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ÖNSÖZ

Ulusal Diyabet Kongrelerin bu yıl 56.’sını düzenliyoruz. Türk Diyabet Cemiyeti’nin 
2000 yılına kadar düzenlediği kongreler 2000 yılından itibaren Türkiye Diyabet 
Vakfı’nın katılımı ve onun getirdiği sinerji ile hem kapsamı genişlemiş hem de bilimsel 
düzeyi artmış ve de ülke genelinde hekimler, diyetisyenler ve de diyabet hemşirelerinin 
eğitimlerinde ve bilgi paylaşımlarında çok önemli bir bilimsel arena haline gelmiştir. 
İlaç firmalarının bilimsel programa ve kongreye destekleri ise bunu güçlendirmiştir. 
Türk Diyabet Cemiyeti ve Türkiye Diyabet Vakfı’nın bundan sonra amacı bu 
yıllığın yılda bir önceki kongrede tartışılan konuların yayınlandığı bir kitap 
olmanın yanı sıra daha sık aralıklarla yayınlanan bir dergi haline dönüştürmek 
ve diyabetoloji alanında ülkemizde önemli bir açığı kapatmak olacaktır.

Türk Diyabet Vakfı Türkiye Diyabet Cemiyeti
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İNSÜLİN DİRENCİ GELİŞİMİNDE YAĞLAR

Doç.Dr. Alev KESER
Ankara Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi

Beslenme ve Diyetetik Bölümü

İnsülin Direnci Gelişiminde Yağlar 

ÖZET
İnsülin direncinin gelişmesinde etkili olan beslenme ile ilişkili faktörlerden biri yüksek yağlı diyet 
örüntüsüdür. Yüksek yağlı öğün planı ve hızlı yağ infüzyonu, glukozun taşınmasında bozulmaya neden 
olarak insülin direncine yol açabilmektedir. Obezite, yağ alımı ve insülin direnci arasındaki ilişkiyi 
karmaşık bir hale getirse de, klinik araştırmalar yüksek yağlı diyetin vücut ağırlığı değişikliklerinden 
bağımsız olarak insülin duyarlılığını bozabileceğini göstermektedir. Ancak, son yıllarda toplam yağ 
miktarına kıyasla diyet yağı türünün insülin duyarlılığını ve buna bağlı olarak tip 2 diyabet gelişme 
riskini etkileme potansiyeli üzerinde daha fazla durulmaktadır. Araştırmaların birçoğu, tekli ve çoklu 
doymamış yağ asitlerine kıyasla doymuş yağ asitleri içeriği yüksek diyetle beslenmenin insülin direnci 
gelişime neden olduğunu, doymuş yağ asitleri yerine doymamış yağ asitlerinin (özellikle omega-3 
yağ asitleri) alınması ile insülin duyarlılığının arttığını ortaya koymaktadır. Tip 2 diyabet ve koroner 
kalp hastalıklarının gelişiminde insülin direncinin rolü göz önüne alındığında, diyetin toplam yağ 
miktarının ve yağ asit örüntüsünün değerlendirilmesi önemlidir.
Anahtar Kelimeler: Diyet yağı, yağ asit örüntüsü, insülin direnci

ABSTRACT
One of the nutritional factors that are effective in the development of insulin resistance is the high-
fat diet pattern. High-fat meal plan and rapid fat infusion can lead to impaired glucose transport, 
leading to insulin resistance. Although, obesity may complicate the relationship between fat intake 
and insulin resistance, clinical trials demonstrate that high levels of dietary fat can impair insulin 
sensitivity independent of body weight changes. In recent years, however, the potential of dietary 
fat type to affect insulin sensitivity and the risk of developing type 2 diabetes, regardless of the 
total fat content, has been emphasized. Most studies show that dietary nutrition with a high content 
of saturated fatty acids compared to monounsaturated and polyunsaturated fatty acids leads to the 
development of insulin resistance, and increased insulin sensitivity by replacing saturated fatty acids 
with unsaturated fatty acids (especially omega-3 fatty acids). Given the role of insulin resistance in 
the development of type 2 diabetes and coronary heart disease, establishing appropriate levels of fat 
and fatty acid pattern in the diet is an important.
Keywords: Dietary fat, fatty acid pattern, insulin resistance

Giriş
Obezite, insülin direnci ve tip 2 diyabet pre-
valansı küresel olarak tüm ülkelerde artmak-
ta ve bu durum obeziteyi önleme programla-
rının önemli bir gereklilik olduğunu ortaya 
koymaktadır (1). İnsülin direncinin ve tip 2 

diyabetin gelişmesinde genetik faktörler rol 
oynasa da prevalanstaki bu hızlı değişim, 
genetik faktörlere ek olarak sedanter yaşam 
tarzı ve sağlıklı olmayan beslenme alışkan-
lıkları gibi çevresel faktörlerin de önemli 
rolü olduğunu göstermektedir (2). 
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Beslenme ve insülin direnci arasındaki iliş-
kiyi ortaya koyan çalışmalar, toplam enerji 
alımının dışında makro ve mikro besin öge-
lerinin de insülin direnci gelişimi ile ilişkili 
olabileceğini öne sürmüştür (3-5). Obezite 
de serbest yağ asitlerinin ve genişlemiş yağ 
dokusu kütlesinden inflamatuar sitokinlerin 
salınması nedeniyle insülin direnci ile iliş-
kilidir. Buna ek olarak, insülin direnci tip 
2 diyabet gelişimi için güçlü bir risk fak-
törüdür (6). Yapılan çalışmalarda obez, tip 
2 diyabetli ve obezite ile ilişkili tip 2 diya-
beti olan bireylerde plazma serbest yağ asit 
düzeylerinin yükseldiği saptanmıştır (7,8). 
Genişlemiş yağ dokusuna bağlı olarak artan 
lipoliz, insülinin antilipolitik etkisine direnç 
ve lipolitik hormonlara duyarlılığın artması, 
serbest yağ asitlerinin salınımının artması-
nın temel nedenleridir (6). Plazma serbest 
yağ asitlerinin; obezite, insülin direnci ve 
tip 2 diyabet arasındaki ilişkide önemli bir 
faktör olduğu, plazma serbest yağ asitlerinin 
yükselmesi ile insülinin etkisinin bozulduğu 
ve tip 2 diyabet gelişimi için bir risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir (9,10).  
Diyet örüntüsünün de özellikle toplam yağ 
ve doymuş yağ asitlerinden yüksek diyetin 
insülin direnci üzerine etkili olduğu, diyet 
yağının hem miktarının hem de türünün be-
sin ögesi-diyabet arasındaki ilişkide önemli 
bir rol oynadığı kabul edilmektedir. Derleme 
olarak hazırlanan bu çalışmada, toplam di-
yet yağının ve diyetin yağ asit örüntüsünün 
insülin direnci gelişimindeki rolü literatüre 
dayalı olarak tartışılacaktır.

İnsülin Direnci
İnsülin direnci, normal glukoz homeosta-
zının korunması için kritik bir durum olan 
endojen glukoz üretiminin baskılanmasının 
ve periferik dokuların insüline karşı biyo-
lojik yanıtının bozulması olarak tanımlanır. 
İnsülin direnci, yağ ve protein metabolizma-
sı, adipoz doku, immün sistem, santral sinir 
sistemi, kas-iskelet sistemi gibi birçok organ 
sistemini etkileyen ve önemli metabolik so-
runlara yol açan kompleks hücresel bir bo-
zukluktur. Ayrıca, insülinin sekresyonunda, 
aktivitesinde veya bu faktörlerin her ikisinde 

de bozukluk olması sonucunda ortaya çıkan 
tip 2 diyabetin gelişiminde altta yatan temel 
sorunlardan biridir (6,11). 
İnsülinin etkisi, insülin sinyal molekülleri 
yoluyla hücre yüzeyindeki reseptörüne bağ-
landığında başlar. İnsülinin reseptöre bağlan-
ması ile insülin reseptör tirozin kinaz aktive 
edilir ve bu durum insülin reseptöründe di-
ğer tirozin rezidülerinin otofosforilasyonuna 
neden olur. Aktive edilmiş insülin reseptörü 
tirozin kinaz, ayrıca insülin reseptör substra-
tı (IRS) 1-4 ve mitojen aktive protein kinaz 
yolunun bileşenlerinden biri olan Shc’yi fos-
forile eder. Fosforile IRS 1-4 ile temel olarak 
fosfatidilinositol 3-kinaz (PI3K) yolu, Shc 
ile mitojen aktive protein kinaz yolağında bir 
protein olan Grb2/Sos aktive edilir. İskelet 
kası, tüm vücutta insülin ile uyarılan glukoz 
alımının yaklaşık %80’inden sorumludur. 
İskelet kası hücrelerinde insülinin etkisinin 
azalmasının temel nedeni bilinmemektedir. 
Ancak, bozulmuş lipid metabolizması ve 
artan serbest yağ asitlerinin güçlü bir etkiye 
sahip olduğu düşünülmektedir (6).

Serbest Yağ Asitleri ve İnsülin Direnci
Serbest yağ asitleri düzeyi ile insülin diren-
ci gelişimi arasındaki ilişki ilk defa Randle 
ve arkadaşları (1963) tarafından ileri sürül-
müştür. Araştırmacılar, yüksek plazma ser-
best yağ asidi konsantrasyonunun, diyabet 
veya diğer karbonhidrat bozuklukları olan 
hastalarda gözlenen ortak özelliklerden biri 
olduğunu öne sürmüşlerdir (12). Daha son-
ra Randle’nın hipotezi farklı araştırmalarla 
desteklenmiş, birkaç saat lipid infüzyonu 
veya birkaç hafta yüksek yağlı beslenme ile 
insülin direncinin indüklenebileceği göste-
rilmiştir (6,13). 
Diyet örüntüsünün çok farklı mekanizma-
larla insülin direncinin modülasyonunda 
önemli olduğu düşünülmektedir. Diyetle 
yüksek miktarda yağ asidi alımı, adipoz do-
kunun ve vücut ağırlığının artmasına neden 
olabilmektedir. Adipoz dokunun artması ile 
tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α), interlö-
kin-6, C-reaktif protein, rezistin gibi proinf-
lamatuar sitokinler salınmakta ve sistemik 
inflamasyon artmaktadır. Sonuçta obezite, 
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tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi kar-
maşık metabolik bozukluklar oluşabilmek-
tedir (14). 
İnsülin direncinin altında yatan neden, diye-
tin yağ asidi kompozisyonu ile artabilen veya 
azalabilen inflamasyon olarak görülmekte-
dir. Bu nedenle insülin direnci, sıklıkla artan 
inflamasyonun aracılık ettiği metabolik bir 
işlev bozukluğu olarak da tanımlanabilmek-
tedir. İnflamatörler, IRS fosforilasyonunu 
artırarak hücre içindeki sinyal mekanizma-
larını bozmaktadır. İnflamatuvar belirteçler, 
oksidatif stresi uyarmakta ve inflamasyona 
neden olmakta, insülin direncinin ilerleme-
sinde ve tip 2 diyabet gelişiminde anahtar rol 
oynamaktadır (15). 
Yüksek serbest yağ asit düzeyinin, insülin 
direncinin en temel nedeni olduğu ve bir-
çok dokuda inflamasyon sinyalini aktive 
edebildiği öne sürülmektedir. İnsülin; yağ 
dokusunda ve iskelet kasında glukoz alımını 
uyarmakta ve hepatik glukoz üretimini in-
hibe etmektedir. Serbest yağ asit düzeyinin 
artması, insülinin bu etkisini bozarak insü-
lin direncine neden olmaktadır. Serbest yağ 
asitlerinin indüklediği insülin direncinin ge-
lişimine proinflamatuar sinyal yolakları da 
aracılık etmektedir (16).
Serbest yağ asitlerinin, hücre içinde uzun 
zincirli-CoA türevlerine metabolize olarak, 
nükleer reseptörleri modifiye eden bir ligant 
gibi davranarak, inflamasyonu başlatabi-
len plazma membran yolaklarını modifiye 
ederek proinflamatuar sinyal yolaklarını 
aktive edebilecekleri ileri sürülmüştür. Ay-
rıca makrofajlarda, adipozitlerde, miyosit-
lerde ve karaciğerde, toll benzeri reseptör 4 
(TLR4) doğal immün reseptörlerini kullana-
rak proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonu-
nu indükledikleri gösterilmiştir (17). 

Serbest Yağ Asitlerinin Neden Olduğu 
İnsülin Direncinden Etkilenen  
Doku ve Organlar

Hipotalamus
Hipotalamus, aşırı enerji depolanmasını ön-
lemek için enerji alımını, enerji harcaması-
na uygun hale getirir. Özellikle, bağırsaktan 

gelen tokluk sinyalleri, besin alımını kontrol 
etmek için adipozite (leptin) ve hormonal 
(insülin) sinyallerle eşleştirilir. Aşırı enerji ve 
besin ögesi alımı (özellikle doymuş yağ/pal-
mitik asit), beyindeki mikrogliadaki TLR-4 
reseptörlerinin aktivasyonu ile dolaylı olarak 
hipotalamusta inflamasyona yol açabilir ve 
sonuçta hipotalamustaki nöronlarda infla-
matuar hasara neden olabilir. Bu durum hem 
insülinin hem de leptinin tokluk sinyallerine 
karşı direnç sağlar (15). Yüksek yağlı diyetle 
uzun süre beslenme ile hipotalamusta tokluk 
sinyalleri üretmekten sorumlu nöronların sa-
yısının azaldığı gösterilmiştir. Bunun sonu-
cunda tokluğun azaldığı, açlığın arttığı ifade 
edilmiştir (18). Diğer taraftan, hipotalamus 
eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahek-
saenoik asit (DHA) gibi uzun zincirli ome-
ga-3 yağ asitleri için spesifik olan GPR120 
bağlayıcı proteinleri içerir (19). Bu nedenle, 
diyette omega-3 yağ asitlerinin yeterli olma-
sı, hipotalamustaki inflamasyonu azaltabilir. 
Ayrıca oleik asit, güçlü bir iştah açıcı hor-
mon olan nöropeptit Y ekspresyonunu azal-
tarak doygunluğu teşvik eder (15). 
Hipotalamustaki inflamasyon, yağ dokusun-
da herhangi bir ağırlık artışı olmadan önce 
meydana gelmektedir. Bu durum, enerji 
kısıtlamasının yağ dokusunda önemli bir 
kayıp sağlamasından önce insülin direncini 
azalttığını da açıklar. Bu gözlemler, hipo-
talamusun insülin direncinin gelişimi için 
merkezi kontrol noktası olduğunu ve birçok 
yönden insülin direncinin hipotalamusta 
başladığını göstermektedir (15).

Adipoz Doku
Obezitenin genellikle insülin direncinin 
nedeni olduğu düşünülmektedir. Ancak, 
yukarıda açıklandığı gibi gerçekte insülin 
direncinin oluşumu hipotalamusta, açlık ve 
tokluk sinyallerinin normal dengesinde bir 
bozulma ile başlamaktadır. Bu durumda, aç-
lık arttıkça enerji alımı da artmaktadır (15). 
Yağ hücreleri, vücutta büyük miktarlarda 
trigliserit içerecek şekilde tasarlanmış tek 
hücrelerdir. Bu nedenle yağ dokusu, trigli-
seritler olarak yüksek düzeyde enerji içere-
cek şekilde yeni yağ hücrelerine dönüştü-
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rülebilen kök hücreler açısından son derece 
zengindir. Bu yağ hücreleri sağlıklı olduğu 
sürece, fazla ağırlık kazanımı dışında birey 
için olumsuz metabolik etkiler gözlenmez. 
Bu nedenle obez bireylerin yaklaşık üçte 
biri “metabolik olarak sağlıklı obez” sınıfına 
dahil olurlar. Bu bireyler, yüksek vücut yağı 
oranına sahiptirler ancak insülin direncini 
gösteren bir metabolik bozuklukları yok-
tur (15). Bununla birlikte, yağ hücrelerinin 
genişleme kapasitesi sınırsız değildir. Yağ 
dokusu yüksek oranda vaskülarize olma-
sına rağmen, mevcut yağ hücrelerinin aşırı 
düzeyde genişlemesi, hipoksi ile indüklenen 
faktör-1 (HIF-1) genini aktive eden hipok-
si oluşturabilir (20). Bu durum, hem c-Jun 
N-terminal kinazın (JNK) hem de inhibitör 
kappa-B kinazın (IKK) ekspresyonunun art-
masıyla sonuçlanır. Böylece yağ hücrelerin-
de inflamasyon oluşur, inflamasyon da yağ 
hücresinde insülin direnci yaratır (21). 
Yağ hücresinde, hücresel inflamasyon ve in-
sülin direnci gelişmesiyle birlikte, dolaşıma 
yüksek düzeyde serbest yağ asidi salınır. Bu 
yağ asitleri, karaciğer ve iskelet kasları gibi 
diğer doku ve organlar tarafından alınabilir 
ve büyük miktarda yağın uygun olmayan 
şekilde depolanmasına yol açar. Sonuç ola-
rak, bu organlarda insülin direnci gelişir. 
Yağ hücrelerinde inflamasyon ve inflamatu-
ar sitokinlerin salınımının artması ile birlik-
te insülin direncini ve lipolizi artıran, daha 
fazla sayıda M1 makrofajı adipoz dokuya 
göç eder. Zayıf bireyde, yağ dokusu kütlesi-
nin sadece %10’u makrofajlardan oluşur ve 
bu makrofajlar temel olarak anti-inflamatu-
ar M2 durumundadır. Obez bireyde adipoz 
doku kütlesinin %50’sine kadar makrofajlar 
içerebilir fakat aktive edilmiş pro-inflamatu-
ar M1 durumundadır (15).
Teorik olarak, yağ dokusunadaki kök hücre-
lerden yeni sağlıklı yağ hücreleri üretilebilir. 
Bu süreç, gen transkripsiyon faktörü pe-
roksizom proliferatör-aktive reseptör-γ’nın 
(PPAR-γ) aktivasyonunu gerektirir. Ancak, 
bu gen transkripsiyon faktörünün aktivitesi, 
TNF-α gibi inflamatuar sitokinler tarafından 
inhibe edilir. Diğer yandan, PPAR-γ aktivi-
tesi, omega-3 yağ asitleri ve polifenoller gibi 

anti-inflamatuar besin ögelerinin varlığında 
artar (11).
İnsülin direnci, hiperinsülinemi nedeniyle 
hormona duyarlı lipazın aktivitesini azaltır, 
lipoprotein lipazı aktive eder. Böylece yağ 
asitleri bağlayıcı proteinlerin sentezi artar. 
Yağ hücrelerine yağ asidi akışındaki artış, 
ayrıca serbest yağ asitlerinin trigliseritler ha-
linde daha fazla sentezlenmesini gerektirir. 
Ancak bu durum, JNK yolunu aktive eden 
endoplazmik retikulum stresine yol açabilir 
ve böylece yağ hücrelerinde insülin direnci 
daha da artabilir. Adipoz dokudaki insülin 
direnci hipotalamustaki insülin direnci yo-
luyla daha fazla açlığa neden olur (11,15).
Adipoz dokudaki inflamatuar değişikliklerin 
hızı, hipotalamusta olduğu kadar hızlı değil-
dir. Hipotalamusta inflamatuar değişiklikle-
rin, yüksek yağlı diyet tüketiminden sonraki 
24 saat içerisinde görülebildiği, adipoz do-
kuda benzer değişikliklerin genellikle 12-14 
hafta sonra görüldüğü ileri sürülmektedir. 
Yağ hücreleri, artan yağ asidi akışını depola-
yacak kadar hızlı bir şekilde genişleyemez-
se, aşırı salınan yağ asitleri karaciğer ve is-
kelet kasları gibi diğer dokularda birikmeye 
başlar ve bu sistemik insülin direncini daha 
da artıran lipotoksisite sürecini başlatır. İnsü-
lin direncinin gerçek metabolik sonuçlarının 
başlaması lipotoksisite gelişimi ile birlikte 
olur (15).

Karaciğer
Yağ dokusundaki glukoz tüketimi göreceli 
olarak daha az olmasına rağmen, yağ hüc-
relerine glukoz transportundaki bozulma, 
kas ve karaciğerde insülin direncine yol 
açar (22). Adipoz dokunun aksine karaci-
ğerde yağ depolanması güvenli değildir. Bu 
nedenle insülin direncinin ilk olumsuz me-
tabolik sonuçları, non-alkolik yağlı karaci-
ğer hastalığı olarak bilinen karaciğerde yağ 
depolanmasıdır. Karaciğer ve yağ dokusu 
arasındaki bir diğer fark, karaciğerde infilt-
re edici makrofajların olmamasıdır. İnfla-
masyon sonrası yağ dokusundaki makrofaj 
düzeylerinde belirgin bir artış gözlenirken, 
karaciğerdeki internal makrofajlar (kupffer 
hücreleri) aktive olur. Aktif kupffer hücrele-
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ri, karaciğer hücrelerinde nükleer faktör kap-
pa B’yi (NF-κB) daha fazla aktive edecek 
sitokinlerin salınımını artırır. Hipotalamik 
inflamasyon gibi, karaciğerde inflamasyon 
(non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı) yük-
sek yağlı diyete başladıktan sonraki üç gün 
içinde görülür. Bu durum, hipotalamusun 
karaciğere vagal sinir yoluyla doğrudan bağ-
lanması nedeniyle olabilir. Non-alkolik yağlı 
karaciğer hastalığı geliştikten sonra, insüli-
nin karaciğerde glukoz üretimini baskılama 
yeteneği, ağırlık, yağ kütlesi veya iskelet ka-
sında insülin direncine yönelik herhangi bir 
belirti ortaya çıkmadan azalır (15).
Karaciğerde yağ asitlerinin hızlı bir şekilde 
birikmesi nedeniyle, diaçil gliserol oluşumu 
artar. Bu nedenle karaciğerde diaçil gliserol 
düzeyi, insülin direncinin karaciğerde geliş-
meye başladığının en iyi klinik göstergesidir 
(11). Karaciğer kolesterol sentezini de kont-
rol ettiği için karaciğerdeki insülin direnci, 
lipoprotein sentezinde de bozulmaya neden 
olur. Özellikle, çok düşük dansiteli lipopro-
tein (VLDL) parçacıkları artar ve yüksek 
dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL-K) 
düzeyi düşer. Bu nedenle, karaciğerde insü-
lin direnci trigliserid (TG)/HDL-K oranı ile 
kolaylıkla değerlendirilebilir (15).

İskelet Kası
Glukoz kullanımında ve insülinin etkisinde 
iskelet kası önemli yer tutar. Bu nedenle, 
iskelet kasında insülin direncini azaltmak 
diyabetin yönetimindeki temel stratejiler-
den biridir (23). Yüksek yağlı diyetlerin, 
beta-oksidasyondaki azalma ile lipid depo-
lanmasını artırdığı ve lipid birikimine katkı-
sı olan insülin aracılı piruvat dehidrogenaz-4 
inhibisyonunu azalttığı saptanmıştır (24). 
İnsülin direnci olan bireylerde iskelet kasın-
da çok az makrofaj infiltrasyonu gözlenir. 
Yağ dokusu ve karaciğer gibi diğer organ-
lara gelen sitokinlerin, kasta insülin direnci 
gelişmesine önemli etkisi olabileceği düşü-
nülmektedir. Bununla birlikte doymuş yağ 
asitleri tarafından TLR-4 reseptörü yoluyla 
artırılmış sinyalizasyon, kastaki lipidlerin 
yağ asidi oksidasyonunu azaltabilir. Ayrı-
ca palmitik asit, seramid sentezi için tercih 

edilen substrattır ve seramid düzeyi kastaki 
insülin direnci ile güçlü bir şekilde ilişkili-
dir. İntraselüler seramid artışı, fosfataz 2A 
aktivasyonu/Akt defosforilasyonu yoluyla 
insülin sinyalini inhibe eder (15). 
İlk defa 1993 yılında, iskelet kası hücre 
membran fosfolipidlerin yağ asidi bileşi-
mi ile insülin duyarlılığı arasında bir ilişki 
olduğu öne sürülmüştür. Araştırmacılar, 
Avustralyalı sağlıklı erkeklerde, insülin du-
yarlılığının iskelet kası fosfolipidlerinde 
20-22 karbon atomlu uzun zincirli çoklu 
doymamış yağ asitleri ile doğrudan ilişkili 
olduğunu saptamışlardır (25). Ayrıca, iskelet 
kası fosfolipidlerindeki palmitik asit oranı-
nın kuvvetli ve bağımsız olarak insülin du-
yarlılığı ile ters orantılı olduğu belirtilmiştir. 
İskelet kasının yağ asidi bileşiminin diyetin 
yağ asidi örüntüsünden, fiziksel aktivite dü-
zeyinden ve kas lifi bileşiminden etkilebile-
ceği ifade edilmiştir (26). 

Pankreas
Pankreasın β hücreleri, inflamatuar ajanla-
rın aracılık ettiği toksisiteye çok eğilimlidir. 
Özellikle, araşidonik asitten türetilen 12-hid-
roksi eikoza tetra enoik asit (12-HETE), 
beta hücresi için çok toksiktir. β hücrelerinin 
12-HETE ile tahrip edilmesiyle, pankreas 
kan-glukoz düzeyini azaltmak için telafi edi-
ci insülin sekresyonunu koruyamaz ve tip 2 
diyabet daha hızlı bir şekilde oluşur (15). 

Gastrointestinal Sistem
Gastrointestinal sistem (GI), insülin direnci 
için hedef organ olarak kabul edilmez, ancak 
vücutta insülin direncini etkileyebilen besin 
ögelerini algıyan ilk sistemdir. GPR120 ve 
GPR40 gibi yağ asit reseptörleri ve CD36 
gibi yağ bağlayıcı proteinler ağızda bulunur 
ve tüm GI kanalı düzenler (27). Bu resep-
törler diyetin yağ asitlerinin “tadının algılan-
masını” sağlar. CD36, oleik asidi bağlar ve 
oleyletanolamide (OEA) dönüştürür. Doy-
gunluğu ve yağ asidi oksidasyonu için ge-
rekli enzimin ekspresyonunu arttırmak için 
OEA, PPAR-α’yı aktive eder. Böylece ağız 
ve bağırsakta algılanan yağ türü, hipotala-
musta tokluk sinyallerinin oluşmasını sağlar. 
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Doygunluğun artması, toplam enerji alımını 
düşürür ve endoplazmik retikulum ve oksi-
datif stres gelişimini azaltır, böylece dolaylı 
olarak insülin direnci gelişimini azaltır (15).
Mikrobiyal bileşim, özellikle TLR-4 re-
septörü ile etkileşime giren gram-negatif 
bakteriler, lipopolisakkaritin aracılık ettiği 
endotoksemi yoluyla düşük dereceli intesti-
nal inflamasyonun bir kaynağı olabilir (28). 
Yüksek yağlı veya karbonhidratlı bir öğün, 
sindirim sırasında bağırsağın geçirgenliği-
nin artması nedeniyle bu tür endotoksemiyi 
indükleyebilmektedir. Farklı bir ifadeyle, 
protein içeriği yüksek, yağ ve karbonhidrat 
içeriği düşük bir diyet endotoksemiyi azal-
tabilmektedir (29). Hayvan modellerinde, 
yüksek yağ içeren bir diyetin endotoksemi 
yoluyla insülin direncini başlatabildiği ve 
bağırsak mikrobiyotasının bileşimini değiş-
tirebildiği gösterilmiştir (30). Yüksek yağlı 
diyetin (doymuş yağ veya omega-3), ba-
ğırsak mikrobiyomunun bileşimini önemli 
ölçüde değiştirebileceği ve endotoksemi dü-
zeylerini etkileyebileceği gösterilmiştir (31).

Toplam Diyet Yağı ve İnsülin Direnci
Enerjinin kalitesi, hepatik insülin direncini 
ve serbest oksijen türlerinin oluşumunu et-
kileyerek insülin direncinin patogenezinde 
önemli rol oynamaktadır. Besin ögesi toksi-
sitesi olarak adlandırılan aşırı miktarda glu-
koz ve yağ alımı, kaslarda ve yağ dokusun-
da, aşırı yağ alımı ise karaciğerde insülin di-
rencine neden olabilmektedir. Yüksek yağlı 
beslenme planı ve hızlı yağ infüzyonu, özel-
likle glukoz transportunda bozulmaya neden 
olarak insülin direncine yol açabilmektedir 
(2). Serbest yağ asitleri ya bağımsız bir şe-
kilde ya da hiperglisemi ile birlikte reaktif 
oksijen türlerinin (oksidatif stres) üretimini 
uyarmaktadır. Reaktif oksijen ve nitrojen 
türleri makromoleküler hasara yol açarak 
diyabetin patogenezinde doğrudan anahtar 
rol oynayabilir. Reaktif oksijen türleri aynı 
zamanda çeşitli stres-duyarlı yolakları (do-
laylı yol) aktive etmek üzere sinyal molekül-
leri (ikinci haberciler) gibi davranırlar. Buna 
ek olarak, tip 2 diyabette, yüksek glukoz ve 
muhtemelen serbest yağ asitleri düzeylerinin 

neden olduğu insülin direncinin ve bozul-
muş insülin sekresyonunun stres-duyarlı yo-
lakları aktive ettiğini gösteren güçlü kanıtlar 
vardır (32). 
Diyet yağının daha fazla enerji içermesi, bü-
yük ölçüde lezzetli olması ve daha etkin bir 
şekilde vücut yağına dönüşmesi nedeniyle 
diğer makro besin ögelerine kıyasla daha 
obezojenik olduğu düşünülmektedir. Yük-
sek yağlı öğün, enerji ve protein içeriği eşit 
düşük yağlı öğüne kıyasla, termogenezin 
daha fazla azalmasına ve pozitif yağ denge-
sinin daha yüksek olmasına neden olmakta-
dır. Vücutta yağ kütlesinin fazla olması ise 
tüm vücutta lipolizin ve plazma serbest yağ 
asit konsantrasyonun artmasına yol açmak-
tadır. Artmış serbest yağ asidi konsantrasyo-
nu ile dokulardaki glukoz kullanımı arasın-
da birden fazla ilişki vardır. İntrasellüler yağ 
açil CoA, bozulmuş insülin sinyalleri yo-
luyla kaslarda glukozun taşınmasını doğru-
dan inhibe edebilmektir. Buna bağlı olarak, 
kaslarda lipid oksidasyonunun bozulmasına, 
oksidatif kapasitenin düşmesine (insülin di-
renci olan bireylerde sıkça görülmektedir) 
neden olmakta, kaslarda yağ açil CoA’nın 
birikmesine ve böylece insülin direncinin 
gelişmesine öncülük etmektedir (33). 
İnsanlar (34) ve deney hayvanları (35) ile 
yapılan çalışmaların çoğu, yağın türünden 
bağımsız olarak toplam diyet yağının yük-
sek miktarda (enerjinin >%37) alınmasının 
insülin direnci gelişiminde rol oynadığını 
öne sürmektedir. 
Prospektif ve kesitsel olarak planlanan epi-
demiyolojik çalışma sonuçları, alınan diyet 
yağı ile insülin direncinin derecesi arasında 
pozitif yönde bir ilişki olduğunu destekle-
mekle birlikte, obezitenin bu ilişkideki aracı 
rolü hakkında çelişkili kanıtlar mevcuttur 
(34, 36-44). Bu alanda yapılmış önemli ça-
lışmalardan biri olan İnsülin Direnci Ate-
roskleroz Çalışması’nda (IRAS), toplam 
yağdan sağlanan enerji yüzdesi ile insülin 
duyarlılığı arasında anlamlı bir ilişki olduğu 
saptanmıştır. Bununla birlikte, çoklu regres-
yon analizi, bu etkiye kısmen diyet yağının 
obezite üzerindeki etkisinin aracılık ede-
bileceğini düşündürmektedir (34). Benzer 
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şekilde, 42.000’den fazla erkek katılımcının 
prospektif olarak takip edildiği bir çalışma-
da, toplam yağ alımı ile tip 2 diyabet geliş-
me riski arasındaki anlamlı ilişkiye obezite 
derecesinin aracılık ettiği belirlenmiştir (36).
Bazı epidemiyolojik çalışmalarda ise obezi-
teden bağımsız olarak toplam yağ alımı ile 
insülin direnci arasında doğrudan bir ilişki 
olduğu öne sürülmüştür (37,38). Marshall 
ve arkadaşlarının çalışmasında, günde 40 
gram diyet yağı alımındaki artışın, obezite-
den bağımsız olarak tip 2 diyabet riskini 3-4 
kat artırdığı saptanmıştır (37). Benzer şekil-
de, Mayer ve arkadaşları, toplam yağ alı-
mında 20 g/gün artışın, insülin direncinin bir 
göstergesi olan açlık insülin düzeyinde %9 
artışa neden olduğunu belirtmişlerdir. Bu 
ilişkinin obezitenin dışlanmasından sonra da 
var olduğunu ifade etmişlerdir (38). Bunlara 
ek olarak, karıştırıcı değişkenler dışlandık-
tan sonra diyabetik olmayan yetişkinlerde 
toplam yağ alımı ile HbA1c arasında pozi-
tif yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır (39). 
Son olarak, kohort bir çalışmada, toplam yağ 
alımının, yaş ve obeziteden bağımsız olarak 
postprandiyal glukoz düzeyi ve tip 2 diyabet 
gelişme riski ile güçlü bir şekilde ilişkili ol-
duğu belirtilmiştir (40).
Yüksek ve düşük yağlı diyetlerle beslenen 
sağlıklı bireylerle yapılan çalışmalarda, 
düşük yağlı diyetlerin tüm vücutta insülin 
duyarlılığında önemli iyileşmeler sağladığı 
gösterilmiştir. Tüm bu müdahalelerde, az 
yağlı diyetlerin sağladığı insülin duyarlılı-
ğındaki iyileşmelerin vücut ağırlığındaki de-
ğişikliklere bağlı olmadığı öne sürülmüştür 
[41,42]. Tüm bunların aksine, sağlıklı yetiş-
kinlerde, yüksek ve düşük yağlı diyet tüketi-
minin insülin duyarlılığı üzerinde herhangi 
bir fark yaratmadığını ifade eden çalışmalar 
da bulunmaktadır [43,44].  
Sonuç olarak hem glukoz hem de serbest 
yağ asitleri, insülin sekresyonunu akut bir 
şekilde uyarır. Bu besin ögelerine yüksek 
düzeylerde kronik olarak maruz kalındığın-
da oksidatif stres yoluyla beta hücre fonk-
siyonunda bozulmalar başlayabilmektedir. 
İnsülin direncinin ve beta hücre disfonksi-
yonunun birlikte seyretmesi diyabetin geli-

şimine neden olur (2).
Diyetin yağ asit örüntüsü ile insülin direnci 
arasındaki mekanizma tam olarak açıklana-
mamıştır. Ancak, diyet yağ asitlerinin insü-
lin direnci üzerine etkilerine, kısmen hücre 
membranı yağ asit bileşiminin aracılık ettiği 
düşünülmektedir. Çünkü hücre membranı-
nın yağ asit kompozisyonu hücre membran 
fonksiyonunu etkilemektedir ve beslenme, 
membran bileşiminde değişikliklere neden 
olarak insüline hücresel yanıtı değiştirebil-
mektedir (45). 
Son zamanlarda, diyet yağı ve insülin diren-
ci arasındaki ilişki, farklı yağ asitlerinin gen 
ekspresyonunu, transkripsiyonel aktiviteyi 
ve adipositokinlerin sekresyonunu düzenle-
yebileceğinin öne sürülmesi ile birlikte ileri 
bir noktaya taşınmıştır. Temel olarak bu du-
rum, yağ asitlerinin hücresel etkilerini göste-
receği yeni mekanizmaların olduğunu ortaya 
koymaktadır. Çeşitli diyet yağlarının insülin 
direncinin gelişmesindeki rolü ve etki meka-
nizması tam olarak açıklanamamakla birlik-
te bu ilişkide leptin ve PPARγ’nın potansiyel 
rolü olduğu öne sürülmektedir (46). 

Doymuş Yağ Asitleri ve İnsülin Direnci
Adipositler enerji dengesinde, immün fonk-
siyonda, glukoz ve lipid metabolizmasının 
homeostazisinde önemli bir rol oynar. Doy-
muş yağ asitlerinin (DYA) aşırı miktarda 
tüketilmesi, adiposit hipertrofisine ve dis-
fonksiyonuna neden olarak inflamatuar fak-
törlerin salgılanmasına yol açar. Bu durum, 
metabolik ve kardiyovasküler hastalıkların 
patofizyolojik temelini oluşturan kronik 
düşük dereceli inflamasyon ile sonuçlanır 
(47). Hipertrofik adipositler ve makrofajlar, 
pro-inflamatuar genlerin ekspresyonunun 
artmasına, interlökinler ve insülin direnci ile 
doğrudan ilişkili olan TNF-α gibi sitokinle-
rin salgılanmasına neden olur (48). 
Epidemiyolojik çalışmalarda, DYA’nden 
zengin diyet tüketiminin doğrudan bozul-
muş insülin duyarlılığı veya tip 2 diyabet 
ile ilişkili olduğu ve DYA alımının açlık ve 
postprandiyal insülin konsantrasyonunu et-
kilediği bildirilmektedir (49-51). Bu alanda 
yapılan önemli bir çalışma, DYA ve tekli 

İnsülin Direnci Gelişiminde Yağlar 
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doymamış yağ asitleri (TDYA)’nden zengin 
diyetin 162 sağlıklı bireyde değerlendirilen 
ve DYA içeriği yüksek diyetin üç ay sonra 
insülin duyarlılığında önemli bir azalmaya 
yol açtığını, TDYA ile zenginleştirilmiş di-
yetin herhangi bir değişikliğe neden olma-
dığını gösteren KANWU çalışmasıdır (52). 
Doymuş yağ asitlerinin insülin duyarlılığı 
üzerine etki mekanizmasına ilişkin genel 
görüş, diyetin yağ örüntüsünün temel olarak 
hücre membranı yağ asidi kompozisyonunu 
ve hücre membran fonksiyonunu etkiledi-
ğine yöneliktir. Hücre mebranının yağ asit 
bileşimi, glukoz taşıyıcılarının translokas-
yonunu, membran akışkanlığını, lipid-faz 
özelliklerini değiştirerek, membran kalın-
lığını/hacmini etkileyerek, membran mik-
ro-ortamındaki değişiklikleri indükleyerek 
veya spesifik lipid bileşenlerinin insülin 
reseptörü gibi membran proteinleri ile etki-
leşimleri yoluyla membran fonksiyonunu 
değiştirmekte ve böylece insülin reseptör-
lerini etkilemektedir. Ayrıca DYA’leri, hüc-
re içi düzeyde anahtar enzim aktiviteleri ve 
transkripsiyon faktörleri üzerindeki rollerine 
bağlı olarak glukoz metabolizmasını etkile-
yebilmektedir (26, 45).
Doymuş yağ asitleri açısından zengin diyet-
ler, hücre içi lipid içeriğinde artışa yol açarak 
insülin direncinin gelişmesine neden olabi-
lir. Çünkü, spesifik lipid türleri (diaçil gli-
seroller veya seramidler gibi) spesifik serin 
kinazları aktive edebilir. Bu kinazlar, insü-
line bağımlı glukoz taşıyıcı tip 4 (GLUT-4) 
translokasyonunu ve sonuçta glukoz alımını 
azaltan kritik insülin sinyal proteinlerinin 
(yani insülin reseptörü substratı-1) serin fos-
forilasyonunu arttırır (45). İnsan iskelet kası 
hücrelerinde yapılan bir çalışmada, palmita-
tın glikojen sentaz kinaz-3 ve protein kinaz 
B fosforilasyonunun inhibisyonu yoluyla 
insülinle uyarılan glikojen sentezini azalt-
tığını göstermiştir (53). Palmitat, seramid 
biyosentezinin tercihli substratıdır. Hücre 
içinde artan seramid, insülin sinyalini inhibe 
eder ve insüline karşı direnç oluşmasına yol 
açar (54).
Öne sürülen diğer bir hipotez, doymuş yağ 
asitleri ile TLR sinyali ve insülin direnci ara-

sındaki ilişkinin işlevsel olarak önemli oldu-
ğudur. Bu ilişkide yağ asidi taşıyıcısı CD36 
ve LDL reseptörünün rolü olabileceği ileri 
sürülmektedir. Doymuş yağ asitleri, insülin 
duyarlılığı ile sıkı bir şekilde ilişkili olan inf-
lamatuar yolları farklı şekilde etkileyebilir 
(45). Doymuş yağ asitlerinin proinflamatuar 
etkilerinin bir kısmı TLR4 ve/veya TLR2 
aktivasyonuna bağlıdır. Makrofaj, adipo-
sit, miyosit ve hepatosit gibi birçok hücre 
tipinde inflamatuar sinyali aktive ederler. 
Palmitatın monositlerde inflamatuar NF-ĸB 
yolağını aktive ettiği ve proinflamatuar si-
tokinleri artırdığı saptanmıştır. Bu nedenle, 
DYA proinflamatuar lipidler olarak kabul 
edilirler (55). 

Trans Yağ Asitleri ve İnsülin Direnci
Trans yağ asitlerinin insülin direnci üzerine 
etkisine yönelik deneysel çalışmalar sınırlı 
olmakla birlikte, insanlar üzerinde yapılan 
çalışmalar küçük çaplıdır ve kısa dönemi 
(bir öğünden 6 haftaya kadar) kapsamak-
tadır (56). Christiansen ve arkadaşlarının 
(57) obez tip 2 diyabetli 16 bireyde yaptığı 
randomize çapraz gruplu çalışmada, enerji-
nin %20’sinin trans, doymuş veya tekli doy-
mamış yağ asitlerinden olmak üzere toplam 
%30’unun yağdan sağlandığı izokalorik bir 
diyet 6 hafta uygulanmıştır. Araştırmanın so-
nucunda, TDYA diyeti tüketen gruba kıyas-
la trans yağ asidi içeriği yüksek olan diyeti 
tüketenlerde postprandiyal insülin düzeyinin 
%59, plazma C-peptit düzeyinin ise %32 
daha yüksek olduğu saptanmıştır. Doymuş 
yağ asidi içeriği yüksek olan grup ile trans 
yağ asidi içeriği yüksek olan grup arasında 
bu parametreler açısından istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Trans 
yağ asidi alımının, proinflamatuar durumu 
etkileyerek insülin direnci gelişimine kat-
kı sağladığı, DYA gibi trans yağ asitlerinin 
de metabolik bozuklukların gelişme riskini 
artırdığı ifade edilmektedir. Özellikle inter-
lökin-6 ve C-reaktif protein düzeylerinin 
yansıttığı sistemik inflamasyon ve insülin 
direnci arasındaki güçlü ilişki göz önüne 
alındığında, trans yağ asidi alımının insülin 
duyarlılığı üzerindeki olumsuz etkisinin, in-
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sülin direncine daha yatkın bireylerde daha 
fazla olabileceğini göstermektedir (56).
Doymuş ve trans yağ asidi alımı ile insülin 
direnci arasındaki ilişkinin değerlendirildiği 
başka bir çalışmada, trans yağ asidi alımı 
ile HOMA-IR arasındaki ilişki istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur. Ancak, diğer 
çalışmanın aksine bu çalışmanın sonucunda 
bu ilişkinin inflamasyondan bağımsız oldu-
ğu ileri sürülmüştür. Araştırmacılar, trans 
yağ asitlerinin, insülin reseptör substratlarını 
değiştiren hücre içi kinazların aktivasyonu 
yoluyla insülin duyarlılığını etkilediğini öne 
sürmüşlerdir. Bununla birlikte, hücrelere 
glukoz girişinin azalmasına katkıda bulunan 
proinflamatuar genlerin ekspresyonu için 
transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonunun 
göz ardı edilemeyeceğini belirtmişlerdir 
(47). 
Sonuç olarak, klinik diyabet insidansını 
değerlendiren gözlemsel çalışmalardan ve 
insülin direncinin biyobelirteçlerini değer-
lendiren kontrollü çalışmalardan elde edilen 
bulgular, trans yağ asidi alımının insülin du-
yarlılığını azalttığını ve diyabet riskini artır-
dığını göstermektedir. 

Tekli Doymamış Yağ asitleri ve İnsülin 
Direnci
Tekli doymamış yağ asidi veya oleik asit 
içeriği zengin diyetle (%15-20) beslenme-
nin inflamasyonu azaltabileceği ve glisemik 
kontrol üzerine faydalı etki göstereceği be-
lirtilmektedir (58). Tekli doymamış yağ asit-
lerinin insülin sekresyonu ve insülin direnci 
ile ilişkisini inceleyen popülasyona dayalı 
bir çalışmada, TDYA’nin, pankreas β hücreli 
insülin sekresyonu ile olumlu bir ilişkisi ol-
duğu öne sürülmüştür (59). Tip 2 diyabetli 
ve insülin direnci olan bireyler, karbonhidrat 
içeriği yüksek diyet yerine izokalorik TDYA 
içeriği zengin diyet tükettiklerinde insülin 
duyarlılığında bir iyileşme olduğu gösteril-
miştir (60). İnsüline dirençli bireylerde, izo-
kalorik TDYA yönünden zengin bir diyetin, 
karbonhidrat yönünden zengin bir diyetin 
neden olduğu santral yağ dağılımını, adi-
ponektin gen ekspresyonundaki düşüşü ve 
insülin direncini önlediği saptanmıştır (61). 

Tüm araştırmalar, TDYA’nin bu yararlı etki-
lerini desteklememiş olsa da (44,62), TDYA 
özellikle ‘insüline dirençli fenotipi’ olan bi-
reyler için faydalı yağ kaynakları olarak ka-
bul edilmektedir. 
Tekli doymamış yağ asitlerinin potansiyel 
etki mekanizmaları arasında; hücre zarı yağ 
asidi kompozisyonu, membran akışkanlığı, 
iyon geçirgenliği, insülin reseptör bağlanma/
afinite üzerine etkileri ve glukoz taşıyıcıları-
nın yukarı regülasyonu yoluyla bazal glukoz 
alımını artırması yer alır. Diğer ilgili meka-
nizmalar, inkretin yanıtındaki değişiklikler 
ve β hücre fonksiyonu üzerindeki sitopro-
tektif etkilerle ilişkili olabilir (3,61).

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri ve İnsülin 
Direnci
Çoklu doymamış yağ asitleri (ÇDYA), lipid 
mediatörlerinin öncüleridir ve inflamasyo-
nun düzenlenmesinde önemli role sahip-
tirler. Genel olarak, omega-6 yağ asitleri 
(araşidonik asit) inflamasyonu tetiklerken, 
omega-3 yağ asitleri (EPA ve DHA) anti-inf-
lamatuar özelliğe sahiptir. Omega-3 yağ 
asitleri, omega-6 yağ asitlerinden türetilmiş 
pro-inflamatuar eikosanoidlerin (örn. PGE2 
ve LTB4) oluşumunu inhibe eder (45). Bu-
nunla birlikte, prospektif çalışmalar, bitkisel 
kaynaklı omega-6 ÇDYA’lerinin (örn. fın-
dık) insülin duyarlılığı üzerinde yararlı etki-
leri olduğunu (63) ve tip 2 diyabet gelişme 
riskinde azalma ile ilişkili olduğunu göster-
miştir (64). Bir çalışmada omega-6 ÇDYA 
yönünden zengin bir diyet, DYA yönünden 
zengin bir diyete kıyasla beş hafta sonra, 
subkutan adipoz dokuda azalma sağlayarak 
insülin duyarlılığını artırmıştır (63). Başka 
bir çalışmada, omega-6 yağ asidi serisin-
den olan linoleik asit içeriği zengin diyetin 
insülin duyarlılığını artırdığı gösterilmiştir 
(65). Bir meta-analizde karbonhidrat veya 
DYA yerine enerjinin %5’inin ÇDYA’lerin-
den alınması HOMA-IR değerinde sırasıyla 
%3.4 ve %4.1 azalma sağlamıştır. Karbon-
hidrat, DYA ve TDYA yerine ÇDYA alımı 
insülin sekresyon kapasitesinde iyileşme 
sağlamıştır (66).
İnsülin direnci üzerine omega-3 ÇDYA’nin 
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etkileri ile ilgili veriler çelişkili olmakla (67) 
birlikte, diyetin omega-3 yağ asidi içeriği 
ile inflamatuar belirteçler (IL-6) arasında 
ters yönde bir ilişki olduğu ve omega-3 ÇD-
YA’nin bu anti-inflamatuar özelliğine bağlı 
olarak insülin direncini iyileştirdiği belirtil-
mektedir (68). Omega-3 ÇDYA’nin bu akti-
vitelerine TLR’ler aracılık etmektedir. Doy-
muş yağ asitlerinin pro-inflamatuar özelliği-
nin aksine, omega-3 ÇDYA, kaslarda TLR2-
TLR4 ekspresyonunu ve buna paralel olarak 
TNF-α, IL-6 ve CRP gibi pro-inflamatuar 
sitokinlerin düzeyini azaltır. Dokosaheksa-
enoik asit, bu yolun en güçlü inhibitörüdür. 
Araşidonik asidin etkisi ile artan NF-ĸB ak-
tivitesi EPA tarafından baskılanır (69). 
Eikosapentaenoik asit, siklooksijenaz ve li-
pooksijenaz enzimleri için rekabet ederek 
araşidonik asitten inflamatuar eikosanoidle-
rin üretimini azaltır. Hem DHA hem de EPA 
fosfolipaz-2’yi inhibe ederek araşidonik asit 
salınımını inhibe eder. Prostaglandinlerin 
sentezinde rol alan siklooksigenaz enzimle-
ri (COX-1, COX-2 vs) için araşidonik asit, 
EPA’e göre daha öncelikli bir substrattır. 
Bu nedenle omega-3 yağ asidi miktarındaki 
hafif bir artış araşidonik asitten sentezlenen 
inflamatuar eikosonoidlerin sentezini azaltır. 
Ayrıca omega-3 yağ asidinden sentezlenen 
resolvinler (E-resolvinler, D-resolvinler), 
protektinler, maresinler ve N-asetiletanola-
minler (EPEA ve DHEA) anti-inflamatu-
ar etkiye sahiptirler. Diyetteki linoleik asit 
miktarındaki sürekli yükseklik, omega-3 
ÇDYA’nin olumlu anti-inflamatuar ve meta-
bolik etkilerini engeller ve yağ dokusu biri-
kimini kolaylaştırır (45).
Omega-3 ÇDYA’nin insülin direnci ile iliş-
kisini açıklayan diğer etki mekanizması, 
insülin duyarlılığını artıran leptin ve adipo-
nektinin salgılanması üzerine etkisini içerir. 
Hem EPA hem de DHA, leptin ve adipo-
nektin ekspresyonunu, sekresyonunu veya 
her ikisini birden farklı şekillerde artırabilir. 
DHA, adiponektinin ekspresyonunu, sekres-
yonunu veya her ikisini arttırmada EPA’dan 
daha etkili olabilmektedir. Çoklu doymamış 
yağ asitlerinin insülin üzerindeki etkileri ara-
sında; membran akışkanlığını artırması gibi 

hücre membranında değişiklikler, insülin 
reseptörüne bağlanma gücünün artması, glu-
koz taşıyıcıları aracılığıyla hücrelere daha 
iyi glukoz taşınması gibi faydalı değişiklik-
ler yer alır. Hücre zarı yağ asidi bileşimin-
deki değişikliklerin genel olarak uzun süre 
gerektirmesi, ÇDYA’lerinin hücre içi meka-
nizmalarla da insülin duyarlılığını etkileye-
bildiğini düşündürmektedir (3, 45).

Sonuç ve Öneriler
Diyetin yağ miktarı ve türü, inflamasyonun 
ve insülin direncinin oluşmasında önemli rol 
oynar. Yüksek yağlı diyete veya DYA içeriği 
yüksek olan diyete kronik olarak maruz ka-
lındığında, oksidatif stres yoluyla beta hücre 
fonksiyonu hasara uğramakta ve insüline 
duyarlık azalmaktadır. Bu lipotoksik etkiden 
diaçil gliserol ve seramid gibi intraselüler 
lipid mediyatörleri kadar dolaşımdaki doy-
muş yağ asitleri de sorumludur. Dolaşımdaki 
yüksek serbet yağ asitleri düzeyinin, insülin 
direncinin en temel nedeni olduğu ve birçok 
dokuda inflamasyon sinyalini aktive ederek 
insüline duyarlılığı azalttığı bilinmektedir. 
İnsülin direnci durumunda, anormal lipid 
sinyali ile pro-inflamasyon yolaklar arasında 
ara bağlantılar bulunmaktadır. Bu nedenle 
kronik doku inflamasyonu ile lipid anomali-
leri birbirlerinin patofizyolojik etkilerini ar-
tırırlar ve insülinin etkisi ile kesişen hücresel 
yolakları etkileyerek insülin sinyalizasyonu-
nu bozarlar. 
İnsülin direncinin önlenmesinde ve tedavi-
sinde, abdominal yağ kütlesinin azaltılması 
önemli rol oynar. Bu nedenle dengeli ya-
şam tarzı alışkanlıklarının benimsenmesi ve 
sağlıklı vücut ağırlığını korunması önemli 
bir gerekliliktir. Ancak insülin direnci olan 
bireylerde, ağırlık kaybının sağlanması ve 
kaybedilen ağırlığın korunması zordur. Bu 
nedenle, izoenerjik koşullarda makrobesin 
ögelerinin örüntüsü ve besinlerin kalitesi in-
sülin duyarlılığı üzerine ek etki gösterebilir. 
Bu bağlamda Akdeniz tipi diyet örüntüsü 
önerilmektedir. Buna ek olarak, aşırı miktar-
da diyet yağı alımı önlenmelidir (3). Ancak, 
diyet yağı, tat ve doygunlukta önemli rol 
oynadığı için diyette yeterli miktarda bu-
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lunması tedaviye uyumun sürdürülmesinde 
önemlidir. 
Doymuş yağ asitlerinin süt ürünlerinden 
alınması zararlı olmayabilir. Tekli doyma-
mış yağ asitleri; zeytinyağı, fındık ve avoka-
do gibi besinlerden, ÇDYA ise balık ve yağlı 
tohumlardan karşılanabilir. Fazla kilolu/
obez bireylerde vücut ağırlığının en az %7’si 
kadar ağırlık kaybının sağlanması, toplam 
enerjinin <%7’sinin DYA’nden, >%10’unun 
ÇDYA’lerinden, >%20’sinin TDYA’lerin-
den karşılanması, trans yağ asitlerinin müm-
kün olduğunca alınmaması önerilmektedir. 
Diyetin yağ ve karbonhidrat içeriği sırasıyla 
enerjinin %25-%35’i ve %45-55’i kadar ol-
malıdır. Bunlara ek olarak yeterli miktarda 
posa (en az 14 g/1000 kkal) alımına özen 
gösterilmelidir (70). Prediyabetik bireyler-
de, yaşam tarzı değişikliği ile diyabet geliş-
me riski %40-%70 oranında azalabilir (71).
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Diyabet Teknolojilerinde Gelişmeler

DİYABET TEKNOLOJİLERİNDE GELİŞMELER

Uzm. Dr. Başak ÖZGEN SAYDAM
Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi,  

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı

Milattan önceki dönemlerden bu yana bili-
nen bir hastalık olan diyabetin tanı ve teda-
visi teknolojik gelişmelerden belirgin olarak 
etkilenmektedir. 1600’lü yıllarda idrarda şe-
ker atılımının fark edilmesi ile başlayan tanı 
yöntemleri, teknolojinin gelişmesi ile pank-
reasın diyabetteki rolünün anlaşılmasına 
olanak sağlamış, nedeninin insülin salınım 
eksikliği olmasının anlaşılması ve 1922 yı-
lında insülin ile tedavi edilebilirliğinin gös-
terilmesi ile hız kazanmıştır. İlerleyen dö-
nemlerde farklı insülin tipleri geliştirilmiş, 
kan şekeri ölçüm cihazları ve insülin pom-
paları kullanıma girmiştir. Günümüzde ise 
yeni geliştirilen insülinlere ek olarak sürekli 
glukoz takip sistemleri ve modern pompalar 
hastaların kullanımına sunulmuştur. 

İnsülin Tedavisinde Yenilikler
İnsülin tedavisindeki yenilikler bazal insü-
linler, bolus insülinler ve diğer yenilikler 
olarak sınıflandırılabilir. Yeni geliştirilen 
bazal insülinlerde amaç daha uzun etkili ve 
daha az nokturnal hipoglisemi riski oluştu-
ran insülinlerin geliştirilmesidir (1, 2). Bolus 
insülinlerde ise; çok hızlı etkili insülinler, 
daha iyi yemek sonrası glukoz kontrolü sağ-
lamak ve geç hipoglisemi sıklığını azaltmak 
hedeflenerek üretilmiştir (3). Ayrıca yama 
tarzında kola yapıştırılan ve glukoza duyar-
lı insülin salınımı yapan akıllı insülinler ve 
oral akıllı insülin kapsülleri de gelişim aşa-
masındadır. 

Cihaz yenilikleri
Sürekli Glukoz Monitorizasyonu
Sürekli glukoz monitorizasyonu (SGM) 
sistemleri yaklaşık 20 yıldır kullanılmakta 

olup, interstisyel sıvıdaki glukoz düzeyle-
rinin sürekli olarak ölçülmesi prensibi ile 
çalışmaktadır. Bireysel glukoz ölçümü ile 
karşılaştırıldığında SGM belirgin olarak 
daha pahalıdır ve kalibrasyon gerekliliği 
olması nedeni ile bireysel glukoz monito-
rizasyonu gerekliliğini tamamen ortadan 
kaldırmamaktadır (4). Glisemik durumdaki 
hızlı değişim durumlarında sonuçlar daha az 
güvenilir olmakla birlikte, tek nokta ölçümü 
yerine zaman içindeki kan şekeri değişkenli-
ğini göstermesi SGM’nin avantajlarındandır 
(4, 5). SGM kullanımında amaç, metabo-
lik kontrolün iyileştirilmesi, hedef glukoz 
değerlerinin sağlandığı zaman aralığının 
artırılması, hiperglisemi ve hipogliseminin 
en aza indirilmesi ve bu şekilde glisemik 
değişkenliğin azaltılmasıdır (4, 6, 7). SGM 
kullanımı ile daha etkin bazal insülin ayarı 
yapılarak özellikle gece hipoglisemisinde 
azalma, bolus doz ayarlaması yapılarak ise 
karbonhidrat/insülin oranlarının ayarlan-
ması ve düzeltme boluslarının yapılmasına 
olanak sağlanmaktadır. SGM ayrıca, farklı 
besinlerin glukoz düzeylerine etkilerinin 
gözlenmesi ve akut hastalık, menstruasyon 
veya egzersiz durumlarında daha iyi kontrol 
olanağı sağlaması açısından da avantajlıdır 
(4). Bu cihazlardan maksimum fayda sağla-
mak için hasta seçimi çok önemlidir. Seçi-
len hastalar teknolojiyi anlayabilen, günlük 
kullanıma entegre edebilen, evde parmaktan 
glukoz ölçümüne de devam etme bilincinde 
olan hastalar olmalıdır. Özellikle HbA1c de-
ğeri 7 ve altında olan veya hipoglisemi far-
kındalığı olmayan tip 1 diyabetli hastalar ve 
tip 1 diyabetli gebeler SGM kullanımından 
fayda görebilmektedir. SGM kullanımının 
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tip 1 diyabetli hastalarda glisemik kontrolü, 
hipoglisemi riskini artırmadan iyileştirdiği, 
Hba1c değeri hedefte olan erişkin tip 1 diya-
betli hastalarda hipoglisemi sıklığını azalta-
rak daha iyi kontrol sağladığı gösterilmiştir 
(8-10). SGM’nin tip 2 diyabet tanılı hastalar-
da kullanımı ile ilgili daha sınırlı sayıda veri 
olmakla birlikte, çoklu enjeksiyon yapan, sık 
hipoglisemi yaşayan ve hipoglisemi farkın-
dalığı olmayan seçilmiş bazı tip 2 diyabet 
tanılı hastalarda da faydalı olabileceği gös-
terilmiştir (4, 11). 
SGM sistemleri geriye yönelik değerlendir-
me sistemleri, aralıklı (flash) glukoz ölçüm 
sistemleri ve gerçek zamanlı kişisel sistem-
ler olarak üç grupta incelenebilir. Geriye 
yönelik değerlendirme sistemlerinde hasta-
lar; takip sırasında kan şekerlerini görmez, 
sadece hekime başvurduklarında verilerin 
sisteme aktarılması ile takipleri görebilir-
ler. Bu sistemi kullanan hastaların glukoz 
takiplerinin anlık yapılmaması nedeni ile; 
tükettikleri besinler, egzersiz durumları, 
kapiller kan şekerleri ve insülin dozları ile 
ilgili günlük tutmaları gerekmektedir. Ara-
lıklı glukoz ölçüm sistemlerinde ise, hastalar 
ölçümle eş zamanlı değerleri sisteme akta-
rarak görebilirler. Bu sistemin kullanımında 
düşük ve yüksek glukoz düzeyleri için alarm 
verilmemektedir. İnterstisyel ölçüm sürekli 
yapılmasına rağmen veriler sürekli aktarıl-
madığı için değerler sadece okuyucuya akta-
rıldığında görülebilir. Gerçek zamanlı kişisel 
sistemlerde ise cihaz tarafından alıcıya sü-
rekli olarak glukoz ölüm verileri iletilmekte, 
bu şekilde kullanıcıya sürekli uyarı ve alarm 
verilebilmektedir. Bu sistem insülin pom-
pası ile kombine şekilde de kullanılabilir. 
Akıllı telefon ile kullanılabilen modelleri 
mevcuttur. 
SGM sensörleri sadece belli sürelerde kul-
lanım içi uygun olup, çoğu SGM’de sensör 
subkutan yerleştirilir. Ayrıca vücuda implan-
te edilebilen sensörler de mevcuttur. 
SGM verilerinin veri raporlama sistemleri 
her üretici firmaya göre değişmektedir. Ra-
porlanan veriler arasında ortalama glukoz, 
medyan glukoz, eğri altında kalan alan gibi 

glukoz kontrolü ile ilişkili verilere ek olarak; 
gün içi ve günler arası glisemik değişkenlik 
ile ilgili veriler de tablolar ve grafikler şek-
linde raporlanmaktadır. Verilerin yorumlan-
masında önemli olan nokta, bireylerin hedef 
glukoz aralığında ne kadar süre kaldıklarıdır.

İnsülin pompası
Sürekli subkutan insülin infüzyonu (insülin 
pompası); tip 1 diyabet hastalarında başarı 
ile kullanılan ve fizyolojik insülin salınımını 
taklit eden bir yöntemdir. İnsülin pompası 
kullanımının, tip 1 diyabet tanılı hastalarda 
kan şekeri regülasyonunu iyileştirerek, hi-
poglisemi sıklığını azaltarak ve hastaların 
yaşam kalitesinin artırılarak diyabet yöneti-
mini iyileştirdiği birçok çalışma ile gösteril-
miştir (12, 13). Pompa teknolojileri de hızla 
ilerleme göstermektedir. Sensörlü pompalar-
da insülin pompası ile bazal ve bolus insülin 
verilirken, sensör ile de glukoz takibi yapıl-
maktadır. Glukoz değerleri önceden belirle-
nen hedefin altına inerse ya da inme eğilimi-
ne girerse insülin infüzyonu durdurulmakta, 
glukoz değerleri normale gelince insülin 
infüzyonu tekrar başlatılmaktadır. Hiperg-
lisemi durumlarında ise, bazal ayarlarda 
değişiklik yapılması için kullanıcılara uyarı 
verilmektedir. Ayrıca hibrid yapay pankreas 
sisteminde bazal doz ayarlaması; manuel he-
saplanan dozun infüzyon şeklinde verilmesi 
yerine, kan şekeri düzeyine göre mini bolus-
larla yapılmakta, yemek öncesi bolus dozlar 
ise hasta tarafından ayarlanmaktadır. Bu sis-
tem de aralıklı kapiller glukoz takibi ile ka-
librasyon gerektirmektedir. Yapay pankreas 
olarak da bilinen bihormonal tam otomatize 
sistem ise henüz kullanımda olmamakla bir-
likte, bu sistemle insülin ve glukagon infüz-
yonu kan şekeri düzeylerine göre yapılarak 
pankreas taklit edilmektedir. 
Sonuç olarak her geçen gün diyabet tek-
nolojilerinde önemli gelişmeler görülmek-
tedir. Yeni ürünler piyasaya sürülmeden 
önce daha fazla sayıda sistematik ve planlı 
değerlendirme yapılmalıdır. Ancak teknolo-
jinin hızla gelişmesi nedeni ile çalışmaların 
güncel kalması zordur. Teknolojinin ideal 
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kullanımı için eğitim çok önemlidir ve bu 
aşamada doktor, hemşire ve diyetisyen iş 
birliği gereklidir. 
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Giriş
İnsülin direnci, dolaşımda olması gereken 
düzeyde insülin olmakla birlikte insülinin 
biyolojik etkilerini gösterememesi durumu-
dur. Başka bir deyişle hücrelerin insülin ya-
nıtının azalması ve buna bağlı olarak glikoz 
kullanımının azalması, karaciğerde glikone-
ogenez ve lipogenezin artması gibi metabo-
lik değişikliklerle karakterize bir durumdur. 
İnsülin direncinin ortaya çıkışındaki me-
kanizmalar prereseptör, insülin reseptör ve 
postreseptör bozukluklar şeklinde özetlen-
mektedir (Bessesen, 2001). Özellikle post-
reseptör sinyalizasyondaki bozukluklar öne 
çıkmaktadır. Yapılan hayvan çalışmalarında 
fruktoz gibi bazı karbonhidrat türlerinin ve 
glisemik indeksin insülin direnci gelişimin-
deki olası etki mekanizmaları gösterilmekle 
birlikte insan fizyolojisindeki farklılıklar, ya-
şam tarzı, çevresel etmenler, diyet, vb. kont-
rollü ortamın sağlanmasındaki güçlükler 
nedeniyle insan çalışmalarında farklılıklar 
görülmektedir (Barazzoni, et al., 2017). Bu 
nedenle bu derlemede son on yıla ait insülin 
direnci, diyabet, kardiyovasküler hastalıklar 
vb. kronik hastalığı olmayan bireylerle yü-
rütülmüş insan çalışmaları ele alınmıştır. Bu 
bağlamda karbonhidratların insülin direnci 
ile olan ilişkisi diyetin karbonhidrat mikta-
rı, karbonhidrat türü ve glisemik indeks/yük 
başlıkları altında incelenebilir.

Karbonhidrat Miktarı
Yaşları 21-50 yıl olan 69 kilolu/obez birey 
ile sekiz hafta süren randomize kontrollü bir 
çalışmada standart karbonhidratlı (%55 kar-
bonhidrat, %27 yağ, %18 protein) diyet uy-
gulayan gruba kıyasla düşük karbonhidratlı 

(%43 karbonhidrat, %39 yağ, %18 protein) 
diyet uygulayan grupta β-hücre yanıtında 
azalış belirlenmiştir (Goree, Chandler-La-
ney, Ellis, Casazza, Granger, & Gower, 
2011). Randomize kontrollü bir çalışmada 
yaş ortalaması 39±10 yıl olan 24 kilolu/obez 
birey sekiz hafta enerji kısıtlı (-500kkal) 
olmak üzere yüksek karbonhdiratlı-düşük 
yağlı (%60 karbonhidrat, %20 yağ, %20 
protein) diyet ve düşük karbonhidratlı-yük-
sek yağlı (%20 karbonhidrat, %60 yağ, %20 
protein) diyet uygulamış olup öglisemik-hi-
perinsülinemik klemp değerleri arasında bir 
farklılık görülmemiştir (Bradley, Spence, 
Courtney, McKinley, & Ennis, 2009). Ben-
zer diğer bir randomize kontrollü çalışma-
da yaşları 21-62 yıl ve BKİ 29.0-44.6 kg/
m² olan 55 obez birey 12 hafta enerji kısıtlı 
(-500 kkal) olmak üzere yüksek karbonhdi-
ratlı-düşük yağlı (%55.7 karbonhidrat, %25 
yağ, %22 protein) veya düşük karbonhid-
ratlı-yüksek yağlı (%9.6 karbonhidrat, %56 
yağ, %33.5 protein) diyet uygulamış olup 
açlık insülin, Oral Glikoz Tolerans Testi 
(OGTT) ve Homeostatic Model Assessment 
of Insulin Resistance (HOMA-IR) değerle-
rinde diyete göre farklılık saptanmamıştır 
(Ruth, M, Shaha, Bourland, & Istfan, 2013). 
Randomize kontrollü başka bir çalışmada 
BKİ 28-40 kg/m² olan 61 irey altı ay bir saat 
üren 14 beslenme eğitii dersine katılarak dü-
şük yağlı ve düşük karbonhidratlı diyet uy-
gulamış olup insülin direnci üzerinde etkileri 
belirlenmemiştir (Gardner, Offringa, Hartle, 
Kapphahn, & Cherin, 2016). On iki hafta 
süren randomize kontrollü çapraz bir çalış-
mada yaş ortalaması 53.6±10.9 yıl olan 164 
kilolu/obez birey, karbonhidrat diyeti (%58 
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karbonhidrat, %15 protein, %27 yağ- Tekli 
doymamış yağ asidi (T):Çoklu doymamış 
yağ asidi (Ç):Doymuş yağ asidi (D) 13:8:6), 
protein diyeti (%48 karbonhidrat, %25 pro-
tein, %27 yağ T:Ç:D 13:8:6), çoklu doyma-
mış yağ asidi diyeti (%48 karbonhidrat, %15 
protein, %37 yağ T:Ç:D 21:10:6) uygulamış 
olup Quantitative Insulin Sensitivity Check 
Index (QUICKI) değerlerindeki artış çoklu 
doymamış yağ asidi diyetinde karbonhidrat 
diyetine kıyasla daha yüksek bulunmuştur. 
Buna göre doymamış yağ asitlerinin kar-
bonhidratlar ile yer değiştirmesi insülin du-
yarlılığını artırabilmektedir (Gadgil, Appel, 
Yeung, Anderson, Sacks, & Miller, 2013). 
Diyetin makro besin ögesi oranı ve glu-
koz insulin homeostazı ile ilgili randomize 
kontrollü çalışmaların meta analizine göre 
karbonhidratların doymuş yağ asitleri ile 
yer değiştirmesinin açlık glikozu ve insülin 
düzeyine etkisi bulunmamakla birlikte tekli 
doymamış yağ asitleri ile karbonhidratların 
yer değiştirmesi hemoglobin A1c (HbA1c), 
HOMA-IR düzeyinin düşüşünde etkilidir. 
Ayrıca çoklu doymamış yağ asitleri ile kar-
bonhidratların yer değiştirmesi HbA1c, açlık 
insülin düzeyinin düşüşünde etkili olup çok-
lu doymamış yağ asitleri; tekli doymamış 
yağ asitleri, doymuş yağ asitleri ve karbon-
hidratlara kıyasla insülin salınımı artışında 
etkili bulunmaktadır (Imamura, et al., 2016). 
Sonuç olarak, diyetin karbonhidrat miktarı 
önemli olmakla birlikte düşük karbonhidrat 
miktarının insülin direnci üzerinde belirgin 
bir etkisi bulunmamaktadır. Karbonhidrat-
larla çoklu doymamış yağ asitlerinin yer 
değiştirmesi insülin direnci üzerinde olumlu 
etki göstermektedir. Karbonhidrat miktarı-
nın yanısıra karbonhidrat türü ve glisemik 
etkilerinin irdelenmesi gerekmektedir.

Glisemik İndeks ve Glisemik Yük
Randomize kontrollü bir çalışmada 84 ki-
lolu birey 28 gün boyunca düşük (GI:34 
GY:<125) ve yüksek (GI:78, GY:<250) 
glisemik indeksli/yüklü diyet uygulamış 
olup HOMA-IR değerleri her iki grupta da 
benzer bulunmuştur (Runchey, et al., 2012). 

OmniCarb randomize klinik çalışmasında 
163 kilolu birey düşük karbonhidratlı-dü-
şük glisemik indeksli, düşük karbonhidrat-
lı-yüksek glisemik indeksli, yüksek karbon-
hidratlı-yüksek glisemik indeksli ve yüksek 
karbonhidratlı-düşük glisemik indeksli dört 
farklı diyeti her biri 5 hafta olmak üzere, her 
diyeti en az 135 kişi ve her birey bir yüksek 
bir düşük glisemik indeksli en az iki diyeti 
uygulamış olup Matsuda İndeks değerleri 
gruplar arasında farklılık göstermemiştir 
(Sacks, et al., 2014). Beş farklı merkezde eş 
zamanlı olarak yürütülen randomize kont-
rollü RISCK çalışmasında 720 birey önce 
4 hafta yüksek doymuş yağ asitli-yüksek 
glisemik indeksli diyet uygulamıştır. Çalış-
maya devam eden 548 birey sonrasında 24 
hafta boyunca yüksek tekli doymamış yağ 
asitli-yüksek glisemik indeksli diyet, yüksek 
tekli doymamış yağ asitli-düşük glisemik 
indeksli diyet, düşük yağlı-yüksek glisemik 
indeksli diyet, düşük yağlı-düşük glisemik 
indeksli diyet uygulamış olup düşük yağ-
lı-düşük glisemik indeksli diyet insülin du-
yarlılığının artırılmasında etkili bulunmuştur 
(Jebb, et al., 2010). Glisemik indeks ve gli-
semik yükün uzun süreli etkilerine yönelik 
randomize kontrollü çalışmaların meta ana-
liz sonucuna göre düşük glisemik indeksli 
ve düşük glisemik yüklü diyetler açlık in-
sülin düzeylerindeki azalışta daha etkilidir 
(Schwingshackl & Hoffman, 2013). Sonuç 
olarak, diyetin glisemik indeksi ve glisemik 
yükünün insülin direnci üzerinde doğrudan 
belirgin bir etkisi bulunmamaktadır. Glise-
mik indeksle birlikte karbonhidrat türünün 
insülin direnci ile ilişkisinin daha detaylı ir-
delenmesi gerekmektedir.

Karbonhidrat Türü
Framingham Offspring Kohort Çalışma-
sı ile beden kütle indeksi (BKİ) ortalaması 
26.3±4.4 kg/m² olan 2076 birey on dört yıl 
izlenmiş ve miktarlı besin tüketim sıklığı so-
nuçlarına göre şekerli içecek tüketimindeki 
artışın HOMA-IR artışı ile ilişkili olduğu 
belirlenmiştir (Ma, Jacques, Meigs, Fox, 
Rogers, & Smith, 2016). Randomize kont-
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rollü bir çalışmada yaşları 40-72 yıl arasında 
değişen BKİ’leri 25-35 kg/m² olan 32 sağ-
lıklı birey diyete ek olarak diyet enerjisinin 
%25’i olacak şekilde on hafta boyunca fruk-
tozlu içecek veya glikozlu içecek tüketmiş 
olup açlık glikoz ve insulin düzeyi ile hepa-
tik de novo lipogenez ve postprandiyal trig-
liserit fruktozlu içecek grubunda artmış olup 
insülin duyarlılık indeks değerleri azalmıştır. 
Buna göre fruktoz, de novo lipogenezi ve 
insülin duyarlılığının azalmasında etkili bu-
lunmuştur (Stanhope, et al., 2009). Benzer 
diğer bir randomize kontrollü çalışmada yaş 
ortalaması 30.5±2.0 yıl ve BKİ ortalaması 
25.9±0.5 kg/m² olan 20 sağlıklı birey diye-
te ek 600 kkal/gün olarak 50g glikoz veya 
fruktoz içeren 250 ml içeceği günde 3 kez 
tüketmiş olup her iki grupta OGTT değerle-
rine göre insülin duyarlılığında azalış oldu-
ğu belirlenmiştir (Silbernagel, et al., 2011). 
Randomize çapraz kontrollü çalışmada yaş-
ları 21-25 yıl olan normal vücut ağırlığında 
9 birey üç hafta günde 600 ml olacak şekilde 
orta fruktoz (40 g/gün), yüksek fruktoz (80 
g/gün), yüksek glikoz (80 g/gün), yüksek 
sükroz (80 g/gün) içecek olmak üzere 4 
farklı içecek tüketmişlerdir. Sonuç olarak 
açlık glikoz ve öglisemik-hiperinsülinemik 
klemp değerlerine göre fruktoz ve sükroz 
aynı miktardaki glikoza kıyasla hepatik in-
sülin duyarlılığını azaltmıştır (Aeberli, et al., 
2013). Benzer bir randomize kontrollü ça-
lışmada yaş ortalaması 22.5±1.6 yıl ve BKİ 
ortalaması 22.4±1.6 kg/m² olan 55 sağlıklı 
birey enerjinin %30’u doymuş yağ asitle-
rinden sağlanacak şekilde 1 hafta süreyle 
diyete ek olarak 1.5 g/kg/gün fruktoz, 3 g/
kg/gün fruktoz, 4 g/kg/gün fruktoz ve 3 g/
kg/gün glikoz tüketmiş olup, 3 ve 4 g/kg/gün 
fruktoz tüketiminin hepatik insülin duyarlı-
lık indeks değerlerini azalttığı belirlenmiştir. 
Buna göre kısa süreli fruktoz alımı insülin 
uyarlılığını azaltabilmektedir (Lecoultre, et 
al., 2013). DISFRUTE çalışmasında Kanar-
ya adalarında belirli halk sağlığı merkezle-
rine başvuran 490 obez bireyin beslenme 
durumları ve fiziksel aktivite düzeyleri de-
ğerlendirilerek gereksinimlerinden %30-40 

düşük enerjili diyet planlaması yapılmış ve 
bireylerin bir kısmı standart diyet kısmına 
ise standart diyette yer alan fruktoz/sükroz 
içeriği yüksek besinlerin yer almadığı dü-
şük fruktoz/sükrozlu diyet uygulamış olup 
24 hafta sonunda HOMA-IR değerlerindeki 
değişime göre düşük fruktoz/sükrozlu diyet 
insulin direncinin azalmasında etkili bulun-
muştur (Coello, Fernández, Hernández, & 
Abad, 2017). Diyabetik olmayan bireyler-
de fruktoz tüketiminin insülin duyarlılığına 
etkisiyle ilgili çalışmaların meta analizine 
göre diyet enerjisi değişmeden karbonhid-
ratların fruktozla yer değiştirmesi veya %25 
ek enerji kaynağı olarak fruktoz eklenmesi 
de novo lipogenezi artırmakta, periferal ve 
kas insülin duyarlılığını etkilemeden hepa-
tik insülin duyarlılığını azaltabilmektedir. 
Ancak çalışmaların kısa süreli olduğu (<60 
gün) bu nedenle daha uzun süreli çalışma-
ların gerekliliği vurgulanmıştır (Horst, Sche-
ne, Holman, Romijn, & Serlie, 2016). Basit 
karbonhidratlar ve insülin direnciyle ilgili 
derlemede ise ≥ 100 g/gün fruktoz alımı 
insülin duyarlılığını azalttığı ancak <100 g/
gün fruktoz alımı kan trigliserit düzeyini ar-
tırılmasında etkili olabildiği ve enerji gerek-
sinmesinin üzerinde ek enerji alımına neden 
olacak miktarda fruktoz ve glikoz alımının 
karaciğer ve kasta yağ miktarını artması 
ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (Mcdonald, 
2016).
Kesitsel bir çalışmada ise 264 kadın bire-
yin yedi günlük besin tüketim kayıtları ile 
toplam posa (medyan 18.0 g/gün), çözünür 
posa (medyan 3.2 g/gün) ve çözünmez posa 
(medyan 7.1 g/gün) alım miktarları belir-
lenmişve medyan değerlerin üzeri yüksek 
alım miktarı olarak kabul edilmiştir. Sonuç 
olarak, toplam posa ve çözünür posa alımı 
yüksek olanların düşük olanlara kıyasla 
HOMA-IR değerlerine göre insülin direnci 
azalırken çözünmez posanın etkisi belirlen-
memiştir (Breneman & Tucker, 2013). Ran-
domize kontrollü bir çalışmada ise yaşları 
24-70 yıl arasında değişen 69 kilolu/obez bi-
rey on sekiz hafta yüksek tahıl posası (43 g/
gün), kontrol tahıl posası (14 g/gün), yüksek 

İnsülin Direnci Gelişiminde Karbonhidratlar 
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protein (enerjinin %28 protein +14 g/gün 
tahıl posası), yüksek tahıl posası ve yüksek 
protein (enerjinin %23 protein +26 g/gün 
tahıl posası) almış olup öglisemik-hiperin-
sülinemik klamp düzeylerine göre yüksek 
tahıl posası grubunda insülin duyarlılığında 
artış saptanmıştır (Weickert, Arafat, Blaut, 
Alpert, Becker, & Leupelt, 2011). Ran-
domize kontrollü benzer bir çalışmada da 
84 kilolu/obez birey on sekiz hafta kontrol 
(%55 karbonhidrat, %15protein, %30 yağ + 
suplement: 56 g karbonhidrat, 16 g protein, 
6 g yağ, 2 g tahıl posası), yüksek tahıl posası 
(%55 karbonhidrat, %15 protein, %30 yağ + 
suplement: 50 g CHO, 16 g protein, 6 g yağ, 
30 g tahıl posası), yüksek protein (%40-45 
karbonhidrat, %25-30 protein, %30 yağ + 
suplement: 50 g karbonhidrat, 58 g protein, 
6 g yağ, 2 g tahıl posası), karışık (%45-50 
karbonhidrat, %20-25 protein, %30 yağ + 
suplement: 48 g karbonhidrat, 38 g protein, 
6 g yağ, 16 g tahıl posası) diyet uygulamış 
olup öglisemik-hiperinsülinemik klamp dü-
zeylerine göre tahıl posası insülin duyarlılı-
ğını artırabilirken yüksek proteinin insülin 
duyarlılığını azaltabileceği belirlenmiştir 
(Weickert, et al., 2011). Randomize çapraz 
kontrollü bir çalışmada ise yaş ortalaması 
49.5±1.6 yıl olan 33 kilolu/obez birey 12 
hafta 0 g/gün yüksek amilozlu mısır nişasta-

sı:dirençli nişasta 2 (YAM-DN2), 15 g/gün 
YAM-DN2, 30 g/gün YAM-DN2 tüketmiş 
olup intavenöz glikoz tolerans testine göre 
dirençli nişastanın isülin duyarlılığını artıra-
bileceği belirlenmiştir (Maki, Pelkman, Fi-
nocchiaro, Kelley, & Lawless, 2012). Diyet 
posasının insülin direnci ve tip 2 diyabet ris-
kine olan etkisi ile ilgili derleme diyet posası 
çözünür ve çözünmez olma özelliğine göre 
insülin duyarlılığı ile ilişkilendirilmektedir. 
Bununla ilgili öne çıkan olası etki mekaniz-
maları: (1) Bağırsak geçiş hızı ve gastrik bo-
şalmanın yavaş olması, açlık-tokluk hormon 
ve peptidlerinin salınımını etkileyerek vücut 
ağırlığı kaybının desteklenmesi, (2) Kısa 
zincirli yağ asitleri ile bağırsak mikrobiyo-
tasının etkilemesi, (3) Yüksek protein alımı 
S6K1 artışı ile insülin direncini tetiklemek-
te, diyet posası ile protein emilimi azalmakta 
ve S6K1 yolağı inhibe edilmekte şeklinde 
özetlenebilmekte olup prospektif kohort ça-
lışmalara göre >30-40 g/gün tam taneli tahıl 
posası ve >30 g/gün çözünmez tahıl posası 
insülin direncinin azalmasında etkili olduğu 
bildirilmektedir (Weickert & Pfeiffer, 2018). 
Sonuç olarak insülin direnciyle ilişkili ola-
rak basit karbonhidratlardan fruktoz, komp-
leks karbonhidratlardan dirençli nişasta ve 
çözünmez tahıl posası ön plana çıkmaktadır.

Şekil 1: İnsülin direnci gelişiminde karbonhidratlar
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Sonuç ve Öneriler
İncelenen çalışmaların çoğunun örneklemi 
kilolu ve obez bireylerden oluşmakta olup 
insülin direncinin değerlendirilmesinde oral 
glikoz tolerans testi, öglisemik-hiperinsüli-
nemik klemp testi, HOMA-IR, QUICKI, aç-
lık ve tokluk glikoz düzeyleri, açlık ve bazal 
insülin düzeyi kullanılmıştır. Bu çerçevede 
yapılan randomize kontrollü ve prospektif 
kohort çalışmaların genel sonuçlarına göre 
diyetin karbonhidrat oranının doymamış 
yağ asitleri ile yer değiştirmesi durumunda 
insülin duyarlılığı üzerine olumlu etkileri 
olabildiği, karbonhidrat türlerinden ek ener-
ji kaynağı olarak yüksek fruktoz alımının 
hepatik de novo lipogenez ve hepatik insü-
lin duyarlılığının azalmasıyla ilgili olduğu, 
dirençli nişasta ve çözünmez tahıl posası 
alımının diğer posa türlerine kıyasla insülin 
duyarlılığını artırılmasında daha etkili oldu-
ğu ancak glisemik indeks ve yükün insülin 
duyarlılığı üzerine belirgin bir etkisi olmadı-
ğı söylenebilir (Şekil 1). Diyet posasının ise 
çözünür ve çözünmez olmasına göre bağır-
sak geçiş hızı ve gastrik boşalmanın yavaş 
olması, açlık-tokluk hormon ve peptidleri-
nin salınımını etkileyerek vücut ağırlığı kay-

bının desteklenmesi, kısa zincirli yağ asitleri 
ile bağırsak mikrobiyotasının etkilemesi ve 
protein emilimini azaltarak insülin direncini 
tetikleyen serin 6 kinaz-1 yolağını inhibe et-
mesi gibi mekanizmalarla insülin direncini 
azaltabildiği öngörülmektedir. Diğer taraf-
tan bu konudaki çalışmaların genellikle kısa 
süreli olduğu, örneklem sayılarının küçük 
olduğu, genetik özelliklerin incelenmediği 
(tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, 
vb yatkınlık), yaşam tarzı farklılıklarının ve 
diyet örüntüsünün karbonhidrat tür ve mik-
tarı bakımından yeterine detaylı sorgulan-
madığı, insülin direnci değerlendirilmesinde 
kullanılan parametre ve ölçüm tekniklerinin 
farklılıklar gösterdiği dikkat çekmektedir. 
Dolayısıyla karbonhidratların insülin ge-
lişimine etkisiyle ilgili daha net bir sonuca 
varabilmek için bu detayları kapsayacak 
daha ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 
Sonuç olarak basit karbonhidratlardan sınır-
lı, posa ve doymamış yağ asidi bakımından 
zengin yani temel sağlıklı beslenme ilkeleri 
doğrultusunda beslenme insülin direnci, tip 
2 diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler 
hastalık risklerinin önlenmesinde etkili olup 
geçerliliğini sürdürmektedir. 

İnsülin Direnci Gelişiminde Karbonhidratlar 
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SGLT2 İnhibitörü Tedavisi Alan Tip 2 Diyabetlide Beslenme Tedavisi

 SGLT2 İNHİBİTÖRÜ TEDAVİSİ ALAN  
TİP 2 DİYABETLİDE BESLENME TEDAVİSİ 

Uzm. Dyt. Ceren YOLAÇAN İŞERİ
Diyetisyen

Diyabet tedavisi, diyabetli bireyin merkezde 
olduğu ve karar alma sürecine dahil edildi-
ği bir ekip çalışması gerektirir (1). Pek çok 
diyabetli için, tedavinin en zor kısımların-
dan biri ne yenilmesi gerektiğidir(2). Tıbbi 
beslenme tedavisi HbA1c’de, Tip 1 diya-
betlilerde %1,9, Tip 2 diyabetlilerde %2’ye 
varan azalma sağlar (2,3). Dolayısıyla, bi-
reyin ilk tanı aldığında diyabet konusunda 
deneyimli bir diyetisyene yönlendirilmesi 
ve kişiye özgü yeme planının oluşturulması 
sürecin önemli bileşenlerindendir (2).
Tip 2 diyabet, beta hücre fonksiyonunda 
azalma ve insülin direnci ile seyreden prog-
resif bir hastalık olduğundan, glukoz kontro-
lünü her zaman sadece yaşam tarzı ile yönet-
mek mümkün olmayacaktır (4). İlaç başlan-
dıktan veya medikal tedavi değiştirildikten 
sonra dahi tıbbi beslenme tedavisinin yeni-
den düzenlenmesi, hem uyumu arttırmakta 
hem ilave ağırlık kaybı sağlamaktadır (5).
Tip 2 diyabet yönetiminde, insülin direncini 
azaltmak, glukoz kontrolü sağlamak, kardi-

yovasküler risk faktörlerini ve komorbidite-
leri iyileştirmek için ılımlı ağırlık kaybı öne-
rilmektedir (1,3,4). Bu bireylerde obezite 
için düzenlenecek medikal tedavide, besin 
alımını veya emilimini azaltacak olan orlis-
tat, exenetide, liraglutide, akarboz ve SGL-
T2i’den bahsetmek mümkündür (6).
SGLT2i, renal glukoz reabsorbsiyonunu 
inhibe ederek, üriner glukoz ekskresyonu 
yoluyla glukoz kontrolü sağlamaya ve vücut 
ağırlığını azaltmaya yardımcı olur. Sağlıklı 
bireylerde, glomerüllerden filtre edilen glu-
kozun neredeyse tamamı proksimal tübül-
lerden reabsorbe edilerek tekrar dolaşıma 
katılır ve idrarda neredeyse hiç glukoz bu-
lunmaz. SGLT2i varlığında ise böbrekler-
den 80-120 g glukozun geri emilimi inhibe 
edilir ve diyette değişiklik yapılmaksızın 
günde 320-480 kalorilik bir enerji açığı olu-
şur (4). Osmotik diüreze bağlı görülen sıvı 
kaybı da ağırlığı azaltan faktörler arasında 
yer alır (5). Yapılan çalışmalar SGLT2i kul-
lanımının, vücut ağırlığında 1-4 kg arasında 

ÖZET
Diyabet tedavisi, diyabetli bireyin merkezde olduğu ve karar alma sürecine dahil edildiği bir ekip 
çalışması gerektirir. Tıbbi beslenme tedavisi HbA1c’de, Tip 1 diyabetlilerde %1,9, Tip 2 diyabetlilerde 
%2’ye varan azalma sağlar. Diyabet konusunda deneyimli bir diyetisyenle kişiye özgü yeme planının 
oluşturulması sürecin önemli bileşenlerindendir. Tip 2 diyabet yönetiminde, insülin direncini azaltmak, 
glukoz kontrolü sağlamak, kardiyovasküler risk faktörlerini ve komorbiditeleri iyileştirmek için ılımlı 
ağırlık kaybı önerilir. Ağırlık kaybına katkı sağlayacak ajanlardan biri de sodyum glukoz ko-transporter 
2 inhibitörleridir (SGLT2i). Tıbbi beslenme tedavisi düzenlenirken metabolik hedefler ve bireyin 
tercihleri göz önünde bulundurulmalı, medikal tedavi, tıbbi beslenme tedavisi ile ilişkilendirilmelidir. 
SGLT2i tedavisi alan tip 2 diyabetlide, beslenme önerileri yapılırken, düşük karbonhidrat tüketimine 
bağlı oluşabilecek potansiyel ketoasidoz riski göz ardı edilmemeli, osmotik diürez ve natiriüreze bağlı 
artan idrar sıklığı ve sıvı kaybı da göz önünde bulundurulmalıdır.
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kayıp sağlandığını göstermektedir (4). 
SGLT2i tedavisi alan bir diyabetlide, tıbbi 
beslenme tedavisi; değerlendirme, tanı koy-
ma-hedef saptama, beslenme müdahalesi ve 
takibi içeren dört basamaktan oluşur (1).

1-Değerlendirme: 
Diyabetli bireyle ilk görüşmede, besin tü-
ketim kayıtları ve fiziksel aktivite düzeyi 
incelenir, medikal tedavisi öğrenilir, vücut 
ağırlığı ve boy ölçümü yapılarak beden küt-
le indeksi (BKİ) hesaplanır.
Günlük enerji gereksinimi
• 24 saatlik geriye dönük besin tüketim 

kaydı 
• Peşpeşe olmayan 3 günlük besin tüke-

tim kaydı (2 gün hafta içi- bir gün hafta 
sonu, tercihen pazar)

• Besin tüketim sıklığı yöntemleri kul-
lanılarak, bireyin beslenme alışkan-
lıkları, günlük enerji, makro ve mikro 
besin öğeleri tüketimi gözden geçirilir, 
düzeltilmesi gereken beslenme davra-
nışları belirlenir (1). 

 
Fazla kilolu veya obezitesi olan bireylerde 
dinlenme metabolik hızının (DMH) hesap-
lanmasında, mevcut ağırlığı baz alan Miff-
lin-St Jeor formülünün kullanılması öneril-
mektedir (7).
Mifflin-St. Jeor formülü:
DMH (erkek): 10 x ağırlık (kg) + 6,15 x boy 
uzunluğu (cm) -5 x yaş + 5
DMH (kadın): 10 x ağırlık (kg) +6,15 x boy 
uzunluğu (cm) -5 x yaş-161

Fiziksel aktivite 
Fiziksel aktivite, gün içerisinde enerji harca-
masını arttıran hareketleri içerir ve diyabet 
yönetimin önemli bir parçasıdır. Egzersiz 
ise yapılandırılmış fiziksel aktivite olarak 
tanımlanabilir ve fiziksel zindeliği arttırır 
(8), glukoz kontrolünü iyileştirir, kardiyo-
vasküler risk faktörlerini azaltır, ağırlık kay-
bına ve diyabete bağlı komplikasyonlardan 
korunmaya katkı sağlar (2). Düzenli egzer-
siz yapmak daha düşük mortalite oranı ile 
de ilişkilidir (9). Yapılan çalışmalar, Tip 2 
diyabetlilerde en az sekiz haftalık yapılan-

dırılmış egzersiz programının, beden kütle 
indeksinde değişiklik olmaksızın, HbA1c’yi 
%0,66 azalttığını göstermiştir (10). Egzersiz 
önerileri yapılırken, diyabetlinin yaşı, daha 
önceki egzersiz geçmişi, komplikasyonların 
varlığı, bireyin özellikleri ve ihtiyaçları göz 
önünde bulundurulmalı, gerekli tedbirler 
alınmalıdır (11).
İnsülin ve/veya insülin sekretogogları kul-
lanan bireylerde, fiziksel aktiviteyle ilişkili 
olarak ilaç veya karbonhidrat miktarında dü-
zenleme yapılmazsa, hipoglisemi gelişebilir. 
Egzersiz öncesi kan şekeri 90 mg/dl’nin al-
tındaysa, egzersize başlamadan ilave kar-
bonhidrat alınmalıdır. Egzersizin şiddetine, 
türüne göre insülin dozu azaltılmalıdır. Bazı 
hastalarda, egzersiz sonrası, artan insülin 
sensitivitesine bağlı olarak hipoglisemi gö-
rülebilir (2,12,13). Dolayısıyla diyabetli 
birey, egzersiz öncesi ve sonrası kan gluko-
zunu sık ölçmek ve egzersiz sırasında olu-
şabilecek hipoglisemiye karşı yanında kes-
me şeker, posa içermeyen meyve suyu gibi 
karbonhidrat içeren bir besin bulundurmak 
konusunda eğitilmelidir (2).
Verilen medikal tedavi, laboratuvar verileri:
Medikal tedavi, tıbbi beslenme tedavisi ile 
ilişkilendirilmelidir. SGLT2i tedavisi alan 
tip 2 diyabetlide, düşük karbonhidrat tüketi-
mine bağlı oluşabilecek potansiyel ketoasi-
doz riski göz ardı edilmemeli, karbonhidrat 
tüketimi monitorize edilmelidir(5). Osmotik 
diürez ve natiriüreze bağlı artan idrar sıklığı 
ve sıvı kaybı da göz önünde bulundurulma-
lı, dehidratasyon riskini önlemek için yeterli 
sıvı alımı sağlanmalıdır (14). 
Diyabetli birey, insülin sekretogogları da 
kullanıyorsa öğün ve ara öğünlerde aldığı 
karbonhidrat miktarını sabit tutmak konu-
sunda bilgilendirilmelidir. Hipoglisemiden 
korunabilmek için öğün atlamamalı ve 
öğünlerde karbonhidrat içeren besin tüket-
melidir (1).
Yoğun insülin tedavisi alan, özellikle de 
öğün ve karbonhidrat tüketimi değişken 
olanların glukoz kontrolü sağlamak ve kar-
bonhidratla insülini eşleştirebilmek için eği-
tim almaları önerilmektedir (2).
Karışım insülin tedavisi alanlarda ise insülin 
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enjeksiyon saatlerinin ve öğün zamanının 
aynı olması, günden güne değişmemesi ko-
nusunda uyarılar yapılmalıdır (1). 
Değerlendirme aşamasında, hastalık ve te-
davi ile ilişkili bilgi düzeyi, besin ve beslen-
meye yönelik inanç ve tutumlar, psikososyal 
ve ekonomik şartlar, gerekli değişimlere ne 
kadar istekli olduğu da sorgulanmalıdır (1). 

2- Beslenme tanısına göre hedef saptama
Tıbbi beslenme tedavisi düzenlerken hedef-
ler bireye özgü belirlenmelidir.
Tip 2 diyabetli bir bireyde öncelikli he-
deflerden biri, glukoz kontrolü sağlamak 
olacaktır. Besin tüketimleri incelendiğinde 
karbonhidrat alımı fazla ise kısıtlanmalı, şe-
ker ilave edilmiş besin mümkün olduğunca 
tüketilmemeli/azaltılmalıdır.
Kişi fazla kilolu veya obez ise enerji alımı 
azaltılarak ağırlık kaybı sağlanmalı, kan li-
pidleri hedef değerlerin üzerindeyse beslen-
me alışkanlıkları değerlendirilmeli, günlük 
enerjinin yağdan gelen oranının %30’un, 
doymuş yağdan gelen oranının %7’nin, 
trans yağdan gelen oranının ise %1’in altın-
da olması sağlanmalıdır. Kan basıncı yüksek 
ise sodyum alımı değerlendirilmeli, günlük 
tüketim 2300 mg/günün (5800 mg sofra 
tuzu) altında tutulmalıdır.
Kullanılan ilaç/insülin türüne bağlı öğün 
saatleri düzensizse, düzenlenmesi dahi kan 
şekeri kontrolüne belirgin katkı sağlayacak-
tır (1,2).

3- Beslenme müdahalesi
Diyabet yönetimi için Akdeniz diye-
ti (15,16), düşük karbonhidratlı diyet 
(17,18,19) vejetaryen veya bitki bazlı bes-
lenme (20,21) gibi pek çok yeme modeli 
uygun olabilir (2). Bir yeme modelinin di-
ğerinden daha üstün olduğunu gösteren ka-
nıt yoktur (22-23). Bireyselleştirilmiş yeme 
planı; kişinin tercihleri, ihtiyaçları ve meta-
bolik hedefleri göz önünde bulundurularak 
belirlenmelidir (2).

Ağırlık yönetimi
Ağırlık yönetimi, tip 2 diyabet tedavisinde 
önemli yer tutar. Hba1c’yi, kardiyovasküler 

hastalık risk faktörlerini(3), kan yağları ve 
kan basıncını (24) iyileştirmek için enerji 
açığı oluşturacak ve %5 ağırlık kaybı sağ-
layacak bir tıbbi beslenme tedavisi düzen-
lenmeli, mutlaka fiziksel aktivite ile des-
teklenmelidir (1,2,3). Kaybedilen ağırlığın 
korunması uzun vadede zorlayıcı olabilir 
(24,25) fakat kaybedilen ağırlığı 5 yıl ko-
rumak, HbA1c ve lipid düzeylerindeki iyi-
leşmenin sürdürülmesi ile ilişkilidir (26). 
Diyabet ve ağırlık yönetiminde deneyim-
li bir diyetisyen tarafından düzenlenecek 
beslenme programı mutlaka önerilmelidir 
(1-3).

Besin öğeleri
Karbonhidratlar
Temel enerji kaynağı olan karbonhidrat-
lar postprandiyal kan glukozunu etkileyen 
primer besin öğeleridir (2). Şeker, nişasta 
ve posa içeren karbonhidratların glise-
mik yanıta etkileri değerlendirildiğinde, 
karbonhidrat miktarı kadar kalitesi de be-
lirleyicidir (27). Yüksek glisemik yüklü 
besinlerle, düşük glisemik yüklü besinleri 
değiştirmek glukoz kontrolünü iyileştire-
bilir. Şekerli içecek (meyve suyu dahil) 
ve rafine gıda tüketiminden vazgeçilmeli, 
yerine sebze, meyve, baklagil, tam tahıl 
ve az yağlı süt ürünleri tercih edilmelidir. 
(1,2,3,28). 19 yaşın üzerindeki yetişkinler 
için günlük önerilen karbonhidrat miktarı 
130 g ve üzeridir (1).
Diyabetliler için önerilen posa miktarı ge-
nel popülasyonla aynı olup minimum 14g 
/1000 kaloridir. Meyve, sebze, baklagil, 
tam tahıl veya suplementlerden gelen po-
sayı arttırmak Hba1c’de ılımlı bir düşüş 
sağlayabilmektedir (3,29).
Tip 2 diyabetli bireylerde 1 yıla varan dü-
şük karbonhidratlı diyetler, glukoz ve lipid 
kontrolünü iyileştirebilmektedir (30-34). 
Özelikle glisemik hedefi yakalayamayan 
tip 2 diyabetlilerde düşük veya çok düşük 
karbonhidratlı diyet bir seçenek olabilmek-
tedir (30-31) ancak SGLT2i kullananlarda 
potansiyel ketasidoz riski nedeniyle bu 
yeme modeli konusunda tedbirli olmak ge-
reklidir (2). 

SGLT2 İnhibitörü Tedavisi Alan Tip 2 Diyabetlide Beslenme Tedavisi
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Proteinler:
Bazı çalışmalar tip 2 diyabetlilerde, prote-
in oranını %20-30’lara çıkarmanın glukoz 
kontrolünü iyileştirdiğini ve tokluk skorunu 
arttırdığını göstermektedir (34). Diyabetik 
böbrek hasarı varlığında (albuminüri ve/
veya azalmış GFR) günlük tüketilmesi öne-
rilen protein miktarı 0,8 g/kg’dir. Böbrek 
hastalığı olmayan bireylerde günlük protein 
alımını 1-1,5 g/kg veya %15-20’nin altına 
indirmenin, sağlığı iyileştirdiğine, glukoz 
kontrolüne yardımcı olduğuna, kardiyovas-
küler hastalık riskini azalttığına, GFR’nin 
seyrini değiştirdiğine dair kanıt yoktur (1-
2). Dolayısıyla protein alımı ile ilgili hedef-
ler yeme modeli göz önünde bulundurularak 
bireyselleştirilmelidir.

Yağlar
Diyabetli bireyler için ideal yağ oranından 
bahsetmek mümkün değildir (1,2,3). Meta-
bolik hedefler ve kardiyovasküler hastalık 
riski göz önünde bulundurulduğunda tüke-
tilen yağdan çok yağın türü önemlidir ve 
enerjinin satüre yağdan gelen kısmı kısıtlan-
malıdır (1-2). 
Randomize kontrollü çalışma sonuçları in-
celendiğinde, pufa ve mufa’dan zengin Ak-
deniz tarzı beslenmenin hem kan glukozu 
hem kan lipidleri yönetimine olumlu etkileri 
olmaktadır. Kardiyovasküler olayların ön-
lenmesi için n-3 suplementasyonu önerisi 
desteklenmemektedir (1-2). 
Diyabetli bireyler genel popülasyona öne-
rilen satüre yağ, kolesterol ve trans yağ 
önerilerini takip etmeli (35) diğer taraftan, 
diyette azaltılan doymuş yağ yerine doyma-
mış yağları tercih etmek, rafine karbonhidrat 
tüketimini arttırmamak konusunda dikkatli 
olmalıdır (1,2,3). 
Trigliserit düzeyleri >500 mg/dl ise toplam 
yağ alımı günlük enerji gereksinimin %20
’sini sağlayacak şeklide düzenlenmelidir (1).

Sodyum
Genel popülasyonda olduğu gibi, diyabetli-
lerin de sodyum tüketimini 2300 mg/gün ile 
sınırlandırmaları önerilmektedir (2). 1500 
mg’ın altındaki kısıtlamalar genellikle hi-

pertansiyonu olanlar için bile önerilmemek-
tedir. Sodyumla ilgili kısıtlamalar yaparken 
lezzet, erişilebilirlik, uygun fiyat gibi faktör-
ler göz önünde bulundurulmalıdır (2,36).

Mikro besin öğeleri suplementasyonu
Yetersizlik belirtileri olmadığı sürece, genel 
popülasyonda olduğu gibi diyabetli birey-
lere vitamin, mineral, bitki ve baharat tak-
viyesi önerilmesini gerektiren açık kanıtlar 
yoktur (1).

Alkol
Besin öğeleri alımına ek olarak alkol tüketi-
mi de göz önünde bulundurulmalıdır. Özel-
likle insülin ve sekretogog kullananlarda 
alkole bağlı gelişebilecek hipoglisemi/geç 
hipoglisemi riski, ağırlık artışı veya fazla tü-
ketime bağlı gelişebilecek hiperglisemi riski 
göz önünde bulundurulmalıdır (2,3,37). Di-
yabetli bireye, alkole bağlı riskler konusun-
da eğitimler verilmeli, alkol sonrası sık öl-
çüm yaparak riskleri minimize etmek konu-
sunda bilgilendirilmelidir (2). İnsülin veya 
sekretogog kullanan bireylerde noktürnal 
hipoglisemi riskini azaltmak için alkol kar-
bonhidrat içeren besinlerle birlikte alınma-
lıdır(1). Alkol tüketimi genel popülasyonla 
benzer şekilde kadınlar için 1, erkekler için 
2 içki/günden fazla olmamalıdır (2).
Glukoz kontrolü bozuk, hipoglisemi riski 
yüksek ve kontrolsüz hiperlipidemisi olan 
bireylerde alkol alımı ağır hipoglisemilere, 
akut kardiyovasküler olaylara, pankreatite 
ve karaciğer yağlanmasına yol açabilir (1).

4- Takip
Beslenme alışkanlıkları düzenlendikten ve 
kişiye uygun yeme modeli oluşturulduktan 
sonra tedaviye uyumun değerlendirilme-
si önemlidir. İlk görüşmeden sonra 2 hafta 
içinde diyabetli tekrar görülmeli, sorunlar 
belirlenmeli ve çözüm yolları geliştirilme-
lidir (1).
Sonuç olarak, diyabet progresif bir hastalık-
tır ve hiperglisemiyi kontrol altına almak, 
ağırlık kaybına yardımcı olmak, kan basın-
cı ve kan lipidlerinin kontrolünü sağlamak, 
böbrek fonksiyonlarını olumlu etkilemek 
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için kullanılacak medikal tedavinin, diyabet 
konusunda deneyimli bir diyetisyen tara-
fından verilecek tıbbi beslenme tedavisi ile 
desteklenmesi uyumu ve başarıyı arttırmak-
tadır.
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ÖZEL DİYETLERE İLİŞKİN KANITLAR: DÜŞÜK 
KARBONHİDRAT, DÜŞÜK YAĞ, KETOJENİK VE DİĞERLERİ

Prof. Dr. Dyt. Emel Özer
Diyabet Diyetisyenliği Derneği

Giriş
Obezite karmaşık, çok faktörlü bir hastalık-
tır. Dünyada aşırı kilo ve obezite prevalan-
sı, 1980 yılından bu yana dünya nüfusunun 
yaklaşık üçte birinin artık aşırı kilolu veya 
obez olarak sınıflandırıldığı ölçüde iki katına 
çıkmıştır. Obezite prevalansının artışına pa-
ralel olarak prediyabet ve tip 2 diyabet pre-
valansı da artmaktadır. Epidemiyolojik ça-
lışmaların dikkat çekici bulguları ile birlikte 
diyabeti önleme çalışmaları yoğunlaşmıştır. 
Diyabetin önlenmesini sağlayacak en önem-
li yaklaşım obezitenin önlenmesi ve tedavi-
sidir. Vücut ağırlığında sağlanan %5-7 ağır-
lık kaybının, kısa ve uzun dönemde diyabet 
gelişme riskinin azalmasında etkili olduğu 
yaşam tarzı değişikliğini temel alan diyabeti 
önleme çalışmaları ile gösterilmiştir. 
Bireyin beslenme alışkanlıklarının değişti-
rilmesine, sürdürülebilir sağlıklı beslenme 
alışkanlıklarının kazandırılmasına odaklı 
önerilerin yanı sıra diyetin makro besin öğe-
si kompozisyonunu değiştiren, çoğunluğu 

karbonhidrat (KH) kısıtlamasına odaklanan 
popüler zayıflama diyetleri geçmiş yıllar-
da olduğu gibi günümüzde de güncelliğini 
korumaktadır (Tablo 1). Düşük kalorili di-
yetler, düşük yağlı diyetler, düşük KH’li di-
yetler, yüksek proteinli diyetler, öğün yerine 
önerilen çok düşük kalorili ürünler (formüla 
diyetler) ve aralıklı enerji kısıtlaması olan 
diyetler/aralıklı açlık diyetleri gibi çeşitli di-
yetlerin etkinlik profilleri birçok randomize 
klinik çalışmada ve meta-analizde değerlen-
dirilmiş olmakla birlikte, bu diyetlerin di-
yabetli ve diyabeti olmayan obez bireylerin 
tedavisindeki rolü halen tartışılmaktadır. 
Bu makalede, düşük karbonhidratlı, düşük 
yağlı, ketojenik, aralıklı açlık ve bitkisel baz-
lı diyetler ve bu diyetlerle ilişkili kanıt düze-
yinde önerilerin varlığının güncel bilimsel 
veriler ışığında irdelenmesi amaçlanmıştır. 

Çok Düşük Kalorili, Düşük Kalorili Di-
yetler, Aralıklı Açlık Diyetleri
Çok düşük kalorili diyetler: Gün içinde 

ÖZET
Diyabet tedavisi, diyabetli bireyin merkezde olduğu ve karar alma sürecine dahil edildiği bir ekip 
çalışması gerektirir. Tıbbi beslenme tedavisi HbA1c’de, Tip 1 diyabetlilerde %1,9, Tip 2 diyabetlilerde 
%2’ye varan azalma sağlar. Diyabet konusunda deneyimli bir diyetisyenle kişiye özgü yeme planının 
oluşturulması sürecin önemli bileşenlerindendir. Tip 2 diyabet yönetiminde, insülin direncini azaltmak, 
glukoz kontrolü sağlamak, kardiyovasküler risk faktörlerini ve komorbiditeleri iyileştirmek için ılımlı 
ağırlık kaybı önerilir. Ağırlık kaybına katkı sağlayacak ajanlardan biri de sodyum glukoz ko-transporter 
2 inhibitörleridir (SGLT2i). Tıbbi beslenme tedavisi düzenlenirken metabolik hedefler ve bireyin 
tercihleri göz önünde bulundurulmalı, medikal tedavi, tıbbi beslenme tedavisi ile ilişkilendirilmelidir. 
SGLT2i tedavisi alan tip 2 diyabetlide, beslenme önerileri yapılırken, düşük karbonhidrat tüketimine 
bağlı oluşabilecek potansiyel ketoasidoz riski göz ardı edilmemeli, osmotik diürez ve natiriüreze bağlı 
artan idrar sıklığı ve sıvı kaybı da göz önünde bulundurulmalıdır.
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enerji alımı <800 kkal olan diyetlerdir. Baş-
langıçta hızlı ağırlık kaybı sağlıyor olması-
na karşın, gelişebilecek sağlık sorunlarının 
kontrol altına alınması için klinik koşullarda, 
ekip yönetiminde ve gözlem altında uygu-
lanması önerilmektedir. Çok düşük kalorili 
diyetlerin, protein içeriği genellikle yüksek-
tir (0.8-1.5 g/ideal vücut ağırlığı-kg). Öğün 
yerine, besin öğeleri ile zenginleştirildiği bil-
dirilen bar, çorba ve içeceklerin kullanıldığı 
çok düşük kalorili ve düşük kalorili diyetle-
rin (800-1200 kkal/gün) uygulama maliyeti 
de oldukça yüksektir ve davranış değişikliği 
sağlamadığı için diyetin uygulanması son-
landırıldığında vücut ağırlığında artış sap-
tanmaktadır. 
Aralıklı açlık diyetleri: Haftada ardışık ol-
mayan iki gün 400-800 kkal/gün enerji alı-
mına izin veren diyetler, aralıklı açlık diyet-
leri veya aralıklı enerji kısıtlaması yapılan 
diyetler ya da modifiye açlık diyetleri gibi 
isimlerle tanımlanmaktadır. Haftada iki gün 
günlük enerji gereksiniminin %20-25’inin 
alımına onay veren, 5:2 diyeti olarak tanım-
lanan aralıklı açlık diyet modelinin bir diğer 
uygulaması 16 saat açlık ve 8 saat beslenme 
periyodunu kapsar. 
Aralıklı açlık diyeti ilk olarak 1860’lı yıl-

larda Adventist kilisesinin kurucusu Ellen 
White tarafından tanımlanmıştır. White, 
kahvaltıyı saat yedide, akşam yemeğini öğ-
len saat birde tükettiğini ve bu şekilde sekiz 
ay içinde yaklaşık 11.5 kg ağırlık kaybı sağ-
ladığını bildirmiştir. Aralıklı açlık, bitkisel 
bazlı (vejeteryan) diyetlerin olumlu etkisini 
gösteren başlıca çalışma ‘Adventist Sağlık 
Çalışması’ dır. Çalışmaya, dünya genelinde 
yirmi milyonu aşkın üyesi olan 7. gün Ad-
ventist kilisesinin Amerika ve Kanada’da 
yaşayan üyeleri katılmıştır. Üyelerin büyük 
çoğunluğu bitkisel bazlı (vejeteryan) bes-
lenme modelini ve aralıklı açlığı yaşam tarzı 
olarak kabul etmiştir. Bir Adventist üniversi-
tesi olan Loma Linda Üniversitesinden kar-
diyoloji profesörü Dr. Gary Fraser, Adven-
tist Sağlık Çalışması yürütücülerindendir. 
Yazmış olduğu ‘Diet, life expectancy, and 
chronic disease: Studies of Seventh-Day Ad-
ventist and other vegetarians’ adlı kitabında 
vejeteryan olan ve olmayan adventistler ile 
adventist olmayanların beslenme alışkan-
lıklarını, kronik hastalık risklerini ve yaşam 
süreleri karşılaştıran çalışmaları irdelemiştir. 
Adventist Sağlık Çalışması 2’nin bulguları-
na dayalı olarak araştırmacılar beş-altı saat 
aralıkla kahvaltı ve öğlen yemeği yemenin 

 

Tablo 1- Günlük Enerji Alımının Makro Besin Öğelerinden Karşılanma Oranlarına göre Diyetlerin 

Sınıflandırılması 

 

Diyet Tipi 

 

Adı 

 

Karbonhidrat (%) 

 

Protein 

(%) 

 

Yağ (%) 

 

Düşük karbonhidratlı 

(yüksek proteinli ve/veya 

yüksek yağlı 

 

Atkins, South Beach, Zone, 

Protein Power 

 

≤40 

 

~30 

 

30-55 

 

Ilımlı makro besim öğesi 

 

Biggest Loser, Jenny Craig, 

Nutrisystem, Volumetrics, 

Weight Watchers, LEARN 

 

~55-60 

 

~15 

 

21-≤30 

 

Düşük Yağlı 

 

Ornish, Rosemary Conley, 

LEARN 

 

~60 

 

~10-15 

 

≤20 

	  
Bu makalede, düşük karbonhidratlı, düşük yağlı, ketojenik, aralıklı açlık ve bitkisel bazlı diyetler ve 
bu diyetlerle ilişkili kanıt düzeyinde önerilerin varlığının güncel bilimsel veriler ışığında irdelenmesi 
amaçlanmıştır.  
 
Çok Düşük Kalorili, Düşük Kalorili Diyetler, Aralıklı Açlık Diyetleri 
Çok düşük kalorili diyetler: Gün içinde enerji alımı  <800 kkal olan diyetlerdir. Başlangıçta hızlı 
ağırlık kaybı sağlıyor olmasına karşın, gelişebilecek sağlık sorunlarının kontrol altına alınması için 
klinik koşullarda, ekip yönetiminde ve gözlem altında uygulanması önerilmektedir. Çok düşük kalorili 
diyetlerin, protein içeriği genellikle yüksektir (0.8-1.5 g/ideal vücut ağırlığı-kg). Öğün yerine, besin 
öğeleri ile zenginleştirildiği bildirilen bar, çorba ve içeceklerin kullanıldığı çok düşük kalorili ve düşük 
kalorili diyetlerin (800-1200 kkal/gün) uygulama maliyeti de oldukça yüksektir ve davranış değişikliği 
sağlamadığı için diyetin uygulanması sonlandırıldığında vücut ağırlığında artış saptanmaktadır.  
 
Aralıklı açlık diyetleri: Haftada ardışık olmayan iki gün 400-800 kkal/gün enerji alımına izin veren 
diyetler, aralıklı açlık diyetleri veya aralıklı enerji kısıtlaması yapılan diyetler ya da modifiye açlık 
diyetleri gibi isimlerle tanımlanmaktadır. Haftada iki gün günlük enerji gereksiniminin %20-25’inin 
alımına onay veren, 5:2 diyeti olarak tanımlanan aralıklı açlık diyet modelinin bir diğer uygulaması 16 
saat açlık ve 8 saat beslenme periyodunu kapsar.  
 

Şekil 1: Günlük enerji alımının makro besin öğelerinden karşılanma oranlarına göre diyetlerin 
sınırlandırılması 
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ve on sekiz-on dokuz saat boyunca aç kal-
manın sağlıklı yetişkinlerde vücut ağırlığı-
nın artışının önlenmesinde etkili bir yakla-
şım olabileceğini bildirmişlerdir. 
Aralıklı açlık, modifiye açlık gibi diyet tiple-
rinin sağlık üzerine etkileri tartışmalıdır. Bu 
diyetlerin, plazma insülin düzeyi, lipid pro-
fili ve inflamatuvar göstergelerle ilişkili ve-
rileri oldukça sınırlı olduğu bildirilmektedir. 
Ayrıca, diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, 
kanser veya Alzheimer gibi kronik hastalık-
larla bağlantılı klinik sonuçları bildiren az 
sayıda yayınlanmış çalışma olduğu ya da 
hiçbir veri olmadığı da ifade edilmektedir.

Düşük Karbonhidratlı Diyetler
Zayıflama diyetlerinin arasında en ilgi çeki-
ci olanı, 1998 yılında Dr. Atkins tarafından 
‘Dr. Atkins’in Yeni Diyet Devrimi’ adlı ki-
tabında tanıtılan düşük KH’li diyetlerdir. 
Kanıtlar, düşük KH’li diyetlerin, geleneksel 
düşük yağlı diyetlere göre kısa sürede ağır-
lık kaybı oluşturması açısından daha etkili 
olabileceğini, ancak uzun vadeli faydaları ve 
güvenlikleri hakkında çok az şey bilindiğini 
göstermektedir. 
Amerikan Diyabet Birliği (American Dia-
betes Association-ADA), düşük KH’li diyet 
tanımlanmasında fikir birliği olmadığını, 
mevcut tanımların geniş bir KH alım aralığı 
içerdiğini ve diyabet tedavisinde ki etkisinin 
belirsizliğini koruduğunu bildirmektedir. 
Çok Düşük Karbonhidratlı Ketojenik Diyet-
ler: Ketozisi indükleyecek miktarda 20–50 
g/gün veya <%10 (2000 kcal/gün) KH alımı 
önerilir. Bir derlemede, çok düşük KH’li di-
yet 21-70 g/gün KH alımı olarak tanımlan-
mıştır. Atkins diyeti, protein power diyeti 
gibi düşük KH’li diyet modellerinin başlan-
gıç fazında 30 g/gün KH alımı önerilmek-
tedir. Bu düzeyler Amerikan Tıp Enstitüsü 
(Institute of Medicine-IOM)’ un diyetle alın-
masını önerdiği KH miktarının (en az 130g/
gün) ve kabul edilebilir KH alım oranlarının 
(günlük enerji gereksiniminin %45-65’i) ol-
dukça altındadır. 
Çok düşük kalorili, düşük KH’li, ketojenik 
diyetlerde; tahıllar, meyveler gibi KH kay-
nağı olan besinlerin yanı sıra posa, vitamin 

ve mineral kaynağı olan besinlerin de ye-
tersiz tüketilmesi söz konusudur. Bu tür di-
yetlerin yan etkilerinin; hipoglisemi, konsti-
pasyon, dehidratasyon, yorgunluk, halsizlik, 
konsantrasyon kaybı, baş dönmesi, sersem-
lik hissi, uyku hali, ağız kuruluğu, nefes ko-
kusu, bulantı, duygu durumu bozukluğu, kas 
krampları ve besin öğesi (kalsiyum, demir, 
çinko, tiamin, magnezyum, potasyum, folat, 
Vit B6, A ve E vitamini) yetersizliği olduğu 
bildirilmektedir. Alışılmışın üzerinde yağ tü-
ketimi ise diyare nedeni olabilmektedir. 
Ketojenik, düşük KH’li, çok düşük kalorili 
diyetlerin besin alımında oluşturduğu kısıt-
lamanın uygulayıcılarda ‘KH kirizi’ olarak 
adlandırılan yüksek KH alımına, tıkanırcası-
na yeme sendromuna ve azalan vücut ağır-
lığının tekrar artmasına neden olabileceği 
bildirilmiştir. 
Araştırmacılar, keteojenik (500 kkal/gün), 
çok düşük kalorili (<800kkal/gün), düşük 
KH’li (1000-1200 kkal/gün) diyetlerin ra-
por edilen etkilerinin makro besin öğelerinin 
oranlarından ziyade enerji kısıtlanmasından 
kaynaklandığını vurgulamaktadır.
Düşük Karbonhidratlı Diyet: <130 g/gün 
veya toplam enerji alımının %26’sından az 
KH tüketimi olarak tanımlanır. Daha öncede 
belirtildiği gibi, diyetle alınması önerilen en 
düşük KH miktarı 130 g/gün’dür. Türkiye 
Beslenme Rehberi-2015 (TÜBER), ADA 
ve birçok ülke rehberleri, IOM’un önerisini 
desteklemektedir. Düşük KH’li diyetlerin 
diyabetli bireylerde glisemi regülasyonu ve 
vücut ağırlığının yönetiminde etkili olduğu, 
medikal tedavide gereksinim duyulan doz-
larda azalma sağladığını gösteren çalışmalar 
bulunmakla birlikte düşük KH’li diyetlerin 
sağlıklı beslenme indeksi, besin çeşitliliğine 
sahip yüksek KH’li diyetlere kıyasla düşük 
bulunmuştur. Ayrıca, düşük KH’li yüksek 
proteinli diyetlerin maliyeti de yüksektir. 
ADA, diyabetliler önerilen beslenme mo-
delinin besin kalitesinin ‘Alternatif Sağlıklı 
Beslenme İndeksi’ ile değerlendirilmesini 
önermektedir. Sağlıklı beslenme indeksinin 
yüksek bulunması, çeşitli besinlerin makro 
besin öğelerinin optimal alım düzeylerini 
sağlayacak yeterlilikte tüketilmesi ile müm-
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kündür. 
Ilımlı-Karbonhidratlı Diyet: Günlük enerji 
alımının %26-%45’inin KH’lerden sağlandı-
ğı diyetler olarak tanımlanmaktadır. Ayrıca, 
günlük enerji alımının %40-65’inin KH’den 
sağlandığı diyetleri de ‘ılımlı karbonhidrat 
alımı’ olarak tanımlayan çalışmalar mevcut-
tur. Oysa ki günlük enerji alımının KH’den 
sağlanacak aralık değerlerini IOM %45-65, 
TÜBER %45-60 olarak bildirmiştir. 
Ilımlı Düşük Karbonhidratlı Diyet: Toplam 
enerji alımının %30-40’ının KH tüketimi ile 
sağlandığı diyetlerdir. Bu tanım kapsamın-
daki aralık değerleri de IOM ve TÜBER’in 
önerdiği düzeylerden düşüktür.
Yüksek-Karbonhidratlı Diyet: KH’den sağ-
lanan enerjinin toplam enerji alımı içindeki 
payının >%45 olduğu diyetler olarak tanım-
lanmıştır. Bu tanıma göre hem IOM hem de 
IOM’un önerilerini destekleyen TÜBER ve 
çeşitli ülkelerin beslenme rehberleri sağlığın 
geliştirilmesi ve korunması için yüksek KH 
alımı önermektedir! Sistematik bir derleme-
de, IOM’un önerilerine uygun olarak, gün-
lük enerjinin >%65’ini KH’den sağlayan 
diyetler yüksek KH’li diyetler olarak tanım-
lanmıştır. 

Düşük Yağlı Diyetler
Uzun yıllar boyunca, düşük yağlı diyetler 
aşağıdaki teorik nedenlerle, güvenli ve etkili 
kilo verme stratejisi olarak önerilmiştir; 
1-Yağdan elde edilen enerji, KH’den elde 
edilen enerjiden daha az doyurucudur, diyet-
teki yüksek yağ/KH oranı fazla besin tüke-
timine teşvik edebilir, oluşan pozitif enerji 
dengesi, vücut ağırlığının artmasına neden 
olur. 
2-Yüksek yağlı diyetlerde fekal enerji kaybı 
daha düşüktür 
3-KH’ler daha termojeniktir. Enerji harca-
ması yağ/KH oranı düşük olan diyetlere kı-
yasla yağ/KH oranı yüksek olan diyetlerde 
daha düşüktür 
4-Yüksek yağlı diyetler bağırsak bariyerine 
zarar verebilir ve bağırsak disbiyozuna ne-
den olabilir. 
5- Bir g yağ 9 kkal, bir g KH 4 kkal ener-
ji verir. Yağ tüketiminin azaltılması enerji 

alımını azaltarak negatif enerji dengesinin 
oluşmasına büyük katkı sağlar. 
Düşük yağ alımını destekleyen tüm bu ne-
denlere rağmen düşük yağlı diyetlerle elde 
edilen sonuçlar, karşılaştırılan diğer diyet 
tiplerine bağlı olarak büyük bir farklılık gös-
termektedir. Düşük yağlı diyetlerin enerji 
alımı azaltılmış diyetlerle benzer etki gös-
terdiği, uzun dönemli uygulamalarda düşük 
KH’li ve düşük yağlı diyetlerin ağırlık yö-
netimi üzerine etkisinin benzer olduğu hat-
ta düşük yağlı diyetlerin etkisinin daha az 
olduğu bildirilmiştir. Araştırmacılar, düşük 
yağlı diyetlerde tek başına toplam yağ tüke-
timinin değerlendirilmemesini, diyetteki yağ 
örüntüsünün de dikkate alınması gerektiğini 
önemle vurgulamışlardır. 

Yüksek Proteinli Diyetler
Proteinlerin doygunluğu ve termogenezi 
artırıcı etkisi yanında yağsız vücut kütlesini 
koruyucu etkisi nedeniyle yüksek proteinli 
diyetlerin, düşük proteinli diyetlere tercih 
edilmesi gerektiği bildirilmektedir. Araştır-
macılar, yüksek proteinli diyetleri, günlük 
enerji alımının % 20-30’unun proteinlerden 
sağlandığı diyetler olarak tanımlanmak-
tadır. IOM proteinler için kabul edilebilir 
alım oranı aralığını, günlük enerji gerek-
siniminin %10-35’i (yetişkinlerde 0.8-1g/
kg), TÜBER %10-20’si olarak bildirmiştir. 
Düşük proteinli diyetler günlük enerji alımı-
nın %15-20’sinin proteinlerden sağlandığı 
diyetler olarak tanımlanmaktadır ki bu oran 
IOM ve TÜBER’in optimal beslenme için 
önerdiği oranlar dahilindedir. 
Yüksek proteinli diyetlerin, yüksek KH’li 
diyetlere kıyasla obez kadınlarda eşit veya 
daha fazla ağırlık kaybı sağladığı ve me-
tabolik yararlarının daha fazla olduğu bil-
dirilmiştir. İnsülin dirençli, tip 2 diyabetli 
fazla kilolu erkeklerde ve kadınlarda günlük 
enerji gereksiniminin %28-30’unun protein-
lerden sağlandığı yüksek proteinli diyet ile 
izokalorik yüksek KH’li diyet modeli karşı-
laştırıldığında, yüksek proteinli diyet ile 12 
hafta boyunca yağ kaybının özellikle kadın-
larda 1-2 kg arttığı gösterilmiştir. Yüksek 
proteinli diyet, düşük proteinli diyete kıyasla 
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kısa vadede (6 aya kadar) ağırlık kaybını ko-
laylaştırabilir, ancak daha uzun süreli veriler 
sınırlıdır ve tutarsızdır. 
Yüksek proteinli diyet uygulamalarında 
protein alımı için önerilen optimal miktarlar 
ve kaynakları tartışmalıdır. Uzun dönemli 
prospektif çalışmalarda, hayvansal kaynaklı 
protein alımı obezite ve vücut ağırlığı artışı 
ile ilişkilendirilmiş; bitkisel kaynaklı prote-
inlerlerin, obezitenin gelişimi için koruyucu 
olabileceği belirtilmiştir. Yüksek proteinli 
diyetin, makro besin öğesi kompozisyonu 
ve doymuş yağ içeriği, lipid profili ve kar-
diyovasküler hastalık üzerindeki etkilerine 
yönelik endişelere yol açmıştır. Yüksek pro-
teinli diyetlerle alınan hayvansal kaynaklı 
proteinlerin, duyarlı bireylerde ilerleyici 
böbrek hasarı ile birlikte nefrolitiyazis, diya-
bet ve ateroskleroz riskini de arttırabileceği 
bildirilmiştir. Bu nedenle de yüksek proteinli 
diyet uygulamalarında rafine KH’lerin yeri-
ne doymuş yağ oranı düşük, protein içeriği 
yüksek besinlerin tüketiminin önerilmesinin 
daha güvenilir olabileceği belirtilmektedir. 
Düşük KH’li beslenme modellerinde enerji 
gereksiniminin karşılanması, günlük enerji 
alımının protein ve yağlardan karşılanma 
oranlarının artması ile mümkün olabilmek-
tedir. Dolayısıyla düşük KH’li diyetler aynı 
zamanda yüksek proteinli, yüksek yağlı di-
yetler olarak da tanımlanabilmektedir. Yük-
sek protein alımı idrarla kalsiyum atımını 
arttırarak ostopeni ve osteoporotik kırık ris-
kini artırmaktadır. KH alımının azalması ile 
gelişen ketozis ve hayvansal protein tüketi-
minin artması, idrar pH’sının azalmasına, 
kalsiyumun renal tübüler reabsorpsiyonu-
nun azalmasına, hiperkalsiüri, hipositratüri, 
hiperoksalüri, hiperürikozüri gelişimine ve 
taş oluşumuna zemin hazırlayabilmektedir. 
Protein gereksiniminin büyük oranda hay-
vansal kaynaklardan sağlanması toplam 
yağ, doymuş yağ ve kolesterol alımını artır-
maktadır. Oysa ki kardiyovasküler hastalık 
eşdeğeri kabul edilen diyabette, doymuş yağ 
alımı önerisi günlük enerji gereksiniminin< 
%7-8’i, kolesterol alımı önerisi <300 mg/
gün olarak belirtilmektedir. 

Bitkisel Bazlı Diyetler 
Bitkisel bazlı diyetler bir diğer ifade ile ve-
gan beslenme modelinde n-3 yağ asitlerinin, 
Fe, Zn, Ca minerallerinin, D ve özellikle 
B12 vitaminlerinin yetersizliği söz konusu-
dur. Düşük doymuş yağ ve kolesterol alımı 
ile yüksek lif ve fitokimyasal alımı bu bes-
lenme modelinin olumlu yönleri olarak bil-
dirilmektedir. Vegan diyeti (%71 KH, %14 
protein, %18 yağ) ile bireyselleştirilmiş 
beslenme planının (%50 KH, %21 protein, 
%30 yağ) günlük enerji alımı, vücut ağırlığı, 
beden kütle indeksi, A1C ve LDL kolesterol 
düzeylerine etkisinin araştırıldığı bir çalış-
mada, her iki müdahalenin de araştırılan pa-
rametreleri anlamlı derecede azalttığı ancak 
gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığı 
gösterilmiştir. 

Kanıta Dayalı Öneriler
Genel bir prensip olarak, obeziteyi tedavi 
etmek için en uygun diyet/beslenme mode-
li; güvenli, etkili, sağlıklı, besleyici olarak 
yeterli, kültürel olarak kabul edilebilir ve 
ekonomik olarak uygun olmalı ayrıca uzun 
sürede uygulanabilir olmalı ve vücut ağırlı-
ğı kaybının korunmasını sağlamalıdır. Yağ 
dokusu kaybı için gerçekçi hedefler belir-
lemek ve bireysel ihtiyaçlara, tercihlere ve 
tıbbi koşullara göre düzenlenmiş dengeli bir 
diyet planı uygulamak, obez hastalarda ağır-
lık kaybını kolaylaştırmak ve genel olarak 
kardiyometabolik riskleri ve obezite ile iliş-
kili diğer komorbiditeleri azaltmak için kilit 
prensiplerdir.
Kanıtlar, diyabetli bireylerin beslenmesinde 
günlük enerji alımının makro besin öğelerin-
den sağlanan oranları ile ilişkili ideal oran-
lar olmadığını vurgulamaktadır. Bu nedenle 
enerji gereksiniminin makro besin öğelerin-
den karşılanma oranlarının diyabetli bireyin 
mevcut beslenme alışkanlıkları, bireysel 
tercihlerini belirleyen durumlar (gelenek, 
kültür, din, sağlık inançları, sağlığı için he-
defleri, ekonomik durumu) ve metabolik he-
defler değerlendirilerek planlanması ve bire-
ye özgü beslenme modelinin oluşturulması 
önerilmektedir. Sağlıklı beslenme modelinin 
oluşturulmasında belirli bir besin öğesi üze-
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rine odaklanmak yerine besinin besleyici de-
ğeri ve besin kalitesi göz önüne alınmalıdır. 
Akdeniz tipi beslenme modeli, hipertansiyo-
nu durdurmaya yönelik beslenme yaklaşımı, 
bitkisel bazlı diyetler gibi birçok diyet mo-
deli sağlıklı beslenme modeli kapsamında 
tanımlanmakla birlikte bireye özgü beslen-
me planının yukarıda da ifade edildiği gibi 
bireyin tercihleri, gereksinimleri ve hedefle-
rine dayalı olarak yapılması gerekmektedir. 

Diyabeti olan ve olmayan popülasyonların 
sağlığın geliştirilmesini amaçlayan beslen-
me önerileri, sağlıklı beslenme alışkanlık-
larını sağlayacak bireysel yaşam tarzı de-
ğişikliği önerileridir. Tip 1 diyabetliler için 
tercih edilmesi önerilen bir beslenme modeli 
yoktur. Düşük KH’li diyetlerin tip 2 diyabeti 
veya prediyabetli bireylerde kısa süreli uy-
gulanmasının glisemi regülasyonu, plazma 
lipid düzeyleri ve vücut ağırlığı yönetiminde 
olumlu etki gösterdiği bildirilmekle birlikte, 
uzun dönemli etkisini gösteren çalışmaların 
yetersiz olduğu bildirilmektedir. Bu tür di-
yetlerin uzun dönemde sürdürülebilirliğinin 
zor olduğu da gösterilmiştir. Ayrıca, gebe ve 
emzikli kadınlara, yeme davranış bozukluğu 
riski olan bireylere, böbrek hastalığı varlı-
ğında, ketoasidoz riski oluşturma potansiye-
li nedeniyle sodyum- glukoz kotransporter 2 
(SGLT2) inhibitiörlerini kullanan diyabetli 
bireylere düşük KH’li beslenme modelinin 
önerilmemesi gerektiği ADA’nın 2019 yılı 
tedavi rehberinde vurgulanmaktadır. 

Sonuç olarak ketojenik, çok düşük ve düşük 
karbonhidratlı yüksek proteinli, düşük yağlı 
v.b. diyet modelleri kanıta dayalı tedavi reh-
berlerinde, henüz kanıt düzeyinde ki öneriler 
arasında yer almamaktadır. Bu tür diyetlerin 
kısa vadede sağlayacağı olası faydaların 
yanında uzun vadede getireceği muhtemel 
sağlık riskleri dikkate alınmalıdır. Beslenme 
tedavisinin bireye özgü olmalıdır. Tedavide 
amacın iyileştirmek ancak zarar vermemek 
olduğu unutulmamalıdır. 
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ÖZET
Kronik inflamasyon kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Çalışmalar 
günlük diyetimiz ve değişik diyet komponentlerinin de inflamasyon gelişimi ile direkt bağlantılı 
olduğunu göstermektedir. Bu zeminde diyet ve kronik inflamasyon ile kardiyovasküler hastalıkların 
gelişimi ve sebep oldukları mortalite arasında ilişki olduğu düşünülmektedir. Daha önce bu durumu 
değerlendirmemizi sağlayacak standardize bir yöntem yokken, “Diyetsel inflamatuvar indeks” 
adı verilen değişik diyet ürünlerini maksimal pro-inflamatuvardan maksimal anti-inflamatuvar 
özelliklerine göre sınıflandırmaya yönelik bir sistem geliştirilmiştir. Bu sistem kullanılarak insanların 
pro-inflamatuvar yiyeceklerin tüketimini azaltırken anti-inflamatuvar özellikleri belirgin yiyecekleri 
tüketmelerinin kardiyovasküler hastalıkların 
Anahtar Kelimeler: Kronik inflamasyon, Kardiyovasküler risk, Diyetsel inflamatuvar indeks

ABSTRACT
Chronic inflammation plays a pivotal role in the development of cardiovascular diseases. Studies show 
that our daily diet and various dietary components are also directly in relation with the development 
of inflammation. On this basis, it is thought that there is a relationship between diet and chronic 
inflammation, and development of cardiovascular diseases and the mortality they cause. Since there 
was no standardized method enabling us to evaluate this situation, a tool called “Dietary inflammatory 
index” has been developed to classify the different diet products according to their inflammatory 
potential from their maximal pro-inflammatory to maximal anti-inflammatory properties. By using 
this system, it is considered that it is very important for people to consume foods with pronounced 
anti-inflammatory properties while reducing consumption of pro-inflammatory products for the risk 
reduction of developing cardiovascular diseases.
Keywords: Chronic inflammation, Cardiovascular risk, Dietary inflammatory index

Doku zedelenmesi nedeniyle hasarlanmış 
mast hücrelerinden histamin salınımına bağ-
lı olarak dolaşımda sürekli pro-inflamatuvar 
sitokinlerin varlığı ile karakterize kronik inf-
lamasyonun kardiyovasküler hastalıkların ge-
lişiminde önemli rol oynadığı bilinmektedir 
(1). İnflamasyonun ateroskleroz gelişiminin 
yanı sıra obezite ve diabetes mellitus gibi di-
ğer bazı kronik hastalıklar ile de yakın ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (2-4). Ayrıca çevresel 
ve genetik faktörlerin katkısıyla kronik infla-
masyon kas-iskelet sistemi hastalıkları, kan-
ser, üreme bozuklukları, nörolojik hastalıklar, 
solunum sistemi hastalıkları ve otoimmün 
hastalıklar gibi birçok diğer sistemik bozuk-
luğa da yol açabilmektedir (5). Yaş, cinsiyet, 
fiziksel aktivite, sigara kullanımı ve yiyip iç-
tiklerimiz bu inflamatuvar sürece katkıda bu-

Diyetsel İnflamatuvar İndeks ve Kardiyovasküler Risk
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lunabilen faktörlerden bazılarıdır. 
Çalışmalar tükettiğimiz besinler ve fiziksel 
aktivite durumumuzun sağlığımız üzerinde 
sebep olabildikleri bu kronik inflamasyon 
nedeniyle büyük etkilerinin olduğunu açıkça 
göstermektedir (6). Yediklerimiz ve inflamas-
yon arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde 
proinflamatuvar biyobelirteçler kullanılarak 
yapılan çalışmalar temel alınmaktadır (7). 
Uzun süredir sebze, meyve, deniz ürünleri, 
zeytinyağı, ve sağlıklı kabuklu yemişlerin tü-
ketimi ile karakterize Akdeniz tipi beslenme-
nin kardiyovasküler olaylardan korunmada 
etkili olduğu bilinirken, tam tersine doymuş 
yağlardan zengin besinler, kırmızı et ve iş-
lenmiş gıda ürünlerinin sıkça tüketilmesinin 
kardiyovasküler hastalık gelişim riskini art-
tırdığı bilinmektedir (8). Bu etkilerin büyük 
bir kısmının farklı beslenme alışkanlıklarının 
içerdiği besin öğelerinin inflamatuvar potan-
siyeli ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.
Bazı besin grupları ve besin ögelerinin, koro-
ner kalp hastalıkları, diyabet ve çeşitli kanser 
türleri gibi kronik hastalıkların gelişiminde 
önemli birer etmen olduğu bilinmekte fakat 
bunlar ile ilgili yapılan çalışmalar genellikle 
tek bir besin veya yiyeceğin etkileri üzerinde 
durmaktadır. Diyetin tüm kalitesinin ölçül-
mesi ise diyetle-hastalık arasındaki ilişkinin 
incelenmesinde alternatif bir yöntem olarak 
kullanılmaktadır. Eğer besin grupları arasın-
daki ilişkiler belirlenebilir, bireylerin genel 
olarak tükettiği diyet örüntüleri tanımlanabi-
lir, bu örüntüler sosyodemografik etkenlere 
göre özelleştirilebilirse, hastalıkların önlen-
mesinde sadece belirli besin ögelerine değil, 
sağlıklı olan veya olmayan diyet örüntülerine 
odaklanılabilecektir. Elimizde 2009 yılına ka-
dar, herhangi bir öğünde yediklerimizin infla-
matuvar potansiyellerini belirleyebileceğimiz 
bir yöntem bulunmamaktaydı. O zamana ka-
dar DASH çalışması sonucu elde edilen bilgi-
lerden oluşturulan “Sağlıklı beslenme indek-
si”, Akdeniz beslenme tipi gibi belli bir kültür 
mutfağına özel veya küçük çalışmalar sonucu 
ortaya çıkan beslenme önerilerinde bulunul-
maktaydı. Ancak bu beslenme önerilerinin 
hiçbiri inflamatuvar potansiyeli yansıtmıyor-
du. Bir kısmı tek tip beslenme ile başka sağlık 

problemlerine yol açma potansiyeline sahipti. 
Tek çalışma veya aynı popülasyon üzerinde 
yapılmış birden fazla çalışma verilerine da-
yanmaları nedeniyle diğer risk faktörleri eli-
mine edildiğinde dahi çalışma sonuçlarında 
ciddi heterojenite göstermekteydiler. Yeni bir 
değerlendirme aracına ihtiyaç vardı ve “Di-
yetsel inflamatuvar indeks” (Dİİ) adı verilen 
hesaplama yöntemi ilk olarak o zamana kadar 
yapılmış 927 çalışma taranarak farklı diyet 
öğeleri ile altı inflamasyon belirteci (C-reaktif 
protein (CRP), interlökin 6 (IL-6), IL-1 beta, 
IL-4, IL- 10 ve tümör nekrozis faktör (TNF) 
alfa) arasındaki ilişki göz önünde bulunduru-
larak hazırlandı (9). Daha sonra 2014 yılında; 
2010 yılına kadar dört kıtada onbir farklı ül-
kede yapılmış 1943 insan, hayvan ve hücre 
kültürü çalışma sonuçlarının gözden geçiril-
mesi ile yöntem güncellendi ve kullanımda 
olan son halini aldı (10). 
 Diyetsel inflamatuvar indeks besin öğelerini 
maksimal pro-inflamatuvar özelliklerinden 
maksimal anti-inflamatuvar özelliklerine doğ-
ru olacak şekilde inflamatuvar potansiyelleri 
yönünden rakamsal olarak sınıflandırmakta-
dır. Yüksek bir Dİİ skoru pro-inflamatuvar bir 
beslenme biçimini gösterirken, daha düşük 
Dİİ skorlu bir beslenme kalıbı daha anti-inf-
lamatuvar bir beslenme tarzı varlığını gös-
termektedir. Burda kişinin beslenme tarzının 
Dİİ skorunun hesaplanması, farklı besin öğe-
lerinin son bir yılda kişi tarafından yaklaşık 
olarak hangi sıklıkta tüketildiğini sorgulayan 
anketlerin kullanımı ile yapılmaktadır (10-
11). Bu anketler 36’sı anti-inflamatuar olmak 
üzere 45 gıda parametresinden oluşur. Bunlar 
arasında lif, alkol, tekli doymamış yağ asitleri, 
çoklu doymamış yağ asitleri, omega 3, omega 
6, niasin, tiamin, riboflavin, vitamin B6, B12, 
çinko, magnezyum, selenyum, A vitamini, C 
vitamini, D vitamini, E vitamini, flavonoller, 
flavanonlar, flavonlar, izoflavonlar, sarımsak, 
zencefil, soğan, kekik, kekik, safran, zerdeçal, 
biberiye, kafein ve çay bulunmaktadır. Geriye 
kalan 9’u, enerji, karbonhidratlar, proteinler, 
toplam yağ, trans yağ, kolesterol, doymuş yağ 
asitleri ve demir gibi pro-inflamatuar bileşen-
lerdir. (10-11). Hastalara son bir yıl içerisinde 
beslenme alışkanlıkları göz önünde bulundu-
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rularak bu anketteki öğeleri içeren besinleri 
yaklaşık olarak hangi sıklıkta tükettikleri so-
rulur ve verdikleri cevaplara dayanarak bes-
lenme şekillerine inflamatuvar potansiyelleri 
yönünden total bir skor verilir. Bu skor -10 ile 
+10 arasında değişen bir değer olup, arttıkça 
beslenme tipinin pro-inflamatuvar, azaldıkça 
anti-inflamatuvar özellikte olduğu anlamına 
gelmektedir.
Takip eden dönemde bulunan bu yeni değer-
lendirme aracının geçerlilik çalışmaları yapıl-
dı. Bu çalışmalardan “SEASONS” (Seasonal 
variation in blood cholesterol study) yaklaşık 
500 hastada 24 saatlik izlem ve yedi günlük 
diyet kayıtları incelenerek ve inflamasyon 
belirteci olarak CRP kullanılarak yapıldı ve 
çalışma sonunda yöntemin diyetlerin infla-
matuvar potansiyellerinin değerlendirilmesi 
yönünden geçerli bir araç olarak kullanılabi-
leceği görüldü (12). Bu konuda yapılan diğer 
çalışmalarda IL-6, TNF-alfa ve yüksek sen-
sitif CRP gibi diğer inflamatuvar belirteçlerin 
de kullanımı ve çalışmaların sonucunda ge-
çerliliğin desteklenmesi nedeniyle Dİİ zaman 
içerisinde giderek çalışmalarda besinlerin 
inflamatuvar potansiyellerinin gösterilmesi 
açısından en sık kullanılan yöntem haline gel-
di (13).
Diyetsel inflamatuvar indeks geçerlilik ka-
zandıktan sonra başta kardiyovasküler son-
lanım çalışmaları olmak üzere birçok farklı 
hasta gruplarının üzerinde yapılan çalışma-
ların metodolojisinde kullanılmaya başlandı. 
Bu çalışmaları derleyen Shivappa ve arkadaş-
ları tarafından Dİİ ve kardiyovasküler riskin 
değerlendirilmesi amacı ile yapılan meta-a-
nalizde; ondört çalışmanın sonuçlarının de-
ğerlendirilmesi ile, olguların beslenme tipinin 
Dİİ skorunun artması yani pro-inflamatuvar 
özellikli beslenmenin kardiyovasküler olay 
görülme sıklığı ve mortalite riskinde %36’lık 
bir artışa neden olduğu saptandı (14). Çalış-
malarda belirgin olarak sebze ve meyve tü-
ketiminin inflamasyon düzeylerini azalttığı 
gösterilirken, kırmızı et tüketiminin inflamas-
yonu arttırdığı gözlemlendi (14). Bunun ya-
nında yapılan diğer çalışmalarda Dİİ skorları-
nın ayrıca kanser insidansı, tüm sebeplere ve 
kansere bağlı mortalite, astım gibi solunum 

sistemi hastalıkları ve kognitif bozukluklar 
gibi diğer birçok durum ile de ilişkili olduğu 
saptanmıştır (15). 
Sonuç olarak; insanların pro-inflamatuvar yi-
yeceklerin tüketimini azaltırken anti-inflama-
tuvar özellikleri belirgin yiyecekleri tüketme-
lerinin kardiyovasküler hastalıkların gelişim 
riskinin azaltılması yönünden çok önemli ol-
duğu düşünülmektedir. Gelecekteki çalışma-
lar ile sağlıklı popülasyonu kardiyovasküler 
hastalıklar yönünden korumanın yanında, 
yüksek riskli hasta grubunun ve zaten kardi-
yovasküler hastalığı bulunan bireylerin kardi-
yovasküler mortaliteden korunması amacıyla 
diyette yapılması gereken değişikliklerin sap-
tanmasına çalışılmaktadır.
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Bulaşıcı olmayan hastalıklar (BOH), küresel, 
bölgesel ve ulusal düzeyde ölüme sebebiyet 
veren başlıca nedendir. Bulaşıcı olmayan 
hastalıklar her yıl 40 milyon kişinin ölümü-
ne sebebiyet vermektedir bu sayı tüm dünya 
çapındaki ölümlerin %70’idir. Her yıl, 30-69 
yaş arası 15 milyon kişi bulaşıcı olmayan 
hastalıklardan hayatını kaybetmektedir ve 
bu erken ölümlerin %80’den fazlası düşük 
ve orta gelirli ülkelerde gerçekleşmektedir. 
Bulaşıcı olmayan hastalıklar, BOH’lardan 
kaynaklanan erken ölümlerin 2030 yılına 
kadar üçte bir oranında azaltılması hedefi-
ni de içeren 2030 Sürdürülebilir Kalkınma 
Hedeflerine yönelik sağlanacak gelişmeyi 
de tehdit etmektedir (1). BOH’lar genellikle 
karmaşık bir etiyolojiye sahiptirler. Birçok 
risk faktörü ile ilişkilendirilmişlerdir. Genel-
likle bulaşıcı olmayan bir kaynağa ve uzun 
bir latent döneme sahiptirler. Hastalığın uza-
mış seyrini sıklıkla fonksiyonel bozukluk ya 
da engellilik hali takip eder. BOH’lar halen 
dünya çapındaki ölüm ve hastalıkların önde 
gelen sebepleri olduğundan, dünya çapındaki 
en önemli sağlık problemlerinden biridir (2). 
2008 yılında dünya çapında gerçekleşen 36 
milyon ölümün (57 milyon ölümün %63’ü) 
BOH’lar yüzünden olduğu iddia edilmekte-
dir (3). BOH’lar sebebiyle gerçekleşen tüm 
ölümlerin yaklaşık %80’i (29 milyon) orta 
ve düşük gelir düzeyine sahip ülkelerdedir. 
Bu doğrultuda, DSÖ 2012 yılında, BOH’lar 
sebebi ile kaçınılabilecek ölümleri, 2025 yı-
lında, %25 azaltma hedefini desteklemekte-

dir (25’te 25 hedefi) (4). BOH’lar şemsiyesi, 
KDH (BOH’ların %48’i), kanserler (%21), 
kronik solunum hastalıkları (%12) ve diyabe-
ti (%3.5) kapsamaktadır.
Diyabet yaşadığımız yüzyılın en önemli sağ-
lık sorunlarından biri olarak kabul edilmekte-
dir. Diyabetli sayısının her geçen gün artması, 
diyabetle ilişkili sağlık sorunlarının insanların 
yaşamını ve sağlık sistemlerini ciddi derece-
de etkilemesi bu kanıyı güçlendirmektedir. 
Diyabet ile ilgili eğilimler de yıllar içinde de-
ğişime uğramıştır. Eskiden Batı toplumunun 
ve varlıklı zenginlerin hastalığı olarak kabul 
edilen diyabet günümüzde tüm dünyada, tüm 
toplumları ve tüm sosyoekonomik sınıfları 
etkilemektedir. 
Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 
2015 diyabet atlasına göre her 100 erişkinden 
yaklaşık 9’u (%8.8) diyabetli, 100 erişkinden 
yaklaşık 7’si (%6.7) bozulmuş glikoz toleran-
sı, diyabetli erişkinlerin yaklaşık yarısı has-
talığın farkında değil, doğan her 7 bebekten 
1’i gestasyonel diyabetten etkileniyor, küresel 
bazda sağlık harcamalarının %12’si diyabet 
için kullanılıyor(5). IDF 2017 diyabet atlası-
na göre de 20-79 yaş bireylerde 2017’de 425 
milyon kişide diyabet görülürken 2045 yılın-
da 629 milyon kişi olması beklenmekte yani 
%48’lik bir artış öngörülmektedir (6). Yol 
açtığı komplikasyonlar ve eşlik eden hastalık-
lar dolayısıyla ciddi morbidite ve mortaliteye 
sahiptir. Yetişkin hospitalize hastalar arasında 
diyabetli birey sayısı giderek yaygınlaşmak-
ta ve genel popülasyonla karşılaştırıldığında, 
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prevalansı 3 kat daha yüksektir. Tüm popü-
lasyon içerisinde %11-35 arasında tahmin 
edilmektedir (4). Ülkemizde Türk erişkin 
toplumunda diyabet görülme sıklığı, Türkiye 
Diyabet Epidemiyolojisi Çalışması-I (TUR-
DEP-I)’e göre % 7.2 olarak rapor edilirken, 
Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 
Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Ça-
lışması-II (TURDEP-II)’ye göre bu oranın 
%13.7’ye ulaştığı belirtilmiştir (7,8). Diya-
bet tedavisi; kan glukozu izlemi, insülin/oral 
antidiyabetik ilaç tedavisini, tıbbi beslenme 
tedavisini, fiziksel aktiviteyi ve diyabet özyö-
netim eğitimini içermektedir. Yaşam boyu uy-
gulanması gereken diyabet tedavisi, bireyin 
tedavisini kendisinin yönetmesini ve yaşam 
şekli değişikliği yapmasını gerektirmektedir. 
Dünya Sağlık Örgütü Bulaşıcı Olmayan Has-
talıkların Önlenmesine ve Kontrolüne ilişkin 
Küresel Eylem Planı 2013-2020’de küresel 
hedefleri içerisinde Diyabet ve Obezite artı-
şının durdurulması yer almaktadır (9). Yine 
Avrupa Gıda ve Beslenme Eylem Planı’nın 
2015-2020 hedefleri içerisinde obezite ve di-
yabetteki artışın durdurulması yer almaktadır 
(10). Sağlık Bakanlığı’nın Sağlıklı Yaşam ve 
Hareketlilik Programı Eylem Planı’nda da 
program hedefleri içerinde bulaşıcı olmayan 
hastalıklardan kaynaklı ölüm oranının azaltıl-
ması yer almaktadır (11). 
Türkiye’de diyabete yönelik mücadele ve 
diyabet yönetimi politikalarının belirlenme-
si ve uygulanması için 1994 yılında Sağlık 
Bakanlığı önderliğinde ve pek çok sivil top-
lum örgütünün katılımı ile ‘Ulusal Diyabet 
Programı’ hazırlanmıştır. Bu program 2003 
yılında revize edilmiş ve ‘Ulusal Diyabet-O-
bezite-Hipertansiyon Kontrol Programı’ 
olarak düzenlenmiştir. Sağlık Bakanlığı tara-
fından hazırlanan ‘Türkiye Diyabet Önleme 
ve Kontrol Programı 2010- 2014’, toplumda 
diyabet farkındalığını arttırarak gelecek nesil-
leri diyabetten korumayı ve tanı alan hastalara 
sunulan diyabet bakım kalitesinin yükseltil-
mesini, komplikasyonların ve diyabete bağlı 
ölümlerin azaltılmasını amaçlamıştır.Türkiye 
Diyabet Önleme ve Kontrol Programı 2010-
2014 kapsamında elde edilen tecrübeler ışı-
ğında ve bu program ile ilgili geri bildirimler-

den yola çıkılarak ‘Türkiye Diyabet Programı 
2015-2020’ ye dönüşmüştür (12). Bu progra-
mın amaçları:
1. Etkin diyabet yönetimi için politika ge-

liştirilmesi ve uygulanması
2. Diyabetin önlenmesini ve erken tanı 

konmasını sağlamak
3. Diyabet ve komplikasyonlarının etkin 

tedavisini sağlamak
4. Çocukluk çağında diyabet bakım ve te-

davisinin geliştirilmesi, Tip 2 diyabet ve 
obezitenin önlenmesi

5. Diyabetin ve diyabet programı’nın etkin 
izlenmesi ve değerlendirilmesi

Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar grubu altında 
yer alan diyabetin oluşumunda çeşitli risk fak-
törleri rol oynamaktadır: aile öyküsü, obezite, 
fiziksel inaktivite, yüksek kan basıncı ve sağ-
lıksız beslenme (13). Bu risk faktörlerinden 
en önemlilerinden biri obezitedir (14). Tür-
kiye Beslenme ve Sağlık Araştırması-2010 
(TBSA-2010) sonuçlarına göre erkeklerde 
beden kütle indeks (BKİ) ortalaması 26.4±4. 
kg/m2 iken kadınlarda 28.9±6.4 kg/m2 ola-
rak belirlenmiştir. Obezite (BKİ ≥30kg/m2) 
sıklığına bakıldığında erkeklerde %20.5, 
kadınlarda %41.0 olarak saptanmıştır (15). 
Vücutta bulunan beyaz adipoz dokuda bulu-
nan adipositlerden salınan bazı bileşenlerin 
(rezistin, adipsin, IL-6, TNF-alfa vb) insülin 
direnci ve Tip 2 diyabet oluşumunda önemli 
rol oynadığı bilinmektedir (16). 
Öğün atlama durumunun da diyabet olu-
şumunda etkili olduğuna dair bulgular söz 
konusudur. TBSA-2010’a göre bireylerin ak-
şam öğününü atlama sıklığı %5.1 iken, öğle 
öğünü atlama sıklığı %17.8, sabah kahvaltısı-
nı atlama sıklığı da %14.2 olarak gösterilmiş-
tir. Türkiye genelinde erkeklerin %15.8’inin 
kadınların %12.5’inin sabah kahvaltısını atla-
dıkları saptanmıştır (15). Yapılan bir sistema-
tik derleme ve meta-analizi sonuçlarına göre 
haftada 1 kez kahvaltı öğünü atlandığında Tip 
2 diyabet gelişme riski %6 artarken, haftada 
4-5 kez kahvaltı öğünü atlandığında bu riskin 
%55’e çıktığı vurgulanmıştır (17). 
Günümüzde Tip 1 diyabetin önlenmesini sağ-
layabilecek etkin bir yöntem mevcut değildir. 
Buna karşın yaşam tarzı değişiklikleri ile Tip 
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2 diyabet gelişme riski azaltılabilmektedir. Bu 
konuda yapılan çalışmaların en eskilerinden 
biri, İsveç’in Malmö şehrinde yapılan çalış-
madır. Bu çalışmada fiziksel aktivite ve tıbbi 
beslenme tedavisi programına alınan Bozul-
muş Glukoz Toleransı (BGT) olan hastalarda 
Tip 2 diyabet gelişme riski %10.6 iken rutin 
önerilerin yapıldığı grupta bu oran %21.4 
bulunmuştur (18). Çin’de 577 BGT’li olgu-
da gerçekleştirilen Da Qing çalışmasında ise 
6 yıllık diyet ve egzersiz programı ile Tip 2 
diyabet insidansında %43 azalma sağlanmış-
tır (19). Benzer şekilde Finlandiya’da yapılan 
Diyabet Önleme Çalışması (Diabetes Pre-
vention Study, DPS)’de, 522 BGT’li kişi iki 
gruba ayrılarak yoğun yaşam tarzı ve kontrol 
programları ile 3.2 yıl izlenmiştir. İzlem süre-
si sonunda yoğun yaşam tarzı grubunda Tip 
2 diyabet insidansı %58 oranında daha düşük 
bulunmuştur. Aynı çalışmanın 7 yıllık med-
yan takibinde Tip 2 diyabet insidansındaki 
azalmanın devam ettiği ve kontrol grubuna 
göre göreceli riskteki azalmanın %36 olduğu 
bildirilmiştir (20). Diyabet önleme çalışma-
ları içinde en kapsamlısı olan ve Amerika’da 
yapılan Diyabet Önleme Programı (Diabe-
tes Prevention Program, DPP) çalışmasında 
BGT’li ve Açlık plazma glukozu-APG düze-
yi ≥95 mg/dL olan 3234 kişi yoğun diyet ve 
egzersiz grubu, metformin grubu ve plasebo 
grubuna ayrılmış ve ortalama 2.8 yıl izlen-
mişlerdir. Bu çalışmada yaşam tarzı grubunda 
diyabet açısından göreceli risk %58 azalmış-
tır. Yaşam tarzı değişiklikleri ile diyabetin ön-
lenmeye çalışılmasının oldukça maliyet-etkin 
bir yaklaşım olduğu da kanıtlanmıştır (21).
Yaşam tarzı değişikliğinin en önemli bileşeni 
yeterli ve dengeli beslenmedir. Küreselleşme 
sürecinde beklenen yaşam kalitesine ulaşmak 
için tüm bireylerin ve toplumun beslenme bi-
lincini artırarak, sağlıklı beslenmenin yaşam 
biçimine dönüştürülmesi gerekmektedir. Top-
lumun sağlıklı yaşaması ve ekonomik yönden 
gelişmesi onu oluşturan bireylerin sağlıklı 
olmasına bağlıdır. Sağlığın temeli yeterli ve 
dengeli beslenmedir. 
Vücudun ihtiyacı olan enerji ve besin öge-
leri, besinlerimiz aracılığı ile vücudumuza 
alınmaktadır. Besinler içerdikleri ögelerin 

miktarına göre benzer olanların bir araya top-
lanması ile gruplara ayrılır. Sağlıklı, yeterli 
ve dengeli beslenebilmek için bu besin grup-
larından ihtiyaç kadar tüketmek gereklidir. 
Tüketilecek miktarların ne kadar olduğu bi-
reyden bireye farklılık gösterse de toplumun 
bilinçlendirilmesi için yapılacak önerilere te-
mel teşkil edebilmesi için, ortalama değerler 
belirlenir ve buna uygun beslenme rehberleri 
geliştirilir. Rehberler 1- Besin ögesine dayalı 
(nutrient based guidelines), 2- Besine dayalı 
(food based guidlines) ve 3- Diyete dayalı 
(dietary guidelines) olmak üzere üç şekilde 
hazırlanır. Diyete dayalı rehberler beslenme-
ye ilişkin rehberler (nutritional guidelines) 
olarak da adlandırılır. Besin ögesine dayalı 
rehberler, dünya çapında kullanılmak üzere 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO-World Health 
Organization), Gıda Tarım Örgütü (FAO-Fo-
od and Agricultural Organization) gibi ku-
rumlarda oluşturulan uzmanlar komiteleri 
tarafından hazırlanırken, besine ve diyete da-
yalı rehberler her ülke için ilgili uzmanlardan 
oluşan ulusal komisyonlar tarafından hazırla-
nır ve sorumlu kurumun (genellikle sağlık ba-
kanlığıdır) izni ile basılarak ulusal kullanıma 
sunulur (22,23).
Ülkemizde de Türkiye Beslenme ve Sağlık 
Araştırması-2010” verilerine dayalı olarak 
Sağlık Bakanlığı tarafından Türkiye Beslen-
me Rehberi (TÜBER)-2015 hazırlanmıştır 
(24). Bu rehberde, sağlıklı yaşam biçimi yak-
laşımının bireylerde ve toplumda farkındalı-
ğının arttırılması, kolay anlaşılır olması ama-
cıyla “Besin Gruplarına göre Tabak Modeli” 
ile irdelenmiştir. Tabakta; 5 besin grubu yer 
almaktadır. Beslenme örüntü modeli olarak 
tabak sağlıklı beslenmede en temel yaklaşım 
olan besin çeşitliliğine dayalı olarak düzen-
lenmiştir. Besin grupları, besinlerin içerdikle-
ri enerji ve besin ögelerine göre oluşturulmuş-
tur. Tabakta saatin işleyiş yönünde sırasıyla; 
süt ve ürünleri (yoğurt, ayran, peynir vb.) 
grubu, et ve ürünleri, tavuk, balık, yumurta 
ve kurubaklagiler (mercimek, kurufasulye, 
nohut vb.) ile yağlı tohumlar (ceviz, fındık, 
badem vb.) grubu, taze sebzeler grubu, taze 
meyveler grubu, ekmek ve tahıllar (bulgur, 
pirinç, makarna vb.) grubu görülmektedir. 
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Besin gruplarında yer alan besinlerden sağ-
lıklı seçim yapılabilmesi için besinlerin renk 
çeşitliliğine, yapısal özelliklerine, bireyin 
sağlık ve hastalık durumuna, yaşına ve cinsi-
yetine, fiziksel aktivite ve fizyolojik (gebe ve 
emziklilik) durumunun özelliklerine dayalı, 
besinlerin posa, yağ, tuz ve eklenmiş şeker 
içerikleri dikkate alınarak seçimler yapılma-
lıdır. Hedef her öğünde tabakta yer alan her 
besin grubundan bir besinin seçilerek tüke-
tilmesidir. Tabağın yanında yer aldığı üzere 
günlük beslenmede önerilen su tüketiminin 
sağlanması, günlük beslenmede zeytinyağı-
nın yer alması, aktif yaşamın desteklenmesi 
sağlıklı yaşam biçiminin tamamlayıcısı ola-
rak önem taşımaktadır
Ülkemizde 2010 yılında yapılan Türkiye 
Beslenme ve Sağlık Araştırmasına göre tüm 
yaş ve cinsiyetteki bireyler için günlük enerji 
alımı yüksek bulunmuştur. Türkiye genelinde 
günlük ortalama alınan enerjinin karbonhid-
rattan gelen oranlarının; 19-30 yaş grubunda 
erkeklerde %52.1, kadınlarda %51.0, 31-50 
yaş grubunda erkeklerde %51.8, kadınlar-
da %51.7, 51-64 yaş grubunda erkeklerde 
%51.8, kadınlarda %52.3, 65-74 yaş gru-
bunda erkeklerde %52.6, kadınlarda %53.0, 
75 ve üzeri yaş grubunda erkeklerde %52.8, 
kadınlarda %52.7 olduğu görülmüştür. Bu 
alım miktarları TÜBER-2015’de tüm yaş 
grubu için öneriler aralığında (Toplam ener-
jinin %45-60) olmasına karşın yaklaşık her 5 
kişiden birinin (%17) öneriler üzerinde kar-
bonhidrat tükettiği belirlenmiştir(15). Dünya 
Sağlık Örgütü’nün özellikle diyabet ve kalp 
ve damar hastalıklarından korunmak için 
günlük enerjinin eklenmiş şekerden gelen 
oranının %10’u geçmemesi yönünde önerisi 
bulunmaktadır (25). Aynı zamanda yüksek 
şeker içeriğine sahip besinlerin Glisemik İn-
deks (Gİ) değerleri de yüksektir ve insülin 
sekresyonuna ve postprandiyal glisemiye se-
bep olurlar. Yüksek glisemik indeksli diyet, 
pankreasta beta hücrelerinin sürekli uyarıl-
masını sağlayarak bu hücrelerde hipertrofi ve 
ilerleyici deregülasyonu uyararak özellikle 
genetik olarak yatkınlığı bulunan bireylerde 
postprandiyal hiperinsülünemiye neden ol-
maktadır. Postprandiyal hiperinsülineminin 

de ağırlık kazanımını uyardığı ve insülin di-
rencine neden olabildiği belirtilmektedir (26).
Yüksek Gİ’li öğün, yüksek insülin ve düşük 
glukagon konsantrasyonları ile ilişkilidir. Bu 
hormonal değişiklikler glukozun kaslara, ka-
raciğere ve yağ dokusuna iletimini sağlayarak 
karaciğerde glukoz tutumunu artırdığı ve li-
polizi engellediği tahmin edilmektedir. Ya-
vaş sindirilen karbonhidratları içeren karışık 
öğünler, obez insülin direnci olan kişilerde, 
trigliseritten zengin lipoproteinlerin hepatik 
ve intestinal birikimini engelleyerek daha az 
glisemik ve insülinemik yanıt vermektedir 
(27). Framigham İkinci Kuşak çalışmasında, 
glisemik indeks ve glisemik yükün, insülin 
direnci ve metabolik sendrom prevalansı ile 
pozitif ilişkili olduğu bildirilmiştir (28). Hem-
şireler Sağlık Çalışması ve Sağlık Profesyo-
nelleri İzlem Çalışması’nda yüksek glisemik 
indeksli diyetlerin diyabet riskini 2-2.5 kat 
artırdığı rapor edilmiştir (29). 
Günlük diyetle posa alımının yeterli olması 
ve posa içeriği yüksek olan yani düşük Gİ’li 
besinlerin seçimi ile tüketilen karbonhidrat 
miktarında değişiklik olmadan besinlerin 
emilim süresi uzayarak, kan glukoz, insülin 
ve trigliserit seviyelerinde düşüş sağlanmak-
tadır. Düşük Gİ diyetleri, post-prandiyal dö-
nemde pankreatik beta hücresi talebine ba-
ğımlılığı ve insülin direncini azaltarak ağırlık 
değişikliğinden bağımsız olarak Tip 2 diyabet 
riskini azaltabilir (30). TBSA-2010 sonuçla-
rına göre 18 yaş ve üzeri bireylerden sadece 
%31.8’i kabul edilebilir yani yeterli miktarda 
posa almaktadır (15).
Organizmanın yapı taşı olan proteinler, di-
yetin önemli makro besin ögeleridir. TÜ-
BER-2015’e göre günlük diyetin yaklaşık 
%10-20’sini oluşturmalıdır (24). TBSA 
2010 verilerine göre her iki cinsiyette tüm 
yaş grubunda öneriler düzeyinde protein alı-
mı yapıldığı ancak alınan protein kalitesinin 
düşük olduğu gösterilmiştir (15). Proteinlerin 
insülin sekresyonunu direkt ve indirekt yolla 
uyardığı bilinmektedir. Emilen aminoasitlerin 
(özellikle alanin ve löysin) pankreatik beta 
hücrelerine glukoz aracılı insülin salınımına 
neden olarak direkt, intestinal inkretin salı-
mı yoluyla da dolaylı etkileri bulunmaktadır 
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(31,32). 
Diğer önemli diyet bileşeni olan yağlar da 
enerji kaynağı olmaları ve hücre zarının 
önemli bileşenleri olmaları sebebiyle önemli 
moleküllerdir. TÜBER 2015 önerilerine göre 
günlük enerjinin tüm yaş gruplarında toplam 
enerjinin %20-35’ini oluşturmalıdır. Doymuş 
yağ asidinin ise enerjinin %7-10’unu oluştur-
malıdır (24). Ancak TBSA 2010 araştırması-
na göre Türkiye genelinde öneriler üzerinde 
yağ tüketimi yapan bireylerin sıklığı %48 
olarak saptanmıştır. Doymuş yağ asidi için-
se toplam enerjinin %10’unun üzerinde olan 
birey sıklığı %57.9 olarak belirlenmiştir (15). 
Yüksek yağlı diyetler, glukozun taşınmasında 
bozukluğa, glikojen sentaz oranında azalma-
ya, iskelet kasında depo trigliserit birikimine 
ve insülin resptörüne bağlanma kapasitesinde 
azalmaya neden olmaktadır. Yağların bu etki-
leri yağın doymuşluk derecesine, zincir uzun-
luğuna, maruziyetin akut ya da kronik olma-
sına göre değişmektedir (33). Yağ asitleri de 
glukoz gibi ATP sentezini artırarak ATP’ye 
bağımlı potasyum kanallarının kapanması-
na ve kalsiyum kanallarının açılmasına ve 
insülin sekresyonuna neden olurlar (34). Es-
terleşmemiş yağ asitleri hem beta hücrede 
stimülatör hem de supresör etkiye sahiptir. 
Uzun zincirli yağ asitleri akut olarak insülin 
sekresyonunu artırırken kronik olarak insülini 
suprese eder. Ayrıca, yağ asitleri tarafından 
aktive olan protein kinaz C enzimleri, insülin 
sinyalizyon kaskadında özel maddeleri fosfo-
rile etmekte ve negatif yönde bu proteinlerin 
fonksiyonlarını ve kabiliyetlerini etkilemekte, 
böylece glukoz transportu etkilenmektedir 
(35). Yağ asidinin fazla olması uncoupling 
protein 2 (UCP2)’i artırmaktadır. Uncoupling 
proteinlerin en önemli fonksiyonu enerji sen-
tezi yerine ısı üretimini sağlamaktır. İnsülin 
salınımında anahtar basamak olan ATP/ADP 
oranının azalmasına neden olarak beta hücre 
fonksiyonunun azalmasına neden olmaktadır. 
Yani fazla yağ alımı lipotoksisite yaratır (36). 
Batı tarzı beslenme yerine Akdeniz tipi bes-
lenme Tip 2 diyabetin önlenmesinde önem-
li bir beslenme yaklaşımıdır (37). Akdeniz 
diyeti yüksek tekli doymamış /doymuş yağ 
asidi oranına, düşük trans yağ asidi ve enerji 

yoğunluğuna, yüksek posa ve düşük glisemik 
indeks değerine sahipken yüksek antioksidan 
bileşenlere sahiptir. Tüm bu bileşenler saysin-
de, lipid profilinde düzelme, sistemik infla-
masyonda azalma, kan basıncı kontrolü, oksi-
datif stresin azaltılması, vücut ağırlık kontrolü 
ve ile beraber insülin direncinden korunma, 
pankreatik beta hücre disfonksiyonundan 
korunma sağlayarak Tip 2 Diyabet gelişimini 
önleme işlevine sahiptir. Yapılan prospektif 
çalışmalarda akdeniz diyetine uyum ile diya-
bet riski arasondaki ilişkiler değerlendirilmiş 
ve sonuçlar Akdeniz diyetinin Tip 2 diyabet 
gelişme riskini %12- %83 oranında azalttığı-
nı göstermiştir (38,39).
Bu nedenle diyabetten korunmak için sağlıklı 
beslenme çevreleri oluşturulmalı, sağlıklı gı-
daya ulaşılabilirlik artırılmalı, sağlıklı beslen-
me hakkında kamu farkındalığı arttırılmalı, 
tüketicinin doğru ve kolay bilgilendirildiği 
etiketlemenin geliştirilmesi ve her yaş gru-
bunda herkes için fiziksel aktivite eylemleri-
nin desteklenmesi gerekmektedir. 
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Pnömokok Aşısı Uygulama Örnekleri

PNÖMOKOK AŞISI UYGULAMA ÖRNEKLERİ

Gülden ANATACA
Uzm.Diyabet Eğitim Hemşiresi 

S.B.Ü Kanuni Sultan Süleyman Eğitim ve Araştırma Hastanesi

Diyabet ve Aşılama
Diyabetli bireylerin immün fonksiyonlardaki 
bozukluklar enfeksiyona bağlı morbidite ve 
mortaliteleyi arttırmaktadır. Diyabetli birey-
lerde enfeksiyon riskini arttıran komorbid 
hastalıklar söz konusudur. Organ hasarı olan 
hastalarda influenza ve pnömokok hastalık-
larına bağlı hastaneye yatış ve ölüm oranı 
artmaktadır. Diyabetli bireylerde aşılamanın 
yetersiz olması morbidite ve mortalite oranı-
nı arttırmaktadır. Ülkemizde erişkin aşılama 
hakkındaki yetersizliğin var oluşu erişkindeki 
aşılama ile önlenebilen pnömokokal hastalık-
ların giderek artmasına neden olmakta ve bu 
konudaki riskleri arttırmaktadır. Sağlıklı veya 
sağlıksız erişkinlerin büyük bir çoğunluğu-
nun erişkin bağışıklamadan habersiz olduğu 
bilinmektedir. Aşıların çocuklar için veya 65 
yaş üstü yaşlılar için olduğu düşüncesi bilin-
mesine karşın aşı ile önlenebilir hastalıklar 
hakkında bilgileri yetersiz ve de yurtdışına 
seyahatlerde aşı gerekliliği bilinmemektedir. 
Bu konudaki yetersizliğin nedeni sağlık pro-
fesyonellerinden aşılama önerilerinin yetersiz 
olması, erişkin aşılama hizmetlerinin tüm 
sağlık hizmet kurumlarında sunulmaması ve 
aşıların çoğu erişkinler için geri ödeme kap-
samında olmamasıdır. İleri yaş, kronik has-
talıklar, bağışıklığın baskılanması, influenza 
enfeksiyonu, pnömokok enfeksiyonları ris-
kini arttırmaktadır. Pnömokok aşıları invaziv 
enfeksiyon, pnömoni ve KOAH alevlenmesi 
riskini azaltmaktadır. Özel risk gruplarında 
özellikle diyabetli bireylerde pnömokok ve 
influenza aşıları önerilmekte eğer ki mevsim-
sel influenza aşılamasını yaptırıyorsa, pnömo-
kok aşılamasında aynı anda yaptırabilmekte-
dir. Pnömok aşısında öncelikle konjuge aşının 
yapılması, 8 hafta– 1 yıl sonra polisakkarid 
aşının yapılması önerilmektedir. Erişkin aşıla-

masına temel yaklaşım çerçevesinde diyabetli 
bireylere aşı uygulaması önemlidir. Diyabetli 
bireyler için aşılanma önerileri ile diyabetli 
bireye yaşına uygun aşılama takvimi konu-
sunda farkındalık kazandırabilme, aşılama ile 
ilgili bilinen yetersizlikleri önleme, diyabetli 
bireylerin enfeksiyon ile birlikte oluşabilecek 
komplikasyonlarını önleme ve böylelikle di-
yabetli birey tesadüfen veya hekim/hemşire 
önerisi ile ilk başvurusunu izleyen sürede, 
standardize edilmiş bir işleyiş çerçevesinde 
aşılamanın başlatılması ve gerekli ise devam 
eden aşılamanın veya önerilecek diğer eksik 
aşılarının zamanında uygulanmasını sağla-
mak amacı ile bir çalışma planladık. Bakılan 
kronik hastalığa sahip hasta popülasyonu ol-
dukça fazla olmakla birlikte, tanı alan diya-
betli bireyler konsültasyon ile diyabet eğitim 
birimine başvurmaktadır. Diyabet eğitim bi-
rimine başvuran diyabetli bireylere; erişkin 
aşılama hakkında bilgi verilmiş, kronik hasta-
lıklarda aşılamanın önemi anlatılmış, erişkin 
aşılama takviminden bahsedilmiş, mevsimsel 
aşılama kapsamında özellikle influenza ile 
birlikte, pnömokok (KPA13) aşılaması yön-
lendirilmesi yapılmıştır. Diyabet eğitim biri-
mine başvuran bireylerin; yaklaşık %92’ sinin 
risk gruplarında erişkin aşılama hakkında bil-
gisinin olmadığı, bu oranın yaklaşık %81inin 
bugüne kadar hiç aşı yaptırmadığını, %11’ 
inin işe girerken tetanoz (Td) aşısını yaptır-
dığını ve başka bir aşı yaptırması gerektiğini 
bilmediğini, %8’ i ise influenza aşısını arada 
bir yaptırdığını, %3’ ü pnömokok aşısı yap-
tırdığını bildirmiştir. Bu gruptaki hastalarının 
çoğu düzenli bir aşı takvimine sahip değil ve 
bu konuda bilgilendirilmemişti. Gözlemledi-
ğimiz bu bilgiler doğrultusunda hastalarımızı 
koruyucu hizmetler adı altında yer alan aile 
hekimliği birimlerine yönlendirdik. Hastane 
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sistem programına aşı ile ilgili bir bilgi siste-
mi kurduk. Her hastaya erişkin bağışıklama 
hakkındaki bilgilerini, erişkin bağışıklama 
yaptırıp yaptırmadığını, yaptırılmış ise neden 
ve nasıl karar verdiğini, diyabet te aşılama 
hakkındaki bilgi ve düşüncelerini ve buna 
benzer birçok sorgulama yaptık. Diyabetli bi-
reyleri aşılama için koruyucu hekimlik olan 
aile hekimliği birimlerine yönlendirilmiş, 
yönlendirilen bireylerin yaklaşık %49’ u aşı 
için aile hekimliğine başvurmuş, yaklaşık 
%38’ i yönlendirildiği birim tarafından aşıla-
ma yapılırken, yaklaşık %11’ i aile hekimliği 
tarafından aşılama yapılmadığını kaşe, tanı, 
reçete eksikliği gibi gerekçelerle ile geri dön-
müştür. Yaklaşık %11’ in sadece yaklaşık %1’ 
lik kısmı aşı için tekrar kuruma başvurmuş ve 
yapılmışken, yaklaşık %10’ luk kısım kuru-
ma başvurmamış ve aşılama yapılmamıştır. 
Yaklaşık %51’ i ise aşılama için hiç kuruma 
başvurmamış ve başvurmama nedeni olarak 

iş yerinden izin alamama, aile hekimliği ran-
devusu gibi nedenler kullanmıştır. 
Bu sonuçlar bize gösterdi ki erişkin aşılama 
birey herhangi bir sağlık kuruluşuna baş-
vurduğu anda yapılmalı, sistemsel olarak 
geliştirilmiş bir program ile uyarı sistemleri 
getirilmeli, birey herhangi bir başka branşa 
başvursa dahi sistem aşılama hakkında uyarı 
vermeli, koruyucu hizmetler birinci basama-
ğın görevi dahilinde olsa dahi bireylerin sağ-
lık kuruluşlarına ulaşımı düşünülecek olursa 
her yerde aşılaması yapılıp bağışıklaması 
sağlanmalıdır. Aynı bebek ve çocuk aşılama-
da olduğu gibi ULUSAL AŞI PROGRAMI 
na benzer bir plan yapılarak ULUSAL ERİŞ-
KİN AŞILAMA TAKVİMİ geliştirilmeli, sa-
dece Td değil pnömokok, hepatit, influenza, 
menenjit, boğmaca için ayrı ayrı hazırlanmalı 
ve bütünlük sağlanmalı, tüm sağlık birimle-
rinde standart bir aşı programı ve ‘erişkin aşı 
kartı’ düzenlenmelidir. 
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GLUTEN ENTEROPATİSİ TANILI TİP 1 DİYABETLİ

Uzm. Dyt. Halime ÇELİK
Trakya Üniversitesi, Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi,

Çocuk Diyet Polikliniği, Edirne, Türkiye

Çölyak hastalığı, tip 1 diyabetli çocuk-
larda genel popülasyona göre daha sık 
görülmektedir. Dünya çapında % 1,6 ile 
%16,4 arasında bir prevelansa sahiptir. 
Tip 1 diyabet (T1DM) tanısı konulduk-
tan sonra diğer otoimmün hastalıklar 
(troid, çölyak) için tarama yapılmalıdır. 
Gluten enteropatisi genellikle diyabet-
ten sonra teşhis edilir ve asemptomatik 
olabilmektedir (1). Çölyak hastalığı kli-
nik bulgularına göre potansiyel, sesiz, 
klasik, atipik olarak sınıflandırılmak-
tadır. Sessiz olan tipinde serolojik test 
sonuçları + fakat herhangi bir semptom 
görülmemektedir. Aile öyküsünde çöl-
yak bulunan veya otoimmun (T1DM) 
ya da genetik (down, turner, Williams 
sendromu) hastalığı bulunan bireylerde 
sessiz bulgular daha sık görülmektedir. 

Çölyak teşhis edilene kadar bir hastalık 
teşhis edildikten sonra bir yaşam tar-
zıdır. Tek etkin tedavi yöntemi gluten 
içermeyen beslenme tedavisidir. Glu-
tensiz beslenme yaşam boyu sürdürül-
melidir. Gluten buğday, arpa, yulaf gibi 
tahılların içinde bulunan bir proteindir 
(1-5).
Mısır, pirinç, nohut, kuru fasulye, mer-
cimek, barbunya, börülce, patates gibi 
tahıllar ve kuru baklagiller kullanılabi-
leceği gibi kara buğday, amaranth, ki-
noa, teff, sorghum gibi alternatif tahıl-
larda tercih edilebilir. 
Türk Gıda Kodeksi Gluten İntoleransı 
Olan Bireylere Uygun Gıdalar Tebli-
ği’ne (4 Ocak 2012 sayılı resmi gazete) 
göre glutensiz ürünlerin glüten miktarı 
20 mg/kg aşmamalıdır. Glutensiz ürün-

Gluten Enteropatisi Tanılı Tip 1 Diyabetli 

Şekil 1: Tahılların besin değerlerinin karşılaştırılması
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ler buğday başağı üstünde çizgi (gluten 
free) ile sembolize edilmektedir.

Gluten; stabilizatör, kıvam arttırıcı, 
emülgatör, koku verici, raf ömrünü 
uzatma, mamülün kalitesini arttırma 
gibi özelliklerinden dolayı besin sana-
yinde yaygın olarak kullanılmaktadır. 
Besinleri etiketlerinin dikkatli okunma-
sı gereklidir. Malt, malt şurubu, nişasta, 
maltoz, dekstroz, dekstrin, maltodeks-
trin, un, jelatin, irmik, bitkisel protein, 
hidrolize protein, maya yazan besinler-
de gluten bulunmaktadır (3, 6).

ENERJİ: Çölyak hastalarında ve 
T1DM’li çocuklarda enerji gereksinimi 
yaşa ve cinsiyete göre sağlıklı yaşıtla-
rı kadardır. Enerji ihtiyacı; ideal vücut 
ağırlığını sürdürme, optimal büyüme ve 
gelişmeyi destekleme, sağlıklı olmayı 
sağlama, akut ve kronik komplikasyon-
ları önleme gibi etkenler düşünülerek 
bulunmalıdır. Büyümenin izlenmesi ve 
kayıt edilmesi gerekmektedir (1, 7).
KARBONHİDRAT: Günlük karbon-
hidrat oranı bireyselleştirilmeli ve bes-
lenme alışkanlıklarına ve sosyo-ekono-
mik durumlarına göre belirlenmelidir. 
Çalışmalarda, çocuklar ve yetişkinlerde 
günlük alınması gereken enerjinin kar-
bonhidratlardan gelen miktarı %40’ın 
altına düştüğünde, kalsiyum, B grubu 
vitaminleri, demir ve posa açısından 
yetersizliklere yol açabileceği bildiril-
miş ve bu gibi durumlarda diyetisyen 
müdehalesi gerektiği belirtilmiştir. 
Karbonhidrat kısıtlı beslenme tedavi-
si uygulamalarında hipoglisemi riski 
artabileceği gibi hipoglisemi tedavisi 
esnasında da glukagonun etkisini azal-

tabilmektedir. Büyüme ve gelişme üze-
rine zararlı etkileri, artmış doymuş yağ 
alımı ile ilişkili olarak kardiovasküler 
hastalıklar açısından yüksek risk oluş-
turması ve bozulmuş yeme davranışını 
tetikleme riski nedeniyle T1DM’li ço-
cuk ve adölesanların beslenme planla-
rında karbonhidratların aşırı derecede 
kısıtlanmaması ile ilgili uluslararası bir 
görüş birliği bulunmaktadır (1, 7-9). 
Başlıca karbonhidrat kaynakları ekmek 
ve ekmek yerine geçen besinler (gluten 
içeren tahıllar) olduğu için bu besin 
grubundan kaçınmak yerine glutensiz 
karbonhidrat kaynakları ve diğer tahıl-
lar tüketilmelidir. Glutensiz ürünlerin 
posa içerikleri düşük olabilmektedir. 
Kurubaklagiller, sebze, meyve ile gün-
lük alınması gereken posa miktarı den-
gelenebilir.
PROTEİN: Günlük enerji gereksinimi-
nin %15-20’si proteinden sağlanmalı-
dır. Glutensiz ürünlerin protein içeriği 
düşük olabilmektedir. Hayvansal kay-
naklı protein bir miktar arttırılabilir 
(sosyo-ekonomik durum!) fakat T1DM 
ve çölyak mikrovasküler risk açısından 
yüksek hastalıklardır. Düşük HDL-C, 
yüksek LDL-C değerleri ve tedavi edil-
memiş çölyak hastalarında kardiovas-
küler risk artmaktadır. Yetersiz posa 
alımı da kardiovasküler risk ile ilişkili-
dir. Günlük beslenme programında Bit-
kisel proteinleri (kurubaklagiller) art-
tırmak daha yararlı olabilmektedir (1).
YAĞLAR: Enerjinin % 30-35’i yağlar-
dan gelecek şekilde bir program oluş-
turulabilir. Doymuş yağ içeriği düşük 
Akdeniz tipi beslenme tercih edilmeli-
dir (1, 8).
VİTAMİN VE MİNERALLER: De-
mir, Kalsiyum, B grubu vitaminleri açı-
sından değerlendirilmeli ve besin çe-
şitliliği sağlanarak beslenme ile yeterli 
alım sağlanmaya çalışılmalıdır (1).

OLGU
Adı: S.S.A, 10 yaş 5 aylık kız hasta, 
vücut ağırlığı 24 kg, boyu 140 cm’dir. 
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Miadında, sectio, doğum ağırlığı 2600 
g’dır.
Şikayet: Hasta son 3-4 aydır kilo kay-
bı, çok su içme, sık idrara çıkma, son 
2 aydır gece idrara çıkma, altına kaçır-
ma ve kilo alamama gibi şikayetlerle 
27.10.2015 yılında dış merkeze başvur-
muştur. Yapılan tetkiklerde kan glikozu 
278 mg/dL, idrar ketonu +++, idrar gli-
kozu +++ olarak saptanmıştır. Bir şeyi 
yok diyerek taburcu edilmiştir. Zayıflık 
sebebiyle 26.11.2015 tarihinde tekrar 
başka bir dış merkeze başvuran hasta 
daha sonra TÜFT hastanesine yönlen-
dirilmiştir.
T1DM Tanı: Ayaktan TÜTF acil servi-
se başvuru sonrası kan glikozu 272 mg/
dL, PH: 7,32, PO2:57,3, PCO2: 28,3 
mmHg, idrar tetkikleri ise PH:5,5, gli-
koz ++++, keton +++ olan hastaya ke-
toz tanısıyla Çocuk Endokrin Servisine 
yatış yapılmıştır. 
T1DM Tıbbi Beslenme Tedavisi: Ge-
rekli tedaviler ve insülin doz ayarlama-
sının ardından hasta çocuk diyet polik-

liniğine yönlendirilmiştir. İlk gün tanış-
ma ve beslenme öyküsünün alınmıştır. 
10 yaş 5 aylık, ♀, vücut ağırlığı 24 
kg (<3p), boyu 140 cm (25-50 p) olan 
T1DM’li çocuğun enerji gereksinimi 
1800 kkal/gün (TÜBER: 1780 kkal, 
Harrist-Benedict: 1818 kkal) olarak he-
saplanmıştır. Örnek bir beslenme listesi 
ve değişimler ile beslenme programı 
anlatılmıştır. Besinlerin porsiyonu has-
tanede tartım yapılarak gösterilmiş ve 
besin tüketim formuna kayıt edilmesi 
istenmiştir. Birlikte ailenin sosyo-eko-
nomik düzeyine uygun, sıklıkla tüketi-
len ve sevilen, evde de hazırlanabilecek 
örnek menüler planlanmıştır. Üçüncü 
gün besin, besin öğesi ve kan şekerine 
etkisi, besinlerdeki karbonhidrat mikta-
rı, öğünlerdeki hedef karbonhidrat mik-
tarı, tüketilen karbonhidratı sayma gibi 
konular anlatılmıştır. Dördüncü gün be-
sin etiketlerini okuma ve yiyeceklerin 
karbonhidrat miktarı ile ilgili hesapla-
malar yapılmış ve kan şekeri sonuçları 
ve tüketilen karbonhidrat miktarı ara-

Gluten Enteropatisi Tanılı Tip 1 Diyabetli 
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sındaki bireysel yanıtlar (karbonhidrat 
sayımı eğitiminin 2. basamağı) değer-
lendirilmiştir. Ev dışında beslenme ve 
besin seçimi konuları anlatılmıştır.
İzlem: Tüm diyabetlilere diyabet ekibi-
nin iletişim bilgileri (telefon, whatsapp, 
mesaj, e-posta) verilmektedir. Hasta 
taburculuğundan 1 hafta, 1 ay ve son-
ra periyodik olarak 3 ayda bir kontrole 
çağrılmıştır. Bir hafta sonra besin tüke-
tim ve kan şekeri kayıt formları, okul 
yemek listesi ile birlikte gelmeleri is-
tenmiştir. 

Çölyak Tanı: Serolojik testleri (+)
Antiendomisyum (EMA): ++  
Antigliadin (AGA): zayıf +  
IgA: 139 mg/dL olan hasta doku transg-
lutaminaz testleri için dış merkeze yön-
lendirilmiştir. Anti-doku transglutami-
naz Ig A: 96,97 U/mL (<20 (-), >20(+)) 
sonucuyla birlikte Çocuk Gastroente-
roloji kliniğine sevk edilmiştir. Duo-
denum biyopsisi 28.12.2015 tarihinde 
yapılmıştır. Marsh-Oberhuber sınıfla-
masında Deskrüktif tip 3 bulunmuştur.

T1DM ve Çölyak Tıbbi Beslenme 
Tedavisi:
Aile ile birlikte yapılan eğitimlerde; 
gluten içeren ve içermeyen besinler, 
etiket okuma, çapraz kontaminasyon 
(besin alırken, saklarken, hazırlarken), 
kullanılan mutfak ekipmanlarının ay-
rılması (tost makinesi, tencere, tahta 
kaşıklar vb), fırında aynı anda glutenli 
ve glutensiz yiyeceklerin birlikte pişi-
rilmemesi, glutensiz ürünlerin temini 
gibi konulara değinilmiştir.
Çölyak tanısı alan hastalarda sekonder 
laktoz intoleransı gelişebilir. Böyle bir 
durumda glutensiz diyetle birlikte ilk 1 
ay laktozsuz diyet de uygulanması ge-
rekebilir. Laktozu azaltılmış diyet ve 
normal beslenmeye geçilebilir. Çölyak 
dissakkaridaz enzimlerinin azalması 
ile meyve ve meyve sularını tüketme-
si sınırlandırılabilir. Sindirimi zor olan 
kurubaklagiller, soğan lahana gibi gazlı 

yiyecekler, acı, ekşi ve baharatlı yiye-
cekler, yağlı besinler hastaların şikaye-
tine göre belirli bir süre diyetten çıka-
rılabilir. Vakamızda karın ağrısı, ishal, 
şişlik gibi semptomlar olmadığı için 
sebzeler ve kurubaklagiller, yağlı yiye-
cekler, laktoz kısıtlanmamıştır.
Aile ile birlikte yapılan ikinci eğitimde; 
tüketilebilir tahıllar, alternatif tahıllar, 
ev dışında beslenme, yasal düzenleme-
ler (aylık ödemeler) anlatılmıştır. Glu-
tensiz ürünlerin karbonhidrat içerikleri 
birlikte hesaplanmış ve 15 g karbon-
hidrat içeren miktarları listelenmiştir. 
(20 g glutensiz makarna, 30 g glutensiz 
halk ekmek, 22 g glutensiz tarhana vb. 
gibi). Ara öğünler için sadece glutensiz 
atıştırmalıklar değil süt ve süt ürünleri, 
meyveler gibi sağlıklı alternatifler bu-
lunmuştur.
Karton bardaklar, zarflar, ilaçlar, koz-
metik ürünler, şampuan, krem gibi 
ürünlerinde glüten içer
Çölyak hastalığında; gastroenterolo-
ji uzman hekimi tarafından, bu uzman 
hekimlerin bulunmadığı hastanelerde 
çocuk sağlığı ve hastalıkları veya iç 
hastalıkları uzman hekimlerince 1 yıl 
süreli rapor düzenlenir. Bu hastaların 
kısıtlı diyetleri sebebi ile hayati öneme 
haiz özel formüllü un ve özel formül-
lü un içeren mamul ürünler (makarna, 
şehriye, bisküvi, çikolata, gofret vb.); 
gastroenteroloji uzman hekimi tarafın-
dan düzenlenen uzman hekim raporuna 
dayanılarak bir aylık; 0-5 yaş için 78,75 
TL, 5-15 yaş için 120 TL, 15 yaş üstü 
için 108,75 TL, tutar ödenir (10). 
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Günümüzün teknolojik imkânları bir-
çok hizmetin sanal denilen ortamda 
yürütülmesini mümkün kılmaktadır. 
Bu sayede bankaya, devlet dairesine, 
eğitim kurumlarına ve ofislerimize git-
meden de işlerimizi yapabilmekteyiz. 
Sağlık hizmetleri de elbette bundan ya-
rarlanma yoluna gitmiştir. Artık hasta-
nelerde yapılan birçok tetkik, inceleme, 
görüntüleme veya laboratuar tetkiki 
gibi hizmetleri uzaktan görme, değer-
lendirme, raporlama ve çıktı alma gün-
delik yaşamımıza girmiştir.
Genel olarak teletıp sağlıkla ilgili her 
türlü uygulamanın uzaktan yürütülebil-
mesini sağlayan işlemlerin tümü olarak 
tanımlanabilir.
Daha detaylı olarak ise iletişim tekno-
lojisinin sağlıktaki uygulamalarını aşa-
ğıda belirtilen başlıklardaki gibi sınıf-
landırabiliriz.

Teletıp (telemedicine)
- Herhangi bir tıbbi verinin, hastalık ve 
sağlık yönetimi için telekomünikasyon 
ve bilgi teknolojileri kullanılarak bir 
yerden başka bir yere aktarılması. (1)

Telesağlık (telehealth):
- Uzak mesafelerdeki hasta/klinisyen 
itribatı. Tedavi edici girişim, eğitim ve 
takip.

E-sağlık (e-health)
- Sağlıkla ilgili uygulamalar, bilgi ile-
tim sistemleri ile ilgilidir.(1)

Tarihçe 
Kaynaklar teletıbbın başlangıcı ile ilgi-
li farklı bilgiler vermektedirler. Hatta 
Afrika kabilelerinin salgın hastalıkları 
duman yoluyla birbirlerine haber ver-
melerini de teletıp tarihçesinde gör-
mekteyiz. Bunun yanında 1900’lerin 
başında Avustralya Kraliyet Uçan Dok-
tor Servisi (Royal Flying Doctor Servi-
ce of Australia) ile iletişim kurmak için, 
bisiklet pedalının kullandığı bir dinamo 
tarafından desteklenen iki yönlü telsiz-
leri kullanımı daha yakın bir başlangıç 
bilgisi olarak literatürde yer almaktadır.
Elektronik olarak yapılan ilk uygulama 
ise 1905 yılında William Einthoven ilk 
EKG transferini gerçekleştirilmesidir.
1925’te Hugo Gernsback, Science and 
Invention adlı dergi için, kendisinin 
“teledactyl” olarak adlandırdığı bir ci-
haz aracılığıyla hastaların doktorlar 
tarafından uzaktan tedavi edilebileceği 
bir geleceği öngördüğünü yazdı.
1960’larda ise NASA, uzaydaki astro-
notların sağlık verilerini izlemeye baş-
ladı.
1967’de ilk teletıp kliniklerinden biri, 
Kenneth General tarafından Massac-
husetts Genel Hastanesi’nde kuruldu. 
Klinik, Boston Logan Uluslararası Ha-
valimanında çalışanlara ve yolculara 
acil sağlık hizmeti vermek amacını ta-
şımaktaydı. 
Gündeme girdiğinden beri teletıbbın, 
hasta ve doktorun uzak olduğu böyle-
si bir durumda etkinliği ve yararlılığı 
hep tartışılmıştır. Ancak Amerikan Tıp 
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Birliği bir açıklamasında (American 
Medical Association) acil hizmetleri ve 
doktor vizitlerinin “%78’inin güvenli 
ve efektif olarak telefonla yönetilebile-
ceğini belirtti.

Teletıp hizmet kategorileri
1- Depola ve ilet
- Daha ziyade radyoloji ve patoloji uy-
gulamalarını kapsamaktadır. Offline bir 
hizmet türüdür . Asenkron teletıp ola-
rak da tanımlanır.
- Laboratuvar sonuçları iletimi
- Bu kategoride acil durum yoktur ve 
iki tarafında aynı anda hazır olmasını 
gerektirmez. 

2- Uzaktan takip
- Kronik hastalıkların izlemi (kalp-
DM-astma).
- Gelen bilgiler değerlendirilir ve öne-

riler iletilir.
- Tedavi uygulamalarında değişikliler 
önerilir.

3-Gerçek zamanlı interaktif hizmetler
- Konsültasyon, tanı, danışma ve hasta 
yönetimi. Tüm taraflar aynı anda hazır 
olmalı,gerçek zamanlı.
- Hasta başı konsültasyon.

Teletıp uygulamalarının yararları
• Sağlık hizmetlerini uzak mesafelere 
ulaştırabilmek.
• Doktor ve hastanın aynı yerde bulun-
ma zorunluluğunun olmaması.
• Tanı ve tedavi aşamalarında bölgesel 
farklılıkların ortadan kalkması.
• Hastaların uzaktan takibi ile toplam 
maliyetin azalması.
• Bilgiye istenildiği anda ulaşılabilmesi. 
• Zaman tasarrufu.
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• Tıpta uzmanlıktan farklı coğrafyalardaki 
insanların eşit yararlanmasını sağlar. 

Hekime Faydası
• Hekimin kronik hastalıkla ilgili iş 
yükü azalır. 
• Hastaları daha uzun süre daha stabil 
durumda kalırlar.
• Güvenilir ölçümleri anlık görüp mü-
dahale edebilirler.
• Hastalar kronik hastalıklarıyla ilgili 
daha fazla inisiyatif almış olurlar. Ayrı-
ca hekimler çok daha fazla sayıda has-
tayı daha etkili ve verimli bir
şekilde takip edebilirler.
• Zamanında ve gerekli müdahalelerle 
hastanın hekim memnuniyeti artacaktır      

Teletıp’ın zayıf noktaları:
- Yasal engeller (sınırları aşan hizmet). 
Hekimlik mesleğini icra etmenin bilin-
diği gibi ülkeler ve yerine göre eyalet-
ler arasında bile farkı kriterleri vardır. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde her 
eyalete özel “State medical license” 
sistemi mevcuttur. 
- Sorumluluk. Malprkatis kimin?
- Maliyet hesaplanması gerekliliği.
- Geri ödeme sisteminin henüz belirsiz 
olması.
- Daha az kişisel bakım (şahsen-karşı-
lıklı tıbbi bakımdan fedakarlık edildiği-
ni savunan görüşler de vardır)
- Gizlilik kaybı riski. Sanal ortamda-
ki bilgilerin istenmeyen kişilerin eline 
geçme olasılığı bilindiği gibi tartışma-
lıdır.

Diyabet ve Teletıp
Diyabet prevalansındaki artış hepimizin 
malumudur. Bununla birlikte diyabet ve 
diyabet komplikasyonlarının neden ol-
duğu mortalite ölüm nedenleri arasında 
ilk sıralarda yer almaktadır. Yüzyüze 
hekimlik sağlık hizmeti sunulmasında 
artık yeterli olmamaktadır. Diyabet ve 
diğer kronik hastalıklarda ise hasta ta-
kibi, çoğu zaman sonuçların görülmesi, 
değerlendirilmesi ve yeni önerilerle ye-

terli olmaktadır. 
Türkiye’de sağlık bakanlığı verilerine 
göre hekim sayısının artmasına rağmen, 
hekim başına düşen yıllık başvuru azal-
mamış aksine artmıştır. 

   Hekim  Yıllık
   sayısı  başvuru
2010   123 447 4367
2018   150 000 4792

Bunun yanında hasta izleminde sayı 
artışı ve hizmetin kolaylaşması ile top-
lam hasta sayısında bir artış ihtimali de 
söz konusudur. Artık günlük hayatımı-
za “doktor içeri de mi?” sorusu yerine 
“doktor online mı?” sorusu girecektir.

Ev teletıp ünitesi 
Diyabetlinin evinden takibini sağlayan 
sistemde neler bulunabilir, hangi hiz-
metler sunulabilir?
- Kan şekeri ölçümü
- Kan basıncı ölçümü
- Fotoğraf çekimi
- Hastanın kendi tıp bilgilerine ulaşımı
- Diyabet eğitimleri
- Öneri ve bakım direktifleri verebilme
- Otomatik bakım kılavuz sistemi ile 
hasta analizi
- Doktor ve hemşireye otomatik alarm 
gönderme
- Hastaya öneri ve hatırlatmalarda bu-
lunma

Diyabetlilerde çalışmalar
Teletıp yöntemlerinin etkinliğinin araş-
tırılması için diyabetlilerle yapılan ça-
lışmalarda aşağıda belirtilen yöntemler 
kullanılmıştır. 
• Telefon.
• Yazılı-sözlü mesajlaşma.
• Görüntülü konuşma.
• Sosyal medya araçları (facebook, 
twitter, WhattsApp, vb.).
• Akıllı telefonlar ve tabletler için özel 
uygulamalar. 
Teletıpla ilgili çalışmalar 15 yıldan beridir 
PubMed te daha çok yer almaktadır.  

Teletıp, Sosyal Medya ve Diyabet Kontrolü
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Tip 2 diyabette uzaktan izlemenin gli-
semik kontrol ve sağlık hizmeti mali-
yetleri üzerindeki etkileri: Randomize 
kontrollü bir çalışma. (Effects of tele-
monitoring on glycaemic control and 
healthcare costs in type 2 diabetes: A 
randomised controlled trial.)
• Teletıp girişimleri ile tip 2 diyabet 
kontrolü ve olası maliyet üzerine olan 
etkileri araştırıldı.
• Teletıp girişim grubu - vizit takip gru-
bu oluşturuldu
• Çalışmaya alınma kriterleri: HbA1c ≥ 
%7.5, başka ciddi morbiditesi olmayan.
• Girişim grubunun tüm verileri diyabet 
koordinatörü tarafından izlendi ve ge-
rekli düzenlemeler yapıldı.
• Altı aylık izlem:
• Medyan HbA1c: Girişim grubu: 
%8.4>>> % 7.5

Vizit grubu : %8.1>>> %8.1 (p=0.04)
• Toplam sağlık giderleri:Girişim gru-
bu: 3781 $
• Vizit grubu: 4662 $ (p< 0.001)
• Hem metabolik hem de sağlık gider-
leri açısından teletıp girişim grubunun 
sonuçları istatistiki olarak anlamlı bu-
lundu.
(Warren R, Carlisle K, Mihala G,S-
cuffham PA.J Telemed Telecare.2018 
Oct;24(9):586-595)

Tip 2 Diabetes Mellitus Yönetiminde 
Teletıp. (Telemedicine in the Manage-
ment of Type 2 Diabetes Mellitus.)
• Uzaktan takip platformunun (U-He-
althcare) etkinliği araştırıldı.
• METOD:
• 212 Tip 2 diyabetli.
• Randomize iki grup:
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- Girişim grubu: Data glukometreden 
otomatik olarak takip merkezinde top-
landı. Anında bilgilendirme ve düzelt-
meler yapıldı.
- Kontrol grubu konvansiyonel takip 
yöntemiyle izlendi.
- Çalışma 3 aylık kontrol ile toplam altı 
ay sürdü.

SONUÇ:
• Üç ay sonunda girişim grubu APG
• Altı ay sonunda girişim grubu 2. saat 
PPG (İstatistiksel anlamlı)
• HbA1c: üç ve altı ay sonunda
• U-Healthcare integre diyabet yönetim 
sistemi hem daha iyi glisemik kontrol 
hem de hastaların tıbbi ekibin uyarıla-
rını dikkate alma ve uygulamada daha 
etkili oldu.
(Wang G et al, Am J Med Sci. 2017 
Jan;353(1):1-5) 

Yeni bir uzaktan izleme sistemi kulla-
narak gestasyonel diabetes mellituslu 
kadınlarda yemek sonrası hiperglise-
mi ve kilo alımının yönetimi. (Mana-
gement of postprandial hyperglycae-
mia and weight gain in women with 
gestational diabetes mellitus using a 
novel telemonitoring system.)
AMAÇ:
• Uzaktan teletıp yöntemiyle gestasyo-
nel diyabetli gebelere beslenme öneri-
lerinde bulunarak sonuçlarını değerlen-
dirmek
METOD:
• GDM olan gebeler iki gruba ayrıldı
• Gebelik öncesi vücut ağırlıklarına 
göre kılavuzlara uygun kilo alma he-
defleri saptandı.
SONUÇ:
• 27 kadın Tele-GDM grup.
• 30 kadın kontrol grubu.
• Gebelik sonunda
- Tele-GDM grubunda PPG 2. saat an-
lamlı olarak daha düşük.
- Tele-GDM grubunda kilo alma anlam-
lı olarak daha az.

• Teletıp gestasyonel diyabetli kadın-
larda yakın takip, yönetim ve hastaları 
sağlıkı yaşama motive etmek için ya-
rarlı bir araçtır. 
(Al-Ofi EA, J Int Med Res.2019 
Feb;47(2):754-764)
 
Bir teletıp terapötikini karşılaştıran 
randomize kontrollü bir çalışma
tip 1 diyabetli yetişkinlerde rutin ba-
kıma müdahale / insülin pompalarıy-
la tedavi edilen mellitus. (A randomi-
zed controlled trial comparing a te-
lemedicine therapeutic intervention 
with routine care in adults with type 
1 diabetes mellitus treated by insulin 
pumps.)
AMAÇ:
Teletıp araçlarıyla 12 ay boyunca ye-
tişkin insülin pompası kullananlarda 
etkinlik ve güvenirlilik değerlendiril-
mesi.
METOD:
• Teletıp grubu: 37
• Standart bakım grubu: 37
• HbA1c ≥ %6.5
• Teletıp grubunun tüm tüm pompa ve 
glukometre data sı aylık olarak anında 
telefon geri dönüşü.
• Standart bakım grubu üç ayda bir vizit 
yapıldı.
• Yaşam kalitesi, hipoglisemik olay ve 
tedavi tatminkarlık düzeyi değerlendi-
rildi.

SONUÇ:
• Başlangıca göre A1c düzeyleri farkı; 
teletıp grubunda - 0.08% vs. standart 
grup- 0.01% ve (p = 0.18)
• Hipoglisemik olaylarda artış olmadı
• Yaşam kalitesi skoru her iki grupta da 
benzer
• Toplam maliyet teletıp grubunda % 24 
daha düşük
• Tedaviden tatmin olma düzeyi teletıp 
grubunda daha yüksek (p = 0.04).
• SONUÇ:
• Internet tabanlı insülin doz ayarlaması 
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en az rutin bakım kadar etkili ve güven-
li bulundu.
(Yaron M. Et al, Acta Diabetol. 2019 
Feb 19)

Meta Analizler
Teletıp, diyabet için tedavi sonuçlarını 
iyileştirir mi? 55 randomize kontrollü 
çalışmadan elde edilen sonuçların bir 
meta-analizi. (Does telemedicine im-
prove treatment outcomes for diabe-
tes? A meta-analysis of results from 55 
randomized controlled trials.)
METOD:
• Her iki grupta (konvansiyonel ve tele-
tıp grubu) HbA1c nin ortalama farkın-
daki değişim değerlendirildi.
• 55 randomize çalışma. Toplam 9258
• Teletıp grubu: 4607
• Konvansiyonel grup: 4651
• Teletıp yöntemiyle izlenen grupta 
(Hedge’s g analizi. )
- Tip 2 DM: Hedge’s g= -0.63 (p<0.001)
- Tip 1 DM: Hedge’s g=-0.27 (p=0.027)
SONUÇ:
- Konvansiyonel diyabet takibi ile kı-
yaslandığında teletıp ile izlenen diya-
betlilerde tedavi ile ilgili çıktılar özel-
likle tip 2 diyabetlilerde olmak 
üzere daha etkilidir.
(Su D et al,Diabetes Res Clin Pract. 
2016 Jun;116:136-48) 

Tip 1 Diabetes Mellitus’un Glisemik 
Kontrol ve Klinik Sonuçlarının Yö-
netimi için Teletıp: Randomize Kont-
rollü Çalışmaların Sistematik Bir 
İncelemesi ve Meta-Analizi. (Teleme-
dicine for the Management of Glyce-
mic Control and Clinical Outcomes 
of Type 1 Diabetes Mellitus: A Syste-
matic Review and Meta-Analysis of 
Randomized Controlled Studies.)
• Aralık 2016 ya kadar 38 çalışma
• Teletıp girişimlerinin tip 1 diyabette 
etkinliğinin gösterilmesi.
• Çalışma başlangıcı ve sonu arasındaki 
HbA1c değişikliği esas alındı
 

SONUÇ:
- HbA1c de ortalama azalma %0.18
- 6 aydan uzun ve başlangıç A1c nin ≥ 
%9 olduğu durumlarda sonuç daha et-
kili.
- Teletıp girişimlerinin bireyselleştiril-
diği durumlarda daha etkili.
Sonuç 
- Tip 1 diaybetlilerde glisemik kontrol 
ve diğer ilşkili klinik çıktılarda teletıp 
etkinliğini gösteren yeterli kanıt bulu-
namadı.
(Shaun W. H. Lee et al.. Front Pharma-
col. 2017; 8: 330.) 

Sosyal Medya ve Diyabet Kontrolü

Sosyal Medya Kullanarak Diyabet 
Hastalarımızı Tedavi Etmeye Hazır 
mıyız? Evet öyleyiz. (Are We Ready 
to Treat Our Diabetes Patients Using 
Social Media? Yes, We Are.)
• Retrospektif ve kesitsel çalışma
• 728 Tip 1 Diyabetli. (11-25 yaş), in-
tensif tedavi, SSII
• 2012-2017
• İnternet grubu (kapalı facebook gru-
bu-Diabetes Macedonia)(facebook,vi-
ber, email) (330)
• Standart klinik vizit grubu (398)
• Her iki gruba da 2-3 ayda bir standard 
vizit yapıldı
• Her iki grup ortalama HbA1c değerle-
ri karşılaştırıldı
• Facebook grubunda hasta başına gün-
de ort. 1.5 gönderi.
• Hba1c :
• İnternet grubu: 7.1 ± 3.2%
• Non-İnternet grup: 7.6 ± 2.8% 
(p<0.005)
(Petrovski G, Zivkovic MJ. Diabetes 
Sci Technol. 2019 Mar;13(2):171-175.)
 
Sosyal medya ve diyabet: Facebook 
ve Skype glikoz kontrolünü iyileşti-
rebilir mi? Tip 1 diyabetli hastalarda 
pompa tedavisi?-1 (Social media and 
diabetes: can Facebook and Skype 
improve glucose control in patients 
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with type 1 diabetes on pump the-
rapy?-1)
• 56 çocuk ve gençTip 1 diyabetli
• 14–23 yaşlar arası
• Vizit takip grubu (29)
Pompa ayarları, bazal-bolus değişiklik-
leri klinik ortamda yapıldı
Takipte CareLink software (Medtronic
• İnternet grubu (27) Diabetes) kul-
lanıldı. Çalışma Datası Facebook ve 
Skype vizitlerinde toplandı
(ses ve görüntülü)
(Goran Petrovski et al, Diabetes Care. 
2015 Apr;38(4):e51-2.)

Teletıp’ın Geleceği
Sanal ortamda her türlü hizmet sunumu-
nun giderek arttığı günümüzde teletıpın 
da bundan geri kalacağı düşünülemez. 
• Potansiyel büyüme
- Halen sağlanan faydaların gelişen tek-
noloji ile birlikte artması beklenir
• Uluslar arası topluma yayılım.

• Hiç yolculuk yapmadan ülkeler arası 
hasta-hekim ilişkisi.
• Satın alma gücünün artması ile dün-
yadaki iyi merkezlerden hizmet satın 
alınabilecek
• ABD de 2015 yılı sağlık harcamaları: 
3.2 trilyon USD
• Kronik hastalıkların payı: % 85
• Ekonomik büyüklük
- Teleradyolojinin 1-14 milyar dolar 
hacmi olduğu tahmin ediliyor.

Teletıp kurumları
Kurumsal anlamda da teletıp giderek 
güçlenmekte ve kurumlaşmaktadır. 
Ulusal ve uluslar arası teletıp kurum-
larının sayısı artmakta ve tüm insanları 
kapsayacak, geri ödeme sistemini de 
içeren bir yapılaşmaya doğru gidilmek-
tedir. 
• American Telemedicine Association 
(ATA)
• Association of Telehealth Service Pro-

Teletıp, Sosyal Medya ve Diyabet Kontrolü
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viders (ATSP)
• Australian New Zealand Telehealth 
Committee (ANZTC)
• Canadian Society of Telehealth (CST) 
• Center for Telemedicine Law (CTL)
• European Health Telematics Associa-
tion (EHTEL)
• European Health Telematics Observa-
tory (EHTO)
• International Society for Telemedici-
ne (ISfT)
• National Initiative for Telehealth 
(NIFTE) - Canada (CA)
• Nordic Telemedicine Association 
(NTA)
• Office for the Advancement of Tele-
health (OAT) of HRSA
• Swiss Association of Telemedicine 
(SATM)
• Telemedicine Research Center (TRC)

Pubmed
• Journal of Telemedicine and Telecare
• Telemedicine and e-Health
• International journal of telemedicine 
and appliances
• Telemedicine journal

Teletıp eğitimi
University of Arizona Telemedicine 
Program
– Arizona Poison and Drug Information 
Center
– Physician’s Resource Service (uzma-
na danışma hizmeti – eyalet çapında 
11000danışma/yıl)
– 1) Teletıp prog. geliştirme 2) Teletıp 
uygulamaları

Teletıp Hizmeti veren  
en büyük 5 şirket
• CareClix
• Doctor On Demand
• My Telemedicine
• Teladoc
• iCliniq

Teletıp ve Geri Ödeme
Amerika Birleşik Devletlerinde bazı 
eyaletlerde çeşitli Teletıp hizmetlerinin 
geri ödenmesine başlanmış olup bunla-
ra yenileri de ilave edilmektedir. İlerki 
yıllarda bunun daha da yaygınlaşması 
kpşullarının daha da belirginleşmesi 
beklenmektedir. 

Akıllı telefon araçları
Günümüzde kullanım alanı giderek ge-
nişleyen ve çok çeşitli özellikler kaza-
nan akıllı telefonlar teletıp alanında da 
yer almaya başlamıştır. İhtiyaca göre 
çeşitli yazılımlar yüklenen akıllı tele-
fonlar bazı ilave araçlar eklenerek di-
jital stetoskop, otoskop, EKG vs gibi 
özellikler kazanmaktadırlar. Bunlar da 
evde hasta takibinde teletıp hizmetleri-
ni çeşitlendirmektedirler. 
 
İçerik:
1. Dijital Stetoskop
2. Muayene kamerası
3. Otoskop
4. Glukometre
5. Termometre
6. Spirometre
7. Kan Basıncı monitörü
8. Pulse Oximeter
9. 12-lead EKG
 
Sonuç
• Diyabet süreğen bir durum
• Hasta - doktor - hemşire - beslenme 
uzmanı - psikolog - oftalmolog - kardi-
yolog - nörolog
• Verilerin aktarılması kolaylığı
• Fizik muayene gerektirmeyen vizitle-
rin online güvenli ve etkili bir şekilde 
yapılabilirliği. 

Kaynaklar
1. American Telemedicine Association. 

What is telemedicine? Accessed Novem-
ber 23, 2015. WHO.
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EGZERSİZ VE DİYABET YÖNETİMİ

Prof. Dr. Mehtap MALKOÇ 
Doğu Akdeniz Üniversitesi

Sağlık Bilimleri Fakültesi, KKTC

Diyabet yeni milenyumun interdisipliner 
problemi olarak görülmektedir.Diyabet 
bakımında sağlık bakımı profesyonelleri 
için klinik uygulama önerileri bulunmakla 
birlikte unutulmaması gereken şey diyabet 
bakımında her hasta için bireysel olarak ya-
pılmasıdır. Fizyoterapistler diyabetik birey-
lerle çok sık karşılaşmakta ve diyabete bağlı 
komplikasyonlarla mücadele etmektedirler. 
Diyabete bağlı gelişen mikrovasküler ve 
makrovasküler komplikasyonlar vücutta bir-
çok organ ve sistemi etkilemektedir. Bugün 
diyabet ve diabete bağlı komplikasyonlarda 
olduğu kadar prediyabetik (Bozulmuş glü-
koz toleransı, İnsülin direnci gibi) bireylerde 
de fizyoterapinin çok önemli bir yer tuttuğu 
gösterilmiştir. Fizyoterapi ve rehabilitasyo-
nun diyabetik olgularda egzersiz programla-
rının planlanmasında, uygun programın ha-
zırlanmasında ve uygulanmasının yanı sıra 
kas-iskelet sisteminde ortaya çıkan komp-
likasyonlarda ve hareket disfonksiyonunda 
önemi büyüktür..
Diyabet bakımının geliştirilmesi ve sağlığın 
düzenlenmesinde izlenen yol haritasına ba-
kıldığında bunun hasta merkezli yaklaşıma 
doğru kaydığını görmekteyiz. Bu nedenle 
diyabet bakımında;
• Tedavi hedeflerini kanıta dayalı kla-

vuzlara dayanarak hastanın tercihle-
ri,prognoz ve komorbiditeler de göz 
önüne alarak belirlenmeli

• Koruyucu bakım ekipleri ve hasta ara-
sında iletişim geliştiirlmeli ve diyabet 
yönetimi «Kronik Bakım Modeli» ile 
uyumlaştırılmalı.

• Bakım sistemleri ekibe dayalı bakımla 
fasilite edilmeli ve hastanın ihtiyaçları 
karşılanmalıdır.

Kronik bakım modeli
Temelinde sağlık bakım ekibi ile hasta 
arasında verimli bir etkileşimin olması-
dır. Kronik bakım modeli, primer sağlık 
hizmetleri ile sağlığın korunmasına ve ge-
liştirilmesine yönelik hizmetleri ön plana 
çıkarmaktadır. 
Hastanın, tanısı,aktif katılımı,bilgilendi-
rilme ve öz yönetim için desteklenmesi 
sağlanmalıdır.
Uygun tedavi ve izlem planlanarak bakım 
sonuçlarında ve kalitesinde iyileşme ve 
hasta memnuniyeti beklenir.
Başlamadan önce riskler iyi bilinmelidir. 
Bu nedenle Kardiyovasküler riskler başta 
olmak üzere çok iyi değerlendirilmelidir.
Hastalarda risk değerlendirmesi öncelikle 
önem taşır. Risk değerlendirmesinde aşa-
ğıdaki bulgular hızlıca gözden geçirilme-
lidir (23-25).
Diyabet riski olanların fiziksel olarak daha 
aktif yaşam şeklini benimsemesi, sürdür-
mesi ve diyabetli kişilere yardımcı ola-
bilmek için fizyoterapistlerin donanımlı 
olması son derece önemlidir (38-43). 
Hasta ve fizyoterapist birlikte çalışmalı bir 
program oluşturup bireysel tedavi hedefle-
rine ulaşılmalıdır. Hasta tedavi hedefleri-
ni iyi anlamalıdır. Tedavi planı çizilirken 
fizyoterapist hastanın arzularını, yetenek-
lerini, istekliliğini, kültürel birikimi ve ko-
morbiditelerini göz önüne alınmalıdır.
Egzersizi sürdürmek için çeşitli stratejiler 
faydalıdır. Hastalara şu sorular sorulmalı-
dır: Aktivitelerimi en kolay nasıl düzenle-
rim? Aktiviteler benim fiziksel özellikleri-
me ve yaşam tarzıma uygun mudur? Hasta 
egzersizin yararlarını fark edince kendini 
motive etmiş olur. Egzersiz hedefleri çok 
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belirsiz, iddialı, ya da uzak olmamalıdır. 
Egzersizi bir rutin haline getirmek alışma-
yı kolaylaştırır. Hastaya sosyal güvence 
sistemleri anlatılmalıdır. Hastaya pozitif 
geri bildirimlerde bulunulmalıdır.
Avrupa Fiziksel Aktivite Rehberi’ne göre 
Fiziksel aktivite; enerji tüketimini din-
lenme seviyesinin üzerine çıkaran kassal 
kontraksiyon sonucu oluşan herhangi bir 
hareket olarak tanımlanmaktadır. İnsan 
vücudu hareket etmeye göre dizayn edil-
miştir ve fiziksel aktiviteye ihtiyaç duy-
maktadır. Aerobik egzersiz kardiyovaskü-
ler faydalar sağlarken, aneorobik egzer-
sizler kas kuvvetinde ve kütlesinde artış 
sağlar.Sedanter davranışlar sadece fiziksel 
aktivite azlığı değil dominant postürün 
oturmak yada uzanmak olduğu ve enerji 
tüketiminin oldukça az olduğu bir takım 
bireysel davranışlar bütünüdür.Maternal 
gestasyonel diyabet, düşük doğum ağırlı-
ğı,  infant beslenme uygulamaları, gene-
tik , sosyoekonomik ve çevresel faktörler, 
şehirleşme, sağlıksız beslenme, Sedanter 
yaşam şekliçocuk ve gençlerde T2DM gö-
rülme sıklığı giderek artırmaktadır.
Egzersize başlamadan önce egzersizin 
önemi konusunda hastanın bakışı değer-
lendirilmelidir. Bunun için en etkili değer-
lendirme hastanın egzersize olan özgüve-
nin değerlendirilmesidir. 

Egzersizin Önemi
- Kilo kontrolünde
- Glükoz kontrolünün sağlamak
- Ağrının azaltılmasında
- Kardiyovasküler, kas-iskelet ve nörolo-
jik sistemdeki olumsuz etkileri önlemek 

Kimler egzersiz yapabilir?
Klinik durumunda stabilite sağlanmış bü-
tün diyabetik hastalar doktorun aksi bir 
görüşü olmadığı sürece egzersiz yapabi-
lirler.

Egzersize başlarken neler yapmalı?
Egzersiz programına başlamadan önce 
tüm hastaların doktor kontrolünden geç-
mesi şarttır. Bu özellikle kalp hastalığı 

riski taşıyan kişilerde daha da önemlidir. 
İyi bir başlangıç için bireyin bilgi seviyesi 
ve diyabetin son durumu değerlendirilme-
lidir.

Egzersiz Programı
Diyabetik hastalarda kalıplaşmış egzersiz 
programlarından kaçınılmalıdır. Her kişi-
nin sağlık düzeyi, fiziksel uygunluk düze-
yi, ilgisi ve zamanı değişiklik gösterir. Di-
yabetik olgularda hedefler dereceli olarak 
belirlenmeli ve hastanın duruma adapte 
olması sağlanarak aktif yaşam tarzına iler-
lenmelidir. 
Egzersiz programını oluşturan ve önem ta-
şıyan 4 unsur vardır. Bu olgularda egzersiz 
programı uygulamasında FITT prensibi 
kullanılmalıdır. Bunlar:
- Egzersiz Tipi
- Egzersiz Süresi
- Egzersiz Sıklığı
- Egzersiz Şiddeti

Egzersiz Tipi 
Diyabetik olgularda devamlı aktiviteler-
den olan ve büyük kas gruplarını (bacak, 
sırt gibi) içeren aerobik karakterli egzer-
sizler tercih edilmelidir. En ideal aktivite-
ler yürüme, yüzme, bisiklet gibi aktivite-
lerdir. Egzersiz programları planlanırken 
kişinin ilgisi, aktivite tercihi de göz önün-
de tutulmalıdır. Egzersiz programında zor-
layıcı karakter taşıyan aktivitelerden kaçı-
nılmalıdır. Egzersiz programında germe 
ve gevşeme egzersizleri, denge eğitimi, 
kardiyovasküler egzersizler ve kuvvetlen-
dirme eğitimine yer verilmelidir (23, 53-
56).

Egzersiz Süresi ve Sıklığı (Frekansı)
Kalp – dolaşım sisteminin uygunluğunu 
da artırmak için genel olarak haftada 3-4 
kez, ortalama 30-45 dakikalık egzersiz 
programları tercih edilmelidir. İdeal olan 
kişilerin bu seviyeye dereceli olarak ulaş-
masıdır. Diyabetik olgularda 5- 10 daki-
kalık seanslardan başlanmalı ve yavaşça 
30-45 dakikaya ulaşılmalıdır (23, 57-60).
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Esneklik Eğitimi
Bu egzersizler eklemin esnekliğini artı-
rarak daha rahat uzanma, eğilme ve do-
layısıyla da daha rahat hareket etmeyi 
sağlayan aktivitelerdir. Esneklik egzer-
sizleri hafif ve yumuşak kas germelerini 
içermektedir. Kişinin ekleminde özel bir 
durum varsa programın mutlaka fizyotera-
pist tarafından kontrol edilmesi ve denet-
lenmesi gerekmektedir. 

Kalp-Dolaşım Sistemine Yönelik 
Egzersiz Eğitimi
Bu egzersizler kalp, akciğerler ve dola-
şım sistemine yönelik egzersizler olup bu 
sistemlerin daha etkili çalışmasını sağla-
maktadır. Egzersizin bu tipi kalbe dönen 
kan miktarını artırarak kalbin volümünü 
geliştirmektedir. Aktiviteler kol ve ba-
cakların ritmik hareketlerini içeren, geniş 
kas gruplarına yönelik aerobik karakterli 
egzersizlerdir. Bu programlar açık ortam-
larda yapılabileceği (yürüyüş, jogging, 
bisiklet) gibi uygun olmayan hava koşul-
larında veya alanlarda yapılarak oluşturu-
lacak olan riskinden dolayı iç mekanlarda 
da kolayca düzenlenebilirler (Ev bisikleti, 
koşu bandı gibi) . Kalp-dolaşım sistemine 
yönelik aktivitelerden en çok kullanılanı 
yürüyüştür.
Kardiyovasküler egzersiz eğitimi üç fazı 
içermelidir:
I. Isınma Fazı: Kardiyovasküler egzersiz-
lerin en önemli bölümüdür. Isınma fazında 
kasların ısınarak çalışan kaslara gereken 
kan akışı sağlanmaktadır. Isınmadan baş-
lanan egzersizler de hem kalbe ayrı bir 
yük bindirmekte hem de kas-iskelet sis-
teminde sakatlanmalara yol açmaktadır. 
Isınma fazında esnekliğe yönelik verilen 
egzersizler de kullanılabilmektedir. Bu faz 
ortalama 5-10 dakikayı içermelidir.
II. Eğitim Fazı: Bu fazda egzersize çok ko-
lay seviyeden başlanıp biraz zor veya zora 
doğru dereceli artırılmalıdır. Bu bölüm or-
talama 5 dakikadan başlanıp 30 dakikaya 
kadar ilerlenmelidir.
III. Soğuma Fazı: Bu bölüm de en az ısın-
ma fazı kadar önemlidir. Egzersiz eğitimi 

boyunca çalışan kaslarda ihtiyacı karşıla-
mak için kan akımında artış meydana gel-
mekte ve aniden bitirilecek egzersiz ile de 
kanın ayaklara doğru hücum etmesine yol 
açarak tansiyonu düşürmektedir. Bunun 
önlenmesi amacıyla egzersizin yavaşça 
sonlandırılması ve soğuma fazıyla bitiril-
mesi önemlidir.

Kuvvetlendirme Egzersiz Eğitimi
Kas kuvvetini artıran egzersizlerdir. Bu 
egzersizler sırasında kasın normal çalış-
ması dışında ekstra bir yükle çalışması 
sağlanır. Bunun için de egzersiz sırasında 
çeşitli ağırlıklar, elastik bantlar veya kişi-
nin kendi vücut ağırlığı kullanılabilir. Di-
yabetik bireylerde kuvvetlendirme eğitimi 
verirken aşırı yüklenmeden kaçınılmalıdır.     
                                  
Duyu ve Denge Eğitimi
Eğitimin temelinde dokunma, kineste-
zi ve pozisyon hissi gibi farklı duyuların 
re-adaptasyonu sağlanmalıdır. Bunun için 
alt ekstremite kas kuvveti ve ayak bileği 
eklem hareket açıklığı artırıcı egzersiz-
ler verilmelidir. Eğitim stabil ve unstabil 
pozisyonlarda, farklı eğimlerde ve farklı 
dirençlerdeki zeminlerde, basitten, karma-
şığa doğru ilerlenmelidir.

Egzersiz Şiddeti
Uygun egzersiz şiddeti kişinin aktivite 
seviyesine bağlıdır. Düşük şiddetli akti-
viteler tipik olarak günlük işlerin yapıl-
masında kullanılarak fiziksel aktivitelerin 
yapılmasını sağlamaktadır. Diyabet yö-
netiminde egzersiz /fiziksel aktivite kişi-
ye enerji kazandırmalı, ağrı ve zorlanma 
olmamalıdır.Egzersiz şiddetinin ayarlan-
masında en güzel yöntem “konuşma testi” 
dir. Kişi egzersiz sırasında konuşabilecek 
durumda olmalıdır. Egzersiz şiddetinin 
belirlenmesinde en uygun yollardan biri 
de kişi tarafından algılanan egzersiz şid-
detinin kullanılmasıdır.

Egzersiz eğitimine ne zaman ara veril-
meli?
Aşağıdaki durumlardan birinin oluşması 
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durumunda egzersize ara verilmelidir.
- Düşük eforlarla dahi çok yorgunluk his-
sediliyorsa,
- Normal olmayan solunum sıkıntısı,
- Göğüste ağrı veya baskı hissi,
- Mide bulantısı,
- Düzensiz kalp ritmi,
- Egzersiz boyunca sersemlik veya baş 
dönmesi,
- Kas ve eklem ağrısı.

Dikkat edilmesi gereken durumlar;
Akşam geç saatte yapılan egzersizler hi-
poglisemi riskini artırır. Glisemik kontrolü 
kötü olan olgularda aşırı zorlayıcı egzer-
sizlerden kaçınılmalıdır. Hipogliseminin 
işaretleri, semptomları ve önlemleri çok 
iyi bilinmelidir. Hipoglisemik ataklar eg-
zersizden 24-48 saat sonra görüldüğü unu-
tulmamalıdır.
Bazı ilaçların hipoglisemiyi tetiklemekte-
dir. Bunlar:
- β-Blokerler
- Komodin
- Kalsiyum kanal blokerleri
- Diüretikler
Kullanılan kısa ve hızlı etkili insülinin pik 
saatlerine dikkat edilmeli
Egzersiz planlı ise;
- Bolus dozu azaltılmalı
- Gerekirse bazal hız azaltılmalı 
- Kan glükozu sıklıkla izlenmelidir.
Egzersiz plansız ise, egzersizden önce 
beslenmeli ve egzersiz yemeklerden 1-2 
saat sonra verilmelidir. Sıcak havalarda 
egzersize dikkat edilmelidir. Egzersiz sü-
resince ve sonrasında kan basıncı izlemi 
yapılmalı ve insülin uygulanan ekstremi-
tede egzersizden kaçınılmalıdir. Egzersiz 
sırasında bir diğer önemli konu da uygun 
sıvı alımının sağlanmasıdır. Uygun ayak-
kabı seçimi de oldukça önemlidir .
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NEFROPATİ TANILI TİP 2 DİYABETLİ OLGU

Yrd. Doç. Dr. Müjgan ÖZTÜRK 
Doğu Akdeniz Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun 
(International Diabetes Federation-I-
DF) 2017 yılında yayınladığı Diyabet 
Atlası’na göre dünyadaki diyabetli bi-
rey sayısı 427 milyon olup, bunun 2045 
yılında 629 milyon olması beklenmek-
tedir (1). Artan diyabet prevalansı ile 
birlikte koroner kalp hastalığı, inme, 
diyabetik böbrek hastalığı ve retinopati 
gibi makro ve mikrovasküler kompli-
kasyonların sayısında da artış olmuştur 
(2). 
Türkiye Diyabet Vakfı’nın 2019 yılın-
da yayınlanan Diyabet Tanı ve Tedavi 
Rehberinde belirtildiği üzere Diyabetik 
Böbrek hastalığı (Diyabetik nefropati), 
glomerül içi arteriollerin hasarına bağlı 
olarak böbrek fonksiyonlarının ilerle-
yici olarak bozulması ile ortaya çıkan, 
diyabetin mikrovasküler bir komplikas-
yonudur (3). Diyabetik böbrek hastalı-
ğı, renal replasman tedavisi gerektiren 
kronik böbrek hastalığının temel ne-
denlerinden biridir (4). Türkiye’de di-
yalize giren bireylerin % 36.6’sının di-
yabetli olduğu, dünyada ise son dönem 
böbrek yetmezliğinin % 12-55 oranında 
diyabet nedeniyle görüldüğü çeşitli ya-
yınlarda gösterilmiştir (1,5).
Tıbbi Beslenme Tedavisi (TBT) diya-
betin önlemesi, tedavisi ve komplikas-
yonların önlenmesi ve geciktirilmesin-
de tedavinin en önemli paydaşlarından 
bir tanesidir (3). Diyabetli bireylerin 
hepsine uyan tek bir yeme örüntüsü 
yoktur bu nedenle öğün düzeni ve tıb-
bi beslenme tedavisi birey özgü olarak 
planlanmalıdır (6). Diyabetli bireylerin 

tıbbi beslenme tedavisi planlanırken, 
bireyin kişisel ve kültürel tercihleri, 
eğitim düzeyi, sağlıklı besinlere erişe-
bilmesi, davranış değişiklikleri yapma 
isteği dikkate alınmalıdır (3). Kılavuz-
larda bireylerin günlük enerji gerek-
sinmesinin makro besin öğelerinden 
karşılanma oranları ile ilgili olarak kar-
bonhidrat, protein ve yağlar için ideal 
oran bulunmadığına ve bireyin meta-
bolik hedeflerine göre öğün planlarının 
kişiselleştirilmesi gerektiğine vurgu 
yapılmıştır (6). Diyalize girmeyen di-
yabetik böbrek hastalığı olan bireyler-
de (albuminüri ve/veya azalmış tahmini 
glomerülar filtrasyon hızı ile birlikte) 
diyetle alınan protein önerilen günlük 
alım düzeyi (recommended Daily al-
lowances-RDA) kadar yani 0.8gr/kg/
vücut ağırlığı olmalı ve % 50-60 yük-
sek biyolojik değerlikli protein tercih 
edilmelidir (3,6,7,8). Proteinin RDA 
önerisi kadar tüketilmesi proteinuriyi 
azaltırken, albümin düzeyini olumsuz 
etkilememektedir. Protein alımını RDA 
düzeyinin altına düşürmek ise glisemik 
kontrolü, kardiyovasküler risk etkenle-
rini ve glomerülar filtrasyon hızındaki 
düşüşü etkilemeyeceğinden önerilme-
mektedir (6). 

Olgu
64 yaşındaki kadın hasta 1994 yılından 
beri tip 2 diyabet ile izleniyor. Özge-
çimişinde Kardiyovasküler hastalık 
öyküsü var. Sigara kullanmıyor. 2007 
yılında koroner bypass ameliyatı ge-
çirmiş olan hasta Aralık 2014’ten beri 
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Diyabetik Nefropati ve Retinopati tanı-
sı ile Nefroloji Biriminin takibinde yer 
alıyor. Soy geçmişine bakıldığında ise 
annede Tip 2 DM öyküsü var. 
Hasta 2007 yılından beri karışım insü-
lin (70/30) ile tedavi ediliyor. En son 
insülin dozu sabah 16 ünite, akşam 14 
ünite olarak belirlenmiş. Hasta şu anda 
insülin tedavisine ek olarak 1x100mg 
Asetilsalisiik asit, 1x20 mg atorvasta-
tin, 3x1 Furosemid, 1x5 5mg Amlodi-
pin, 2x6.25 mg Karvedilol, 3x2 kalsi-
yum asetat anhidroz, Kalsitriol kullanı-
yor.

Laboratuvar Bulguları 
2014-2015 yılına ait geriye dönük 
kan bulgularına bakıldığında hastanın 
24 saatlik idrarda protein değerinin 
3488mg/24saat olduğu, kreatinin de-
ğerlerinin 1.46-1.6 mg/dl civarında, 
Üre’sinin 35-36 mg/dl, A1C değerinin 
ise 7.8 olduğu görülmüştür. 2016 yılı-
na gelindiğinde Kreatinin değeri 2.1’e, 
Üre ise 45.7 mg/dl’ye yükselmiş, 2017 
yılında ise kreatinin değeri 2.6 mg/dl, 
üre değeri 51.4mg/dl , A1C değeri ise 
8.9 olmuştur. Hastanın 2018 yılı bulgu-
larına bakıldığında ise kreatinin değe-
rinin 2.9 mg/dl olduğu, ve A1C değe-
rinin ise 8.5 olduğu görülmüştür. Hasta 
glisemik regülasyonu sağlamak için bu 
tarihlerde herhangi bir tıbbi beslenme 

tedavisi almamıştır.
26 Mart 2019 tarihinde hastaneye kalp 
kapakçıklarındaki problem nedeniyle 
Trankateter Aortik Valve İmplantasyo-
nu (TAVİ) nedeniyle yatan hastaya, son 
3 ay içerisinde 3 kez koroner anjiog-
rafi yapılmıştır. Koroner anjiografiler 
sonrası hastanın kreatinin değerlerinde 
artış olmuştur. Hastanın hastanede yat-
tığı sıradaki biyokimya bulguları Tab-
lo 1’de yer almaktadır. Ayrıca hastanın 
hastanede yattığı süre boyunca kan şe-
keri regülasyonunda düzensizlikler ol-
duğu görülmüştür (Grafik 1). 

Antropometrik Değerlendirme 
Hastanın boy uzunluğu 1.54 m, yatış 
günü vücut ağırlığı 75 kg, Beden Kütle 
İndeksi (BKI) değeri ise 31.6’dır. Ya-
tışından 20 gün sonra hastanın vücut 
ağırlığı tekrar ölçüldüğünde vücut ağır-
lığının 60.3kg olduğu, BKI’sinin ise 
25.7 olduğu görülmüştür. Ağırlık kay-
bının nedeni büyük oranda idrar söktü-
rücü kullanımına bağlı ödem kaybı olsa 
da, hastanın son 9 günde kaybettiği 1.7 
kg’ın tüketimindeki azalma nedeniyle 
olduğu düşünülmüştür. 
Hasta’nın çiğneme ve yutma güçlüğü 
olmadığı, kendi başına yemek yiyebil-
diği, kendi bakımını yapabildiği ve ha-
reket kısıtlaması olmadığı gözlenmiştir. 
Yattığı süre boyunca hastadan alınan 

Tablo 1. Hastanın hastanede yatışı sırasındaki kan bulguları:
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besin tüketimleri incelendiğinde üremi 
nedemiyle iştah kaybı ve mide bulantısı 
olduğu, kırmızı et ve tavuk tüketmekte 
zorlandığı, soğuk besinleri sıcak besin-
lere göre daha iyi tolere ettiği, en sık 
tükettiği besinlerin ise meyve, yogurt, 
salata, komposto ve nişasta peltesi ol-

duğu görülmüştür. 
Tüketimi enerji ve makro besin öğeleri 
yönünden değerlendirildiğinde enerji 
(Grafik 2) ve protein alımının (Grafik 
3) önerilenin altında, karbonhidat alı-
mının ise 130 gramın altında olduğu 
saptanmıştır.

Grafik 1. Hastanede yatış süresince kan şekeri takibi

Grafik 1. Hastanın hastanede yattığı süre boyunca Enerji alımı 



86

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020

Tartışma
Ulusal Böbrek Vakfı - Böbrek Hastalı-
ğı Sonuçları Kalite İnisiyatifi (National 
Kidney Foundation - Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative; NKF-
KDOQI) tarafından hazırlanan kılavuza 
göre kronik böbrek hastalığında bes-
lenme durumunun düzenli aralıklarla 
değerlendirilmesi ve malnutrisyon riski 
açısından hastanın değerlendirilmesi 
önerilmektedir. Ayrıca hastada yetersiz 
besin öğesi alımı varsa daha sıkı izlem 
yapılması tavsiye edilmektedir (9). 
Bu hastada tıbbi beslenme tedavisinde 
temel amaç hastanın kan şekerlerini 
regüle etmek, hastanın ağırlık kaybını 
durdurmak ve üre ve kreatinin değerle-
rinin yükselmesini önlemektir. Kidney 
Disease Improving Global Outcome 
(KDIGO)’nın 2012 yılında yayınladı-
ğı rehberde Glomerülar filtrasyon hızı 
30’un altında olan yetişkin bireylerde 
günlük protein alımı 0.8gr/kg olarak 
belirtilmiştir (10). Ölçülü miktarda 
protein alımının böbrek fonksiyonun 
korunmasında ve diyalizin geciktiril-

mesinde etkin olduğu pek çok kılavuz 
tarafından vurgulanmaktadır (6,8,9,10). 
Tıbbi Beslenme tedavisi düzenlenirken 
protein alımının % 50-60’ının yük-
sek biyolojik değerlikli protein olması 
önemlidir (7). Günlük enerji gerek-
sinimi hesaplanırken ise yine NKF-
KDOQI’nın 60 yaş üzeri bireylerde 
önerisi 30-35 kkal/kg/gün’dür (9). Hi-
perkalemi olmaması durumunda ve id-
rar çıkışında azalma yoksa, diyetle po-
tasyum alımında ise kısıtlamaya gerek 
olmadığı belirtilmektedir (8). Koroner 
bypass öyküsü dikkate alındığında tıbbi 
beslenme tedavisi planlanırken yağ alı-
mının % 35’in altında tutulması, doy-
muş yağ alımının %7’nin altında olması 
ve kolesterol alımının 200 mg’ın altın-
da olması kılavuzlarca yapılan öneri-
lerdir (7, 11, 12). Bu hedeflere ulaşa-
bilmek adına diyetin önerilen yağ asidi 
örüntüsünü sağlamak için zeytinyağı 
kullanılması ve protein kaynağı olarak 
yağsız dana eti ve kümes hayvanları ve 
yağsız süt ürünleri tercih edilmesi de 
yine kılavuzların önerileri arasında yer 

Grafik 3. Hastanın Hastanede Yattığı Süre Boyunca Protein Alımı
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almaktadır (8, 12). 
Rehberlerden elde edilen bilgiler ışı-
ğında hastanın günlük alması gereken 
enerji 1830-2110 kkal olarak hesaplan-
mış, protein gereksinimi ise 49 gram 
olarak belirlenmiştir. Ancak hastanın 
son 20 günlük enerji alımının 1000 
kkal’den düşük olduğu dikkate alındı-
ğında hastanın ihtiyacı olan enerji dü-
zeyine kademeli olarak çıkılmasının, 
hastanın diyete uyumunu kolaylaştıra-
cağı düşünülmüştür. 
Sonuç olarak hastaya tıbbi beslenme 
tedavisi olarak ilk basamakta günlük 
1500 kkal, 50 gram protein(toplam 
enerjinin % 13.5), 205 gr karbonhidrat 
(sabah 45 gr, Öğlen-akşam 49 gram, 
ara öğünlerde 20-25 gram), % 27.5 ora-
nında yağ, 1878 mg potasyum, 835 mg 
fosfor içeren bir beslenme planı öneril-
miştir. 
Taburcu olması planlanan hastanın be-
sin tüketimi ve vücut ağırlığı takibi için 
haftalık kontrollere gelmesi istenmiştir. 
Hastanın besin tüketimi takibi sonucun-
da önerilen enerji ve proteini tüketme-
si halinde, 1830-2110 kkal ve 49 gram 
protein hedeflerine uygun olarak yeni 
bir beslenme planı düzenlenecektir. 
Hastanın vücut ağırlığı kaybının devam 
etmesi veya gereksinimi olan enerji 
ve proteini besinlerle almadığının tes-
pit edilmesi halinde ise tıbbi beslenme 
tedavisine ek olarak diyabet ve kronik 
böbrek hastalığına uygun enteral ürün 
desteği ile devam edilmesi hedeflen-
mektedir. 

Kaynakça
1. International Diabetes Federation. IDF 

Diabetes Atlas. 8th ed. Brussels, Belgi-
um: International Diabetes Federation, 
2017. p. 1-147.

2. Manikowski ST and Atta MG, Diabe-
tic Kidney Disease: Pathophysiology 
and Therapeutic Targets. Journal of Di-
abetes Research, vol. 2015, Article ID 
697010, 16 pages, 2015. https://doi.
org/10.1155/2015/697010

3. Türkiye Diyabet Vakfı Ulusal Diyabet 
Konsensus Grubu. Diyabet Tanı ve Te-
davi Rehberi 2019. 9’uncu baskı. İstan-
bul: Armoni Nüans Baskı sanatları A.Ş., 
2019. s.1-192.

4. Cao Z and Cooper, ME. Pathogenesis of 
diabetic nephropathy. Journal of Diabe-
tes Investigation 2011; 2 (4): 243-247.

5. TC Sağlık Bakanlığı, Türkiye Halk Sağ-
lığı Kurumu, Türkiye Böbrek Hastalikla-
ri Önleme Ve Kontrol Programi (2014-
2017), Ankara:TC Sağlık Bakanlığı; 
2014. s. 1-62.

6. American Diabetes Association. Life 
Style Management In: Standards of Me-
cial Care in Diabetes, Diabetes Care 
2019; 42 (Suppl 1): S46-60.

7. Diyabet Diyetisyenliği Derneği, Diya-
betin Önlenmesi ve Tedavisinde Kanıta 
Dayalı Beslenme Tedavisi Rehberi 2019, 
İstanbul: Armoni Nüans Baskı Sanatları 
A.Ş., Nisan 2019: 1-80.

8. Franz MJ, Evert AB. Medical Nutrition 
Therapy for Diabetes Mellitus and Hy-
poglycemia of Nondiabetic Origin. In: 
Mahan LK, Raymond JL, editors. Kra-
use’s Food and Nutrition Care Process, 
14th ed., Missouri:Elsevier; 2017. p. 
586-618.

9. National kidney foundation K/DOQITM 
clinical practice guidelines for nutrition 
in chronic renal failure, Adult Guideli-
nes. American Journal of Kidney Disea-
ses 2000; 35 (6) (Suppl 2): S17-104.

10. Eknoyan G, Lameire N, Eckardt K, Ka-
siske B, Wheeler D, Levin A et al. KDI-
GO 2012 Clinical Practice Guideline For 
The Evaluation And Management Of Ch-
ronic Kidney Disease, Chapter 3: Mana-
gement Of Progression And Complicati-
ons Of CKD. Kidney International 2013; 
3(1): 73-90.

11. Eknoyan G, Levin A, Levin N. K/DOQI 
Clinical Practice Guidelines for Mana-
ging Dyslipidemias in Chronic Kidney 
Disease. Research Recommendations. 
American Journal of Kidney Diseases, 
2003; 41 (4)(Suppl 3): S59-70.

12. Vannice, G. and Rasmussen, H. Position 
of the academy of nutrition and dieteti-
cs: dietary fatty acids for healthy adults. 
Journal of the Academy of Nutrition and 
Dietetics 2014;114(1): 136-153.



88

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020



89

DİYABETLİ ÇOCUK VE ADÖLESANLARIN SOSYAL YAŞAMDA 
KARŞILAŞTIKLARI GÜÇLÜKLER VE HAKLARI

Nurdan YILDIRIM
Uzm. Hemşire

Dr. Sami Ulus Hastanesi, Ankara

Diyabetin temeli diyabet eğitimidir ve 
tüm diyabetli erişkin ve çocukların/
ailelerin dünyanın her yerinde yüksek 
kalite de diyabet eğitimi almaya hakları 
vardır. Diyabet eğitimi hasta ve yakın-
larıyla ilk karşılaşmada başlar. Eğitim 
olumlu davranış değişikliği sağlayan, 
sürekliliği olan, yaşa ve diyabet evre-
sine özel, olgunluğa ve yaşam şekline 
göre,kültürel farklar düşünülerek, her 
ulusa özel olmalıdır.
Diyabetli bireylerin başta eğitim olmak 
üzere bir çok sosyal hakları mevcuttur. 
Çocukluk çağından başlanacak olursa;
Kreş hakkı: Aynı yaş grubundaki ço-
cuklara göre daha fazla zamana ve dik-
kate ihtiyaçları vardır. Bazı ülkelerde 
diyabetli çocuklar iki çocukmuş gibi 
sayılarak bu çocuklara daha fazla per-
sonel ayırmaktadırlar. Bizim ülkemiz 
için özel bir uygulama yapılmamakta-
dır. Kreşlerdeki çocuk bakıcısı ve kreş 
personelinin sağlık ekibi tarafından di-
yabet hakkında bilgilendirilmesi çocuk 
açısından faydalı olacaktır.

Çocuk ve ergenlerin okuldaki hakla-
rı: T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Halk 
Sağlığı Kurumu, T.C. Millî Eğitim 
Bakanlığı Ve Çocuk Endokrinolojisi 
Ve Diyabet Derneği arasında yapılan 
“Okulda Diyabet Programı” işbirliği 
protokolü ile okullardaki diyabetlilerin 
hakları da belirlenmiştir. Bu protokol 
kapsamında;
-Öğretmen ve öğrencilere bilgilendirme 

ve hatırlatma eğitimlerinin yapılması,
-14 Kasım Dünya Diyabet Günü ve haf-
tasında okullarda diyabet ve şişmanlık-
la ilgili eğitim etkinlikleri yapılması, 
-Diyabetli çocuk olan okulların belirli 
standartları yerine getirmek üzere dü-
zenlenmesi ve “Diyabet Dostu Okul” 
sertifikası verilmesi,
-Tüm illerde Diyabetli çocuk ve ailele-
ri, diyabet ekibi üyeleri , aile hekimleri 
ve toplum sağlığı hemşireleri diyabetli 
çocukların öğretmenleri, okul ve il mil-
li eğitim yöneticileri, sağlık yetkilileri-
ni buluşturan toplantılar yapılması,tüm 
ekibin görev ve sorumluluklarını belir-
leyen bir belge ve yol haritasının belir-
lenmesi yer almıştır. 
Ayrıca diyabet ve obezite olan çocuk-
la doğrudan ilgili öğretmenlerin ileri 
eğitimi, mevcutsa okul hemşiresi yoksa 
toplum sağlığı hemşiresi kendi bölge-
lerindeki diyabetli ve obez çocukların 
okulda bakımının desteklemelerinin 
sağlanması, 
-Yatılı ve pansiyonlu okullarda ve ku-
rumda kalan diyabetlinin haklarına yö-
nelik detaylı bilgiler protokolde kap-
samlı biçimde yer almıştır.
Diyabetli çocuklar için ayrıca e-Ra-
por bünyesinde geliştirilen 3359 sayılı 
“Sağlık Hizmetleri Temel Kanunu”, 663 
sayılı “Sağlık Bakanlığı ve Bağlı Kuru-
luşların Teşkilat ve Görevleri Hakkında 
Kanun Hükmünde Kararname” ve “Ya-
taklı Tedavi Kurumları İşletme Yönet-
meliği” hükümleri çerçevesinde “ÇÖZ-

Diyabetli Çocuk ve Adölesanların Sosyal Yaşamda Karşılaştıkları Güçlükler ve Hakları
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GER” raporu düzenlenmiştir. Resmi 
Gazetede yayımlanan 20.02.2019 ta-
rihli 30692 sayılı Çocuklar İçin Özel 
Gereksinim Değerlendirmesi Hakkında 
Yönetmelik 03.04.2019 tarihinde kul-
lanımı başlamıştır.Bu raporla diyabetli 
çocuklara bir çok hak tanınmıştır. 
SUT-Tebliği dahilinde ise şeker ölçüm 
cihazı ve çubukları ve pompa set ve 
rezarvuarı hakkında detaylarda yer al-
mıştır.
Amerikan Diyabet Birliği ‘diyabetli 
olan her bireyin o iş için istenen şartları 
taşıdıkları sürece her tür işe başvura-
bilmesi gerektiğini’ bildirmiş olmasına 
rağmen diyabetli genç ve erişkinler için 
belirlenmiş bazı kısıtlılık mevcuttur. 
Özellikle bazı meslekler tüm dünyada 
ve ülkemizde de engel teşkil etmekte-
dir. Hipoglisemi(dikkat eksikliği, hal-
sizlik vb.) riski nedeniyle polis, askeri 
kadrolar, pilot, hosteslik mesleği seçi-
mi engellenmiştir. Bazı ülkelerde oto-
büs, taksi ve tren kullanımı engellidir. 
Gözaltına alınan ve tutuklanan diyabet-
li bireylerin durumlarını bildirmeleri 
koşuluyla diyabet takip ve tedavileri-
ni sürdürmelerine yönelik tüm hakları 
mevcuttur.

Yine evlat edinilme ve evlat edinmeye 
yönelik koşulları sağlamaları neticesin-
de ülkemizde bir kısıtlılık yoktur. 
Diyabet ekibi tüm diyabetli bireylere ve 
yakınlarına “diyabetlilerin hakları” ko-
nusunda eğitim ve danışmanlık yapma-
lı, onlara gerekli desteği sağalma konu-
sunda işbirliği içerisinde olmalıdır.
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GASTROİNTESTİNAL SİSTEM VE OTONOM NÖROPATİ 
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Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD

Diyabetik gastrointestinal otonom 
nöropati klinikte sık karşılaşılan ancak 
çoğunlukla gözden kaçan bir durum-
dur. Diyabetik otonomik nöropati kar-
diyovasküler sistemde, gastrointestinal 
sistemde, ürogenital sistemde ve sudo-
motor sistemde kendisini gösterebilir 
ve varlığında 5 yıllık sağkalımın %47 
lere kadar düştüğü gösterilmiştir. Gast-
rintestinal diyabetik otonom nöropati 
prevalansı diyabetik hasta kohortunda 
%75 lere varabilir ve genelde tanıdan 
itibaren ilk 2 yıl içerisinde saptanmaya 
başlanır. Hatta prediyabetik hastalarda 
bile bildirilmiştir. Semptomlar kadın-
larda daha sık gözlenmektedir. Ancak 
semptomlarla otonom nöropati testleri 
arasındaki bağıntı düşüktür ve semp-
tomların çoğu emosyonel stresle ilişki-
lendirilmektedir. Otonom gastrointesti-
nal diyabetik nöropati yaşam kalitesini 
düşürdüğü için, glisemik dalgalanma-
lara yol açtığı için, ilaç uyumunda bo-
zulmalara yol açtığı için , depresyon 
sıklığını ve şiddetini arttırdığı için ay-

rıca tedavi maliyetlerini arttırdığı için 
önemlidir. Patofizyolojiye bakıldığında 
diyabetik nöral mikroanjiopati ile hi-
pergliseminin nöronlar üzerinde yarat-
tığı oksidatif stress nedeniyle gastro-
intestinal otonomik nöral bağlantılarda 
bozulma sonucu motilitede, gastroin-
testinal sekresyonlarda değişkenlik, 
barsak florasında bozulma ,sfinkter 
disfonksiyonu gibi patolojik durumlar 
meydana gelebilmektedir.
Gastrointestinal diyabetik otonom 
nöropati sorgulaması için tanısal an-
ketler geliştirilmiştir. Bu anketler po-
liklinik şartlarında hastalara rahatça 
uygulanabilip ileri araştırma için has-
taların çoğunu ayırd edebilecek özel-
liktedirler. Tanı için ana şart öncelikle 
diğer sebeplerin dışlanmasıdır. Bu met-
formin, akarboz ve GLP-1 agonistleri 
gibi antidiyabetik ilaçların yan etkileri 
ve çölyak hastalığı, crohn hastalığı, ek-
zokrin pankreas yetersizliği, kolelithi-
asis ve kandida özafajiti gibi diyabetik 
hastalarda görülebilen diğer durumlar 

Gastrointestinal Sistem ve Otonom Nöropati

ÖZET
Diyabetik gastrointestinal otonom nöropati sıklıkla ihmal edilen ve bu nedenle hastalarda yaşam 
kalitesini ve tedaviye uyumu bozan klinik bir durumdur. Diyabetin ilk yıllarında ve hatta prediyabet 
döneminde bile karşımıza çıkabilir. Patofizyolojiye bakıldığında diyabetik nöral mikroanjiopati ile 
hipergliseminin nöronlar üzerinde yarattığı oksidatif stress nedeniyle gastrointestinal otonomik nöral 
bağlantılarda bozulma sonucu motilitede, gastrointestinal sekresyonlarda değişkenlik, barsak florasında 
bozulma ,sfinkter disfonksiyonu gibi patolojik durumlar meydana gelebilmektedir. Diyabetik hastada 
gastrointestinal yakınmaların nöropati ile ilişkisi ortaya konmalıdır. Tanı için ana şart öncelikle diğer 
sebeplerin dışlanmasıdır. Bu; antidiyabetik ilaçların yan etkileri ile çölyak hastalığı, crohn hastalığı, 
ekzokrin pankreas yetersizliği, kolelithiasis ve kandida özafajiti gibi diyabetik hastalarda görülebilen 
diğer durumlar olabilir. Tanısal anketlerden , akıllı motilite kapsüllerine kadar değişen yelpazede çeşitli 
tanısal metod halen uygulanabilmektedir.



92

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020

Dopaminerjik	  
antagonistler 

Dopaminerjik	  
reseptörler	  
kolinerjik	  
stimulasyonu	  GIS	  
düzkasında	  
inhibe	  ederler 

LES	  basıncı	  artar 
Gastrik	  tonus	  artar 
Antral	  kontraksiyonlar	  
artar 
Antraduodenal	  aktivite	  
artar 

Metoklopramid	  
(<5	  gün) 
Domperidon 
Levusolpuride 
Clebopride 
Bromopride 
İtopride 

CNS	  yan	  
etkileri 
QT	  
uzaması 

Seretonin	  
agonistleri 

Enterokromafin	  
hclerede	  IPANs	  
aktivasyonu 

Peristalsizmin	  
düzenlenmesi 

Cisapride 
Mosapride 

QT	  
uzaması	  
ve	  letal	  
aritmiler 

Motilin	  
agonistleri 

GIS	  düz	  kas	  
motilin	  
reseptörlerini	  
uyarırlar 

GIS	  transitini	  
hızlandırır 

Eritromisin Hızlı	  
tolerans	  
gelişmesi 

M2	  muscarinik	  
reseptör	  
antagonistleri 

Ach	  
serbestleşmesini	  
arttırırlar,	  Ach	  
esteraz	  
aktivitesini	  
azaltırlar 

Kontraksiyonu	  
arttırırlar 

Acotiamide  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Tablo	  1:	  	  prokinetik	  ilaçlar	  ve	  özellikleri	  

olabilir. Özafageal diyabetik otonom 
nöropatinin ana semptomu disfaji ve 
pyrosisdir. Bazen barret özafagusuna 
kadar ilerleyebilir. Tanıda manometri 
ve pH çalışmaları önemlidir, endoskopi 
ile diğer durumların da ayırd edilme-
si gerekir. Tedavide prokinetik ajanlar 
faydalıdır (tablo 1).
Diyabetik gastropati; postprandiyal 
dolgunluk, erken doyma, şişkinlik, bu-
lantı-kusma ve üst abdominal ağrı ile 
kendisini gösterir. Obstrüksiyon olmak-
sızın gecikmiş mide boşalması kanıtla-
nırsa bu duruma diyabetik gastroparezi 
adı verilir. Sigara içimi, obezite , uza-
mış - kontrolsüz diyabet ve kadın cin-
siyet risk faktörüdür. Tanıda sintigrafik 

olarak gecikmiş mide boşalma zamanı-
nı göstermek altın standarttır. Yine akıl-
lı kapsüllerde son zamanlarda kullanı-
ma girmiştir. Bu kapsüllerle hem gast-
rointestinal transit zamanı , hem basınç, 
hem de pH monitorizasyonu yapılabil-
mektedir. İzotop nefes testi de non in-
vaziv olması nedeniyle kullanılabilecek 
ancak henüz valide olmamış bir başka 
yöntemdir. Sık ve az beslenme , diya-
betin kontrolü, besinlerde lif ve yağın 
azaltılması başlangıç önerilerdir. Ce-
vapsız hastalarda prokinetikler, ghrelin 
agonisti olan relamorelin, gastrik selek-
tif serotonin agonisti olan prucalopride 
veya refrakter gastroparezide gastrik 
elektrostimulasyon uygulanabilir.

Tablo 1: Prokinetik ilaçlar ve özellikleri
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Diyabetik enteropati; karın ağrısı , di-
yare , konstipasyon, fekal inkontinans 
tabloları ile karşımıza çıkabilir. Ge-
nellikle ağır diyabetik mikrovasküler 
komplikasyonlar eşlik eder. Tanı için 
öncelikle ilaç yan etkileri, çölyak has-
talığı, mikroskobik kolitis, eksokrin 
pankreas yetmezliği ve iritabl kolon 
sendromunu dışlamak gereklidir.Tanıda 
sintigrafi, akıllı kapsüller, yüksek rezo-
lusyonlu kolonik manometri kullanıla-
bilir. Patogenezde rolü olan ince barsak 
bakteriyel aşırı artışının tanısı jejunal 
endoskopik kültür ve glukoz-laktuloz 
nefes testi ile konabilir. Diyarenin te-
davisinde diyetsel önerilerin yanında 
loperamid gibi opiad deriveleri kulla-
nılabileceği gibi refrakter diyarede so-
matostatin analoğu olan oktreotid de-
nenebilir. İnce barsak bakteriyel aşırı 
artış tedavisinde ilk seçenek antibiyotik 
olarak iki hafta süreyle rifaksimin (200 
mg/g) önerilmektedir. Konstipasyon 
tedavisinde başta diyetsel lif içeriğini 
arttırmak, ağır vakalarda laktuloz gibi 
osmotik laksatifler ve dirençli durum-
larda prucalopride ve ya oral pridostig-
min denenebilir.
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SGLT2i’nin Glisemik Kontrol Ötesindeki Etkileri

SGLT2İ’NİN GLİSEMİK KONTROL ÖTESİNDEKİ ETKİLERİ 

Prof. Dr. Ramis ÇOLAK
Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp Fakültesi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD, SAMSUN

SGLT2 inhibitörlerinin glisemik kontrol 
ötesindeki etkilerini kardiyovasküler etki-
ler (SGLT2 bağımsız) ve metabolik etkiler 
(SGLT2 bağımlı ve bağımsız) olmak üzere 
iki başlık altında incelenmesi mümkündür.

A-Kardiyovasküler Etkiler (SGLT2 ba-
ğımsız)
SGLT2i proksimal tübüllerde glukoz re-
absorbsiyonunu azaltarak glukozüri ya-
pan, kan glukoz seviyelerini yarışmalı ve 
reversible olarak düşüren oral ilaçlardır. 
Diyabet ilaçlarıyla yoğun tedavi aterosk-
leroz sonlanım noktaları bakımından (mi-
yokard enfarktüsü/konjestif kalp hastalığı) 
bir miktar yarar sağlamakla birlikte, inme 
veya mortalite ile ilgili net bir iyileşme 
sağlamamıştır. 
SGLT’i’leri gibi yeni anti-hiperglisemik 
ajanlar ise çeşitli çalışmalarda kardiyo-
vasküler (KV) sonuçlar bakımından yarar 
sağlamıştır. SGLT2i kardiyovasküler so-
nuç çalışmaları (CVOT)’ında elde edilen 
en ilginç bulgulardan biri kalp yetmezliği 
nedeniyle hastaneye yatış (hKY) bakımın-
dan DECLARE, CANVAS ve EMPA-REG 
çalışmalarının tamamında görülen iyileş-
medir.(1) Tamamlanmış SGLT2 inhibitörü 
CVOT meta analizi sonuçlarında SGLT2 
inhibitörleri majör advers kardiyovasküler 
olaylar (MACE) bakımından orta düzey-
de (%14 rölatif risk azalması (RRR) yarar 
sağlamakla birlikte, bu etki aterosklerotik 
kardiyovasküler hastalık (ASKVH)’lı has-
talarla sınırlı gibi görünmektedir. Bu ilaç-
lar mevcut ASKVH veya kalp yetmezliği 
öyküsünden bağımsız şekilde hKY (%31 
RRR) ve eGFR’de kötüleşme, son dönem 
böbrek hastalığı veya renal ölüm birleşimi 
gibi parametrelerin değerlendirildiği böb-

rek hastalığının progresyonu bakımından 
(%45 RRR )güçlü etkiler sunmaktadır (1). 
Bütün bunlardan SGLT2 inhibitörleriyle 
kardiyorenal yararlarında primer koruma 
popülasyonunda SGLT2 inhibitörleri kalp 
yetmezliği ve böbrek hastalığını önler, an-
cak MACE bakımından azalma sağlama-
yabilir. Sekonder koruma popülasyonun-
da: SGLT2 inhibitörleri kalp yetmezliği 
ve böbrek hastalığını önler, MACE bakı-
mından azalma sağlar sonucu çıkarılabilir. 
Ancak, önemli soru: bu etki nasıl olmak-
tadır? SGLT2-inhibitörlerinin farklı ancak 
henüz kanıtlanmamış karidyo-renal yarara 
mekanizmaları ileri sürülmektedir. 
SGLT-2 inhibitörlerinin hemodinamik 
ve metabolik etkileri ile, miyokard fonk-
siyonlarında iyileşmeye yol açar ve kalp 
yetmezliği riskini azaltır. (Tablo-1)
Akut fazda, glikozüri ve natriürezis bağlı 
diüretik/ hemodinamik etkilerin  metabo-
lik etkilerden daha baskın olması muh-
temeldir. Kronik fazda, bu tür metabolik 
etkiler yavaş yavaş belirgin olabilir ve po-
tansiyel olarak faydalı etkiler ortaya çıka-
rır. Bununla birlikte, iki eksen arasındaki 
kesin katkı oranı henüz açıklanamamıştır. 

SGLT2 inhibitörleri, diyabette kardiyak 
yetmezliğin gelişiminde yer alan temel 
moleküler ve hücresel yolakların birçoğu 
üzerinde etkili olabilir. SGLT2i’lerin kar-
diyovasküler yararlarına aracılık ettiği öne 
sürülen farklı ancak henüz kanıtlanmamış 
birçok mekanizma vardır. Bunlar;
1-Ön yük ve ard yükte azalma yoluyla 
ventriküler yüklenmede iyileşme
2. Kalp metabolizmasında ve biyoenerje-
tik bakımdan iyileşme
3 -Miyokard Na + / H + değiştirici inhi-
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bisyonu
4-Nekroz ve kardiyak fibrozisin azaltılma-
sı
5-Adipokin, sitokin üretimi ve epikardiyal 
yağ dokusu kütlesinde değişiklik

1-Ön yük ve ard yükte azalma yoluyla 
ventriküler yüklenmede iyileşme
SGLT2 inhibitörleri, ventriküler yüklen-
mede iyileşmeye neden olur. Bunda nat-
riürez ve ozmotik diürez’e sekonder ön 
yükte azalma, kan basıncında azalma ve 
vasküler fonksiyonda iyileşmeye bağlı ard 
yükte azalma ekili olur. Proksimal tübül-
deki SGLT2 inhibisyonu, natriürez ve glu-
kozüriye bağlı ozmotik diüreze yol açar. 
Natriüretik cevap ayrıca, intraglomerüler 
hipertansiyonda ortaya çıkan azalmalar 
ile afferent arteriolar vazokonstriksiyona 
neden olan tubuloglomerüler geri bildirim 
için bir uyarandır. Bu işlem, SGLT2 inhi-

bitörleri ile gözlenen uzun vadeli böbrek 
korunmasını açıklayabilir. (Şekil 1) 
Arteryel basınçta meydana gelen deği-
şikliklere rağmen böbrek perfüzyon ba-
sıncının (renal kan akımının) ve GFR’nin 
sabit bir şekilde idamesini sağlayan renal 
otoregülasyon diyabetik hastalarda bozul-
muştur. Diyabetik nefropatinin erken ev-
relerinde tübuloglomerüler geri bildirim 
(TGF) bozulmuştur. Diyabetik nefropati-
nin erken everesinde renal proksimal tü-
büllerde Na/glukoz reabsorbsinonu artar, 
afffrerant arteriollerde vazodilatasyon ve 
makula densaya NaCl sunumuda azalama 
olur. GFR de artışa neden olur, hiperfilt-
rasyon gerçekleşir. SGLT2 inhibisyonu 
bozulmuş olan tübuloglomerüler geri bil-
dirim (TGF) düzeltir. Bunda proksimal 
tübülde SGLT2 inhibisyonu ile Na/glukoz 
reabsorbsiyonumu azalır, affrent arteriol-
lerde vasokontruksion ve makula densada 

Tablo 1: SGLT-2 inhibitörlerinin farklı ancak henüz kanıtlanmamış kardiyo-renal yarar 
mekanizmaları (2)
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NaCI sunumu artış olur. GFR normal dön-
mesine neden olur. (Şekil 2)
SGLT2 inhibitörleri, ventriküler yük-
lenmede iyileşmeye neden olur. Volum 
kontraksiyonu, ventriküler yüklenmenin 
iyileşmesinde kilit rol oynar. Diyabetli bi-
reylerin vücutta sodyum içeriğinde artışa 
olduğu ve yakın zamanda insanlarda ya-
pılan translasyonel çalışmalarında olduğu 
bilinmektedir. Diğer diüretiklerle diürez, 
kalp yetmezliğinde prognozu değiştirmez. 
SGLT2 inhibitörlerinin kalp yetmezliği 
(KY) üzerine etkilerini sadece diüretik 
etki ile açıklamak yeterli değildir. SGLT2 
inhibitörleri ve klasik diüretikler arasında-
ki önemli farklılıklar vardır. SGLT2 inhi-
bitörleri, loop diüretiklerle karşılaştırıldı-
ğında interstisyel-intravasküler kompartı-
manları farklı olarak düzenler. Konjestif 
kalp yetmezliği olan kişilerde, interstisyel 
ödem belirgindir. SGLT2 inhibitörleri, int-

ravasküler volümde minimum değişiklik 
yaparken, interstisyel volümü seçici daha 
belirgin azaltır. Loop diüretikleri hem in-
terstisyel hem de intravaskülervolümde 
azalmaya neden olabilir. SGLT2 inhibi-
törlerinin bu diferansiyel hacim düzenle-
mesinin, intravasküler tükenme ayarında 
meydana gelen aberrant refleks nörohu-
moral stimülasyonunu sınırlayabileceği 
varsayılmıştır (5-7). İnterstisyel sıvının 
düzenlenmesindeki bu etkisi intravasküler 
kontraksiyonun mevcut olduğu ve sıklık-
la diürez ile ağırlaştığı kalp yetmezliği 
olan hastalarda özellikle önemli olabilir. 
İnterstisyel sıvıyı seçici olarak azaltma 
yeteneği, diğer diüretiklere karşı SGLT2 
inhibitörlerinin avantajı olabilir ve bu, ge-
leneksel diüretiklerle intravasküler hacim 
kasılmasına cevap olarak ortaya çıkan ref-
leks nörohumoral stimülasyonunu sınırla-
yabilir.

SGLT2i’nin Glisemik Kontrol Ötesindeki Etkileri

Şekil 1: SGLT2 inhibitörleri böbrek korunmasındaki etkileri (3) 
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SGLT2 inhibitörleri ortostazise neden ol-
madan kan basıncını azaltır. Plasobaya 
kıyasla sistolik kan basıncı (SKB)’nı yak-
laşık 3.77 mmHg, giyastolik kan basıncı 
(DKB)’nı 1.7 mmHg düşürür. Kan basın-
cının azalmasındaki etki volüm kontraksi-
yonu, osmotik diürez, natriürez, kilo kaybı 
ve ateriyel sertlikte azalma ya bağlıdır. 
SGLT2 inhibitörlerinin kan basıncı düşü-
rücü etkisinde, erken dönmede ozmotik 
diürez ve daha sonraki dönmemlerde nat-
riürez ile plazma hacminin düşürülmesi 
etkilidir. SGLT2 inhibitörleri ile yapılan 
bir çalışmada erken dönemde azalan SKB, 
artmış idrar glukoz atılımı (R = −0.62, P = 
0.0073) ile anlamlı olarak körele bulunur-
ken, artmış idrar sodyum atılımı ile anla-
mı korelasyon tespit edilememiş. 6. Ayda 
ise, SBP (118.6 ± 11.0 mmHg, P = 0.0041) 
ve DBP (68.4 mmHg, P = 0.0363) önemli 
ölçüde azaldığı ve azalan SBP, artan idrar 
sodyum atılımı (R = −0.60, P = 0.0014) 
ile anlamlı olarak korelasyon gösterirken,  
artmış idrar glukoz atılımı ile korelasyon 

bulunamamış. Bunlardan SGLT2 inhibi-
törlerinin SKB düşürücü etkisinde, erken 
dönemde ozmotik diürez ve daha sonraki 
dönemlerde natriürez ile plazma hacminin 
düşürülmesi daha etkilidir sonucunu çı-
karmak mümkündür (8).
Geleneksel diüretikler ve SGLT2 inhibi-
törleri arasındaki diğer bir fark, serum ürik 
asit seviyeleri üzerindeki etkileri ile ilgili-
dir. SGLT2 inhibitörleri ürikosürik etkiye 
sahipken, loop diüretikler ürik asit seviye-
lerini artırır. SGLT2 inhibitörleri, serum 
ürik asit seviyesini yaklaşık %10-15 azal-
tır. Bu etki SGLT2 inhibitörlerinin prok-
simal tübül epitel hücrelerindeki GLUT9b   
aracılığı ile renal ürik asit eliminasyonu 
artırmasına  bağlanmaktadır(9).

2. Kalp metabolizmasında ve 
biyoenerjetik bakımdan iyileşme:
SGLT2 inhibitörlerinin kardiyak enerji 
metabolizmasını iyileştirebileceği ve/veya 
optimize edebileceği ve miyokard enerji-
sini ve substrat etkinliğini artırarak kalp 

Şekil 2: Normal fizyolojide, diyabetik nefropatinin erken evrelerinde ve SGLT 2 inhibisyonundan 
sonra varsayılan tübuloglomerüler geri bildirim (TGF) mekanizmaları (4) 
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verimliliğini ve kardiyak verimi artırabile-
ceği tahmin edilmektedir. Diyabet ve/veya 
kalp yetmezliği koşulları altında, substrat 
kullanımı ile ilgili olarak kalbin metabo-
lik esnekliği bozulur. SGLT2 inhibitörleri 
β-hidroksibutiratın (βOHB) üretimini bir 
miktar arttırır. Diyabetli hastalarda alter-
natif ve daha ucuz miyokard yakıt kaynağı 
olabileceği düşünülmektedir. Keton cisim-
leri myocardial glucose uptake’in yerini 
alır ve sağlıklı insanlarda miyokard kan 
akışını arttırır; Bu yeni gözlemler, keton 
cisimlerinin, terapötik potansiyele sahip 
olabilecek önemli kalp yakıtları ve vazo-
dilatörler olduğunu göstermektedir(10). 
Diyabetik hastalarda miyokard yakıt me-
tabolizmasında tahmin edilen bazı deği-
şiklikler öne sürülmektedir. Tip 2 diya-
betik hastalarda kardiyomiyositlerde yağ 
oksidasyonun arttığı, glukoz  oksidasyo-
nunda azalma olduğu, kalp iş verimliliğin-
de azalma olduğu gözlenmiştir. Bunların 
sonucunda miyokard kasılmada azalma 
olduğu ve KY’nin insidansı/ ilerlemesinde 
artışa yol açtığı tahmin edilmektedir. SG-
LT2i tedavisiyle; yağ oksidasyonu azalır, 
Glukoz oksidasyonu artar, βOHB oksidas-
yonu belirgin artar, kalp iş verimliliğinde 
artışa neden olur, Sonuçta miyokard kasıl-
ması ve KY’nin insidansı/ ilerlemesinde 
azalmaya neden olur(11). T2DM hastala-
rında empagliflozin ile tedaviden sonra, 
1. günde ve 14. günde plazma keton kon-
santrasyonunda normal glukoz tolareanlı 
ve bozulmuş açlık glukozu olan hastalara 
kıyasla keton seviyelerinde ~% 30 artış 
tespit edilmiştir. Keton seviyelerindeki bu 
artış, glikoz seviyelerindeki düşüşle ters 
orantılı bulunmuştur(12). 

3 -Miyokard Na + / H + değiştirici 
inhibisyonu:
SGLT2 inhibisyonu ve miyokardiyum-
da Na+/H+ değişimine doğrudan etkiler. 
Kardiyomiyositlerde sodyum-hidrojen 
değiştirici-1 (NHE) aktivasyonu, sitozo-
lik sodyum ve kalsiyumu artırır. Hücre içi 
Ca artışı doğrudan proteaz aktivasyonu, 

hücre kontraktürü ve membran rüptürü ile 
hücre ölümüne neden olur. NHE1’in akti-
vasyonu, sitozolik sodyum ve kalsiyumun 
artmasına neden olur ve deneysel kalp 
yetersizliği modellerinde ortaya çıktığı 
gösterilmiştir. SGLT2 reseptörleri kalpte 
eksprese edilmediğinden, kardiyomiyosit 
NHE üzerindeki bu etkilerin meydana gel-
diği mekanizma belirsiz kalır. NHE-1 ak-
tivasyonu, miyokard iskemisi ve reperfüz-
yon durumlarında hücre hasarı ve nekrozu 
ile ilişkilidir. NHE-1, sodyum karşılığında 
hidrojeni ekstrüde ederek hücre içi pH’ı 
düzenlemek için aktive edilir. Hücre içi 
sodyumdaki artış sırasıyla Na-Ca2 değişi-
mini aktive eder. Hücre içi Ca2’deki  ar-
tışı doğrudan proteaz aktivasyonu, hücre 
kontraktürü ve membran rüptürü ile hücre 
ölümüne aracılık eder.  SGLT2 inhibitör-
leri, kardiyomiyositlerde NHE aktivitesini 
inhibe eder. NHE-1’in Na+ bağlama böl-
gesine bağlanır. SGLT2 inhibitörlerinin, 
proksimal tübüldeki NHE3’ün aktivitesini 
düşürerek natriürez sağladığı öne sürül-
müştür. NHE1 ve NHE3’ün inhibisyonu, 
bu ajanların kalp yetmezliğini önlediği ve/
veya tedavi ettiği ortak bir kalp-böbrek 
mekanizması olabilir (3). Empagliflozin, 
kardiyomiyosit NHE’yi inhibe ederek ve 
bu mekanizma sayesinde, mitokondriyal 
kalsiyum seviyelerini arttırırken, sitoplaz-
mik sodyum ve kalsiyum seviyelerini dü-
şürür. Empagliflozin ile yapılan bir çalış-
mada, EMPA, izole tavşan ve sıçan ventri-
küler kardiyomiyositlerinde miyokardiyal 
Na+/H+ değiştiricinin (NHE) inhibisyonu 
yoluyla mitokondriyal Ca2 + konsant-
rasyonlarını arttırırken, sitosolik Na + 
([Na +] c) ve sitosolik Ca2 + ([Ca2 +] c) 
konsantrasyonlarını azaltığı göstrilmiştir. 
Hem artmış [Na+] hem de artmış NHE 
aktivitesinin kalp yetmezliği ve diyabete 
katkıda bulunduğu gösterilmiştir. NHE 
inhibisyonunun EMPA’nın ilaca özgü bir 
etkisi mi yoksa SGLT2i’nin bir sınıf et-
kisi mi olduğu bilinmemektedir. EMPA, 
CANA ve DAPA, NHE aktivitesini inhibe 
eder, [Na +] c’yi azaltır ve NHE-1’in Na + 
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bağlama bölgesine bağlanır. SGLT2i, kar-
diyomiyositlerde NHE aktivitesini inhibe 
eder. PH’ın düzelmesi NHE aktivitesinin 
bir ölçüsüdür(13). Üç SGLT2i, NHE’nin 
Na + bağlayıcı bölgeye verimli bir şekilde 
bağlanır. SGLT2i’nin bağlanma afiniteleri, 
glikozdan çok daha yüksektir.

4-Nekroz ve kardiyak fibrozisin 
azaltılması 
Kardiyak fibroz, yaygın olarak kalp yet-
mezliğinin geliştiği ortak bir son yol ola-
rak kabul edilir. Uzun süreli empagliflozin 
tedavisinin, db / db farelerde kardiyak in-
terstisyel fibroz, peri-koroner arter fibrozu, 
koroner arteriyel kalınlaşma ve kardiyak 
makrofaj infiltrasyonu azaltığı kardiyak 
süperoksit azalttığı gösterilmiştir(14). 
5-Adipokinlerde değişiklik, sitokin üreti-
mi ve epikardiyal yağ dokusu kütlesi: 
Değişmiş adipokin üretimi ve / veya et-
kisi, özellikle obezitede, kardiyovasküler 
hastalık ve insülin direncinin geliştiği or-
tak bir mekanizmadır. SGLT2 inhibitörle-
rinin, kısmen, proinflamatuar ve adipokin-
ler arasındaki dengeyi yeniden sağlayarak 
KV yararlarına aracılık edebileceği öne 
sürülmüştür. SGLT2 inhibitörleri, sodyum 
regülasyonunda, kardiyak inflemasyonda 
ve fibrozisinde patofizyolojik bir rol oyna-
yabilecek olan adipokin leptin seviyelerini 
düşürmekmektedir. 52 haftalık bir klinik 
çalışmada, canagliflozin, serum leptin 
düzeylerini %25 azalttı ve anti-enflama-
tuar adiponektin düzeylerini, glimepirid 
ile karşılaştırıldığında % 17 arttırmış. Bu 
çalışmada, enflamatuar sitokin IL-6’da, 
ancak TNF-a’da belirgin bir azalma göz-
lendi(15). 
Dapagliflozinin epikardiyal adipoz doku 
(EAT) volüm geğişime etkilerini ince-
leyen bir çalışmada EAT volümündeki 
değişiklikler ile vücut ağırlığı arasında 
pozitif anlamlı korelasyon, EAT volümün-
deki değişiklikler ile TNF-α düzeyindeki 
değişiklikler arasında pozitif korelasyon 
bulunmuştor. Dapagliflozin hem PAI-1 ve 
TNF-α seviyeleri dahil olmak üzere siste-
mik metabolik parametrelerdeki düzeleme 

hem de EAT hacmindeki azalmayı yap-
mış. Bu nedenle, dapagliflozin ile tedavi 
edilen DM hastalarında kardiyovasküler 
olay riski azaltılmış olabilir(16). 

B- Metabolik Etkiler (SGLT2 bağımlı 
ve bağımsız)
SGLT2 inhibitörleri ile glukagon artar, 
kan basıncı azalır, vücut ağırlığı azalır, 
ürik asit  azalır, GFR’de düşüşte azalma 
ve albüminüri de azalma görülür.
SGLT1 ve SGLT2 insan pankreas α-hüc-
relerinde eksprese edilmiştir. SGLT2 eks-
presyonunun inhibe edilmesi, insan ada-
cıklarında dört kat glukagon gen ekspres-
yonunu arttırır. Dapagliflozin ile SGLT2 
inhibisyonu, pankreatik α-hücrelerinden 
glukagon sekresyonunu uyarır. SGLT2 
inhibitörleri, plazma insülin sekresyonunu 
azaltırken, plazma glukagon düzeylerini 
artırır(17). Glukagon insanlarda kahveren-
gi yağ dokusu aktivasyonundan bağımsız 
olarak enerji tüketimini arttırır. Glukagon 
infüzyonu enerji tüketimini %15 arttır ve 
bu da vücut yağının azaltır. Soğukta maruz 
kalma ve glukagon infüzyonu enerji har-
camalarında benzer akut artış yapar(18) . 
SGLT2 İnhibitörü kullanımına bağlı glu-
kozüri ile günde 200-300 kalori kaybı 
olur. Başlangıçta kilo kaybı diüreze bağ-
lıdır. Dual-energy X ray absorpsiyometri 
kullanılarak yapılan iki çalışmada (da-
pagliflozin ve canagliflozin) kilo kaybının 
üçte ikisinin yağ dokusundan üçte birinin-
de yağsız vücut kitlesinden olduğu gös-
terilmiştir. SGLT2 inhibitörleri, glikozüri 
yoluyla atılan enerjiden beklenenden daha 
az ağırlık kaybına neden olur.  SGLT2 in-
hibitörleri, glikozüri yoluyla atılan enerji-
den beklenenden önemli ölçüde daha az 
ağırlık kaybına neden olur. Kronik gliko-
züri, enerji alımında uyarlanabilir bir artış 
sağlar. SGLT2 inhibisyonunun kalori kı-
sıtlaması ile birleştirilmesinin daha fazla 
kilo kaybı ile ilişkili olması beklenmek-
tedir. Glikozüriye neden olurken, ancak 
enerji alımında bir değişiklik olmadığı 
varsayıldığında, modelde öngörülen kilo 
kaybı gözlenenden çok daha büyüktü, 
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ortalama olarak kadınlarda 211.1 6 3.2 
kg ve erkeklerde 211.463.0kg (P = 0.74). 
gözlemlenen ve öngörülen kilo kaybı, 
beklenen ağırlık düşerken, vücut ağırlığı-
nın dengelendiği gözlemlenen 24 haftada 
farklılaşmaya başladığı bulunmuştur. Ma-
tematiksel model kullanılarak, gözlemle-
nen ağırlık kaybının, glikozüri (206 kcal 
[IQR 90]) üzerinden tahmin edilen günlük 
kalori kaybından çok daha az olan 51 kcal 
günlük enerji açığına (IQR 112) karşılık 
geldiği hesaplanabilir(19).  Empagliflo-
zinle (25 mg/gün-90 hafta) tedavi edilen 
T2DM’li erkek ve kadınlarda kilo kaybı 
ve enerji harcaması) Gözlenen ve bekle-
nen kilo kaybı arasındaki fark, enerji alı-
mının arttığını gösterir. Kronik glikozüri, 
enerji alımında uyarlanabilir artışa neden 
olur. SGLT2 inhibisyonunun kalori kısıt-
laması ile birleştirilmesi daha fazla kilo 
kaybı sağlar
SGLT2 İnhibitörleri tedavisiyle lipid pro-
filinde değişiklikler olmakadır. SGLT2 in-
hibitörleri HDL ve LDL-kolesterolseviye-
lerinde artış ve trigliserid seviyelerinde ise 
azalmaya neden olur. Ancak HDL/LDL 
oranı değişmez(20). 
SGLT2 İnhibitörleri tedavisiyle antiate-
rosklerotik etkiler gözlenmiştir. Empag-
liflozin ateroskleroz eğilimli fare mode-
linde ateromatöz plak oluşumunu azaltır. 
Emepagliflozin ile yapılan tedavinin, 
ateroskleroz eğilimli fare modelinin aor-
tik ark’daki ateromatöz plak oluşumunu 
azalttığını göstermiştir. Empagliflozin te-
davisi, hsCRP, TNF-a, IL-6 ve MCP-1’in 
seviyelerini düşürmüştür(21). 
SGLT2 inhibitörleri tedavisiyle karaciğer 
üzerinde olumlu olabilecek bulgulara yol 
açtığı gözlemlenmiştir. Dapagliflozin ile 
yapılan bir çalışmada, karaciğer dokula-
rında lipid birikimi, enflamasyonu ve oksi-
datif stresi azaltarak, karaciğer fibrozunun 
ilerlemesini yavaşlatığı gösterilmiştir(22). 
İpragliflozin çalışmasında ise, NAFLD’li 
tip 2 diyabetli hastaların tedavisinde 
NAFLD ve glisemik kontrol üzerinde eşit 
derecede faydalı olduğu ve ayrıca, iprag-

liflozin, vücut ağırlığını ve visseral yağ 
alanını önemli ölçüde azalttığı bildiril-
mektedir(23). 
Sonuç olarak; SGLT2 inhibitörleri glukoz-
dan bağımsız olarak renal ve kardiyovas-
küler yararlı etkiler göstermektedir. Ancak 
SGLT2 inhibitörleri ile ilgili cevap bul-
ması gereken mekanistik ve translasyonel 
pek çok konu vardır. SGLT2 inhibitörleri 
diyabetli insanlarda patolojik kardiyak ye-
niden şekillendirmeyi tersine çevirir mi? 
T2DM’si bulunmayan hastalarda, SGLT2 
inhibisyonu ile çalışmaların yapılması, 
SGLT2 inhibisyonunun glukozdan bağım-
sız kardio-renal yararlı etkilerinin daha iyi 
anlaşılmasını sağlayacaktır. SGLT2 inhi-
bitörlerinin sempatik sinir sistemi ve nöro 
humoral aktivasyon üzerindeki etkilerini 
değerlendiren daha fazla fizyolojik çalış-
malara ihtiyaç vardır. 
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Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı

Diyabetes mellituslu hastalarda iskelet sis-
temi tutulumu önemli sonuçlara yol açar. 
Tip 1 diyabet (T1DM) ve Tip 2 diyabet 
(T2DM) fraktür riskini artırır. Bu sebeple 
osteoporoz bir diyabet komplikasyonu ola-
rak kabul edilir. Vertebral fraktürler DM 
morbidite ve mortalitesinin bağımsız risk 
faktörleridir. Osteoporoz ve buna bağlı kı-
rıklar hastaların günlük yaşam aktivitele-
rinde kısıtlanma ve hayat kalitesinde azal-
maya sebep olmaktadır. Charcot artropati-
si, diyabetik ayak sendromunun yanı sıra 
osteopeni, osteoporoz ve kırıklar morbidi-
te ve mortaliteyi artırırlar. İnsülin eksikliği 
direkt olarak kemik ve mineral metaboliz-
masını etkiliyebildiği gibi, kemik matriks 
proteinlerinin glikozillenmesi, sitokin ve 
adipokinler kemiği etkilemektedir. Oste-
oporoz, diyabetes mellituslu hastalardaki 
en önemli metabolik kemik hastalığıdır. 
FRAX risk hesaplama motorunda diyabet 
yer almamaktadır. Diyabeti olanlarda bazı 
düzeltme faktörleri kullanılmaktadır. Tip 
2 Diyabette kemik yoğunluğu artmakla 
birlikte kemik kalitesi bozulmuştur. Ke-
mik kalitesinin bozulduğunu gösteren çok 
daha sofistike yöntemler kullanılabilir. 
Mikroindentasyon yöntemiyle diyabetik-
lerde kemiğin dayanıklılığının azaldığı, 
HR-pQCT ile kortikal porozitenin arttığı 
gösterilebilir. Örneğin, DXA normal oldu-
ğu halde HRpQCT ile kemik yoğunluğu 
düşük bulunmaktadır.
 
Tip 1 Diabetes Mellitus
Tip 1 DM başladığı andan itibaren kemik 
kaybı da ortaya çıkmaktadır. Çünkü in-
sülin kemik için anabolik bir hormondur. 

Tip 1 DM’un başlama yaşı dikkate alındı-
ğında bu çocuklar ve gençlerde kemikler 
gelişememekte ve doruk kemik kütlesine 
ulaşılamamaktadır. Osteoporoz genellikle 
tanı konulduğu sırada saptanmakta, tanı-
dan itibaren 2-5 yıl içinde kemik mineral 
yoğunluğu (KMY) azalabilmekte, fakat 
daha sonra zaman içinde kayıplar durmak-
tadır. Ancak bazı çalışmalarda diyabet sü-
resinin KMY ile ilişkili olduğu, zamanla 
KMY’nin gittikçe azaldığı ileri sürülmüş-
tür.
Deneysel osmolarite artışı (hiperglisemi, 
mannitol uygulanması) Tip 1 kollajen 
sentezini 12 kat ve alkali fosfatazı %50 
azaltmaktadır. Bunun sonucunda minera-
lizasyon defekti meydana gelmektedir. Tip 
1 DM’da osteoklast fonksiyon bozukluğu 
da bildirilmiştir. Hiperglisemi durumunda 
osteoklastların kazdıkları rezorpsiyon çu-
kurlarında azalma görülmektedir. Hayvan 
çalışmalarında streptozosin ile diyabet 
oluşturulan farelerde kemik mineralizas-
yonu gecikmekte, kemik yakıldıktan son-
ra kalan kemik külünde kalsiyum-fosfat 
oranı azalmakta, hidroksi-apatit kristalleri 
hatalı oluşmaktadır. İskelet büyüme odak-
larında IGF-1, IGF-1 reseptörü, insülin 
reseptörü azalmaktadır. İnsülin tedavisi ile 
bu bozukluklar kısmen düzelmektedir. İn-
sülin reseptörü knock-out farelerde de ke-
mik mineralizasyonu yetersiz olmaktadır. 
IGF-1 eksikliği bilhassa trabeküler kemik 
volümünü azaltmaktadır. İnsandaki veriler 
de tip 1 DM’ta osteoblastik fonksiyonla-
rın bozulduğuna işaret etmektedir. Tip 1 
DM’lu çocuklarda IGF-1 düzeylerinin ve 
osteokalsin gibi kemik yapım belirteç-
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lerinin, yaşıtlarından daha düşük olduğu 
gösterilmiştir. Serum IGF-1 düzeyleri ile 
alkali fosfataz, osteokalsin, prokollajen tip 
1 propeptidleri arasında pozitif korelasyon 
vardır. Öte yandan tip 1 DM’de azalan 
amilinin de kemik kaybından sorumlu ol-
duğu düşünülmektedir. Streptozotosin ile 
diyabetik yapılan farelere amilin verilmesi 
ile KMY korunmuş, kemik döngü belir-
teçleri baskılanabilmiştir. Bunun yanı sıra 
insülin eksikliğinde 25OHD metabolitini 
1,25(OH)2D vitaminine çeviren 1α- hid-
roksilaz enziminde de yetersizlik olmakta-
dır. Diyabetiklerde insülin tedavisi 1α- hid-
roksilaz aktivitesini düzeltir. Tip 1 DM’lu 
çocuklarda KMY z-skorlarının ortalama 
-1,1 kadar azaldığı gözlemlenmiştir. KMY 
ile HbA1c düzeyleri arasında negatif kore-
lasyon bulunduğu bildirilmiştir. Bir başka 
çalışmada 20 yaşından büyük tip 1 DM’lu 
kadın ile genç sağlıklı kadınlar karşılaştı-
rıldığında ilk grupta vertebra KMY %5,6 
ve femur boynu KMY %8,7 oranında 
azalmış olarak bulunmuştur. Ancak bazı 
eski çalışmalarda tip 1 DM’un çocukların 
kemikleri üzerinde olumsuz bir etkisinin 
olmadığı iddia edilmiştir. Bu çalışmalarda 
kemik büyüklüğünün dikkate alınmadığı 
ve küçük sayıda hasta grubunun izlendiği, 
bu yüzden de bu çalışmaların güvenirliği-
nin düşük olduğu bildirilmektedir. Tip 1 
DM’lu hastalar, genç erişkinlik dönemine 
ilerledikçe kemik kayıpları artmaktadır. 
Bir Hollanda çalışmasında 9 yıl takip edi-
len erkek hastaların %14’ünde osteoporoz 
bulunmuştur. Finlandiya çalışmasında 
yaş, cinsiyet ve beden kitle indeksine göre 
eşleştirilmiş kontrol grubuna nazaran 60’lı 
yaşlara erişen ve 18 yıldır takip edilmekte 
olan kadın tip 1 DM’lu hastaların femur 
boynu KMY ölçümleri %6,8 ve erkek has-
taların ise %7,6 daha düşük bulunmuştur. 
Yoğun insülin tedavisi yapılan ve 7 yıl 
takip edilen hastalarda KMY’nun stabil 
kaldığı, kemik rezorpsiyonunu gösteren 
tartrat rezistan asit fosfatazın (TRAP) 
%38 azaldığı bildirilmiştir. Yapılan çalış-
malarda mikro ve makrovasküler kompli-
kasyonların gelişmesi ile KMY’nun ciddi 

şekilde düştüğü gösterilmiştir. Retino-
patisi olanlarda osteopeni %72 oranında 
bildirilirken, retinopatisi olmayanlarda 
bu oran %53 bulunmuştur. HbA1c düze-
yi %11.5 olanlar ile HbA1c düzeyi %5.5 
olanlar karşılaştırıldığında, kemiğin kal-
siyum alımının ilk grupta daha düşük ol-
duğu belirlenmiştir. Diyabetik retinopati 
ve nöropati gibi mikrovasküler kompli-
kasyonlar hastaların aktivitesini azaltarak 
kemik kaybına yol açmaktadırlar. Mikro-
albüminüri bulunan erkeklerde osteopeni 
daha sık bulunmaktadır. Bunun ötesinde 
komplikasyon gelişen hastalarda düşme 
eğilimi artarak kırık riski çoğalmaktadır. 
Kadınlarda östrojen kullanımının kemik 
kaybını azalttığı, sigara içiminin arttırdığı 
bildirilmiştir. Bu hastalarda osteoporozu 
hızlandıran ek faktörler, renal hastalık, hi-
pogonadizm, D vitamini eksikliği olabilir.

Tip 1 diyabette kemik metabolizmasını 
etkileyen faktörler:
• İnsülin yetersizliği,
• 25OHD → 1,25 OH2D dönüşümü 

bozulması 
• Glukoz toksisitesi, 
• AGEler, 
• Proinflamatuvar sitokin ve adipokin-

ler, 
• wnt yolu baskılanması, 
• Kemiğin mikrovasküler hastalığı, 
• Osteositin mekanostat fonksiyonları-

nın bozulması,
• Kemik turnover etkilenmesi, 
Tip 1 DM’da kollajenin niteliklerinin bo-
zulması osteoporotik kırıklar için ciddi bir 
risk faktörü olarak kabul edilmeli, osteo-
porozu engellemek için uygun önlemler 
alınmalıdır. Ailedeki kırık öyküsü, hasta-
nın beslenme durumu, laktoz intoleran-
sı dikkatle sorgulanmalıdır. Retinopati, 
nefropati gibi diyabetik komplikasyonla-
rı olanlar ve Çöliak hastalık, otoimmün 
tiroid ve gonad hastalıkları görülenler 
osteoporoz yönünden daha dikkatli de-
ğerlendirilmelidir. Fiziksel aktivitenin 
artırılması, sigara ve diğer risk faktörle-
rinin azaltılması önemlidir. İyi metabolik 
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kontrolun kemik kaybını önlediğini gös-
teren çalışmalar vardır. 62 Tip 1 DM’lu 
hastanın 7 yıllık takibinde, mikrovasküler 
komplikasyonların azalması ile kemik mi-
neral yoğunluğunda artış olmuştur. Mens 
bozuklukları olan Tip 1 DM’lu kadın has-
talarda oral kontraseptifler osteoporozdan 
koruyucu rol oynamaktadır. 

Tip 2 Diabetes Mellitus
Tip 2 diyabete özgü bir kemik hastalığının 
varlığı son yıllarda yapılan araştırmalarda 
ortaya çıkmıştır. Tip 2 DM’lu hastalar-
da kemik mineral yoğunluğu normalden 
daha yüksek bulunmaktadır. Buna rağmen 
kırık riskinin arttığı çeşitli çalışmalarda 
gösterilmiştir. Histomorfometrik çalış-
malarda kortikal porozite artışı, kortikal 
alanda azalma görülmektedir. Trabekü-
ler kemikler daha iyi korunmuştur. Tip 2 
DM’lu hastalarda obezite ve insülin diren-
ci sıklıkla birlikte bulunan bir durumdur. 
Hayvan modellerinde insülin rezistansı 
oluşturulduğunda kemik döngüsü baskıla-
nır. T2DM’de osteokalsin ve C-telopeptid 
azalmıştır. T2DM’nin tabii seyrinde za-
manla insülin eksikliği meydana gelmek-
te, IGF-I eksikliği ile birlikte osteoblast 
fonksiyonlarında azalma ortaya çıkmak-
ta ve osteokalsin daha da azalmaktadır. 
Kemik döngüsünün azalması yaşlanmış 
kemikte hasar birikimine yol açmaktadır. 
Glukozürinin sebep olduğu hiperkalsiüri, 
diyabete bağlı olarak meydana gelen dü-
şük dereceli inflamasyon ve artmış sito-
kinler, renal fonksiyonlarda azalma, mik-
rovasküler komplikasyonlarla ilgili kemik 
kaybı ve frajilite artışı kemik-mineral 
metabolizmasını olumsuz etkilemektedir. 
Diyabetik kemirgenlerde KMY azalmak-
sızın kemik kalitesinde azalma, torsiyonel 
dayanıklılığı ve angüler deformasyonu 
azaltmaktadır. İleri glikozillenme ürünleri 
(AGE), Tip I kollajenin fiziksel yapısını 
bozmakta, kemiğin dayanıklılığını kısıt-
lamaktadır. En önemli AGE’lerden biri 
olan pentosidin kemik kollajeninde biri-
kir ve kemiği kırılgan hale getirir. Kemik 
pentosidin artışı non diyabetiklerde bile 

kalçada kırılganlığa yol açmaktadır. Ay-
rıca AGE’ler osteoblast ekspresyonunu 
azaltır, osteoklastik rezorpsiyonu artırır, 
ayrıca IL-6 artar. Osteoporotik diyabetli-
lerde AGE-RAGE (AGE reseptörü) etki-
leşimi mezenkimal hücrelerin apoptozunu 
artırır. Mezenkimal hücrelerin kartilaj ve 
kemik hücrelerine farklılaşması azalır. 
Tip 2 DM’lu hastalarda serum adiponek-
tin düzeyleri ile KMY arasında ters kore-
lasyon bildirilmiştir. Adiponektin hücre 
kültürlerinde osteoblastogenesisi inhibe 
etmektedir. Rezistin osteoklastogenesi-
si uyarmaktadır. Serum leptin düzeyleri 
KMY ile pozitif korelasyon göstermekte-
dir. Glukagon benzeri peptid- 2 (GLP-2), 
gastrik inhibitör peptid (GIP) osteotropik 
etkiler gösterir. Osteoblastlarda GİP resep-
törü bulunur. GİP tip 1 kollajen sentezini 
ve ALP yapımını artırır. Osteoblast apop-
tozunu önler. PTH ile indüklenen kemik 
rezorpsiyonu azalır. Exenatide, strepto-
zotosin ile diyabetik yapılmış farelerde 
wnt yolağı üzerinden osteojenik aktivite 
artışı yapar. Osteoklastlar üzerinde GLP-
2 reseptörleri bulunmakta, GLP-2 kemik 
rezorpsiyonunu baskılamaktadır. Sonuç 
olarak T2DM’de azalan GLP’ler kemiğin 
yoğunluğundan bağımsız olarak kemik 
kalitesini azaltır ve kemik kırılganlığını 
artırır. Bunun yanı sıra Tip 2 DM’lu has-
taların düşme riskinin yüksek olması kırık 
riskindeki artmayı açıklamaktadır. 
Diyabetiklerde düşme riskini artıran fak-
törler:
• Düşük serum 25OHD düzeyleri
• Görme kusuru, baş dönmesi atakları
• Periferik nöropati, inme, insülin teda-

visine bağlı hipoglisemik ataklar
• Algılama kusurları
• BMİ düşüklüğü, dengesizlik
• Yürüme güçlükleri, basınç hissinin 

kaybı
• Hiperglisemi sebebiyle noktüri ve bu 

sırada düşme
• Üriner inkontinens 
• Otonom nöropatiye bağlı ortostatik 

hipotansiyon, tansiyon düzensizlik-
leri
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• Alt ekstremite ağrıları ve güç kaybı
• Retinopatiye bağlı görme kaybı 
• Ayak şeklindeki değişiklikler (Char-

cot eklemi)
• Çok sayıda (>4) ilaç kullanıyor ol-

mak
Diyabetes mellitusa yol açan Cushing 
sendromu, hemokromatoz gibi durumlarda 
ise daha ciddi kemik kaybı meydana gel-
mektedir. Tip 2 DM’de yapılan “Roterdam 
Study”de 792 yaşlı hasta incelenmiştir. Tip 
2 DM’ta kemik yoğunluğunun, 5863 non-
diyabetik kontrol vakasından daha yüksek 
olmasına rağmen kırık riskinin 1,33 kat 
arttığı gösterilmiştir. Alt grup inceleme-
sinde bozulmuş glukoz toleransı olanlarda 
kırık riskinin artmadığı ortaya konulmuş-
tur. SOF Çalışmasında tip 2 DM’lu 9704 
kadın, 9.4 yıl takip edilmiştir. DM’lu 629 
hastanın diyabet süresi 9.2 yıl olarak bil-
dirilmiştir. Hastaların %16’sının insülin 
kullanmakta olduğu, BMİ ve yaş düzelt-
mesi yapıldıktan sonra dahi KMY’nin 
kontrollara göre yüksek bulunduğu rapor 
edilmiştir. Bu hastalarda düşme RR:2,78 
bulunmuştur. Napoli ve ark.larının yaptığı 
meta-analizde düşmeden bağımsız kırık 
riski 2.7 olarak bildirilmektedir. Görme 
azalması, düşme, egzersiz, nöropati, ben-
zodiazepinlerden kaynaklanan fraktürlere 
göre düzeltme yapıldıktan sonra bile diya-
betin fraktür riskini artırdığı anlaşılmıştır. 
Diyabette kullanılan thiazolidinedionların 
da kemik üzerine olumsuz etkileri olduğu 
anlaşılmıştır. Bu ilaçlar, PPAR-γ üzerinden 
osteoblastogenesisi azaltıp, adipogenezisi 
indüklerler. Roziglitazon, IGF-1, IGF-2, 
IGFBP-4, IGF-1R yi azaltır. 4 yıl takip 
edilen 3075 erişkinde (yaş >70) troglita-
zon, pioglitazon ve roziglitazon BMD’yi 
azaltmıştır. Bir meta-analizin sonuçlarına 
göre 16 hafta ile 3.5 yıl arasında piogli-
tazon kullanımı 8157 hastada %2,6 kırığa 
sebep olurken, 7442 kontrol vakasında 
%1,7 kırık meydana gelmiştir (p<0,05). 
Pioglitazon alan her 52 hastadan 1’inde, 
buna karşılık plasebo alan her 90 hastadan 
1’inde kırık olduğu görülmüştür. En sık 
kırıklar distal alt ve üst ekstremitede, kal-

ça ve vertebrada oluşmuştur. Erkeklerde 
kırık riski artışı olmamıştır. T2DM’de bazı 
belirteçler kırık riskini öngörmede yar-
dımcı olabilir. Serum ve idrar pentosidin 
düzey artışı T2DM’de vertebra kırık artışı 
ile koreledir. Serum endojen solubl RAGE 
artışı vertebra fraktürleri ile ters korelas-
yon gösterir. T2DM’de serum sklerostin 
kırıklarla pozitif korelasyon, T1DM de 
negatif korelasyon gösterir. Osteosit mar-
keri periostin de gelecekte belirteç olarak 
kullanılabilecektir. 

Diyabetlide osteoporoz tedavisi
Sıkı glisemik kontrolun kırıkları arttırıp 
artırmadığı sorgulanmaktadır. İnsülin kul-
lanan kadın ve erkeklerde düşme riskinde 
artış  bildirilmektedir. İnsülin tedavisi 
erkeklerde kırık riskinde artışa yol açar. 
Burada bir bias söz konusu olabilir. Çünkü 
insülin kullananlarda uzun süreli diyabet 
ve buna bağlı mikrovasküler komplikas-
yonların gelişmiş olması kırık riskinde 
artışa yol açıyor olabilir. Fakat 3 yıldan 
sonra insülin kullanımı kırıkları artırma-
maktadır. ACCORD çalışmasında intensif 
(HbA1c %6.4) ve standart glisemik kont-
rol (HbA1c %7.5) grupları arasında kırık 
bakımından fark bulunmamıştır. İntensif 
tedavinin kırıkları arttırmadığı savunul-
maktadır. Amsterdam çalışması ise kont-
rolsuz Tip2DM de HbA1c > %7.5 olan-
larda kırık riskinin HbA1c<%7.5 olanlara 
göre %62 fazla olduğunu göstermiştir. 
Metformin osteoblastik aktiviteyi artırarak 
osteogenesisi artırır. Metformin kullanan 
hastalarda kırık riskinin %20 azaldığı ileri 
sürülmüştür. Sülfoniürelerin kemik üze-
rinde herhengi bir olumsuz etkisi görül-
memiştir. Buna karşılık tiazolidinedionlar 
kemik üzerinde olumsuz etkilere sahip-
tir. Tüm tiazolidinedionlar nonvertebral 
ve kalça kırık riskinde 3 kat artışa sebep 
olurlar. Pioglitazon 6 ayda osteokalsinde 
düşme ve femur boynu, distal radius ke-
mik mineral yoğunluğunda azalma yapar. 
DPP-4 inhibitörleri ile ilgili 28 çalışmanın 
meta-analizinde 11880 hasta ve 9175 va-
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kalık kontrol grubu karşılaştırılmış, relatif 
kırık riskinde azalma görülmüştür. SA-
VOR-TIMI çalışmasında saxagliptinin kı-
rık riskini artırmadığı belirlenmiştir. Buna 
karşılık Hirsberg ve ark.larının yaptığı bir 
çalışmada saxagliptinin kırıkları artırdığı 
sonucu çıkmıştır. Vildagliptin AGE-RA-
GE etkileşimini azaltarak KMY üzerine 
olumlu etki yapmıştır. Liraglutidin 52 
haftalık LEAD-3 çalışmasında kemikler 
üzerinde olumsuz bir etki görülmemiş-
tir. GLP-1 reseptör agonistlerinin kemik 
formasyonunda %16 artış yaparak kemik 
kaybını önledikleri bildirilmiştir. SGLT-2 
inhibitörlerinden canagliflozinin kemik 
kırıklarını artırdığı bilinmektedir. Dapag-
liflozin ve empagliflozin ile anlamlı olma-
sa da kırık riskinde artış vardır. Diyabet ve 
osteoporoz birarada olduğunda verilebile-
cek antidiyabetik ilaçlar, metformin, sül-
fonilüre, DPP-4 inhibitörleri ve GLP-1R 
agonistleri olabilir. Kemiklerin korunma-
sında yaşam tarzı değişiklikleri ve diyabet 
yönetimi çok önemlidir. İyi metabolik ve 
glukoz kontrolu, orta derece kilo kaybı 
(sarkopeniye dikkat), uygun protein alımı, 
Akdeniz diyeti, monounsatüre yağlar, fın-
dık, tohumlar, uygun kalsiyum alımı (1000 
mg tercihan diyetle), hedef kan düzeyini 
30 ng/dl seviyesine getirecek ölçüde D 
vitamini alımı 1000-1500 IU, haftada 150 
dakika egzersiz (denge, düşmeyi önleme) 
ve ağırlık çalışmaları, sigara içilmemesi, 
sodyum ve alkol kısıtlaması (<3 ünite/
gün), kalsitriol ve magnezyum eksikliği 
olanlarda yerine koyma tedavisi, ilaçların 
gözden geçirilmesi (glukokortikoid, anti-
hipertansif), görme bozukluklarının dü-
zeltilmesi, kardiyovasküler değerlendirme 
(düşmelere karşı tansiyon, aritmi kontrol-
ları) tedavinin ana unsurlarıdır.
Bisfosfonatlar: FIT çalışmasında 54-81 
yaşlarındaki 6458 kadın (297 DM) 3 yıl 
takip edilmiş, çalışmanın sonunda alend-
ronat alan diyabetli kadınlarda lomber 
vertebrada %6.6, kalçada %2.4 artış sağ-
lanmıştır. Bu sonuç non-diyabetik 6161 
kadından daha farklı değildir. Daha ilginç 
olan plasebo grubunfaki DM lilerin daha 

hızlı kemik kaybediyor olmasıdır.
Raloksifen: MORE çalışmasında DM 
olsun (2300 hasta) veya olmasın (2311) 
raloksifen kullanan DM’lu kadınlarda ver-
tebra frx riski: 0.70 olarak bulunmuştur. 
  D VİTAMİNİNİN İNSÜLİN SEKRES-
YONU VE İNSÜLİN HASSASİYETİNE 
ETKİLERİ
Tip 2 diyabetes mellituslu hastaların 25 
OHD düzeylerinin sağlıklı kontrollara 
göre daha düşük olduğu saptanmıştır. Yeni 
Zellanda’da 5677 kişide yapılan bir çalış-
mada yeni Tip 2 DM tanısı konulanlarda 
25OHD düzeylerinin düşük olduğu bil-
dirilmiştir. Daha ilginci 75-g oral glukoz 
tolerans testinde total insülin konsantras-
yonları ile 25OHD düzeyleri arasında ters 
korelasyon saptanmış olmasıdır. Pankreas 
ß- hücreleri üzerinde D vitamini resep-
törleri (VDR) bulunduğu gösterilmiştir. 
Pankreas ß-hücreleri 1-α hidroksilaz akti-
vitesine sahiptir. Bu sayede 25OHD me-
taboliti, 1,25(OH)2D3 vitaminine dönüşe-
bilmektedir. İnsan insülin geninin promo-
ter bölgesinde D vitaminine cevap elema-
nı bulunmaktadır. İnsanda 1,25(OH)2D3, 
insülin reseptör geninin ve peroksisom 
proliferatör aktivatör reseptör-δ’nın trans-
kripsiyonunu indüklemektedir. D vitamini 
eksikliği olan farelerde insülin sekresyonu 
bozulmuştur. D vitamini suplementasyonu 
ile bu durum düzeltilebilmektedir. VDR 
mutasyonu olan farelerde insülin sekres-
yonu ve glukoz toleransı bozulmaktadır. 
Sıçan pankreas adacık hücrelerinde in 
vitro olarak 1,25(OH)2D3, insülin sen-
tezini aktive etmektedir. Aynı zamanda 
1,25(OH)2D3, serbest yağ asitlerinin 
meydana getirdiği insülin direncini azalt-
maktadır. D vitamini eksikliğinde PTH 
artmakta, böylece intrasellüler kalsiyum 
düzeyleri yükselmektedir. Artmış intra-
sellüler kalsiyum, insülinin post-reseptör 
etkilerini ve GLUT-4’ü azaltmaktadır. 
Devamlı olarak artmış kalsiyum, hedef 
hücrelerde insülin etkisinin azalmasına se-
bep olur. Pankreas ß-hücreleri de insülin 
salgılamak için akut intrasellüler kalsiyum 
artışına ihtiyaç duyarlar. Halbuki sitozolik 
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kalsiyum zaten yüksek olunca insülin sal-
gılanması yavaşlar. Yüksek intrasellüler 
kalsiyum düzeyleri, kalmodulinin IRS-1’e 
bağlanmasına yol açarak tirozin fosfo-
rilasyonu ve PI3-kinazın aktivasyonunu 
önler. Artmış PTH düzeyleri ile insülin 
hassasiyetinin ters orantılı olduğu gös-
terilmiştir. Oral glukoz tolerans testinde 
(OGTT) insülin salgılanması ile 25OHD 
düzeyleri arasında pozitif bir ilişki saptan-
mıştır. NHANES III çalışmasında 25OHD 
düzeyleri ile Tip 2 DM riski arasında ters 
korelasyon bulunduğu gösterilmiştir. Kan 
25OHD düzeylerinin en yüksek olduğu 
vakalarda Tip 2 DM riski %64 azalmış 
bulunmuştur. Medikal Araştırma Konseyi 
Ely Prospektif Çalışmasında 10 yıla kadar 
takiplerde bazal 25OHD seviyelerinin aç-
lık kan şekeri, açlık insülini, HOMA-IR 
ile ters korelasyon gösterdiği tespit edil-
miştir. Mini Finlandiya Çalışmasında 75. 
persantil ve üzerindeki 25OHD düzeyleri-
nin erkeklerde Tip 2 DM riskini %82 ora-
nında azalttığı, kadınlarda anlamlı bir fark 
meydana gelmediği gösterilmiştir. Aktif D 
vitamini metabolitlerine göre konvansiyo-
nel D vitamininin insülin sekresyonunu 
daha iyi düzelttiği anlaşılmıştır. Ancak bir 
kere ß-hücreleri tükendikten sonra D vi-
tamini etkisini kaybetmektedir. Toplam 3 
yıl boyunca günde 700 İÜ D vitamini ve 
500 mg kalsiyum sitrat suplementasyonu 
yapıldıktan sonra bozulmuş açlık glise-
misi bulunan bireylerde HOMA-IR’nin 
düzeldiği gösterilmiştir. Genel olarak D 
vitamini eksikliği bulunan kişilere D vi-
tamini suplementasyonu yapıldığında in-
sülin sekresyonu ve insülin direnci iyileş-
mektedir. D vitamini depoları yeterli olan 
kişilerde ilave D vitamini verilmesi bir 
yarar sağlamamaktadır. Hemşireler Sağlık 
Çalışmasında 83779 kadın 20 yıl boyunca 
takip edilmiş, günde 1200 mg kalsiyum ve 
800 İÜ D vitamini suplementasyonunun 
Tip 2 DM riskini %33 azalttığı ortaya ko-
nulmuştur. Mini Finlandiya Sağlık İzlem 
Çalışması 4097 kişide 17 sene içinde ba-
zal 25OHD seviyeleri ile Tip 2 DM orta-
ya çıkma sıklığı arasında ters korelasyon 

bulunduğunu göstermiştir. Sonuç olarak 
hem tip 2 DM proflaksisinde, hem de di-
yabet ortaya çıktıktan sonra tedavisinde D 
vitamini ve kalsiyumun önemli rolü vardır 
diyebiliriz. 

Sonuç
• T2DM de artmış BMD kemik yapı-

nın sağlam olduğu yanlış fikrini ver-
mektedir.

• DM süresi uzadıkça ve diyabet kont-
rol altına alınmadıkça kemikteki bo-
zulma o kadar fazla olmaktadır.

• ß-hücre azalması, ROS, sitokinler, 
AGE kemik yapısını bozar.

• DM de kemik döngüsü yavaşlamıştır.
• Osteoporoz ilaçları diyabetiklerde 

nondiyabetiklerdeki kadar etkilidir.
• Osteoporoz ilaçları yeni diyabete yol 

açmamaktadırlar. 
• Diyabet ve osteoporoz birarada oldu-

ğunda tercih edilecek antidiyabetik 
ilaçlar, metformin, sülfonilüre, DPP-
4i, GLP-1RA olmalıdır. 
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Önerilen Hedeflere Ulaşmada Avrupa Özelinde Diyabet Camiasının Yüzleştiği Sorunlar
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DİYABET CAMİASININ YÜZLEŞTİĞİ SORUNLAR
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ÖZET
Diyabetli hastalarda yoğun risk faktör kontrolünün olumlu etkileri küçük ve büyük çaplı çalışmalarda 
ortaya konmasına karşın, önemli bir soru bu yüz güldürücü sonuçların ne derecede hastaların gerçek 
hayatına yansıdığıdır. Diyabet ve diyabete bağlı uzun dönem organ hasarlarında tanı, takip ve 
tedavideki gelişmelere karşın, diyabetli kişi sayısındaki dolayısıyla yükündeki artış aslında bu konuda 
istenen seviyelerin çok daha gerisinde olduğumuzu göstermektedir.
Uluslararası Diyabet Federasyonu Avrupa Bölgesi (International Diabetes Federation (IDF) Europe) 
bu konuyu irdelemek amacıyla bir rapor yayınladı. Rapor sağlık sistemi, sağlık çalışanları ve diyabetli 
hasta olmak üzere üç perspektifi kapsamaktadır. Yayınlanmış literatür ve sosyal medyanın gözden 
geçirilmesinin yanı sıra, Avrupa’daki IDF üye organizasyonlarına da anket uygulandı. 38 ülkedeki üye 
organizasyonlardan yanıt alındı. Sıklıkla belirtilen sorunlar aşağıdadır.
Sağlık sistemleri açısından ulusal diyabet programları/stratejileri, ulusal diyabet kayıtları, sağlık 
çalışanları ve hastaların görüşlerinin alınmaması ve kaynakların yetersiz ve düzensiz dağılımı önde 
gelen sorunlar olarak rapor edildiler. Sağlık çalışanları seviyesinde en sık karşılaşılan zorluklar 
yeterince desteklenmeyen ve implamante edilmeyen koruma programları, kısıtlı konsültasyon zamanı, 
sağlık çalışanları arasında yetersiz iletişimdi. Diyabetli hastalar tarafından en sık belirtilen engeller 
ilaç tedavisi veya yaşam tarzı değişikliklerine zayıf uyum, diyabet bakımı için hasta/aile becerisinin 
kısıtlılığı ve yetersiz aile hekimiydi. Gerek bu rapor gerek diğer başka çalışmalar, diyabet yükünde 
olumlu değişiklik yaratmak için yeni araştırmaların yanı sıra, kanıta dayalı sonuçların hastaların 
gündelik hayatına uygulanmasına da odaklanmamız gerektiğini göz önüne sermektedir.

ABSTRACT
CHALLENGES FACED BY THE DIABETES COMMUNITY IN REACHING THE 
RECOMMENDED TARGETS WITH A FOCUS ON EUROPE
Small and large scale studies have clearly shown the favourable effects of intensified risk factor 
control in people with diabetes, but, an important question is, whether these favourable outcomes 
are translated into the real lives of people with diabetes. Despite the advances in the diagnosis, 
follow-up and treatment of diabetes and realated long-term organ damages International Diabetes 
Federation (IDF) Europe has published a report to examine this. The report included three distinct 
perspectives: healthcare systems, healthcare professionals and people with diabetes. Besides reviewing 
the published literature and the social media, the IDF member organizations in Europe were surveyed 
as well. Member organizations from 38 countries have responded. Most common identified barriers 
were as below. From a healthcare system perspective, the member organizations reported that the most 
common barriers are related to problems with national diabetes programs/strategies, with national 
diabetes registries, lack of involvement from healthcare professionals and persons with diabetes; and 
ineffective or uneven distribution of resources.The most common barriers at the level of healthcare 
professionals identified were poorly supported and implemented prevention programs, limited 
consultation time, ineffective communication between healthcare professionals.The most common 
barriers at the level of the people with diabetes were expressed as poor adherence to medication or 
lifestyle change, limited patient/family skills to properly manage diabetes and poor family education.
This report and other studies show that besides further research we should also focus on the translation 
of the evidence base into the real life of patients in order to create a favourable change in the diabetes 
burden. 
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Giriş
Diyabet halen ciddi bir halk sağlığı sorunu 
olarak karşımızdadır. Uluslararası Diyabet 
Federasyonu (International Diabetes Federa-
tion, IDF) 2019 tahminlerine göre dünyada 
yaklaşık 351.7 milyon kişi diyabet hastası-
dır, bunların 59.3 milyonu ise WHO Avrupa 
Bölgesi ile örtüşen IDF’in Avrupa Bölgesinde 
(IDF Europe) yaşamaktadır. 
Üzücü olan 1990 ve 2000’lerde dünyanın 
çeşitli bölgelerinde yapılan çok merkezli ça-
lışmalarda, sadece yaşam tarzı değişiklikleri 
ile %58’e varan rölatif risk azalmalarının sağ-
lanmıştır. Bu sonuçlara rağmen, Avrupa’da 
erişkin popülasyonunda diyabet prevalansı 
2000 yılında %4.9 iken, yaklaşık 20 yıl sonra 
bu oran %8.9’a çıkmıştır.
Daha da düşündürücü olan, Avrupa’da bile, 
diyabeti olan 2 kişiden biri halen hastalığının 
farkında değildir.
Diyabete bağlı uzun dönem organ hasarlarına 
gelince, görmeyi tehdit eden diyabetik reti-
nopatiye bağlı görme kaybı zamanında tanı 
ve tedavi ile önemli ölçüde önlenebilmesine 
karşın, halen gelişmiş ülkelerde dahi önde ge-
len önlenebilir körlük nedenleri arasında yer 
almaktadır.
Bu nedenden ötürü, IDF Europe 2017 sonun-
da güçlü bilimsel kanıtların gerçek hayata ge-
çirilmesindeki zorlukları irdeleyen bir rapor 
yayınladı.

Avrupa’da var olan veya algılanan 
bariyerlerde güncel durum 
IDF Europe raporda sorunu 3 farklı perspek-
tiften incelemektedir: Sağlık sistemleri, sağ-
lık çalışanları ve hastalar. Veriler ise literatür 
taraması, IDF Europe bölgesindeki üye orga-
nizasyonlardan elde edilen veriler ve sosyal 
medya analizi olmak üzere üç farklı kaynak-
tan elde edilmiştir. 
IDF üye örgütlerinin bir kısmı sadece hasta-
lardan, diğer bir kısmı sadece sağlık çalışanla-
rından büyük çoğunğu ise hem hasta hem de 
sağlık çalışanlarını kapsadığından, Haziran 
2017-Ağustos 2017 arasında yürütülen çalış-
mada üye organizasyonlara hastalar ve sağlık 
çalışanları için ayrı soru anketleri hazırlana-
rak gönderildi. IDF Europe bölgesindeki 47 

ülkesinden 38 ülkedeki (ülkelerin %81’i) üye 
organizasyondan 56 cevap alındı. 

Sağlık sistemleri
IDF Europe üye örgütlerinin en sık bidirdiği 
engeller ulusal diyabet programları/stratejile-
ri, ulusal diyabet kayıtları, sağlık çalışanları 
ve hastaların sağlık sistemleri ile ilgili karar-
ların verilme sürecine yeterli derecede yer ve-
rilmemesi, ve kaynakların yetersiz ve düzgün 
dağıtılmaması ile ilgiliydi. 
Hem sağlık çalışanları hem de hastaların an-
ketinde karşılaşılan en çarpıcı sonuçlardan 
biri organizasyonların günümüzde diyabeti 
ülkelerinde halen orta ölçekte önceliklerden 
biri olarak alıgılamalarıydı.
Sağlık sistemlerinin stabilitesi sorgulandı-
ğında yine her iki grupta orta derece olarak 
algılıyordu.
1990’lardan beri gerek Avrupa gerekse glo-
bal düzeydeki IDF, Dünya Sağlık Örgütü,, 
Birleşmiş Milletler gibi uluslararası örgütler 
ulusal diyabet programlarının geliştirilmesi 
ve uygulanmasını önermelerine karşın, üye 
organizasyonlardan sadece 22’si (%58) ülke-
lerinde ulusal diyabet programı uygulandığını 
bildirdi. 
Ulusal diyabet programlarının hedef kitleleri 
farklılık göstermekteydi; 10’u genel popilas-
yonu kapsarken, 19’u diyabet açısından risk-
li grupları, 22’si tip 2 diyabetti olan kişileri, 
17’si gestasyonel diyabetli kişileri kapsamak-
taydı. 22 ükleden 13’ünde program/strateji-
lerin implamantasyonu izlenirken, yine 13 
ülkede etkileri de değerlendirilmekteydi. 
Sadece 15 ülkede (%39) ülkede ulusal diyabet 
kaydı bildirilmekteydi. Bunlardan 13’ünde 
sistem periyodik raporlar da yayınlıyordu. 
15 ülkeden sadece 3’ünde hastalar kayıtlara 
ulaşabiliyordu. En az 6 ülkede kayıtlarla ilgili 
bilgiler halka açık değildi. 
Sonuçta gerek ulusal diyabet programları 
gerekse diyabet kayıtlarında iyileştirilmesi 
gereken birçok soruna işaret ediliyor. Ulu-
sal diyabet programları/stratejileri ile ilgili 
başlıca problemler yapıları, uygulamaları, 
izlem ve değerlendirilmeleri olarak sıralan-
maktaydı. Ulusal diyabet kayıtları ile ilgili 
sorunlarda da benzer olarak yapısal ve kul-
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lanımları öne çıkmaktadırlar, 
IDF Avrupa’daki üye örgütler Avrupa ülke-
lerinde ilaçlara ve sağlık hizmetlerine adil 
ulaşım olsa da, ilaçlara ve tıbbi cihazlara 
ulaşımda düzensiz dağılımın ve hastaların ek 
ödeme yapmasının önerilen tedaviye uyumu 
azalttığını düşünüyorlar. Gelir seviyesi düşük 
ülkelerde ise fiyatlandırma, tıbbi malzemele-
rin yokluğu en sık karşılaşılan sorunlar olarak 
öne çıkıyordu. 

Sağlık çalışanları
IDF Avrupa Bölgesi’ndeki üye örgütlerin 
sağlık çalışanlarına yönelik sorgulamasında 
öne çıkan engeller yeterince desteklenmeyen 
ve de uygulanmayan birincil, ikincil veye 
üçüncül korunma programları, kısıtlı vizite 
zamanı, sağlık çalışanları arasında yetersiz 
iletişim, entegre ve/veya ekip çalışmasının 
olmaması idi. Literatüre bakıldığında ise te-
davi masrafı, hastaların insulin kullanımına 
direnci, medikasyon yükü ve komplikasyon 
korkusu en çok rapor edilenlerdi.
Sağlık çalışanları anletine yanıt veren üye or-
ganizasyonlarından %26’sı uluslararası reh-
ber ve önerileri, %63’ü ulusal düzeyde geliş-
tirilen rehberleri, %11’I ise local geliştirilmiş 
rehberleri takip ettiklerini bildirdi. Rehberle-
rin çoğu önerilerinde IDF, European Associa-
tion for the Study of Diabetes (EASD), Nati-
onal Institute for Health and Care Excellence 
(NICE) veya American Diabetes Association 
(ADA)’yı referans alıyor. 
Hemen tüm ülkelerde ulusal diyabet rehber-
leri veya klinik protokoller olmasına karşın, 
bölgeler arasında yine uygulamada ve izlem-
de farklılıklar öne çıkıyor.
Ülke rehberlerinin %26’sı 2 yılda bir, %32’si 
3 yılda bir gözden geçirilip gerekiyorsa gün-
celleniyor.
Ulusal politikalarla ilgili olarak, ankete katı-
lan ülkelerden %37’sinde diyabet hizmetleri 
ile ilgili sağlık çalışanlarından geri dönüşü 
istendiği, %47’si yeni diyabet politikaları ge-
liştirilirken konsülte edildiklerini bildiriyor. 
Sağlık çalışanları açısından diğer belirtilen 
zorluklar diyabet rehberlerindeki ifade ve uy-
gulama stratejileri, terapötik inertia ve yeter-

siz bağlamsal destek idi. 
Hem literatür hem de IDF Europe anketi sağ-
lık çalışanlarının mevcut diyabet rehberlerini 
tam olarak uygulamadığını düşündürmektey-
di. Cevap verenlerin %35’i rehberlerin uy-
gulanmasının izlendiğini bildirirken, sadece 
%25 verilen sağlık hizmetlerinin etkisinin 
değerlendirildiğini bildirmekteydi. 
IDF Europe üye organizasyonların sorgula-
masında katılanlardan sadece 4 ülkede hasta 
ve ailelerine yönelik fiziksel aktivite, diyet, 
metabolik control, uyum ve ayak bakımına 
yönelik düzenli diyabet eğitimi vardı. 
Yaklaşık %75 ülkede hasta veya yakınlarına 
yönelik sürekli eğitim önerilmemekteydi.

Diyabetli hastalar
IDF Europe üye anketine katılanlar hastalar 
açısından en sık karşılaşılan engelleri ilaç te-
davisi ve yaşam tarzı değişikliklerine uyum-
suzluk, diyabetin düzgün yönetimi için hasta-
nın/ailesinin becerisinin olmaması, diyabetli 
hastanın yeterince cesaretlendirilmemesi ve 
aile eğitiminin yetersizliği olarak ifade edilidi.
Uyum diyabet yönetiminde en önemli bileşen 
olarak öne çıkmaktaydı. İlaç tedavisine düşük 
uyum litertürde de bildirilmektedir (bazı ça-
lışmalarda %20’den az). Yaşam tarzı değişik-
liklerine uyum biraz daha yüksek görünüyor. 
Çalışmaya katılanlardan yarısı beslenmede 
değişiklik yaptıklarını söylerken, ankete katı-
lanlardan %17 ila %70’i fiziksel aktivite öne-
rilerine uyduklarını ifade ediyordu. 
Sosyal medyada diyabetli hastalarla ilişkili en 
sık tartışılan başlıklar destek, eğitim ve bakım 
veya ilaca ulaşılabilirlik idi. Hem tip 1 hem 
de tip 2 diyabette en negatif duygular destek, 
eğitim ve maliyet ile ilişkiliydi.

Sosyal medya
Sosyal medya araştırmasında en sık tartışılan 
konular destek, eğitim ve ulaşılabilirlilikti. 
Diyabet kontrolünde en sık engel algısı des-
tek, eğitim, diyabetin maliyeti ve ulaşılabi-
lirlilik alanlarındaydı. Paylaşımlar özellikle 
sağlık bakımı ve ilaçlar - reçetesiz ilaçlar veya 
düşük fiyatlı ilaçlar; eğitim atölyeleri/toplan-
tıları, kamplar, aktiviteler veya programlar; 
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ilaçlara, destek veya bakıma ulaşım; uygun 
fiyatlı tedavi; hasta destek grupları; diyabette 
özbakım, diyabet bakımında çocuktan erişkin 
kliniklerine geçiş; diyabet eğitimi; diyabetin 
önlenmesi; psikolojik ve sosyal problemler 
ile ilişkiliydi.
Diğer kronik hastalıklarla karşılaştırıldığın-
da diyabetle ilgili paylaşımların insidansı en 
yüksekti. Diğer kronik hastalıklarda ölüm 
korkusu en sık ele alınan konu iken, diyabetle 
ilgili olarak yaşam tarzının iyileştirilmesi idi. 

Sonuç
Bilimsel çalışmalardan elde edilen olumlu 
sonuçlar hastaların gerçek hayatına yansıma-
dıkça diyabet yükünde olumlu bir değişiklik 
beklentisi gerçekçi değildir. Bu rapor Avrupa 
genelinde hem hastalar hem sağlık çalışanları 
hem de sağlık sistemleri seviyelerinde ciddi 
sorunlar olduğunu açıkça ortaya koymaktadır. 
Bu nedenle IDF Europe’un önerilerini şöyle-
ce sıralamıştır:
-Diyabet kanıtlarının uygulaması lokal şartla-
ra göre şekillendirilmelidir.
-Sağlık hizmetlerinin verilmesinde, hasta 
sonuçlarının iyileştirilmesinde ve terapötik 
inertiayı azaltmada insan, finans ve diğer kay-
nakların etkin idaresi için stratejilere ihtiyaç 

vardır. 
-Öncelik sağlık çalışanlarının ve diyabetli 
hastaların eğitimine verilmelidir.
-Diyabet insidansının azaltılmasında uygun 
korunma stratejileri hayati önem taşımaktadır.
 -Alışkanlıkları değiştirmede daha etkin yön-
temlerin geliştirilmesine ihtiyaç vardır.
-Tüm paydaşlar diyabet yükünü ve yaşam ka-
litesini arttırmaya yönelik politika ve girişim-
lerde aktif olarak yer almalıdırlar.
Ülkemizde, Avrupa’da ve dünyada çeşitli 
programlar/modeller başarıyla uygulanmak-
tadır. Bu programların yaygın olarak payla-
şılması ve lokal şartlara göre şekillendirilmesi 
bu engellerin aşılmasında daha çabuk yol al-
mamıza yardımcı olacaktır. 
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Diyabet, bireyi fiziksel, ruhsal, duygusal 
ve sosyoekonomik yönleriyle çok boyutlu 
olarak etkileyen kronik bir hastalıktır. Hem 
pratik olarak hem de duygusal açıdan has-
talık yönetiminin sürdürülmesini gerektir-
diği için sadece bireyi değil, aynı zamanda 
ailesi üzerinde de yaşam boyu bir yük teşkil 
eder. Diyabetli bireyler aile ve toplumda bi-
linmezlik, ön yargılar ve strigmadan dolayı 
iş yaşamı, evlilik gibi gelişimsel görevleri 
yerine getirmede ve sosyal yaşamlarında so-
runlar yaşamaktadırlar. Bu sorunlarla etkili 
baş edememe diyabetli bireylerin hastalığın 
yönetimini istenen düzeyde gerçekleştire-
memelerinin bir nedeni olabilir. Diyabetli 
bireylerin psikososyal boyutlarını inceleyen 
13 ülkede 5000 diyabetli birey ve 3000 diya-
bet sağlık bakım profesyonelleri ile gerçek-
leştirilen ülkemizin de içerisinde bulunduğu 
kapsamlı uluslar arası çalışma DAWN çalış-
masıdır. Çalışmanın ilk hedefi diyabet has-
taları, aile üyeleri ve sağlık uzmanları ara-
sında etkin ve başarılı bir diyabet tedavisine 
ulaşmak için potansiyel engelleri ve tedaviyi 
kolaylaştırıcı faktörleri değerlendirmektir. 
Çalışmada diyabetli bireylerin %41’inin psi-
kososyal iyilik halleri yetersiz bulunmuştur. 
Bu sorunların bireylerin diyabet öz bakımı-
nı olumsuz etkilediği ve hastaların yalnızca 
%10’unun psikososyal bakım aldığı belir-
lenmiştir. Ayrıca, Türkiye’de tedavi alan Tip 
2 diyabetlilerin %54’ü diyabetin kendileri 
için bir sorun teşkil ettiğini belirtmektedir. 
İnsülin kullanan tip 2 diyabetli hastalarda bu 
oran %80 olarak bulunmuştur.

Diyabet ve ruhsal hastalıklar; diyabetli bi-
reylerde orta ya da ciddi düzeyde depresyon, 
anksiyete ve uyum güçlükleri en sık karşıla-
şılan ruhsal sorunlardır. Prevelans çalışma-
larında diyabetlilerin bir yıllık izlemlerinde 
%10-15 oranında major depresyon görüldü-
ğü belirtilmektedir. Ayrıca %40’ında anksi-
yete semptomlarının görüldüğü, %14’ünde 
ise genel anksiyete bozukluğu olduğu bildi-
rilmektedir. 
İş yaşamı; diyabetli yetişkin bireylerin 
%48’i işsizdir. Diyabet iş sahibi olma ve ça-
lışma yaşamının sürdürebilmesinin önünde 
bir engeldir. Bazı diyabetliler işe alınmama 
endişesi nedeniyle diyabetli olduklarını iş 
başvurusu sırasında söylememektedir. Son 
yıllarda devletin iş yaşamında yaptığı yeni 
düzenleme gereği, artık diyabetliler de en-
gelli kapsamına alındığından, bu bağlamda 
bir nevi pozitif ayırımcılıktan yararlanmak-
tadırlar. Kurumlar ve şirketlerin yasa gereği 
belirli bir oranda engelli çalıştırma zorunlu-
luğu vardır. Bu durumda işveren, ileri dere-
cede fiziksel engelli kişileri işe almak yerine 
genelde tip 1 diyabetli bireyleri işe kabul 
etmektedir. 

………İş yerimde hiç kimse hasta olduğu-
mu bilmiyor, söylemedim. Hasta bir insanla 
kimse çalışmak istemez. İşimi kaybetmek is-
temiyorum. Ara öğün yemem gerekiyor ama 
karşıda kamera var. Yönetici sürekli izliyor, 
yiyemezsin. Hasta olduğumu öğrenirlerse 
işimi kaybederim..

Diyabetli Bireyin Sosyal Yaşamda Karşılaştığı Güçlükler: Erişkin Dönemi
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Vardiyalı çalışma; ışık, sıcaklık ve beslen-
me dünyada 24 saatlik periyotta düzenlen-
miş ve canlılar bu hayat döngüsü içindeki 
değişimlere adapte olmuştur. Normal bir 
günlük adaptif yaşamda gündüz saatlerinde 
beslenme, egzersiz ve çalışma hayatı varken 
gece bunların yerini uyku alır. Vardiyalı ya-
şamda biyolojik saat etkilenmekte; obezite, 
tip 2 diyabet ve kardiyo vasküler hastalıkları 
içeren metabolik anormallikler ortaya çık-
maktadır. Yeme alışkanlıklarının ve yeme 
zamanlarının değişmesi, fiziksel aktivite de 
değişiklikler hormonlardaki dalgalanmalar, 
optimum insülin dozlarında sürekli deği-
şikliklere neden olmakta ve diyabetlinin 
diyabet yönetimini zorlaştırmaktadır. Uyku 
süresinin bir gece azaltılmasının besin tüke-
timinde %22’lik artışa, ayrıca kahvaltıdan 
ve akşam yemeğinden önceki açlığın daha 
şiddetli olmasına neden olduğu bildirilmek-
tedir. Özellikle glisemik dalgalanmaları olan 
ve komplikasyonu olan diyabetliler için ça-
lışma saatleri yeniden düzenlemeli, vardiya 
da sağlık hizmetlerine kolay ulaşılabilme 
için tedbirler alınmalıdır.

Sosyal güvence; ülkemizde onsekiz yaş 
üzerindeki kız çocuğu evlenene, erkek ço-
cuk üniversiteyi bitirene kadar ailenin sosyal 
güvenecesinden yaralanmaktadır. Çocuk bu 
özelliklere sahip değilse 18 yaşına girdiğin-
de ilaçsız ve tedavisiz kalmaktadır. 

Evlilik; toplumda diyabetle ilgili önyargı ve 
sitigmadan dolayı diyabetlilerde evlenme ile 
ilgili sorunlar görülmekte, hastalığı gizle-
me ya da karşı cinsle ilişki sorunu yaşaya-
bilmektedirler. Aynı zamanda çocuk sahibi 
olabilme ya da engelli çocuk sahibi olma 
konusunda endişe duyabilmektedirler.

……..Nişanlıyım ve onu çok seviyorum. 
Hasta olduğumdan haberi yok. Beni nor-
mal bir insan sanıyor. Onun yanında o ne 
yaparsa ben de onu yapıyorum, yemek sınırı 
tanımıyorum, insülin yapmıyorum. Diğer 
zamanlarda da fark etmemesi için insülini 
bacağım ve göbeğimden yapıyorum. Onu 
kaybetmekten korkuyorum.

....Evlendiğim zaman çocuğum sakat doğar 
ya da benim gibi hasta olur her gün iğne 
yapılmak zorunda olur diye korkuyorum. Bu 
nedenle karşı cinsle ilişkilerim iyi gitmiyor.

Sosyo ekonomik sorunlar; ekonomik sıkın-
tılarının olması ve bu nedenle gerekli olan 
beslenme, barınma, güvenlik ve konusunda 
yeterli olamama sosyo-ekonomik sorunlar 
arasında yer almaktadır. Özellikle il dışından 
hastanelere kontrollere gelmesi gereken di-
yabetlilerin ekonomik problemlerinden do-
layı yol parası, izinler vb konularda sıkıntı 
yaşamaları kontrolleri engelleyebilmektedir. 
Araştırma sonuçlarına göre, yaşlı nüfusun 
yüzde 56’sı herhangi bir gelire sahiptir. Yaş-
lı kadınların sadece yüzde 6’sı kendisine ait 
emekli maaşına sahiptir. Kadınların yüzde 
10’u yaşlılık aylığı almaktadır. Maddi im-
kanlar konusunda zorluk çeken yaşlı diya-
betlilerde sağlıklı ortamlarda yaşam ve sağ-
lık hizmetlerine ulaşım konusunda güçlükler 
oluşmaktadır.

Seyahat; diyabet seyahat için bir engel 
olarak görülmektedir. Yemek düzenindeki 
değişiklikler, fizik aktivite artışı ya da me-
dikal tedavide rutin uygulamanın dışına 
çıkma gerekliliği seyahatte glisemi düzeyini 
etkileyebilir. Yolculuk esnasında beklenme-
dik problemlerle karşılaşılması kan şeker 
kontrolünü düzensiz hale getirebilir. Kısa 
bölgesel bir yolculukta problemler daha az 
iken, uzun yolculukların önceden dikkatlice 
planlanması gereklidir. Özellikle yaşlı diya-
betlilerde çocuklarının yaşadıkları şehirlerde 
dönemsel ziyaretler diyabet tedavisine uyum 
ve düzenli kontrollerin yapılmasını engelle-
yebilmektedir. 

Akut ve kronik komplikasyonların varlığı; 
gelişen akut komplikasyonlar bireyin gün-
lük rutinini aksatmata, hastaneye yatışları 
ve acile başvuruları arttırmaktadır. Örneğin 
kişinin sık sık hipoglisemi atakları yaşaması 
iş veriminin düşmesine, işten çıkarılmasına, 
araç kullanamamasına vb. neden olabilir 
Ampütasyon, böbrek hasarı veya körlük gibi 
diyabetle ilişkili komplikasyonlarla mücade-
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le etmek, kişinin duygusal ve psikolojik du-
rumunun etkilenmesinden mali durumunun 
bozulmasına kadar birçok kişisel sonuca yol 
açabilmektedir. Yapılan çalışmaların yak-
laşık üçte birinde “gelecekle ilgili ve olası 
diyabet komplikasyonlarıyla ilgili kaygılar” 
ciddi bir konu olarak bildirilmiştir. 

Sosyal stigma; diyabette stigma özellikle 
şiddetlidir ve çeşitli olumsuz etkileri vardır. 
Diyabet ile ilişkili toplumsal damgalamanın 
yanı sıra kendi kendine damgalama, diyabet-
lilerin mental sağlığı ve sağlıklı yaşam hissi 
üzerinde olumsuz etkilere neden olmaktadır. 
Diyabetin bulguları, insülin enjekte etmek-
le ilgili yaygın endişe, sosyal utanç, toplum 
reddi, kendi kendine bakım ve diyabetli bi-
rey olmasından dolayı evlilik şansının düşük 
olması diyabetle ilgili damganın yşam kali-
tesi üzerindeki olumsuz etkilerinden sadece 
bazılarıdır. Diyabetli kişilerde damgalanma 
nedenleri arasında suçlama, korku, tiksinme 
ve sosyal normlar sayılabilir. Diyabetle ilgi-
li stigma, muhtemelen hem diyabetli kişiler 
hem de diyabeti olmayan insanlar adına kor-
ku ve tiksinti duyguları ve suçlamaların tu-
tumları ile birlikte sosyal normları uygulama 
ihtiyacına bağlıdır.

…..İnsanların bakışlarından rahatsız olu-
yorum, acıyarak bakıyorlar. Uyuşturucumu 
kullanıyorsun diyorlar. Buna çok üzülüyo-
rum. Dışarıda olduğum zaman insülinimi 
yapmıyorum.Kimsenin hasta olduğumu 
bilmesini istemiyorum, “ay çok kötü” de-
diklerinde kendimi küçülmüş hissediyo-
rum..……..

Yaşlı diyabetlilerin sorunları; ileri yaşlı di-
yabetliler tek başına kan glukozunu ölçmek, 
insülin yapmak, düzenli hastaneye gitmek 
vb. gibi tedavi ile ilgili uygulamaları yap-
mak konusunda güçlük yaşamakta çoğu za-
man aile bireylerinden konu ile ilgili yardım 
almaktadır. Türkiye’de aile bireyleri arasın-
daki bağın halen güçlü olması, yaşlıların 
yaşam alanlarını belirlemedeki tercihlerinde 
zaman zaman olumlu yönde etkili olmakta-
dır. Aksine özellikle aile desteği eksik ve ba-

kım ihtiyacı olan grupta diyabet yönetiminin 
sağlanması oldukça zordur. Yaşlı diyabet-
liler hastanelerdeki gerek hasta yoğunluğu 
gerekse yaşlılık sorunları nedeniyle de güç-
lük yaşamaktadır. Bu bağlamda, evde bakım 
hizmetlerinin verilmesi ve bu hizmetlerin 
yaygınlaştırılmasına büyük oranda ihtiyaç 
vardır.
Huzurevlerine, ekonomik gücü yerinde ol-
mayan, kanunen kendisine bakmakla yü-
kümlü kimsesi bulunmayan ya da kanunen 
kendisine bakmakla yükümlü kimsesi olan 
fakat yükümlülerin ekonomik gücü yeterli 
olmayan yaşlılar ücretsiz, ekonomik gücü 
yerinde olan ancak sosyal yoksunluk içinde 
bulunan yaşlılar ücretli olarak kabul edil-
mektedirler Huzurevlerine alındıktan sonra 
zaman içinde bazı yaşlılarda bedensel ve 
zihinsel fonksiyon kayıpları nedeniyle sü-
rekli yatağa bağımlı hale gelme veya kont-
rol altında bulundurulma sorununun ortaya 
çıkması, ayrıca, evlerinde bu duruma düş-
müş, aile yanında bakımı güçleşen yaşlıların 
bakım ve korunmalarının sağlanması, özel 
bakım hizmetlerini gerekli kılmıştır. Bu ne-
denle, 60 yaşın üzerindeki yaşlıların bakım 
ve korunmalarını sağlamak amacıyla, hu-
zurevleri bünyesinde özel bakım bölümleri 
açılmıştır. 

Huzur Evlerinde Yaşayan Diyabetlilerin 
Hakları
• İnsülin, OAD (ŞEKER hapları) ve tüm 

diyabet ilaçları temini 
• Uygun sıklıkta glisemi takibi yapılması
• Kurum çalışanları ve bakım sağlayıcı-

ların diyabet eğitimi
• Acil durumlarda hastaneye/acil kliniği-

ne sevki
• 3 ayda bir HBA1c ölçümü için sağlık 

kurumuna gitmesi sağlanmalıdır.

Kaynaklar
1. Ali S, Stone M, Skinner TC, Robertson N, 

Davies M, Khunti K: The association between 
depression and health-related quality of life in 
people with type 2 diabetes: a systematic lite-
rature review. Diabetes Metab Res Rev 2010, 
26:75–89.

2. Celik S, Kelleci M, Satman I. The factors 



118

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020

associated with disease mismanagement in 
young patients with Type 1 Diabetes: A qua-
litative study. International Journal of Com-
munity Based Nursing and Midwifery, 3(2), 
2015, 84-95.

3. Celik S, Kelleci M, Avcı D, Temel E. Tip 1 
diyabetli genç yetişkinlerin hastalığa psiko-
sosyal uyumları ve stresle başaçıkma tarzları. 
F.N. Hem. Derg. 23(2): 2105, 105-115.

4. Celik GS, Kelleci M. Diyabetli hastanın sos-
yal yaşamdaki görünümü ve problemleri. 
İçinde: Geçmişten Geleceğe Diabetes Mel-
litus. Editörler: Şazi İmamoğlu, İlhan Sat-
man, Sema Akalın, Candeger Yılmaz, Serpil 
Salman. TEMD Diabetes Çalışma ve Eğitim 
Grubu, BAYT Bilimsel Araştırmalar Basın 
Yayın ve Tanıtım Ltd. Şti.,Aralık Sayfa 237-
41, Ankara, 2015. 

5. Karaca Sivrikaya S, Kaymak Özsezer G. 
Diyabet ve sitigma. Hemşirelik Forumu, Di-
yabet, Obezite ve Hipertansiyon, 9(2), 2017, 
67-73.

6. Kelleci M, Gölbaşı Z, Çelik S, Ayde-
mir E. Correlates and depression among 
married women outpatients with Type II 
diabetes: an exploratory study, Cumhu-
riyet Medical Journal, 38, 2016, 98-109.  

7. Kutlutürk F. Diyabet ve Vardiyalı Çalışma. 
Türk Diyabet Yıllığı 2016-2017, 73-5.

8. Peyrot M, Rubin RR, Lauritzen T, et al. Ps-
ychosocial problems and barriers to impro-
ved diabetes management: results of the 
Cross-National Diabetes Attitudes, Wishes 
and Needs (DAWN) Study. Diabetic Medici-
ne 2005: 22; 1379–85.

9. Schiøtz ML, Bøgelund M, Almdal T, Jensen 
BB, Willaing I. Social support and self-mana-
gement behaviour among patients with Type 2 
diabetes. Diabet. Med. 2012, 29, 654–661.

10. T.C. Başbakanlık Devlet Planlama Teşkila-
tı. Türkiye’de Yaşlıların Durumu ve Ulusal 
EylemPlanıhttps://sgb.saglik.gov.tr/Dkman-
lar/T%C3%BCrkiye%27de%20Ya%C5%9F-
l%C4%B1lar%C4%B1n%20Durumu%20
ve%20Ya%C5%9Flanma%20Ulusal%20
Eylem%20Plan%C4%B1.pdf Erişim tarihi: 
06.12.2019

11. Thorpe CT, Fahey LE, Johnson H, Deshpande 
M, Thorpe JM, Fisher EB. Facilitating healthy 
coping patients with diabetes: a systematic re-
view. The Diabetes Educator 2013; 39:33-52.

12. Türkiye Diyabet Vakfı. Diyabet 2020 Vizyon 
ve Hedefler. Ulusal diyabet programı perspek-
tifinde Türkiye’de diyabetin durumu.Yıllık 
Değerlendirme raporu 2012, 7-10



119



120

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020



6

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020



130

Türk Diyabet Yıllığı 2019-2020

IS
BN

: 9
78

-6
05

-8
82

93
-4

-3


