zaman bana kendimi değerli hissettiren 
canım annem Nuray KAYA’ya, canım babam Nevzat KAYA’ya ve canım kardeşim Buse 
KAYA’ya

Sonsuz sevgi, saygı, minnet ve teşekkürlerimle...

                                                                                              Dr. Seher KAYA
                                                                                           Alanya, Ocak 2025



V

ÖZET
Dr. Seher KAYA

Tip 2 Diyabetli Kadın Hastalarda Serum Magnezyum Düzeyi ile Cinsel Fonksiyonlar 
Arasındaki İlişki 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi
Alanya, 2025

Tip 2 diyabetin görülme sıklığı hızla artmakta ve kontrol edilemeyen kronik 
hiperglisemi ciddi komplikasyonlara yol açmaktadır. Cinsel işlev bozukluğu karmaşık 
bir patogenezi olan diyabetin yaygın fakat ihmal edilen komplikasyonlarından biridir. 
Magnezyum, glukoz homeostazisinde ve insülin duyarlılığında rol oynayan önemli bir 
hücre içi katyon olup tip 2 diyabetli hastalarda seviyelerinin düşük olduğu gösterilmiştir. 
Bu çalışmada tip 2 diyabetli kadın hastalarda serum magnezyum düzeyleri ile cinsel işlev 
bozukluğu arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı.

Kesitsel olarak planlanan bu çalışmaya 167 tip 2 diyabetli ve 168 sağlıklı kontrol 
olmak üzere toplam 335 kadın dahil edildi.  Serum magnezyum seviyeleri ölçüldü ve kadın 
cinsel işlev fonksiyon indeksi puanları hesaplandı. Cinsel işlev bozukluğunu değerlendirmek 
için kadın cinsel işlev indeksinin Türkçe versiyonu kullanıldı. Magnezyum düzeyleri ile 
kadın cinsel işlev fonksiyon indeksi skoru arasındaki ilişki araştırıldı.

Tip 2 diyabetli hastalarda serum magnezyum düzeyleri ve kadın cinsel işlev fonksiyon 
indeks skorları anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,001). Magnezyum düzeyleri ile kadın 
cinsel işlev indeksi puanları arasında anlamlı pozitif korelasyon gözlendi (p <0,001, r = 
0,453).

Düşük plazma magnezyum konsantrasyonları, tip 2 diyabetli kadın hastalarda cinsel 
işlev bozukluğuna yol açabilir. Bu nedenle tip 2 diyabetli hastalarda magnezyum düzeyleri 
kontrol edilmeli ve bu gibi durumlarda magnezyum takviyesi tamamlayıcı tedavi olarak 
düşünülmelidir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, Magnezyum, Kadın Cinsel İşlev Bozukluğu
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ABSTRACT
Dr. Seher KAYA

The Relatıonshıp Between Serum Magnesıum Levels And Sexual Functıon In Female 
Patıents Wıth Type 2 Dıabetes

Department of Internal Medicine Medical Specialization Thesis
Alanya, 2025

The incidence of diabetes mellitus is rapidly increasing and uncontrolled chronic 
hyperglycemia leads to severe complications. Sexual dysfunction is one of the common 
but neglected complication of diabetes with a complex pathogenesis. Magnesium is an 
essential intracellular cation that plays an important role in glucose homeostasis and insulin 
sensitivity. Low serum concentrations of magnesium were shown in patients with type 2 
diabetes. This study aimed to investigate the association between serum magnesium levels 
and sexual dysfunction in female patients with type 2 diabetes.

A total of 335 individuals, consisting of 167 women with type 2 diabetes and 
168 healthy controls were enrolled in this cross-sectional study.  Magnesium levels were 
measured and the female sex function index scores were calculated. The Turkish version 
of the female sex function index was used to assess sexual dysfunction. The association 
between the female sex function index score and magnesium levels was investigated.

Serum magnesium levels and the female sex function index scores were significantly 
lower in patients with type 2 diabetes (p <0,001). A significant positive correlation was also 
observed between magnesium levels and female sex function index scores (p <0.001, r = 
0.453). 

Low plasma concentrations of magnesium may lead to sexual dysfunction in female 
patients with type 2 diabetes. Therefore, magnesium levels should be controlled in patients 
with type 2 diabetes and magnesium supplementation should be considered a complementary 
treatment in such cases.

Keywords: Type 2 diabetes, Magnesium, Female Sexual Dysfunction
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1. GİRİŞ 
Diabetes mellitus (DM); genetik, otoimmun ve çevresel faktörlerin etkisiyle 

pankreasta beta hücre kaybı sonucunda hiperglisemi ile karakterize bir hastalıktır (1). 
Önemli bir halk sağlığı problemi olup; son yıllarda insidansı ve prevalansı önemli ölçüde 
artmıştır (2).

Diyabet birçok komplikasyona neden olmaktadır (3). Bu komplikasyonlardan bir 
tanesi de cinsel fonksiyon bozukluğudur. Diyabetik kadınlarda oldukça yaygın görülen 
ancak genellikle göz ardı edilen bir sağlık problemidir (4).  

Magnezyum (Mg); hücre içinde en yaygın bulunan katyonlardan biri olup; 
vasküler düz kas hücrelerinin düzenli olarak çalışması için gereklidir. Ayrıca mineral 
ve elektrolitlerin, hormonların (östrojen, testesteron, insülin, tiroid hormonları), 
nörotransmitterlerin (gama-aminobütirik asit, serotonin, dopamin, katekolamin) etki 
mekanizmalarında da rol alır (5).

Magnezyum eksikliğine toplumda çok sık rastlanmaktadır (5). Magnezyum 
eksikliği; insülin direnci, diyabet, vasküler bozukluklar, ateroskleroz gibi birçok 
patolojinin gelişmesi ile ilişkilendirilmiştir (6). Magnezyum ile diyabet arasındaki ilişki 
daha önce araştırılmış olup; diyabeti olan hastalarda Mg eksikliğine sık rastlanmıştır. 
Ayrıca; yapılan bazı çalışmalarda hipomagnezeminin tip 2 diyabetin ilerlemesiyle ve 
komplikasyonların gelişmesiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (7). Bu çalışmada diyabetli 
hastalarda magnezyum seviyesi ile cinsel fonksiyonlar arasındaki ilişki araştırıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER
2.1.Diabetes mellitus
2.1.1.Tanımı 
Diabetes mellitus, insülin eksikliği veya insülin direnciyle birlikte yetersiz insülin 

sekresyonu sonucunda karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmanın bozulduğu ve 
hipergliseminin geliştiği kronik, metabolik bir hastalıktır (8). 

2.1.2.Epidemiyolojisi
Diabetes Mellitus dünya genelinde endişe verici oranlara ulaşan önemli bir 

halk sağlığı problemidir. Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF); 2013 yılında dünya 
genelinde 20-70 yaş arası 382 milyon yetişkinin tip 2 DM hastası olduğunu ve bu kişilerin 
%80’ inin düşük ve orta gelirli ülkelerde yaşadığını tahmin etmiştir.  Son tahminler, 2019’ 
da dünyada tip 2 DM hasta sayısının 463 milyon olduğu ve bunun 2045 yılına kadar 700 
milyona yükseleceği yönündedir (2). 

Uluslararası Diyabet Federasyon 2021 yılı verilerine göre Türkiye’de 9 milyon 
DM hastası olduğu, 2045 yılında bu sayının 13,4 milyona uluşacağı tahmin edilmektedir. 
Yapılan çalışmalarda ülkemizde 20-79 yaş arası DM prevalansı %15,9’dur. Tanı almamış 
3,7 milyon diyabetli erişkin olduğu tahmin edilmektedir (9).

2.1.3.Tanı Kriterleri
Tablo 2.1. Diabetes Mellitus tanı kriterleri

APG (≥8 saat açlık)   ≥ 126 mg/dL
Rastlantısal PG +diyabet semptomları   ≥ 200  mg/dL
OGTT 2.saat PG (75 gram glukoz)   ≥ 200 mg/dL
HbA1c   ≥ %6,5 (≥48 mmol/mol)

APG: Açlık Plazma Glukozu, PG: Plazma Glukozu, OGTT: Oral Glukoz Tolerans 
Testi, 
Tablo 2.1’de gösterilen kriterlerden sadece biri tanı için yeterlidir (8). 

Diyabetin tanısı için kullanılan testler arasında açlık plazma glukozu (APG), 
rastgele plazma glukozu (PG), 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) sırasındaki 2. 
saat plazma glukoz (2. saat PG) düzeyi ve HbA1c tetkiki bulunmaktadır (1,6).

2024 IDF durum raporunda, 75 gram glukoz ile OGTT’de 1. saat PG ≥ 155 mg/dL 
olması “ara hiperglisemi”olarak tanımlanmaktadır. Birinci saat PG ≥ 209 mg/dL olması 
ise ikinci bir test ile doğrulandığı takdirde DM olarak tanımlanmıştır (10). 
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Tablo 2.2. Glukoz metabolizmasının diğer bozukluklarında tanı kriterleri (6)

İzole BAG İzole BGT BAG + BGT YRG
APG

(≥8 saat açlık)

100-125

(mg/dL)

<100

(mg/dL)

100-125

(mg/dL) -

OGTT
2.saat PG 
(75 gram 
glukoz)

<140

(mg/dL)

140-199

(mg/dL)

140-199

(mg/dL) -

Rastgele PG - - - -

HbA1c - - -
%5,7-6,4

(39-47mmol/mol)

APG: Açlık Plazma Glukozu, PG: Plazma Glukozu, OGTT: Oral Glukoz Tolerans 
Testi, YRG:Yüksek Riskli Grup

2.1.4.Prediyabet
Prediyabet, kan glukoz düzeylerinin normal değerlerin üzerinde olmasına rağmen, 

diyabet tanı kriterlerini karşılamayan bir durumu ifade eder. Daha önce “Sınırda Diyabet” 
veya “Latent Diyabet” olarak adlandırılan BGT ve BAG birlikte “Prediyabet” olarak 
adlandırılır.

Prediyabet hem diyabet hem de kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk 
faktörüdür (1,6).

Tablo 2’de görüldüğü gibi izole BAG tanısı için açlık plazma glikozu 100-125
mg/dL ve 2. saat plazma glikozu <140 mg/dL, buna karşılık izole BGT için ise 

2.saat plazma glikozu 140-199 mg/dL ve açlık plazma glikozu <100 mg/dL olması 
gerektiği tanısal kriterlerin belirlenmesinde genellikle kabul görmektedir. Birlikte BAG 
ve BGT olduğu durumlarda ise hem açlık plazma glikozu 100-125 mg/dL, hem de 2. saat 
plazma glikozu 140-199 mg/dL arasındadır. Bu kategori, glikoz metabolizmasının daha 
ileri bozukluğunu ifade eder (11).

2.1.5.Sınıflandırması
Diyabet sınıflaması; hem klinik tanımlayıcı kriterlere dayanan diyabet
evrelerini hem de etiyolojik gruplamayı içerir. Diyabet genel olarak 4 farklı 

kategoride incelenebilir (8). 
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2.1.5.1.Tip 1 Diabetes Mellitus
Tip 1 diyabette mutlak insülin eksikliği vardır ve diyabet olgularının %5-10 

kadarını oluşturmaktadır. Hastaların %90’ında otoimmun (immun aracılı), %10 kadarında 
ise non-otoimmun (idiyopatik) beta hücre yıkımı söz konusudur. Daha önce kullanılan 
tip 1A (otoimmun), tip 1B (idiyopatik) ve insülin-bağımlı diyabet terminolojileri artık 
kullanılmamaktadır. 

Genetik yatkınlığı bulunan kişilerde çevresel faktörlerin (virüs, toksinler, 
emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenir ve ilerleyici beta hücre hasarı başlar. 
Beta hücre rezervi %80- 90 oranında azaldığı zaman klinik diyabet semptomları 
ortaya çıkar. Otoimmunitenin başladığı evre 1 ve evre 2 genellikle asemptomatikken, 
evre 3’te hiperglisemi ve klinik semptomlar belirginleşir. Evre 3 başlangıcında kanda 
adacık otoantikorları pozitif bulunur. Otoimmün belirteçler arasında adacık hücresi 
otoantikorları, insulin otoantikorları, GAD (GAD65), tirozin fosfataz IA-2 ve IA-2b ve 
çinko taşıyıcı 8 (ZnT8) yer alır. Tip 1 diyabet, bu otoimmün belirteçlerden bir veya daha 
fazlasının varlığı ile tanımlanır (8,12).

Tip 1 diyabet ayrıca genetik yapı ile yakından ilişkilidir. Hastalığın DQA ve DQB 
genleriyle bağlantılı güçlü HLA ilişkileri vardır. Bu HLA-DR/DQ alelleri predispozan ya 
da koruyucu olabilir (8,12,13).

Genellikle 30 yaşından önce başlar. Okul öncesi (6 yaş civarı), puberte (13 
yaş civarı) ve geç adolesan dönemde (20 yaş civarı) olmak üzere üç piki görülür. 
Hiperglisemiye ilişkin semptom ve bulgular (ağız kuruluğu, polidipsi, açlık hissi, poliüri, 
ağırlık kaybı ve yorgunluk gibi) aniden ortaya çıkar. Tip 1 diyabetli bireyler diyabetik 
ketoasidoza daha yatkındır. Hastalar sıklıkla zayıf ya da normal kilodadır. Ancak obezite 
varlığı tip 1 diyabet tanısından uzaklaştırmamalıdır. Tip 1 diyabet ile ilişkili fenotipik 
özelliklere sahip hastalarda (tanı sırasında genç yaş, istenmeyen ağırlık kaybı, ketoasidoz, 
kısa sürede ortaya çıkan insülin ihtiyacı gibi) ilgili laboratuvar tetkikler istenmelidir (12). 

 Hastalığın ortaya çıkışını hızlandıran etkenler arasında beslenme özellikleri, bazı 
virüs enfeksiyonları (kabakulak, konjenital rubella vb.), stres ve toksinler bulunmaktadır 
(12). Tip 1 diyabetli bireyler diğer otoimmün bozukluklara karşı daha yatkındır. Bunlar 
arasında Hashimoto tiroiditi, Graves hastalığı, Addison hastalığı, Çölyak hastalığı, 
Vitiligo, otoimmün hepatit, Myastenia gravis ve Pernisiyöz anemi gibi otoimmün 
hastalıklar bulunmaktadır (12). 

2.1.5.2.Tip 2 Diabetes Mellitus
Daha önce “insüline bağımlı olmayan diyabet” veya “yetişkin başlangıçlı diyabet” 

olarak adlandırılan bu form, tüm diyabetlerin %90-95’ini oluşturmaktadır. Tip 2 diyabet, 
insülin direnci ve genellikle göreceli (mutlak değil) insülin eksikliği olan bireyleri kapsar 
(8,14).



5

 Başlangıçta çoğunlukla göreceli insülin eksikliği (tipik olarak glukoza bağlı 
insülin sekresyonunun bozulması) ile birlikte insülin etkisinin bozulması (insülin 
direnci) ile karakterizedir (15,16). Tip 2 diyabet gelişme riski yaş, obezite ve fiziksel 
aktivite yetersizliği ile artar. Daha önce Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) geçirmiş 
kadınlarda, hipertansiyon veya dislipidemisi olanlarda ve belirli ırksal/etnik alt gruplarda 
(Afro-Amerikan, Kızılderili, Hispanik/Latin ve Asyalı Amerikalı) daha sık görülür. 
Genellikle tip 1 diyabetten daha güçlü bir genetik yatkınlıkla ilişkilidir. Bununla birlikte, 
tip 2 diyabetin genetiği tam olarak anlaşılamamıştır (8,17). 

Tip 2 DM hastaları çok çeşitli semptom ve bulgularla gelebilir. Bunlar arasında 
sık idrara çıkma, aşırı susama, sürekli açlık hissi, kilo kaybı, bulanık görme, kaşıntı, 
periferik nöropati, tekrarlayan vajinal enfeksiyonlar, yorgunluk sıktır. Nadir de olsa; 
akantozis nigrikans, cinsel fonksiyon bozuklukları ve vasküler demans nedeniyle gelişen 
algısal bozukluklar olabilir (8,14).

2.1.5.3.Gestasyonel Diabetes Mellitus
Gestasyonel Diabetes Mellitus gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle 

doğumla birlikte düzelen diyabet formudur. Ancak, 20. haftadan önce diyabetin teşhis 
edilmesi, GDM’nin değil, önceden var olan tipik diyabetin belirtisi de olabilir (18,19). 

2.1.5.4.Diyabetin Diğer Spesifik Formları
Ekzokrin pankreas hastalıkları (pankreatit, travma, cerrahi, tümörler, 

hemokromatozis, kistik fibroz vs.), endokrin sistemle ilgili hastalıklar (Cushing sendromu, 
akromegali), ilaçlar ve kimyasallar gibi dış etkenler (glukokortikoidler, alfa-interferon, 
transplantasyon sonrası diyabet, HIV/AIDS tedavisi), insülin salınımını etkileyen genetik 
bozukluklar (gençlerin erişkin başlangıçlı diyabeti, MODY), insülin etkisindeki genetik 
sorunlar (lipoatrofik diyabet), diğer genetik sendromlar (Down sendromu, Klinefelter 
sendromu, Turner sendromu), enfeksiyonlar (konjenital kızamıkçık) ve otoimmün aracılı 
diyabetin nadir tipleri (stiff-man sendromu) diyabetin diğer spesifik formları olarak 
bilinir (1,8).

2.1.6.Diyabetin komplikasyonları
Diyabetin komplikasyonlarını akut ve kronik komplikasyonlar olmak üzere iki 

grupta değerlendirmek mümkündür (20). 

2.1.6.1.Diyabetin Akut Komplikasyonları
Diyabetin akut komplikasyonları dört ana başlık altında incelenebilir (21–23).
a. Diyabetik ketoasidoz : Plazma glukoz  ≥250 mg/dL, arteriyel pH< 7.30, serum 

bikarbonat <15 mEq/L ve orta /ağır derecede ketonüri ve ketonemi vardır. 
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b. Hiperozmolar hiperglisemik durum : Ağır hiperglisemi (plazma glukozu >600 
mg/dL) ve serum ozmolalitesi artmıştır.  

c. Laktik asidoz : Kan laktat düzeyi >5 mmol/L, pH<7.30 bulunur. Asidoz vardır 
ancak ketoasidoz değildir. Az miktarda keton saptanabilir (ß-hidroksibutirat >0,4 - <0,6 
mmol/L). 

d. Hipoglisemi : Plazma glukozu <50 mg/dL ve titreme, soğuk terleme, anksiyete, 
bulantı, çarpıntı, acıkma, uyuşma gibi semptomların olmasıdır. 

2.1.6.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonları
Diyabetin kronik komplikasyonları iki ana gruba ayrılır.
a.	 Makrovasküler komplikasyonlar: Büyük damarları etkileyen 

komplikasyonlardır.
Bunlar arasında serebrovasküler hastalık, koroner arter hastalığı ve periferik arter 

hastalığı yer alır (24).
b.	 Mikrovasküler komplikasyonlar: Küçük damarları etkileyen 

komplikasyonlardır.
Bunlar arasında diyabetik retinopati, nöropati ve nefropati bulunur  (25).

2.1.6.2.1.Diyabetik Nöropati
Diyabetik nöropati (DN), diyabetin en yaygın görülen ve çeşitli klinik bulgularla 

seyreden kronik komplikasyonlarındandır. İyi glisemik ve metabolik kontrolle diyabetik 
nöropatinin gelişiminin önlenmesi mümkündür. Nöropati geliştiyse uygun tedavi 
önemlidir. Tip 1 diyabetlilerde tanıdan 5 yıl sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanıdan itibaren 
başlamak suretiyle, her yıl nöropati taraması yapılması önerilmektedir. Klinik olarak, 
kronik hiperglisemi periferik sinirlerin yanı sıra otonom sinir sistemini de etkileyerek; 
ağrı, parestezi, duyusal kayıplar, kas zayıflığı ve otonom disfonksiyona neden olur (26,27). 
Kronik hipergliseminin nörotoksik etkisi, bir dizi kompleks patofizyolojik mekanizma 
içerir. Bu mekanizmalar arasında glikasyon son ürünlerinin birikimi, oksidatif stresin 
artışı, poliol yolunun aşırı aktivasyonu, nitrik oksit düzeylerindeki değişiklikler ve vasa-
nervorumda iskemik hasar bulunmaktadır (28,29).

Thomas tarafından önerilerin diyabetik nöropati sınıflaması aşağıda belirtilmiştir 
(30).

1. Kronik progresif distal simetrik polinöropati
  A. Miks sensori otonomik motor polinöropati
  B. Miks polinöropati varyantları
       1. Otonomik polinöropati
       2. Küçük lif tipi (ağrılı) sensoryal polinöropati
       3. Büyük lif tipi (ataksik) sensoryal polinöropati
       4. Demiyelinazasyonun hakim olduğu polinöropati
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   C. Asemptomatik polinöropati
2. Akut aksonal polinöropati
   A. Ağrı, kilo kaybı, kötü kontrol (kaşeksik nöropati)
   B. Ağrı, kilo kaybı, başarılı kontrol (insülin nöriti)
3. Proksimal motor nöropati (Amiyotrofi)
4. Mononöropatiler, radikülopatiler ve poliradikülopatiler
   A. Kraniyal nöropati
   B. Multisegmental trunkal radikülopati
   C. Ekstremite mononöropatiler
5. Fokal kompresyon mononöropatiler 
     Subklinik diyabetik nöropati
1.	 Anormal elektrodiagnostik testler
2.	 Anormal kantitatif duyu testi
3.	 Anormal otonomik fonksiyon testleri

Diyabetik nöropati, sinir liflerinin çeşitli tiplerini etkileyebilir ve genellikle küçük 
liflerde veya büyük liflerde veya her ikisinde de bozulma görülebilir. Bu durum, klinik 
olarak farklı semptomlarla kendini gösterebilir. Küçük liflerdeki bozulma genellikle 
ilk olarak alt ekstremitelerde ağrı ve hiperaljezi şeklinde ortaya çıkar. Bu durum sıcağa 
hassasiyet kaybı ve hafif dokunma veya iğne batması hissinde azalma gibi semptomlarla 
devam edebilir. Büyük lif disfonksiyonu ise genellikle titreşim algısında azalma, pozisyon 
duyusu kaybı, zayıflık, kas kaybı ve azalmış tendon refleksleri gibi belirtilerle kendini 
gösterir (31). Diyabetik polinöropati geri dönüşü olmayan komplikasyondur. Ekstremite 
distalinde parestezi ve disestezi şeklinde ağrı ile karakterizedir (32). Diyabetik otonom 
nöropati sıklıkla diyabetik distal simetrik polinöropati (DSP)’ye eşlik eder. Ancak izole 
otonom nöropati görülmesi oldukça nadirdir (32). Otonomik semptomlar ve defisitler 
genellikle hastalığın geç evrelerine kadar hafiftir. Diyabetik otonom nöropati potansiyel 
olarak otonom innervasyon alan tüm organları içerir ve çeşitli kardiyovasküler (azalmış 
kalp hızı değişkenliği, istirahat taşikardisi, egzersiz intoleransı, sessiz kardiyak iskemi, 
ortostaz), gastrointestinal (özofageal disfonksiyon, gastroparezi, bulantı, diyare/kabızlık), 
genitoüriner (erektil disfonksiyon, retrograd ejakülasyon, azalmış vajinal lubrikasyon, 
nörojenik mesane), pupiller (Argyll Robertson pupili), kutanöz sudomotor (ısı intoleransı, 
terleme bozukluğu, gustatuar terleme) ve diğer (hipoglisemi farkındalığı, hipoksiye bağlı 
ventilasyon dürtüsünde azalma) bozukluklarla karşımıza çıkabilir (33). Alfa lipoik asit, 
nörotropik vitaminler, gabapentinoidler, serotonin ve norepinefrin geri alım inhibitörleri, 
trisiklik antidepresanlar (TCA’lar) ve sodyum kanal blokerleri DN semptom ve/veya 
tedavisinde kullanılmaktadır (34). 
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2.1.6.2.2.Diyabetik Böbrek Hastalığı
Geçmişte diyabetik nefropati olarak da bilinen diyabetik böbrek hastalığı 

(DBH), genellikle uzun süreli yeterli glisemik kontrol sağlanamayan tip 1 ve tip 2 
diabetes mellitus hastalarında ortaya çıkar (35). Diyabetik böbrek hastalığı, böbrek 
yapısı ve fonksiyonundaki değişikliklere göre tanımlanır. Diyabetik böbrek hastalığında 
başlıca renal yapısal değişiklikler arasında mezangial genişleme, glomerüler ve tübüler 
bazal membran kalınlaşması ve glomerüler skleroz yer alır. Genellikle DBH; kalıcı 
albüminüri, artmış kan basıncı, glomerüler filtrasyon hızında (GFR) sürekli azalma, 
artmış kardiyovasküler olaylar ile karşımıza çıkar (36). 

Albüminüri, DBH’nin en karakteristik klinik bulgularından biridir. 
Mikroalbuminüri; 30-300 mg/gün (20-200 mg/dk) arasında sabit bir albümin atılım 
hızının olma durumudur. Albümin atılım hızının 300 mg/gün üzerinde olma durumu ise 
makroalbuminüridir (37). Amerikan Diyabet Derneği’nin en son kılavuzuna göre tanı, 
tahmini glomerüler filtrasyon hızında azalma (eGFR <60 ml/dak/1.73m2 ) ve/veya >3 
ay boyunca devam eden idrar albümin atılımında artış (≥30 mg/g kreatinin) bulgularına 
dayanmaktadır (38). Albüminüri tahmini, spot idrar örneğindeki albümin/kreatinin 
oranının (UACR) hesaplanmasıyla ya da önceden belirlenmiş bir süre boyunca (24 
saatlik idrar toplama) albümin atılımının ölçülmesiyle saptanabilir (38). Üç ile altı aylık 
bir dönem içinde alınan üç idrar örneğinde, albümin/kreatinin oranı en az iki örnekte 
normalin üzerinde ise, bu durumda albuminüri tanısı konulabilir (39). 

Geçmişte, özellikle tip 1 DM’li hastalardaki gözlemlere dayanarak, DBH’nin 
klinik aşamalarının erken glomerüler hiperfiltrasyonla başladığı, önce mikroalbüminüri, 
sonra makroalbüminüri geliştiği ve en son GFR’nin azaldığı düşünülmüştür (40). Ancak, 
tip 2 DM ile ilgili son çalışmalarda, DBH’li birçok hastada yukarıdaki klasik adım adım 
değişiklikler görülmemektedir. Albüminüri artık DBH’de ardışık bir süreçten ziyade 
aktif ve kötüleşen bir durum olarak kabul edilmektedir (41). Makroalbüminüri gelişimi 
genellikle GFR’nin azalmasına eşlik eder ve son dönem böbrek hastalığına (SDBH) 
ilerleyebilir (42). Son çalışmalar Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi (RAAS) 
blokerleri, kan basıncı, kan şekeri ve lipid kontrolü ve sigaranın bırakılması ile yapılan 
çok faktörlü müdahalelerin tip 2 DM ve nefropatisi olan hastaların prognozunu önemli 
ölçüde iyileştirebileceğini göstermiştir (43,44). Sodyum glukoz ko-transporter (SGLT-2) 
inhibitörlerinin diyabetik ve non-diyabetik hastalarda nefropati progresyonunu azalttığı 
gösterilmiştir (45). Pentoksifilin, D vitamini analoğu parikalsitol, ruboksistaurin, 
soludeksid, JAK inhibitörleri dahil olmak üzere, DBH’nin önlenmesi ve tedavisi için 
birçok yeni ilaç üzerinde çalışılmaktadır (46–51).
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2.1.6.2.3.Diyabetik Retinopati
Diyabetik retinopati (DR), kronik hiperglisemi nedeniyle retinal damarların 

etkilendiği ilerleyici mikrovasküler bir komplikasyondur. Tip 1 ve tip 2 DM’ de görülür. 
Hipertansiyon, dislipidemi ve genetik faktörlerin diyabetik retinopati şiddeti ve klinik 
seyri üzerinde etkisi olduğu bilinmektedir (52,53).

Diyabetik retinopatinin ilk aşaması; mikroanevrizma oluşumu, şiddetli retinal 
vasküler geçirgenlik, eksüdasyon, sert eksüda ve hemoraji ile kendini gösterir. 
Nörosensöriyel retinal atrofi ve iskemi nedeniyle ciddi görme kaybı gelişebilir. Buna 
karşılık, ileri evre DR’ de sinir lifi tabakası enfarktları, neovasküler proliferasyon, vitreus 
dekolmanı ve hemoraji mevcuttur. Traksiyonel retina dekolmanı ve hemoraji görme 
bozukluğunun şiddetlenmesine yol açar (54). 

Diyabetin uzun süreli kontrolsüz olması, yüksek kan şekeri seviyelerinin retinal 
ve renal mikrovasküler sistemde hasara yol açmasına neden olabilir (55). Hiperglisemi 
sonucunda retinal iskemi, hipoksi, oksidatif stres ve çeşitli metabolik yolların aktivasyonu 
ile endotelyal bariyer yapısı bozulur ve mikrovasküler geçirgenlik artar. Diyabetik 
retinopati ve DBH insidansını kolaylaştırır (56–58). Bu yüzden, DR teşhisi konmuş 
bireylerin albüminüri ve glomerüler fonksiyon bozukluğu açısından düzenli olarak takip 
edilmesi, ilerleyici böbrek hastalığını önlemede yardımcı olabilir (59). Diyabetik retinopati 
gibi mikrovasküler komplikasyonların varlığı, diyabetin makrovasküler özellikle de 
serebrovasküler (inme, serebral enfarktüs/ hemoraji), kardiyovasküler (ateroskleroz, 
kardiyovasküler olaylar ve koroner kalp hastalığı) ve periferik komplikasyonların 
(ayak ülserleri, alt ekstremite amputasyonları ve periferik arter hastalığı) gelişimiyle 
de ilişkilendirilmiştir (60). Diyabetik retinopati, erken evredeyken görme kaybı riski 
düşüktür. Önerilebilecek tek tedavi retinopatinin gelişimi ve ilerlemesiyle ilişkili risk 
faktörlerini kontrol etmektir. Diyabetik retinopati kontrolü öncelikle HbA1c ve kan 
basıncını düzenlemeyi, aynı zamanda serum lipid seviyelerini düşürmeyi ve obezite 
ile mücadeleyi hedeflemektedir (61–63). Dislipidemi tedavisinin DR progresyonuna 
etkisinin incelendiği çalışmada, lipid düşürücü ajan fenofibratın, tip 2 diyabetli hastalarda 
DR ilerleme hızını azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca The Fenofibrate Intervention and Event 
Lowe-ring in Diabetes (FIELD), The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
Eye (ACCORD Eye) ve Long-Term Evaluation of Novel Strategies (LENS) çalışmasında 
da, fenofibratın DR’nin ilerlemesini önleyebileceği gösterilmiştir (64). 

Günümüzdeki tedaviler (lazer fotokoagulasyon, anti-VEGF ilaçlar), DR’nin geç 
evrelerinde uygulanmaktadır. Diyabetik retinopatiyi tedavi etmek ve önlemek için erken 
tanı ve etkili tedavi stratejileri büyük önem taşır. Bu süreçte, hem diyabetin metabolik 
kontrolünün sağlanması hem de göz sağlığına yönelik düzenli takipler önemlidir. Bu 
yaklaşımlar, diyabetik retinopatinin görme kaybına yol açma riskini azaltabilir ve 
hastaların yaşam kalitesini artırabilir (65). 
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2.1.7.Diabetes Mellitus Tedavisi
Tip 2 diyabetli hastaların tedavi yönetiminde eğitim, yaşam tarzı değişiklikleri, 

mikro ve makrovasküler komplikasyonlar açısından değerlendirme önemlidir.  
Normoglisemiye yakın bir düzeye ulaşma, kardiyovasküler ve diğer uzun vadeli risk 
faktörlerinin en aza indirilmesi amaçlanmalıdır. Tüm bu hedeflerin yaş, beklenen yaşam 
süresi ve eşlik eden hastalıklar gibi bireysel faktörlere göre düzenlenmesi gerekir. 
Glisemik kontrolün yönetimi; hücrelerin glukoz kullanımının artırılması (doğrudan insülin 
uygulaması veya insülin salgılanmasını teşvik eden ajanlar yoluyla), insüline duyarlılığının 
artırılması, karbonhidratın gastrointestinal sistemden emiliminin geciktirilmesi, idrarla 
glikoz atılımının arttırılması veya bu yaklaşımların bir kombinasyonu ile mümkündür. Tip 
2 DM’li hastalarda HbA1c değeri %7’nin altında olacak şekilde tedavi hedeflenmelidir. 
Glisemik kontrolün sağlanması DM’nin komplikasyonlarını azaltır (66,67).

2.1.7.1.Eğitim
Hem tip 1 hem de tip 2 diyabet tedavisinin temelini oluşturur. Diyabet tanısını 

takiben hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli ve glisemi kontrolü sağlandıktan 
sonra hekim, hemşire ve beslenme uzmanının vereceği eğitim programlarına dahil 
edilmelidir. Eğitim düzenli aralıklarla tekrarlanmalıdır (68).

2.1.7.2.Yaşam tarzı değişikliği
Tip 2 diyabetin önlenmesinde ve tedavisinde yaşam tarzı değişikliği önemli 

unsurlardan biridir (69).
Tablo 2.3. Tip 2 diyabeti önlemede önerilen yaşam tarzı değişiklikleri (69). 

Riskli bireylere ve prediyabet tanılı tüm bireylere yaşam tarzı değişikliği 
önerilmelidir.      

Obezite durumunda ilk altı ay içinde vücut ağırlığının en az %7’sini kaybetmesi 
hedeflenmelidir.

Herhangi bir beslenme paterninin metabolik riski azaltmada birbirine üstünlüğü 
gösterilememiştir. Bireyin yaşam tarzı, alışkanlıkları, damak zevki ve öğün 
sıklığına uyumu göz önüne alınmalıdır. Günlük tüketilen kalorinin 500-1000 kkal 
altında alacak şekilde beslenme planı yapılabilir.

Haftada en az 150 dakika ve en az 3 gün tempolu yürüyüş gibi orta şiddette 
egzersiz önerilmelidir.

2.1.7.3.Oral Antidiyabetik İlaçlar
Oral antidiyabetikler (OAD), tip 2 DM tedavisinde önemli bir role sahiptir. Oral 
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antidiyabetik ilaçlar aşağıdaki gibi sınıflandırılmıştır (70).

1. İnsülin duyarlılaştırıcı (sensitizer) ilaçlar
    a. Biguanidler (metformin, fenformin)
    b. Tiazolidindionlar (pioglitazon)
2. İnsülin salgılatıcı (sekretagog) ilaçlar
    a. Sulfonilüreler (gliklazid, glipizid, glimepirid, glibenklamid, gliburid)
    b. Meglitinidler (nateglinid, repaglinid)
3. Alfa-glukozidaz inhibitörleri (akarboz, miglitol)
4. İnsülinomimetik ilaçlar
    a. Amilin analogları (pramlintid)
    b. Dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri (DPP4-İ) (linagliptin, vildagliptin,
sitagliptin, saksagliptin)
 5. SGLT-2 inhibitörleri (empagliflozin, dapagliflozin)

2.1.7.4.İnsülin
Klasik tip 1 diyabet ve erişkinlerdeki latent otoimmun diyabet (latent auto-immune 

diabetes in adults; LADA) hastaları ile aşağıdaki bazı durumlarda tip 2 DM tanısı olan 
hastalarda insülin tedavisi verilir (71). 
	 1. İnsülin dışı anti-hiperglisemik ilaçlarla hedeflenen glisemik kontrolün

sağlanamaması (HbA1c ≥ %9 (86 mmol/mol) ve/veya glisemi ≥300 mg/dL olan 
kişiler)

2. İnsülin eksikliği düşündüren bulgular (aşırı kilo kaybı, aşikar hipertrigliseridemi 
ve ketozis) 

3. Ağır hiperglisemik semptomlar (poliüri, polidipsi) 
4.Hiperglisemik aciller (diyabetik ketoasidoz; DKA ve hiperozmolar hiperglisemik   

durum; HHD) 
5.Akut miyokard infarktüsü 
6. Major cerrahi operasyonlar 
7.  Gebelik ve laktasyon 
8.  Karaciğer ve böbrek yetersizliği 
11. Pankreas yetersizliği (pankreatektomi, kronik pankreatit vb) 
12. İnsülin dışı antihiperglisemik ilaçlara alerji 
13. Uzun süreli yüksek doz kortikosteroid kullanımı 
14. Diyet ile kontrol altına alınamayan gestasyonel diabetes mellitus
 
2.1.7.4.1.Bazal İnsülin
Bazal insülinin temel etkisi hepatik glukoz üretimini kısıtlamakla birlikte gece 

boyunca ve öğünler arasında hiperglisemiyi sınırlamaktır (72). 
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Bazal etkili insülinler ve etki profilleri Tablo 2.4’te özetlenmiştir (71).

Tablo 2.4. Bazal etkili insülinler ve etki profilleri
İnsülin tipi Etki 

başlangıcı
Pik etki Etki süresi

BAZAL İNSÜLİNLER

    ORTA ETKİLİ

    NPH   1-2 saat 4-10 saat    >14 saat
    UZUN ETKİLİ

    Detemir
    Glargin U100                                         

  3-4 saat               
  90 dakika          

6-8 saat 
Piksiz                     

  20-24 saat          
  24 saat

    ÇOK UZUN ETKİLİ  

    Glargin U300 90 dakika Piksiz  24-36 saat

2.1.7.4.2.Bolus İnsülin
Bolus insülin, daha hızlı ve kısa etki süresine sahiptir. Yapılış zamanına bağlı 

olarak kan şekerini kontrol altına almaya yardımcı olur. Postprandiyal kontrolü hedefler. 
Hızlı etkili ve kısa etkili olarak gruplandırılır. Bolus etkili insülinler ve etki profilleri 
Tablo 2.5’te özetlenmiştir (71).

Tablo 2.5. Bolus etkili insülinler ve etki profilleri
İnsülin tipi Etki başlangıcı Pik etki Etki süresi
HIZLI ETKİLİ

Lispro U100
Lispro U200

15-30 dakika 30-90 dakika 3-5 saat

Glulisin 15-30 dakika 30-60 dakika 4 saat
Aspart 15 dakika 1-3 saat 3-5 saat
KISA ETKİLİ

Regüler U100 30-60 dakika 2-4 saat 5-8 saat

2.1.7.4.3.Hazır Karışım İnsülin 
Bu insülinler prandiyal ve bazal insülin ihtiyacını tek enjeksiyonla karşılar. 

Ülkemizde bulunan hazır karışım insülin preparatları ve özellikleri Tablo 2.6’da 
verilmiştir (71). 

2.1.7.4.4.Ko-formülasyon İnsülin
Ko-formülasyon iki farklı molekülün tek preparatta birleştirilmesidir. Ülkemizdeki 

mevcut ko-formülasyon insülin, %70 insülin degludek ve %30 insülin aspart içermektedir (71).
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Tablo 2.6. Hazır karışım insülin, ko-formülasyon insülin ve etki profilleri
İnsülin tipi Etki başlangıcı Pik etki Etki süresi
DUAL İNSÜLİNLER

KARIŞIM

NPH/Reg/ 70/30 30 dakika 2-4 saat 14-24 saat
NPA/Aspart 70/30 6-12 dakika 1-4 saat 18-24 saat
NPL/Lispro 75/25 15-30 dakika 30-150 dakika 14-24 saat
NPL/Lispro 50/50, NPA/
Aspart 50/50

15-30 dakika 30-180 dakika 14-24 saat

NPA/Aspart 30/70 10-20 dakika 1.6-3.2 saat 14-24 saat
KO-FORMÜLASYON

Degludec/Aspart 70/30 14-72 dakika 2-3 saat >24 saat

NPH: Nötral protamin Hagedorn, Reg: Regüler, NPA: Nötral protamin aspart, 
NPL: Nötral protamin lispro

2.2.Magnezyum
2.2.1.Magnezyum Fizyolojisi
Magnezyum (Mg), insan vücudunda en çok bulunan dördüncü elementtir 

(Kalsiyum (Ca) > potasyum (K) > sodyum (Na) > magnezyum (Mg)) ve vücut hücrelerinde 
potasyumdan sonra en çok bulunan ikinci katyondur (73). İnsan vücudu doğumda 760 
mg magnezyum içerir ve bu miktar yaklaşık 4-5 ayda 5 grama çıkar.  Toplam Mg vücut 
miktarı 20 ila 28 gram arasında değişir (74). Toplam vücut Mg miktarının %99’undan 
fazlası hücre içi alanda bulunur, esas olarak kemikte depolanır (%50-65). Kalsiyum ve 
fosforla birlikte iskeletin yanı sıra kas, yumuşak dokular ve organların (%34-39) yapısına 
katılır. Kan ve hücre dışı sıvılarda ise magnezyum %1-2’den az bulunur (75).

Magnezyum; enerji üretimi, glikoliz, nükleik asit ve protein sentezi gibi birçok 
önemli metabolik reaksiyonda rol oynayan temel bir elektrolittir. Magnezyum elektrolit 
dengesinin ve kalsiyum, sodyum ve potasyum homeostazının korunmasına yardımcı 
olur, bu katyonların hepsi uyarılabilir membranların stabilizasyonu için gereklidir (76). 
Magnezyumun vazodilatör etkinliği, prostasiklin ve nitrik oksit üretimini uyararak 
vazoaktif agonistlere karşı vasküler tepkileri değiştirir (77).

2.2.1.1.Magnezyum Biyolojik Fonksiyonu
Magnezyum, birçok fizyolojik süreçte rol alır. Kompleks ve serbest iyonize 

formlar arasındaki denge, metabolik süreçlerin düzenlenmesi ve kontrolüyle homeostaz 
için kritik öneme sahiptir. Magnezyum, vücuttaki hücresel süreci düzenleyen 600’den 
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fazla enzimatik reaksiyonda kofaktör olarak önemli bir rol oynar (78,79). Magnezyum, 
başta kinazlar olmak üzere birçok hız sınırlayıcı enzimatik reaksiyonda görev alır 
(80). Kinazlar, bir fosforil grubunu ATP’den bir alıcı moleküle aktaran fosforilasyon 
reaksiyonlarında yer alır (69). Nükleofilik su molekülüne ihtiyaç duyan katalitik enzimler 
için magnezyum taşıyıcı görevi görür (78). Magnezyum, karbonhidrat metabolizmasında 
önemli rol oynar (81). Glikoliz, glukoz homeostazı, insülin reseptör yanıtları (tirozin 
kinazlar) ve insülin-sinyal kaskadı dahil olmak üzere insülin etkisinde yer alan hız 
sınırlayıcı enzimleri düzenler (82,83). 

Kofaktör olarak veya doğrudan magnezyum içeren diğer metabolik süreçler lipid 
metabolizması, protein ve nükleik asit sentezidir (78,84). İyon kanallarını ve taşınımını 
düzenleyerek hücre içi sinyalizasyonda rol alır. Örneğin; magnezyumun potasyum klorür 
kotransportasyonu üzerinde inhibe edici bir etkisi vardır ve hücre içi ve dışı kompartmanlar 
arasındaki potasyum dengesini etkiler (85). Ayrıca Mg, hücresel sodyum ve potasyum 
transportunu uyarır (86). Hücresel membran bağlanma bölgeleri için iyonize kalsiyum 
ile rekabet eder ve doğal bir fizyolojik kalsiyum antagonisti olarak kalsiyum aktivitesini 
inhibe eder (87). Magnezyum; nöronal uyarılabilirlik ve aktivite açısından önemli rol 
oynar. Örneğin; magnezyum, nöronal fonksiyon için önemli olan N-metil-D-aspartat 
(NMDA) reseptör yanıtlarında yer alan biyokimyasal mekanizmaları etkiler (88,89). 

Magnezyum dolaylı bir şekilde eritrositler üzerine de etkilidir. Retikülositlerin 
olgun eritrositlere olgunlaşması için yüksek glikoz ihtiyacı olduğu bilinmektedir. Buna 
göre magnezyumun glukoz ve insülin metabolizmasındaki rolü göz önüne alındığında, 
magnezyumun bu hayati fizyolojik süreçte dolaylı da olsa önemli bir rol oynadığı 
söylenebilir (90). Magnezyum, kalsiyum emilimi (kalsitonin uyarımı ile), paratiroid 
hormon salgılanması, osteoblast aktivasyonu ve kemik oluşumu, kemik metabolizması/
yeniden şekillenmesi için hayati öneme sahiptir (91–93). 

2.2.2. Magnezyum Homeostazı
Magnezyumun; kalp, böbrekler ve karaciğerdeki geçiş hızı diğer dokulardan (iskelet 

kası, eritrositler, testisler ve beyin) farklıdır. Magnezyumun hücre içinde bulunması, ATP 
üretimi ve negatif yüklü moleküllerle etkileşimi sayesinde, hücre içi konsantrasyonunun 
stabil bir şekilde sürdürülmesini sağlar. Bu da vücuttaki magnezyum seviyelerinin 
düzenlenmesine ve çeşitli dokular arasında optimal dağılımının korunmasına yardımcı 
olur (94). Magnezyum; homeostazında önemli görevler üstlenen organlar bağırsaklar, 
kemikler ve böbreklerdir. Bağırsakta Mg emilimi esas olarak ince bağırsakta parasellüler 
bir yolla gerçekleşir ve az miktarı ise kolonda, esas olarak transselüler bir yolla emilir 
(88,95,96). Transsellüler taşımada önemli rol oynayan Transient Receptor Potential 
Melastin (TRPM) 6 ve TRPM7’dir (97).  Tüketilen toplam diyet magnezyumunun 
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yaklaşık %24-76’sı bağırsaklarda emilir ve geri kalanı dışkı ile atılır (98).
Günlük 370 mg alımla, bağırsaktaki Mg emilim oranı %30-50 arasında değişir 

(88). Düşük diyetle Mg alımıyla yapılan çalışmalar, göreceli emilim oranının %80’e 
ulaşabildiğini, Mg aşırı alımında ise %20’ye düştüğünü göstermiştir (99–101).

Magnezyum, homeostazını düzenleyen diğer bir organ da böbreklerdir (102). 
Magnezyumun %15-20’si proksimal  tübülde geri emilir. Yaklaşık %65’i aktif 

taşıma yoluyla Henle kulpunda ve yaklaşık %10’u distal tübülde yeniden emilir (96,102).
Magnezyum homeostazında birçok hormonun etkisi bulunmaktadır. Özellikle 

D vitamini, parathormon (PTH), cinsiyet hormonları, insülin, glukagon, kalsitonin, 
aldosteron ve antidiüretik hormon (ADH) magnezyum seviyelerinin düzenlenmesinde 
önemli rol oynamaktadır. D vitamini, magnezyumun bağırsaklardan emilimini artırarak 
Mg düzeylerini etkileyebilir. Ancak aynı zamanda D vitamini, magnezyumun üriner 
olarak atılımını da sağlar. Bu nedenle, D vitamini magnezyum homeostazındaki net 
etkisi tartışmalıdır. Parathormon ise magnezyumun böbreklerde geri emilimini uyararak 
Mg düzeylerini düzenler. Parathormonun adenilat siklaz aktivasyonu aracılığıyla siklik 
adenozin monofosfat (cAMP) üretimini artırması, bu süreçte önemli bir rol oynar. Ayrıca, 
magnezyum düzeyi ile PTH sekresyonu arasında negatif feed-back mekanizmaları 
bulunmaktadır; yani yüksek magnezyum düzeyleri PTH salınımını baskılayabilir (103). 
Cinsiyet hormonları da magnezyum metabolizmasını etkileyebilir. Özellikle östrojenin, 
magnezyum kemik sağlığı üzerinde olumlu etkileri vardır (104).

Hiperkalsemi ve hipofosfatemi durumlarında, böbreklerin Henle kulpundan geri 
emilimin bozulması sonucunda magnezyumun atılımı artar. Bu durum böbreklerin bu 
iyonu daha fazla kaybetmesine ve sonuç olarak hipomagnezemiye neden olabilir (105).

Hem loop hem de tiyazid diüretikleri renal Mg geri emilimini doğrudan inhibe 
ederek hipomagnezemiye neden olabilir (106,107).

Kemoterapiye bağlı hipomagnezemi, çeşitli solid kanserlerin (akciğer kanseri, 
baş, boyun kanseri ve serviks kanseri vb.) tedavisinde kullanılan platin içeren ilaçların 
(sisplatin, karboplatin ve oksaliplatin) kullanımıyla uzun zamandır bilinmektedir 
(108,109). Kalsinörin inhibitörleri (siklosporin, takrolimus), greft reddinin önlenmesi 
için en yaygın kullanılan immünosupresan ilaçlar arasındadır ve hipermagnezüriye neden 
olarak hipomagnezemi yaparlar (110,111). Aminoglikozidler (gentamisin, amikasin, 
tobramisin ve kapreomisin), amfoterisin-B, foskarnet, pentamidin gibi antibiyotikler 
hipermagnezüriye yol açarak hipomagnezemiye neden olur (106,112–115). Ayrıca proton 
pompa inhibitörleri barsaklardan Mg emilimini azaltarak hipomagnezemiye yol açtıkları 
bildirilmiştir (116).

Patiromer, gastrointestinal sistemde potasyum için kalsiyumu değiştiren emilmeyen 
bir potasyum bağlayıcı polimerdir ve yakın zamanda yetişkinlerde hiperkalemi tedavisi 
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için onaylanmıştır. Faz II ve III klinik çalışmaların bir meta-analizi, patiromer kullanan 
hastaların yaklaşık %7’sinde hipomagnezemi meydana geldiğini göstermiştir. Potasyum 
iyonu için tamamen seçici olmadığını göstermektedir (117).

Şekil 2.1. Magnezyumun vücuttaki dağılımı ve homeostazı (103). 

2.2.3. Magnezyum Seviyesinin Değerlendirilmesi
Hücre içi doğası nedeniyle magnezyumun durumunu değerlendirmek zordur. 

Ekstrasellüler magnezyum, total vücut magnezyumunun %1’i kadardır. Serum Mg 
ölçümü, magnezyum durumunu değerlendirmek için en mevcut ve yaygın olarak 
kullanılan testtir (118). Magnezyum seviyeleri fotometri, florometri, alev emisyon 
spektroskopisi ve referans yöntem olan atomik absorpsiyon spektrometresi dahil olmak 
üzere çeşitli tekniklerle ölçülebilir. Fotometrik yöntemler en yaygın olarak klinik 
laboratuvarlar tarafından kullanılmaktadır (119). Antikoagülan bileşenler magnezyum 
ile kontamine olabileceğinden ölçümü etkileyebilir. Örneğin; sitrat sadece kalsiyumu 
değil magnezyumu da bağlar ve florometrik ve kolorimetrik prosedürleri etkiler. 
Ayrıca hemoliz, bilirubin, lipemi ve yüksek fosfat seviyeleri magnezyum ölçümlerini 
etkileyebilir. Serum Mg ölçümü; serum albüminindeki, diğer anyonik ligandlardaki ve 
pH’daki değişikliklerden de etkilenebilir (120,121). Serum Mg konsantrasyonu vücut 
magnezyum durumunun güvenilir bir göstergesi olarak doğrulanmamıştır (122). 

Diğer bir yöntem ise iyon spesifik elektrotlar kullanılarak plazmadaki iyonize 
magnezyumun ölçülmesidir. Magnezyum seviyesinin toplam serum Mg’ den daha iyi 
bir göstergesidir. Bununla birlikte, elektrotlar iyonize magnezyum konsantrasyonu için 
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tamamen seçici olmadığından ve iyonize kalsiyum konsantrasyonuna dayalı bir düzeltme 
faktörü gerektiğinden, farklı cihazlardan elde edilen sonuçlar her zaman uyumlu değildir. 
Bu yaklaşımın geçerliliğini değerlendirmek için yalnızca birkaç çalışma yapılmıştır 
(123,124).

Kırmızı kan hücreleri, iskelet kası, kemik ve periferik lenfositlerdeki magnezyum 
içeriği, magnezyum durumunun bir göstergesi olarak araştırılmıştır. Hücre içi magnezyum, 
hücre içindeki enzim aktivasyonunda kritik bir rol oynar ve hücre içi magnezyumun 
ölçümü fizyolojik olarak daha anlamlı kabul edilmiştir. Bazı çalışmalar serum Mg ile 
hücre içi seviyeler arasında zayıf bir korelasyon olduğunu göstermiştir (125). Kırmızı 
kan hücreleri, lenfositler ve trombositlerdeki serbest magnezyumu belirlemek için 
nükleer manyetik rezonans teknikleri ve floresan problar kullanılmıştır. Kas, toplam 
vücut magnezyum içeriğinin yaklaşık %30’unu içerdiğinden, bu doku magnezyum 
durumunu değerlendirmek için uygun olabilir. Fakat kas biyopsisi ile saptamak 
mümkündür. İnvaziv bir işlem olması ve pahalı olması nedenli klinik araştırmalarda 
sınırlı kalmıştır (126). Magnezyum tolerans testi uzun yıllardır kullanılmaktadır ve 
magnezyum durumunu değerlendirmek için doğru bir araçtır. Önerilen doz yağsız 
vücut ağırlığı başına 2,4 mg’dır. Bu test, parenteral magnezyum uygulamasından sonra 
tutulan magnezyum yüzdesini belirler. Magnezyum eksikliği olan kişiler, 24 saat sonra 
uygulanan magnezyum yükünün %80’inden daha azının atılmasıyla azalmış atılım 
gösterirler. Bu test yapılan çalışmalarda magnezyum eksikliğini tespit etmekte hassas bir 
yöntem olduğunu göstermiştir (127,128). 

2.2.4. Magnezyum ve Tip 2 Diabetes Mellitus
Epidemiyolojik çalışmalar tip 2 DM’li bireylerde hipomagnezemi prevalansının 

yüksek olduğunu göstermiştir (129). Tip 2 diyabetli hastalarda hipomagnezemi esas 
olarak düşük alımdan ve muhtemelen bozulmuş böbrek fonksiyonuna bağlı artmış 
idrar Mg kaybından kaynaklanmaktadır (84). Ayrıca, son bulgular hipomagnezeminin 
tip 2 DM’nin ilerlemesiyle güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu göstermektedir (130). 
Magnezyumun glukoz metabolizması, insülin duyarlılığı ve insülin üzerindeki etkisi, Mg 
alımı ile tip 2 DM insidansı arasındaki negatif ilişkiyi açıklayabilir (131–133). Veronese 
ve ark.nın 2021 yılında yaptığı bir meta-analizde magnezyum takviyesi alan diyabetik 
kişilerde açlık plazma glukozunun azaldığı görülmüştür. Diyabet riski yüksek olan 
kişilerde de, tek başına Mg takviyesinin 2.saat OGTT plazma glukozunu önemli ölçüde 
azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca, Mg takviyesinin insülin direncinde de bir azalmaya neden 
olduğu saptanmıştır (134).

Magnezyum, tirozin kinaz ve glukoz taşıyıcı protein aktivitesi üzerindeki etkisi 
de dahil olmak üzere birçok mekanizma aracılığıyla glukoz ve insülin metabolizmasında 
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önemli bir rol oynar (135). Hücre içi Mg insülin sekresyonunu düzenler ve hipomagnezemi 
insülin direnciyle sonuçlanır (136). Düşük hücre içi magnezyumun insüline karşı hücre 
duyarlılığını bozması dikkat çekicidir, çünkü düşük hücre içi Mg insülin reseptörünün 
tirozin kinaz aktivitesini değiştirerek; insülin direncinin gelişmesine ve hücresel glukoz 
kullanımının azalmasına yol açar (137,138). Ayrıca son yapılan çalışmalar; düşük 
magnezyum seviyesinin kötü glisemik kontrol ve nefropati ile ilişkisini göstermiştir 
(139). Yapılan bir çalışmada, anormal magnezyum metabolizmasının diyabet ve diyabetin 
mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlarının ortaya çıkmasına ve gelişmesine 
yol açabileceğini ortaya koymuştur (140). 

Hipomagnezemi; insülin sekresyonu bozukluğu ve insülin direncine neden olarak 
kötü glisemik kontrole yol açar. Tip 2 DM de hipermagnezüri ile hipomagnezemiye yol 
açarak glisemik kontrolü zorlaştırır. Bu kısır döngü kötü metabolik kontrole ve diyabetin 
komplikasyonlarına neden olmaktadır (137,141).

2.2.4.1. Magnezyum ve Diyabetin Makrovasküler Komplikasyonları
Diyabetin kronik komplikasyonları, hücrelerin kronik olarak yüksek glukoz 

seviyelerine maruz kalması ile ortaya çıkar. Diyabetik makrovasküler komplikasyonlar, 

Şekil 2.2. Hipomagnezemi ile tip 2 DM arasındaki kısır döngü (137). 
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özellikle de kardiyovasküler hastalıklar, günümüzde diyabet hastalarının önde gelen 
ölüm nedenidir. Düşük-normal serum Mg konsantrasyonlarının tip 2 DM’li hastalarda 
daha yüksek mortalite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (142). Tip 2 DM’ye genellikle 
hipertansiyon, dislipidemi ve trombosit disfonksiyonu gibi bir dizi kardiyovasküler 
risk faktörü eşlik etmektedir (143). Tip 2 DM’nin makrovasküler komplikasyonları 
ile serum elektrolit düzeyleri arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada, serum Mg 
ile kardiyovasküler hastalık ve periferik arter hastalığı dahil olmak üzere diyabetik 
makrovasküler komplikasyonlar arasında negatif bir ilişki olduğunu bildirmiştir (144). 

Magnezyum, vasküler düz kas hücrelerinde sodyum ile rekabet eder.  Prostaglandin 
E ve nitrik oksit (NO) üretimini artırır. Na+/K+-ATPaz aktivitesini baskılar ve hücre 
içi kalsiyum, sodyum ve potasyumu düzenler. Magnezyumun tüm bu etkileri vasküler 
tonusu ve direnci azaltarak kan basıncının düşmesine neden olur. Yapılan çalışmalarda, 
artan magnezyum alımının kan basıncının düşmesiyle ilişkili olduğunu göstermiştir 
(145,146).

Ayrıca oral magnezyum takviyesinin trombosit kaynaklı trombozu azalttığını ve 
endotel fonksiyonunu iyileştirdiği gösterilmiştir (147,148).  

Yapılan bir çalışmada; tip 2 DM’li hastalarda düşük magnezyum seviyesinin ayak 
ülseri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (149). 

2.2.4.2. Magnezyum ve Diyabetin Mikrovasküler Komplikasyonları
Diyabetik böbrek hastalığının gelişiminde son aşamada renal fibrozis mevcuttur. 

Magnezyum, antifibrotik özelliklere sahiptir. Magnezyum takviyesinin Transforme Edici 
Büyüme Faktörü Beta (TGF-beta) gibi profibrotik faktörlerin üretimini baskılayarak 
renal fibrozisi azalttığı bulunmuştur. Magnezyum, böbrek fibrozunu önlemeye veya 
azaltmaya yardımcı olarak böbrek yapısını ve işlevini korur (150,151). Diyabetik 
böbrek hastalığında tübüler hasar da mevcuttur. Magnezyumun tübüler bütünlüğün 
ve fonksiyonun korunmasına yardımcı olduğu bulunmuştur. Magnezyum takviyesinin 
tübüler hücre sağkalımını ve bütünlüğünü artırarak Kronik Böbrek Hastalığı (KBH) olan 
hastalarda tübüler fonksiyonu sürdürdüğü gösterilmiştir (152). Magnezyumun tübüler 
hücreler üzerindeki etkileri, hücre sinyal yollarının modülasyonunun yanı sıra tübüler 
geri emilim ve sekresyonda yer alan hücresel taşıyıcıların düzenlenmesini içerebilir. 
Magnezyum renal homeostazda rol oynar. Tübüler bütünlüğü ve fonksiyonu koruyarak 
renal fonksiyonun korunmasına katkıda bulunur (152). Diyabetik böbrek hastalığında 
böbrek hasarı, glomerüler hiperfiltrasyon ve intraglomerüler basınç artışı gibi böbrek 
hemodinamiğindeki değişikliklerle daha da kötüleşir. Magnezyum takviyesinin 
intraglomerüler basıncı düşürdüğü ve glomerüler hiperfiltrasyonu azalttığı, böylece 
böbrek hasarına karşı koruma sağladığı gösterilmiştir (150,151). 
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Hipomagnezemi, tip 2 diyabet hastalarında sinir iletimiyle ilişkilidir. Düşük 
magnezyum seviyesi Diyabetik Periferik Nöropati (DPN)’nin patofizyolojik özelliklerini 
açıklayabilir (153). Çalışmalarda, serum Mg seviyesi ile periferik nöronlarda sinyal 
amplitüdü arasında anlamlı şekilde korelasyon bulunmuştur (153,154). De Leeuw ve ark. 
2004 yılında yaptığı çalışmada ise uzun süreli magnezyum takviyesinin (günde 300 mg, 
5 yıl boyunca) diyabetik polinöropatinin ilerlemesini olumlu yönde etkileyebileceğini 
göstermiştir (155). 

Diyabetik retinopatisi olan hastalarla, retinopatisi olmayan diyabetik hastalar 
karşılaştırıldığında; retinopatisi olanlarda Mg konsantrasyonlarının daha düşük olduğu 
gösterilmiştir (156,157). Kumari ve ark. 2014 yılında yaptığı çalışmada diyabetik 
retinopatisi olan hastaların serum magnezyum düzeyinin daha düşük olduğunu tespit 
etmişlerdir (158). 

2.3.Cinsellik
2.3.1.Cinselliğin Tanımı
Dünya Sağlık Örgütü’ne göre cinsellik bedensel, duygusal, zihinsel, sosyal 

yönleri olumlu yönde zenginleştirici ve kişiliği, iletişimi, sevgiyi artırıcı şekilde etkilerin 
bütünleştirilmesinden oluşan kavramdır (159). Cinsel sağlık, yalnızca hastalık, işlev 
bozukluğu veya sakatlığın olmaması değildir. Cinsel sağlık, cinselliğe ve cinsel ilişkilere 
olumlu ve saygılı bir yaklaşımın yanı sıra zorlama, ayrımcılık ve şiddetten uzak, zevkli ve 
güvenli cinsel deneyimler yaşama olasılığını gerektirir. Cinsel sağlığın elde edilebilmesi 
ve sürdürülebilmesi için tüm kişilerin cinsel haklarına saygı gösterilmeli, bu haklar 
korunmalı ve yerine getirilmelidir (160). 

Normal cinsel tepkiyi anlamak için Masters ve Johnson heyecan, plato, orgazm ve 
çözülmeden oluşan dört aşamalı bir cinsel tepki modeli tanımlamışlardır (161).

1. Uyarılma evresi
2. Plato evresi
3. Orgazm evresi
4. Çözülme evresi
Uyarılma evresi: İlk evredir. Parasempatik sinir sistemi, klitorisin genişlemesi, 

perivajinal arteriyollerin genişlemesi ve vajinanın iç üçte ikisinin genişlemesi (çadır 
etkisi) dahil olmak üzere vasküler ve genital değişikliklerin olmasıdır (162,163). 

Plato evresi: Uyarılma evresinin devamıdır. Plato, orgazmik faza ulaşmadan 
önce ulaşılan ve bir süre korunan cinsel heyecan seviyesini ifade eder. Plato evresinde 
vajinanın iç üçte ikisinin uzunluğu ve genişliği artar (162,163). 

Orgazm evresi: Diğer evreler içinde süre olarak en kısa ancak cinsel hazın en 
yoğun yaşandığı evredir. Orgazm evresinde vücuttaki ilgili genital kas gruplarında bir 
dizi kasılma meydana gelir. Orgazm sırasında kalp atış hızı, kan basıncı ve solunum hızı 
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yükselir (162,163). 
Çözülme evresi: Son evredir. Vücudun uyarılmamış duruma geri dönmesidir 

(162,163).

2.3.2.Cinsel Fonksiyon Bozuklukları 
Cinsel Fonksiyon Bozukluğu (CFB), hem kadınlar hem de erkekler için cinsel 

yanıt döngüsünde ortaya çıkan çeşitli psikolojik ve fizyolojik sorunları ifade eder (164).

2.3.2.1.Kadın Cinsel Fonksiyon Bozuklukları Sınıflaması
Amerikan Psikiyatri Derneği tarafından yayınlanan DSM-5’te, kadın cinsel 

fonksiyon bozuklukları üç başlık altında ele alınmıştır (165).

2.3.2.1.1.Kadın cinsel ilgi/uyarılma bozukluğu:
A. Aşağıdaki belirtilerden en az üçü ile belirtilen cinsel ilgi uyarılma eksikliği
1. Cinsel aktiviteye karşı ilginin azalması/olmaması
2. Cinsel/erotik düşünceler ya da fantezilerin azalması/olmaması
3. Cinsel aktivitenin başlatılmaması/azaltılması ya da  partnerinin cinsel aktiviteyi 

başlatma girişimine tepkisinin azalması/olmaması
4. Cinsel aktivitelerinde (yaklaşık %75’inde) cinsel heyecanın/zevkin azalması/

olmaması 
5. İç veya dış cinsel uyarılara (yazılı, sözlü, görsel) karşı cinsel ilgi/uyarılma 

azalması/olmaması
6.Tüm cinsel ilişkilerinde (yaklaşık % 75’inde) genital ya da nongenital
duyumların azalması/olmaması
B. Kriter A’daki semptomlar en az 6 ay boyunca devam etmiştir.
C. Kriter A’daki semptomlar bireyde klinik olarak anlamlı sıkıntıya neden olur.
D. Bu bozukluk, seksüel olmayan psikiyatrik bozukluklara dayandırılamaz. İlaç 

kullanımı, diğer medikal durumlar, ciddi distres (eş tarafından uygulanan şiddet gibi) ya 
da önemli stresörlerle ilişkilendirilebilir (165).

2.3.2.1.2.Kadın orgazm bozukluğu:
Cinsel aktivite sırasında orgazma ulaşmada zorluk, gecikme veya yetersizlik 

olarak tanımlanır. Orgazm deneyiminin sıklığının ya da yoğunluğunun azalmasını içerir.
Orgazmik disfonksiyonla ilişkili sıkıntı, tanı için gerekli bir kriterdir. Kadınlarda 

en sık görülen ikinci cinsel bozukluktur (166). Tanı için belirtilerin en az 6 ay boyunca 
sürmesi gerekir. Kadın orgazm bozukluğu, ameliyat, travma veya hormon eksikliklerinin 
bir sonucu olarak birincil (orgazma hiç ulaşılamaması) veya ikincil olarak gelişebilir. 
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Birincil anorgazmi duygusal travma veya cinsel istismara bağlı olabilir; ancak tıbbi/
fiziksel faktörlerin yanı sıra ilaçlar da (serotonin geri alım inhibitörleri) soruna katkıda 
bulunabilir veya sorunu daha da kötüleştirebilir (167). 

2.3.2.1.3.Genital pelvik ağrı/penetresyon bozukluğu:
Daha önceki vajinismus ve disparoni tanılarını vajinal penetrasyonla ilişkili tek 

bir cinsel ağrı bozukluğu olarak birleştiren yeni bir tanı kategorisidir (165). 
Vajinismus; vajinanın dış üçte birlik kısmındaki kas sisteminin vajinal penetrasyonu 

engelleyen ve kişisel sıkıntıya neden olan tekrarlayan veya kalıcı istemsiz spazmlarla 
karakterizedir. Vajinismus genellikle ağrılı penetrasyona koşullu bir yanıt olarak veya 
psikolojik/emosyonel faktörlere ikincil olarak gelişir (167). 

Disparoni; cinsel ilişki ile ilişkili tekrarlayan veya kalıcı genital ağrıdır. Disparoni, 
vestibülit, vajinal atrofi veya vajinal enfeksiyon gibi tıbbi sorunlara ikincil olarak 
gelişebilir. Fizyolojik veya psikolojik temelli ya da ikisinin bir kombinasyonu olabilir 
(167).

Genital pelvik ağrı ya da penetresyondaki bozukluk süresi en az 6 ay boyunca 
olmalıdır (165). 

Tarama araçları birçok klinik ortamda faydalı olsa da fizik muayene yoluyla 
fiziksel gerçek zamanlı ağrının tanımlanmasının esas olduğunu ve çok değerli bilgiler 
sağlayabileceğini unutmamak önemlidir. Ağrıyı karakterize etmek ve nedenini 
belirlemek için yapılan diğer muayeneler arasında tampon testi, modifiye edilmiş tek 
parmak yöntemi, manuel muayene ve pediatrik boyutlu spekulum kullanımı yer alabilir. 
Klinisyen, irritatif, anatomik ve enfeksiyöz olarak ayrılabilecek çeşitli olası anatomik ve 
fonksiyonel nedenleri araştırmalıdır (168). 

Diğer fonksiyon bozuklukları DSM-5’te 2 ana başlık altında incelenmiştir (165).  

Madde ve ilaç kullanımına bağlı cinsel fonksiyon bozuklukları:
A. Klinik olarak cinsel fonksiyonda anlamlı rahatsızlık olması.
1. Madde/ilaca başlandıktan ya da kesildikten sonra veya doz aşımından sonra 

cinsel fonksiyonlarda rahatsızlık olduğuna dair kanıtlar olmalıdır.
2. Cinsel fonksiyon bozukluğuna madde/ilaç kullanımı dışında neden olabilecek 

başka durumlar olmamalıdır.
B. Sorun klinik olarak belirgin sıkıntı veya bozulmaya neden olur (165).

Tanımlanmış diğer ve tanımlanmamış cinsel fonksiyon bozuklukları:
Bu kategori herhangi bir cinsel işlev bozukluğu için kriterlere uymayan cinsel 

işlev bozukluklarını içerir. Klinisyen cinsel işlev bozukluğu olduğu sonucuna varmıştır. 
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Fakat ya belirtiler karışık, atipiktir ya da primer nedenin genel bir tıbbi durum ya da 
madde kullanımı mı olduğunu belirleyememiştir (169). 

Cinsel fonksiyon bozukluklarının tanımlanan alt tipleri için edinilen, belirteçler 
aşağıda belirtilmiştir;

-Durumsal ve genelleştirilmiş
-Eş faktörleri (eşin cinsel sorunları, sağlık durumu)
-İlişkili faktörler (iletişimsizlik ya da zayıf iletişim, farklı istekler)
-Bireysel faktörler (kötü beden imajı, geçmişinde cinsel ya da duygusal istismar)
-Psikiyatrik hastalıklar (depresyon, bipolar ya da anksiyete), ya da stresör faktörler 

(iş kaybı, ölüm)
-Kültürel/dini faktörler (cinsel aktiviteye karşı engeller, yasaklar, cinselliğe karşı 

tutumlar) (169,170).

2.3.2.2. Kadın Cinsel Fonksiyon Bozukluklarında Tanı
Kadın cinsel fonksiyon bozuklukları (KCFB)’nın tanısı için anamnez çok 

önemlidir. Kadın cinsel fonksiyon bozukluğu sebepleri ve risk faktörleri detaylı bir 
şekilde ele alınmalıdır. Cinsel fonksiyon ölçülmesi zor bir kavramdır. Bu nedenden 
dolayı kadın cinsel cevabı evrelerini detaylı olarak değerlendiren sorgulama formları 
kullanılabilir. Bu testlerin ilgili konuya özgün bir şekilde tasarlanmaları, geçerlilik ve 
güvenilirliklerinin yapılmış olması gerekir (171). 

Cinsel Fonksiyonu Değerlendiren Sorgulamalar:
a. Golombok-Rust Inventory of Sexual Satisfaction
b. Psychosocial Adjustment to Illness Scale (PAIS)
c. Brief Index of Sexual Functioning for Women (BISF-W)
d. Female Sexual Function Index (FSFI)
e. Derogatis Interview for Sexual Functioning (DISF/DISF-SR)
f. Simple Sexual Function Questionnaire

Cinsel fonksiyon sorgulamasında; BISF-W (The brief index of sexual functioning 
for women), 21 sorudan oluşur. Seksüel düşünce/cinsel arzu, uyarılma, seksüel aktivite 
frekansı, seksi kabul etme/sekse başlama, zevk/orgazm, cinsel ilişki tatmini ve seksüel 
fonksiyonu etkileyen problemleri sorgulayan ve geçerlilik-güvenilirlik çalışmaları 
yapılmış bir testir.

Kadın Cinsel Fonksiyon İndeksi (Female Sex Function Index (FSFI)) özellikle 
cinsel uyarılma bozukluğunu test eden 19 sorudan oluşan bir testtir. Geçerlilik-güvenilirlik 
çalışmaları yapılmıştır. Yassa ve ark. tarafından 2020 yılında bu testin Türkiye’de 
geçerlilik ve güvenilirliği gösterilmiştir (172). Kadın cinsel fonksiyon indeksinin; kadın 
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cinsel fonksiyonu ile ilgili yönleri (lubrikasyon, orgazmik fonksiyon, cinsel istek, ilişki 
tatmini, klitoral duyarlılık ve genel tatmin) değerlendirmek için geliştirilmiştir. Ölçek 
kadının son bir aylık dönemdeki cinsel fonksiyonunu sorgulamaktadır. Bu testte 4 
soru lubrikasyonu, 4 soru uyarılmayı, 2 soru cinsel arzuyu, 3 soru cinsel ilişkiyle ilgili 
ağrıyı, 3 soru orgazmı ve 3 soru tatmini sorgulamaktadır. Yanıtların derecelendirilmesi 
1 (neredeyse hiç ya da hiç) ve 5 (hemen hemen her zaman ya da her zaman) arasındadır. 
Son bir ay içinde cinsel ilişkide bulunmayanların FSFI skoru 0 puandır. Ölçeğin her 
bir maddesine ait puanlar toplanarak toplam puan elde edilir. Ölçekten alınabilecek en 
yüksek puan 36’dır. Ölçekte daha çok düşük puan alanlar Cinsel Fonksiyon Bozukluğu 
(CFB) olarak değerlendirilmektedir (173).  

Ayrıca, FIEI (Female Invention Efficacy Index), Female Sexual Distress Scale 
gibi sorgulama formları da kullanılabilir (174). 

Hasta psikososyal olarak değerlendirilmeli ve jinekolojik muayene yapılmalıdır. 
Hormon profilleri (LH, FSH, prolaktin, total ve serbest testesteron, seks hormon bağlayıcı 
globulin ve östradiol) ve cinsel fonksiyonları etkileyebilecek laboratuvar parametreleri 
(plazma glukoz düzeyi, karaciğer enzimleri, lipid profili, tiroid fonksiyon testleri) 
bakılmalıdır. Vasküler patolojileri saptamak için genital kan akımını değerlendirmek 
amaçlı Doppler ultrasonografi yapılabilir. Vajinal fotopletismografi, seksüel uyarının 
fizyolojik ölçüm yollarından biridir. Vajinal kapillerlerde meydana gelen vazokonjesyonu 
gösterir. Vajinal pulse amplitüd kaydıdır (167). Nörolojik patolojilerin saptanmasında 
beyin ve medulla spinalis bilgisayarlı tomografi (BT) ve magnetik rezonans incelemeleri 
(MRI) yapılabilir. Pelvik taban kaslarını etkileyen patolojileri değerlendirmek için 
sfinkter elektromyografisi kullanılabilir. Elektromyografik inceleme ile kas patolojisinin 
yanında kasları innerve eden periferik sinirler ve bu sinirlerin nükleuslarının bulunduğu 
sakral spinal merkezlerin hasarı konusunda da bilgi edinilir (175). 

2.1.2.3. Cinsel Fonksiyon Bozukluğu ve Diabetes Mellitus 
Cinsel fonksiyon bozukluğu, diyabetik kadın ve erkeklerde görülmektedir (176). 

Diyabetli kadın hastalarda CFB, 1980’lerin başından beri tanımlanmıştır. Diyabetli 
kadınlarda bildirilen cinsel bozukluklar cinsel ilgi veya isteğin azalması veya kaybolması, 
uyarılma veya kayganlaşma zorlukları, disparoni ve orgazma ulaşma yeteneğinin kaybıdır 
(177,178). Normal kadın cinsel tepkisi, erotik uyaranlara yanıt verebilmek için duyusal 
ve otonom sinir sistemlerinin yanı sıra dış genital organlara ve vajinaya kan sağlayan 
vasküler bölgelerin bütünlüğüne ihtiyaç duyar. Kadın klitoral erektil dokusunun düz 
kas gevşemesi ve genital kan akışının artması, vazoaktif intestinal polipeptit (VIP) ve 
nitrik oksit (NO) gibi nonadrenerjik/nonkolinerjik nörotransmitterlerin etkisine bağlıdır. 
Kadınlarda klitoral fonksiyonun ve erkeklerde erektil fonksiyonun düzenlenmesi NO / 
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3’-5’-siklik guanozin monofosfat (cGMP) tarafından yönetilir. İnsan klitoral düz kasında 
NO ve Fosfodiesteraz 5 (PDE5) tanımlanmıştır (179,180). Bu da NO’nun kadın cinsel 
işlevinde önemli bir rolü olduğunu göstermektedir. Fizyolojik cinsel aktivite için çeşitli 
hormonların normal seviyeleri de gereklidir. Diyabet tüm bu entegre sistemleri etkileyerek 
cinsel işlev bozukluğuna yol açabilir. İlgili mekanizmalar arasında hiperglisemi, 
enfeksiyonlar, vasküler ve nörolojik hasar ve hormonal bozukluklar yer almaktadır (181). 
Hiperglisemi vajinal mukus memrabranı hidrasyonunu azaltır ve zayıf vajinal kayganlık 
ve disparoniye neden olur. Ayrıca, hiperglisemi genitoüriner enfeksiyon riskini artırır ve 
bu da vajinal rahatsızlık ve disparoniye yol açabilir (182).

Diyabetin neden olduğu damar ve sinir fonksiyon bozuklukları, kadın genital 
organlarında yapısal ve işlevsel değişiklikler meydana getirerek cinsel yanıtı bozabilir. 
Hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda, diyabetin klitoral ve vajinal kan akımını 
azaltarak ve bu dokularda yaygın fibrozis oluşuma yol açtığı gösterilmiş. Bu durumun 
da uyarılma ve orgazmik cinsel yanıtları etkileyebileceği düşünülmüştür (183,184). 
Aterosklerotik hasar ve diyabete bağlı endotel disfonksiyonu dahil olmak üzere vasküler 
anormallikler, klitorisin dolgunluğunun azalmasından ve vajinanın kayganlığının 
azalmasından sorumlu olabilir, bu da cinsel ilişki sırasında uyarılmanın azalmasına 
ve disparoniye yol açabilir (185). Diyabetik nöropati hem cinsel uyaranların normal 
iletimini hem de tetiklenen cinsel yanıtı değiştirerek cinsel işlev bozukluklarının 
patogenezine katkıda bulunabilir (186). Pop-Busui ve ark.nın yaptığı çalışmada nöropatisi 
olan tip 1 diyabetli erkek hastalarda erektil disfonksiyon olduğu gösterilmiştir (187). 
Epidemiyolojik çalışmalarda; diyabetik kadınlarda androjen, östrojen ve seks hormonu 
bağlayıcı globulin seviyelerindeki değişiklikler ile cinsel sorunlar arasında bir korelasyon 
olduğu gösterilmiştir. Cinsel fonksiyon bozukluğunun diyabetik kadınların hormonal 
seviyelerindeki dengesizliğin bir sonucu olabileceği varsayılmıştır (188). Ayrıca, tiroid 
bozuklukları, hipotalamik-hipofiz fonksiyon bozuklukları ve polikistik over sendromu 
gibi diyabetle ilişkili olabilecek çeşitli endokrinolojik patolojiler de bu kadınlarda cinsel 
işlev bozukluklarına neden olabilir (189).                       

Depresyon diyabetle güçlü bir şekilde ilişkilidir (190). Epidemiyolojik 
çalışmaların çoğu, psikososyal faktörlerin hem tip 1 hem de tip 2 diyabette cinsel işlev 
bozukluklarına ana katkıda bulunan faktörler olduğunu göstermiştir (191–193). Diyabetik 
komplikasyonlar ayrıca sağlık ve ilişki durumunu, yaşam kalitesini ve bir kadının kendi 
imajını etkileyerek cinsel performans üzerinde zararlı etkileri olabilecek bir kısır döngü 
oluşturabilir (194).
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3.YÖNTEM
3.1.Çalışma ve Kontrol Grubu Seçimi
Bu çalışma, Alanya Eğitim Araştırma Hastanesi Dahiliye polikliniklerine ve 

servisine başvuran tip 2 diyabet tanılı ve sağlıklı kişilerle yapılmıştır. Çalışma; Alanya 
Alaaddin Keykubat Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 
21.08.2024  tarihli 19-13 numaralı kararı ile yürütülmüştür. Kesitsel olarak planlanan 
çalışmada %80 güç ve 0,05 tip 1 hata için yapılan power analizine göre her bir grupta 
minimum 110 kişi olması gerektiği hesaplandı. Çalışmaya dahil olmaktan vazgeçen 
ya da anketi tamamlamak istemeyen hastaların da olabileceği düşüncesiyle bu sayılar 
%50 oranında arttırıldı. Sonuç olarak çalışma grubuna 167, kontrol grubuna ise 168 
olmak üzere toplam 335 hasta dahil edildi. İç hastalıkları polikliniklerine ve servisine 
25.08.2024 - 25.10.2024 tarihleri arasında başvuran uygun hastalar ve kontrol amaçlı 
gelen sağlıklı bireyler dahil edildi.

Tıbbi endikasyon dahilinde alınan hasta anamnezleri, kaydedilmiş fizik muayene 
bulguları ve laboratuvar sonuçları olanlar çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubuna; 
kronik hastalık ve ilaç kullanım öyküsü olmayan, belirtilen kriterlere uyan sağlıklı kadın 
bireyler dahil edildi.

3.1.1.Çalışmaya Dahil Edilme Kriterlerleri:
•	 18-65 yaş arasında olan tip 2 diyabetli ve sağlıklı kadın hastalar
•	 Cinsel olarak aktif olması 
•	 Kadın Cinsel Fonksiyon İndeksi (Female Sexual Function Index (FSFI)) 
anketi yapabilecek kişiler
•	 Çalışmaya katılma konusunda gönüllü olması
•	 Dosyalarında gerekli tetkikleri bulunan hastalar

3.1.2.Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:
•	 Dosya verileri yeterli olmayanlar
•	 Tip 1 diyabetli hastalar
•	 Magnezyum tedavisi alan
•	 Cinsel açıdan inaktif bireyler
•	 Herhangi bir kronik hastalığı ya da malignitesi olanlar
•	 Aktif enfeksiyonu bulunanlar
•	 Cinsel uyarıcı kullananlar
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3.2.Çalışma Grubunun Bilgilendirilmesi ve Anket Uygulanması
Çalışmaya katılan tüm kişiler çalışmanın amacı ve katılma koşulları hakkında 

bilgilendirildi. Cinsel aktif olan tip 2 diyabetli ve sağlıklı kadınların cinsel fonksiyonlarını 
değerlendirilmesi için Kadın Cinsel Fonksiyon İndeksi (Female Sex Function Index 
(FSFI)) olan 19 sorudan oluşan Türkçe versiyonu hastalara uygulandı. 

	3.3.Testler ve Yöntemler
Çalışma ve kontrol grubunda kan basıncı ölçümü için; öncesinde 5 dakikalık 

dinlenmenin ardından hasta oturur ve ayakları yere basar pozisyonda olmasına dikkat 
edildi. Kol alttan desteklenerek ve brakiyal arter kalp hizasında iken uygun manşon 
boyutlarına sahip sfigmomanometre (Erka, Almanya) ile kan basıncı ölçümü yapıldı. 

Boy uzunluğu ve vücut ağırlığı ölçümü yapıldıktan sonra vücut kitle indeksi 
(VKİ) hesaplandı.

Boy uzunluğu ölçümü; bireylerin ağırlığı iki eşit ayağına dağılmış şekilde 
topuklar birleşik ve baş Frankfort planda kollar omuzlardan serbestçe yanlara sarkıtılmış 
durumdayken boy ölçüm cetveline dik vaziyette yaslanırken ölçüldü.

Vücut ağırlığı (kg); mümkün olabilecek en ince kıyafetlerle ve çıplak ayakla 
TANITA Body Composition Analyzer TBF-300 (Japonya) ile ölçüldü. Bireylere test 
öncesi ölçüm prosedürleri hakkında bilgi verildi. 

Vücut kitle indeksi; VKİ = Ağırlık (kg)/Boy (m2) formülü kullanılarak hesaplandı.
Çalışmaya alınan bireylerin dosyalarından; açlık kan glukozu, tokluk kan 

şekeri, HbA1c, üre, kreatin düzeyi, eGFR, sodyum, potasyum, magnezyum, kalsiyum, 
fosfor, alanin transaminaz, aspartat transaminaz, trigliserit, HDL (Yüksek yoğunluklu 
lipoprotein)-kolestrol, total kolestrol, LDL (Düşük yoğunluklu lipoprotein)-kolestrol, 
tam kan sayımı değerleri bakılıp kaydedildi.

Çalışmanın yapıldığı dönemde; hastanemizde açlık kan glukozu ve tokluk kan 
şekeri değerine, Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve glukoz oksit yöntemi ile; glikolize 
hemoglobin A1c (HbA1c) değerine Goldsite GSH-60 (Çin) cihazı ve  yüksek performans 
likit kromotografi yöntemi ile; üre testi  Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve üreaz yöntemi 
ile; kreatinin değeri Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve alkaline picrate yöntemi ile; eGFR 
değerine Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve CKD-EPI yöntemi ile; sodyum ve potasyum 
değerine, Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve ISE indirekt yöntemi ile; magnezyum 
değerine, Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve  Xylidyl blue yöntemi ile; kalsiyum değerine, 
Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve arsenazo III yöntemi ile; fosfor değerine, Mindray 
BS-2000 (Çin) cihazı ve Phoshomolybdate yöntemi ile; alanin transaminaz, aspartat 
transaminaz değerine, Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve UV without P5P yöntemi ile; 
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trigliserit düzeyine, Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve enzimatik yöntem  ile; HDL 
(Yüksek yoğunluklu lipoprotein) düzeyine ve LDL (Düşük yoğunluklu lipoprotein)-
kolestrol değerine,  Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve direkt enzimatik kalorimetrik 
yöntem ile; total kolestrol değerine, Mindray BS-2000 (Çin) cihazı ve kolesterol oksit 
yöntemi ile tam kan sayımına, Sysmex XN1000 (Japonya) cihazı ve SLS-hemoglobin 
yöntemi ile çalışılmaktaydı. 

Tüm katılımcıların alışkanlıkları; sigara, alkol, ilaç kullanımı sorgulandı.

3.4.İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analizler için MedCalc v22.021 yazılım programı (MedCalc Belçika) 

kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak belirtildi. Kantitatif ölçümler 
ortalama ± standart sapma olarak kaydedildi. Kantitatif ölçümlerin normal dağılımını 
test etmek için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Demografik verilerin ve gruplar 
arasındaki sıklıkların karşılaştırılmasında ki-kare testi, iki gruba ait sürekli değişkenlerin 
normal dağılım gösterip göstermemesine göre bağımsız gruplar t testi veya Mann-
Whitney U testi kullanıldı. Magnezyum ile FSFI ve HbA1c oranı arasındaki ilişkinin 
derecesini analiz etmek için korelasyon analizi (Spearman korelasyon katsayısı rho ve/
veya Kendall tau ile p değeri ve korelasyon katsayısı için %95 güven aralığı (CI)) yapıldı. 
Bir bağımlı değişken (FSFI) ile bir veya daha fazla bağımsız değişken arasındaki ilişkiyi 
analiz etmek için multiple linear regresyon analizi (geriye doğru yöntem) kullanıldı. Tüm 
testlerde p<0,05 değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.
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4. BULGULAR
Çalışmaya dahil edilen bireylerin demografik ve antropometrik özellikleri tabloda 

gösterilmiştir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Çalışma ve kontrol grubunun demografik ve antropometrik 
özellikleri
Parametre Çalışma grubu 

(n=167)
Kontrol grubu 

(n=168)
P

Yaş (yıl) 50,5 ± 7,2 49,6 ± 7,1 0,0604

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 29,1 ± 4,1 26,0 ± 4,4 <0,001

Sigara kullanan (%) 36 (21,6) 47 (28) 0,174

Hasta (çalışma) grubunda yer alan bireylerin yaş ortalaması 50,5 ± 7,2 iken kontrol 
grubunda yer alan bireylerin yaş ortalaması 49,6 ± 7,1 idi ve iki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,0604) (Şekil 4.1).

Şekil 4.1. Grupların yaşa göre dağılımı

Çalışma grubunun vücut kitle indeksi 29,1 ± 4,1 iken kontrol grubunun 26,0 ± 
4,4 idi ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık tespit edildi 
(p<0,001) (Şekil 4.2).
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Şekil 4.2 Grupların vücut kitle indeksine göre dağılımı

Çalışma ve kontrol grubunun laboratuvar değerleri Tablo 4.2’de gösterilmiştir

Tablo 4.2. Çalışma ve kontrol grubunun laboratuvar değerleri
Parametre Çalışma grubu Kontrol grubu P

HbA1c (%) 7,6± 1,8 5,2 ± 0,2 <0,001

Glukoz (mg/dL) 155 ± 62,7 94 ± 8,4 <0,001

Kreatinin (mg/dL) 0,67 ± 0,17 0,66 ± 0,1 0,170

AST (IU/L) 20,3 ± 6,3 18,9 ± 5,2 0,058

ALT (IU/L) 20,8 ± 6,7 20,7 ± 8,7 0,153

Çalışma grubunun ortalama HbA1c değeri 7,6 ± 1,8 kontrol grubunun 5,2 ± 0,2 
olarak bulundu. İki grup arasında HbA1c değerleri açısından anlamlı farklılık bulundu 
(p<0,001) (Şekil 4.3).
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Şekil 4.3. Grupların HbA1c değerlerine göre dağılımı

Çalışma grubunun ortalama serum glukoz değeri 155 ± 62,7 iken kontrol grubunun 
94 ± 8,4 olarak bulundu ve iki grup arasında serum glukoz değerleri açısından anlamlı 
farklılık saptandı (p<0,001) (Şekil 4.4).

Şekil 4.4. Grupların serum glukoz değerlerine göre dağılımı
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Çalışma grubu ile kontrol grubunun ortalama kreatinin değerleri sırasıyla 
0,67±0,17 ve 0,66±0,1 idi. İki grup arasında anlamlı farklılık bulundu (p=0,170) (Şekil 
4.5).

Şekil 4.5. Grupların kreatinin değerlerine göre dağılımı

Ortalama AST değeri çalışma grubunda 20,3 ± 6,3 iken kontrol grubunda ise bu 
değer 18,9 ± 5,2 idi ve iki grup arasından anlamlı farklılık tespit edilmedi (p=0,058) 
(Şekil 4.6). 

Şekil 4.6. Grupların AST değerlerine göre dağılımı
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Çalışma grubu ile kontrol grubunun ortalama ALT değerleri sırasıyla 20,8 ± 6,7 
ve 20,7 ± 8,7 idi. İki grup arasında anlamlı farklılık bulunmadı (p=0,153) (Şekil 4.7).

Şekil 4.7. Grupların ALT değerlerine göre dağılımı

	 Çalışma ve kontrol grubunun serum lipid profil değerleri Tablo 4.3’te gösterilmiştir.

	 Tablo 4.3. Çalışma ve kontrol grubunun serum lipid değerleri

Parametre Çalışma grubu Kontrol grubu P

Kolesterol (mg/dL) 214,4 ± 59,6 200,8 ± 36,4 0,035

Trigliserid (mg/dL) 187,6 ± 207,3 112,8 ± 54,5 <0,001

LDL (mg/dL) 125,7 ± 40,3 116,5 ± 29,0 0,017

HDL (mg/dL) 54,8 ± 13,5 62,5 ± 15,8 <0,001

	 Çalışma grubunda yer alan bireylerin kolesterol ortalaması 214,4 ± 59,6 iken 
kontrol grubunda yer alan bireylerin kolesterol ortalaması 200,8 ± 36,4 idi ve iki grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p=0,035) (Şekil 4.8).
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Şekil 4.8. Grupların kolesterol değerlerine göre dağılımı

	 Çalışma grubunun trigliserid düzeyi 187,6 ± 207,3 iken kontrol grubunun 112,8 ± 
54,5 idi ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark saptandı (p<0,001) 
(Şekil 4.9)

Şekil 4.9. Grupların trigliserid değerlerine göre dağılımı
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	 Çalışma grubunun ortalama LDL değeri 125,7 ± 40,3, kontrol grubunun 116,5 
± 29,0 olarak bulundu. İki grup arasında LDL değerleri açısından anlamlı fark bulundu 
(p=0,017) (Şekil 4.10).

Şekil 4.10. Grupların LDL değerlerine göre dağılımı

	 Çalışma grubunun ortalama HDL değeri 54,8 ± 13,5 iken kontrol grubunun 62,5 
± 15,8 olarak bulundu ve iki grup arasında HDL değerleri açısından anlamlı farklılık 
saptandı (p<0,001) (Şekil 4.11). 

Şekil 4.11. Grupların HDL değerlerine göre dağılımı
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	 Çalışma ve kontrol grubu bireylerin tansiyon ölçüm değerleri Tablo 4.4’te 
verilmiştir.

	Tablo 4.4. Hasta ve kontrol grubunun tansiyon değerleri

Parametre Çalışma grubu Kontrol grubu P

Sistolik (mmHg) 125,7 ± 14,4 118,2 ± 9,1 <0,001

Diyastolik 
(mmHg)

72,0 ± 13,3 63,6 ± 6,6 <0,001

	 Çalışma grubunda yer alan bireylerin ortalama sistolik kan basıncı değeri 125,7 
± 14,4 iken kontrol grubunda yer alan bireylerin ise 118,2 ± 9,1 idi ve iki grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0,001) (Şekil 4.12).

Şekil 4.12. Grupların sistolik kan basıncı değerlerine göre dağılımı

	 Ortalama diyastolik kan basıncı çalışma grubunun 72,0 ± 13,3 iken hasta grubunda 
ise bu değer 63,6 ± 6,6 idi ve iki grup arasından anlamlı fark tespit edildi (p<0,001) (Şekil 
4.13). 
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Şekil 4.13. Grupların diyastolik kan basıncı değerlerine göre dağılımı

	 Çalışma ve kontrol grubu bireylerin serum magnezyum değerleri ve kadın cinsel 
fonksiyon indeksi (FSFI) değerleri aşağıda verilmiştir (Tablo 4.5).

	Tablo 4.5. Çalışma ve kontrol grubunun serum magnezyum ve FSFI değerleri

Parametre Çalışma grubu Kontrol grubu P

Magnezyum (mg/dL) 2,06 ± 0,2 2,11 ± 0,17 <0,001

FSFI 20,5 ± 6,02 25,5 ± 5,5 <0,001

Çalışma grubu ile kontrol grubunun ortalama magnezyum değerleri sırasıyla 
2,06 ± 0,2 ve 2,11 ± 0,17 olarak bulundu. Çalışma grubunun magnezyum değeri kontrol 
grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulundu (p>0,001) (Şekil 4.14).
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Şekil 4.14. Grupların serum magnezyum değerlerine göre dağılımı

	 Çalışma grubunda yer alan bireylerin ortalama kadın cinsel fonksiyon indeksi 
20,5 ± 6,02 iken kontrol grubunda yer alan bireylerin ise 25,5 ± 5,5 idi ve iki grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,001) (Şekil 4.15).

Şekil 4.15. Grupların FSFI değerlerine göre dağılımı
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Çalışma grubunda serum magnezyum seviyeleri ile FSFI seviyeleri arasında orta 
düzeyde pozitif bir korelasyon bulundu (Tablo 4.6) (Şekil 4.16).

Tablo 4.6 Çalışma grubunun magnezyum ve FSFI değerleri arasındaki 
korelasyon

Parametre FSFI 

Magnezyum (mg/dL) r=0,453 p<0,001

Şekil 4.16. Çalışma grubu magnezyum seviyesi ile FSFI değerleri arasındaki 
korelasyon

Çalışma grubunda serum magnezyum seviyeleri ile HbA1c seviyeleri arasında 
ters yönlü bir korelasyon bulundu (Tablo 4.7) (Şekil 4.17).
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Tablo 4.7 Çalışma grubunun magnezyum ve HbA1c seviyeleri arasındaki 
korelasyon

Parametre HbA1c

Magnezyum (mg/dL) r = -0,191 p=0,013

Şekil 4.17. Çalışma grubu magnezyum seviyesi ile HbA1c değerleri arasındaki 
korelasyon

Tablo 4.8’de multipl regresyon analizi ile FSFI skoruna etki eden bağımsız 
değişkenlerin sonucu verilmiştir. 

Tablo 4.8. Multipl regresyon analizi ile FSFI skoruna etki eden bağımsız 
değişkenler

Bağımsız değişkenler Katsayı Std. Hata rkısmi t p

Magnezyum (mg/dL) 12,7963 2,0880 0,4327 6,128 <0,0001

HbA1c -0,4717 0,2262 -0,1612 -2,086 0,0386

VKİ -0,2117 0,09917 -0,1649 -2,134 0,0343

Multipl regresyon analizi sonucuna göre VKİ, Magnezyum ve HbA1c, FSFI 
değerleri üzerinde anlamlı düzeyde etkili olan bağımsız değişkenler olarak bulundu. 
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5.TARTIŞMA
Bu çalışmada tip 2 diyabeti olan kadın hastaların cinsel fonksiyonları ile serum 

magnezyum düzeyleri arasındaki ilişki araştırıldı. Bulduğumuz sonuçlarda bu hastalarda 
hem magnezyum seviyesi hem de FSFI skoru düşük bulundu. Diğer taraftan magnezyum 
seviyesi ile FSFI skoru arasında korelasyon saptandı. Literatürü taradığımızda; 
çalışmamızın tip 2 diyabetli kadın hastalarda serum magnezyum düzeyi ile cinsel 
fonksiyonu araştıran ilk çalışma olduğu anlaşıldı. 

Diyabetli hastalarda beslenme bozukluğu, glukozüri, diyabetik böbrek hastalığı, 
gastroparezi ve kullanılan ilaçlar gibi birçok nedene bağlı olarak magnezyum eksikliği 
görülebilir (195). Magnezyum eksikliği de yeni diyabet gelişimi ya da kontrolsüz diyabet 
açısından olası bir risk faktörüdür. Magnezyumun bu etkileri birçok hipotez üzerinden 
gösterilmiştir. Yapılan bazı çalışmalarda magnezyumun glikozun hücreye girişinde 
GLUT4 üzerinden, beta hücrelerinden insülin sekresyonunu dolaylı olarak etkileyen 
GLUT2 üzerinden birtakım etkileri olduğu saptanmıştır (138). Ayrıca; magnezyumun 
antienflamatuvar etkilerinden dolayı insülin direnci üzerine olumlu etkileri olduğu 
gösterilmiştir (138,195,196).  Karaciğer üzerinde ise glukagonun etkisini baskıladığı 
belirtilmiştir (197). Resnick ve ark.nın yaptığı çalışmada 33 diyabetli hastada magnezyum 
seviyeleri sağlıklı bireylere göre düşük bulundu (198). Barbagallo ve ark. yaptıkları 
çalışmada; 105 diyabetli hastada magnezyum seviyelerinin sağlıklı bireylere göre düşük 
olduğunu tespit ettiler (80). 

Çalışmamızda HbA1c düzeyi ve serum Mg düzeyi arasında negatif bir korelasyon 
saptandı. Tip 2 diyabetli kadın hastalarda yüksek HbA1c düzeylerinin düşük serum 
magnezyum düzeyleri ile ilişkisi olabileceği düşünülmüştür. Düşük magnezyum 
seviyesinin insülin direnci ve glikoz metabolizmasına olan etkisi ile HbA1c değeri 
yükselme eğiliminde olabilir. Ramadas ve ark. yaptıkları çalışmada hipomagnezemi ile 
HbA1c düzeyi arasında ilişki tespit etmişlerdir. Bu çalışmada; HbA1c düzeyi %7-8, 8-9 
ve >9 olan hasta gruplarının serum Mg düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmuştur 
(199). Benzer şekilde bizim çalışmamızda da HbA1c ile magnezyum seviyesi arasında 
ters yönlü korelasyon bulunmuştur.  

Çalışmamızda diyabetli kadınlarda cinsel fonksiyon indeksinin düşük olduğunu 
saptadık. Diyabetli hastalarda hiperglisemi, enfeksiyonlar, vasküler ve nörolojik 
hasar nedenli cinsel fonksiyon bozukluğu gelişebilir (200). Hiperglisemi, membran 
hidrasyonunu azaltıp vajinal kayganlığı zorlaştırmaktadır (201). Ayrıca hiperglisemi 
enfeksiyon riski nedeniyle de disparoniye yol açabilir (182). Vajinal vazokonjesyondan 
sorumlu olan nörotransmitterler VIP ve NO’dur (181). Diyabette, genital vazokonjesyonu 
düzenleyen nörovasküler süreçler de olumsuz etkilenmektedir (202). Erol ve ark. 
yaptıkları bir çalışmada, tip 2 diyabetli 72 kadın hastanın cinsel fonksiyonunu FSFI 
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skoru ile değerlendirmiş ve FSFI skorlarında anlamlı düzeyde düşüklük saptamışlardır 
(203). Bu durumu disparoni, vazokonjesyon ve libido azalması kaynaklı olduğuna 
bağlamışlardır (204,205). Bu çalışma her ne kadar küçük bir örneklem sayısına sahip 
olsa da bizim sonuçlarımızı desteklemektedir. 

Çalışmamızda kadın cinsel fonksiyon indeksi ile magnezyum seviyesi arasında bir 
korelasyon saptandı. Magnezyumun birçok yolak üzerinden cinsel fonksiyonlara etkili 
olduğu gösterilmiştir (206). Nitrik oksit üretimi üzerinden düz kas gevşemesinde etkili 
olur (207). Nitrik oksit, insan klitoral düz kasında tespit edilmiştir. Vajinal kan akışının ve 
klitoral erektil fonksiyonun düzenlenmesinde rol alır (202). Ayrıca magnezyumun birçok 
hormon üzerinden cinsel işlev üzerine etkili olduğu düşünülmektedir (123,208). Özellikle 
seksüel arzuyu artıran dopaminerjik sistem üzerine pozitif etkili olduğu saptanmıştır 
(209). Dopamin; nigrostriyatal yolda motor aktiviteyi etkiler. Ayrıca mezolimbik yolda 
cinsellikle ilgili birçok motive davranışı aktive eder. Medial preoptik alanda ise genital 
refleksler üzerinde etkilidir (210). Dopamin ayrıca eşler arasında duygusal bağlanmada 
da rol alabilir. Resendez ve arkadaşının yapmış olduğu bir çalışmada; tek eşli farelerde 
çiftleşme sırasında nukleus akumbensten salgılanan dopaminin ve D2 reseptörlerinin eşler 
arasındaki duygusal bağlanmayı sağladığı, bunu takiben sayısı artan D1 reseptörlerinin 
ise duygusal bağlanmanın devam etmesinde rol alabileceğini rapor etmişlerdir (211). 
Sonuç olarak Mg eksikliği, dopamin hormonunun cinsel fonksiyonlar üzerine olan etkisini 
olumsuz etkileyebilir (212,213). Bir bireyin aşık olması için bir takım hormonlara ihtiyaç 
vardır. Bu hormonlar dopaminin yanı sıra noradrenalin, serotonin ve oksitosindir (214). 
Magnezyum, triptofandan serotonin sentezinde önemli bir role sahipti (215). Ayrıca 
oksitosin reseptörlerinin aktivasyonu için önemlidir (216). Oksitosin, paraventriküler 
çekirdekten amigdala, hipokampus ve nukleus akumbense uzanan nöronlardan salınarak 
davranışsal etkiler meydana getirir (217). Williams ve ark. yaptıkları fare deneyinde 
oksitosinin çiftler arasındaki seksüel davranışlarda özellikle eşler arasındaki duygusal 
bağlanmada rol alabileceğini rapor ettiler (218). Çalışmamızda diyabetli kadınlardaki 
düşük magnezyum seviyesi açıkladığımız mekanizmalarla düşük FSFI skorlarına neden 
olmuş olabilir. 

          Çalışmamızdaki diyabetli hastaların VKİ sağlıklı bireylere göre yüksek bulundu. 
Bu durum diyabetli hastalarda mevcut olan insülin direncine bağlı gelişmiş olabileceği 
düşünüldü. Ayrıca diyabetli hastaların kullanmış olduğu ilaçlar da (insülin, sülfonilüre, 
glitazon vs) bu duruma yol açmış olabilir (219–221). Diğer taraftan mevcut magnezyum 
eksikliği de bu durumu daha da tetiklemiş olabilir (222). Literatüre baktığımızda bu konu 
ile ilgili olarak Xu ve ark.nın yaptıkları bir çalışmada DM hastalarının serum Mg düzeyi 
ile VKİ düzeyleri arasında negatif yönlü korelasyon rapor edilmiştir (223). Karandish 
ve ark. da magnezyum takviyesi yapılan obez hastaların kilolarında azalma olduğunu 
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göstermişlerdir (224). 
Çalışmamızda kolesterol değerleri tip 2 diyabetli kadın hastalarda sağlıklı 

bireylere göre yüksek bulunmuştur. Diyabetik hastalarda serbest yağ asitlerinin artması, 
inflamasyon ve insülin duyarlı yolakların değişimi ile trigliseridlerin hem yapımı artar hem 
de yıkımı azalır. Buna paralel olarak HDL düzeyleri düşer ve LDL seviyesi artar (225). 
Magnezyum; 3-hidroksi-3-metil-glutaril-koenzim A redüktaz (HMG-CoA redüktaz), 
lipoproten lipaz ve lesitin kolesterol açil transferaz (LCAT) enzimlerini modüle ederek 
lipoprotein metabolizmasında rol alır (226). Serum magnezyum düzeyi yüksek olanlarda 
kolesterol daha kontrollü iken; magnezyum düzeyi düşük olanlarda kolesterol düzeyi 
artma eğiliminde olabilir. Nasri ve ark.nın yaptığı çalışmada DM hastalarında serum Mg 
düzeyi ile total kolesterol ve LDL düzeyi arasında negatif yönlü bir ilişki saptamıştır 
(227). Bu durumu; düşük plazma magnezyum düzeyi ile beraber azalmış trigliserid 
klerensine, lesitin kolesterol açil transferaz ve lipoprotein lipaz aktivite azalmasına ve 
artmış HMG-CoA redüktaz aktivitesine bağlamışlardır (228).

Çalışmamızda çalışma grubunun hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı 
değerleri kontrol grubuna göre yüksek ölçüldü. Hipertansiyon, diyabetli hastalarda sık 
görülen, hem makrovasküler hem de mikrovasküler komplikasyonlara yol açabilen 
önemli bir risk faktörüdür  (229). Diyabetli hastalarda hipertansiyon, diyabeti olmayan 
bireylere göre yaklaşık 2 kat daha sık görülmektedir (230). Magnezyum; renin 
anjiyotensin aldosteron sistemini, özellikle de anjiyotensin II ve aldosteronu inhibe 
ederek kardiyak outputu azaltır (231). Kalsiyum kanal blokajına benzer etki yapar. Damar 
düz kas tonusunu ve kontraktilitesini azaltarak kan basıncının düzenlenmesinde rol alır. 
Ayrıca magnezyum; NO ve prostasiklin salınımına bağlı vazodilatasyon yapar (232). 
Romero ve ark. yaptıkları bir çalışmada serum Mg düzeyi düşük olan DM hastalarına 
Mg desteği sonrası plaseboya göre anlamlı düzeyde kan basıncı kontrolü olduğunu rapor 
ettiler (233). Banjanin ve arkadaşı esansiyel hipertansiyon tanılı hastalara günlük 300 
mg oral magnezyum takviye ettiler. Bu hastaların kan basınçlarında düşüşler tespit ettiler 
(234). Kass ve ark.nın yayınladıkları meta-analizde magnezyum takviyesi sonucunda 
hipertansiyonlu hastalarda kan basıncında azalma olduğunu belirttiler (235). 

Çalışmamızın gücünü etkileyen birtakım kısıtlılıklar da vardı. Bunlardan ilki; 
hastalar sadece FSFI ile test edildi ve buna göre hastaların cinsel fonksiyonları son bir 
aylık cinsel aktivitesine göre değerlendirildi. İkincisi; hastalar kendi aralarında benzer 
dekatlara göre tekrar gruplanabilirdi. Üçüncüsü; hastalar öncesinden psikolojik açıdan 
değerlendirilmiş olsaydı daha iyi sonuçlar elde edilebilirdi. Son olarak serum magnezyum 
düzeyinin gerçek magnezyum seviyesini göstermedeki yetersizliği söylenebilir.
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SONUÇLAR
Tip 2 diyabetli hastalarda serum magnezyum eksikliği sık görülmekte ve 

bu durum cinsel fonksiyonları olumsuz etkilemektedir.  Bu hastalara magnezyum 
replasmanı yapılmasının gelişebilecek birçok komplikasyonu engellemeye çalışırken 
cinsel fonksiyon üzerine de olumlu etki gösterecek ve hayat kalitesini arttıracaktır.
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KADIN CİNSEL İŞLEV ÖLÇEĞİ-(FSFI) 
 

Sayn katlmc; son dört haftada süregelen 
cinsel işlevlerinizi belirlemeye yönelik olarak 
hazrlanan bu ölçekte 19 madde bulunmaktadr. 
Sizden istenen her bir maddede size uyan tek bir 
seçeneği işaretlemenizdir. Lütfen tüm sorulara cevap 
veriniz.    

Teşekkür ederiz. 
 
*       Cinsel aktivite  : Cinsel birleşme, sevişme ve 
kendini tatmin dahil olmak üzere tüm cinsel faaliyetler. 
**      Cinsel ilişki : Kadn ile erkeğin cinsel birleşmesi 
(sertleşmiş kamşn/erkeklik organnn kadnn haznesine 
girmesi) 
***     Cinsel uyarlma: Sevişme, şehvet duygu ve 
düşüncelerin belirmesi ile vajinann slanmas ve benzeri 
durumlar 
****   Orgazm  : Bzr,hazne, rahim, makat ve alt karn ve 
tüm vücudu saran kuvvetli ritmik  kaslmalar olmas. 
 
Tüm sorularda yalnz bir kutuyu işaretleyiniz. 
 
1. Son 4 hafta içinde, ne sklkta cinsel istek 
duydunuz?  

 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 

 
 
2. Son 4 hafta içinde, cinsel istek veya ilgi düzeyinizi 
(derecenizi) nasl değerlendirirsiniz?  

 Çok yüksek 
 Yüksek 
 Orta 
 Düşük 
 Çok düşük veya hiç 

 
 
3. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişki** srasnda ne sklkta uyarldğnz hissettiniz?  

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 

 
 
4. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişki** srasndaki uyarlma düzeyinizi nasl 
derecelendirirsiniz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Çok yüksek 
 Yüksek 
 Orta 
 Düşük 
 Çok düşük veya hiç 

 
5. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişki** srasnda cinsel bakmdan uyarlacağnzdan 
ne derecede emindiniz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm 
 Çok emindim 
 Emindim 
 Oldukça emindim 
 Az emindim 
 Çok az / hiç emin değildim 

 
 
6. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişki**srasnda uyarlma durumunuz sizin için ne 
sklkta tatminkard? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 
 

 
7. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişki** srasnda hazneniz ne sklkla sland / 
kayganlaşt ? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 
 

 
8. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişki** srasnda haznenizin slanmas / 
kayganlaşmasndaki zorluk derecesi nasld?  

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm 
 Çok çok zor veya imkanszd 
 Çok zordu 
 Zordu 
 Biraz zordu 
 Hiç zorluk çekmedim 

 
 
9. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişkiniz** bitene kadar cinsel organnzn slaklğn / 
kayganlğn ne sklkta koruyabildiniz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 
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10. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişkiniz** bitene kadar haznenizin  slaklğn / 
kayganlğn koruyabilme zorluğunuzun sklğ neydi? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 

 
 
11. Son 4 hafta içinde, cinsel uyarlma*** veya cinsel 
ilişkide** ne sklkta orgazm**** oldunuz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 

 
 
12. Son 4 hafta içinde, cinsel uyarlma*** veya cinsel 
ilişki** srasnda orgazma****  ulaşmak sizin için ne 
kadar zordu? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Çok çok zordu / imkanszd 
 Çok zordu 
 Zordu 
 Biraz zordu 
 Hiç zorluk çekmedim 

 
 
13. Son 4 hafta içinde, cinsel uyarlma*** veya cinsel 
ilişki** srasnda orgazma****  ulaşmanz  ne kadar 
tatminkard? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm 
 Çok tatminkard 
 Genellikle tatminkard 
 Yarsnda tatminkard, yarsnda tatminkar 

değildi 
 Genellikle tatminkar değildi 
 Hiç tatminkar değildi 

 
 
14. Son 4 hafta içinde, cinsel aktivite* veya cinsel 
ilişkiniz** srasnda siz ve eşiniz arasndaki duygusal 
yaknlk ne kadar tatminkard? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm 
 Çok tatminkard 
 Genellikle tatminkard 
 Yarsnda tatminkard, yarsnda tatminkar 

değildi 
 Genellikle tatminkar değildi 
 Hiç tatminkar değildi 

 
 
 
 
 
 
 

15. Son 4 hafta içinde, eşinizle cinsel ilişkiniz** sizin 
için ne kadar tatminkard? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm 
 Çok tatminkard 
 Genellikle tatminkard 
 Yarsnda tatminkard, yarsnda tatminkar 

değildi 
 Genellikle tatminkar değildi 
 Hiç tatminkar değildi 

 
 
16. Son 4 hafta içinde, genel olarak cinsel hayatnz 
sizin için ne kadar tatminkard? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm 
 Çok tatminkard 
 Genellikle tatminkard 
 Yarsnda tatminkard, yarsnda tatminkar 

değildi 
 Genellikle tatminkar değildi 
 Hiç tatminkar değildi 

 
 
17. Son 4 hafta içindeki, cinsel ilişkinizde haznenize 
giriş srasnda ne sklkta ağr veya rahatszlk 
duydunuz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 

 
 
18. Son 4 hafta içindeki, cinsel ilişkinizde  haznenize 
girişten sonra ne sklkta ağr veya rahatszlk 
duydunuz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Hemen hemen her zaman 
 Çoğu zaman (15 günden fazla) 
 Bazen (15 günde) 
 Birkaç kez (15 günden az) 
 Hemen hemen hiç / hiçbir zaman 

 
 
19. Son 4 hafta içindeki, hazneye giriş srasnda veya 
sonrasnda duyduğunuz ağr / rahatszlğn derecesini 
nasl değerlendirirsiniz? 

 Hiç cinsel aktivitede bulunmadm. 
 Çok yüksek 
 Yüksek 
 Orta 
 Düşük 
 Çok düşük veya hiç 
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