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ÖNSÖZ

Ulusal Diyabet Kongrelerin bu yıl 55.’sini 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.

Türkiye Diyabet Cemiyeti Türk Diyabet Vakfı
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KARACİĞER YETERSİZLİĞİ OLAN HASTALARDA  
DİYABET TEDAVİSİ

Prof. Dr. Alpaslan Kemal TUZCU
Dicle Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dalı

Diyabet ve siroz arasındaki epidemiyolojik 
ilişkiler.
Tip 2 diyabet karaciğer sirozu gelişimi ve 
progresyonu için risk faktörüdür. Diyabet 
karaciğer sirozunu ve kronik karaciğer has-
talığından ölümü 2-2.5 kat arttırmaktadır 
(1-3). Insülin direnci ile karaciğer fibrozisi 
arasında kuvvetli bir ilişki vardır (4,5). Di-
yabetin kendisi diğer metabolik sendrom 
parametlerinden bağımsız olarak fibrosisi 
etkilemektedir. Son cohortlar diyabetin he-
patit B ve hepatit C’nin yol açtığı sirozun 
bağımsız bir prediktörü olduğunu ortaya 
koymuştur (7,8).

Fizyopatolojik mekanizmalar
Non-Alkolik yağlı Karaciğer Hastalığının 
(NAFLD) harika bir prognozu vardır. An-
cak Non-Alkolik Steatohepatitde (NASH)  
fibrosis gelişebilir ve bu durum karaciğer si-
rozuna ve komplikasyonlarına neden olabilir 
(9). Diyabet birçok mekanizma ile fibroge-
neziste rol oynayabilir. Fibrogenesiste rol 
oynayan mekanizmalar 5 başlıkta izlenebilir. 
1- Karaciğerdeki satelit hücre aktivasyonu, 
2- İnflamasyon, 3- Apoptozis, 4- Angioge-
nezis,5- Hepatik sinusoidal kapillarizasyon-
dur.

Siroz diyabet ilişkisi
Karaciğer hastalığındaki birçok yapısal bo-
zukluk karaciğerin insülin ekstraksiyonun 
bozar ve bu durum sistemik insülin düzey-
lerinde artışına yol açabilir. Karaciğer hücre 
kitlesinin azalmasına bağlı insülin klirensi-
nin azalması (10). Porto-sistemik venöz kol-
leterallerin oluşumu ile insülinin karaciğerin 
ilk geçişte insülin alımını azaltır. Bu yapısal 

değişimler karaciğer insülin klirensindeki 
azalmaya yol açar. Oluşan hiperinsülinemi 
insülin resistansına yol açarak reseptör down 
regulasyonuna neden olabilir (11)

Sirozlu hastalarda diyabet tanısı ve klinik 
prezentasyonları
Sirozlu hastalarda glikoz metabolizma bo-
zuklukları glikoz entoleransı aşamasında 
olabileceği gibi aşikar diyabet de gözlenebi-
lir. Sirozlu hastaların %30’u normal glikoz 
toleransı %30-50’si bozulmuş glikoz tole-
ransı ve %30’u aşikar diyabet olabilir (12-
15). Sirozlu hastalarda diyabet oranları genel 
populasyondan yüksektir. Bu hastalarda tanı 
koymak kolay olmayabilir çünkü sirozlu aşi-
kar diyabet olgularının %23’ünün açlık kan 
şekerleri başlangıçta normal olabilir. Bu ol-
gularda oral glikoz tolerans testi yararlı olur. 
İzole hepatojen diyabeti olan olgularda ka-
raciğer nakli glikoz entoleransını  ve Insülin 
sensitivitesini normalize edebilir. Bu bulgu 
diyabetin karaciğer ile ilgili olabileceği te-
zini destekler. Bunu tersine post-transplant 
diyabet sık bir durumdur. Karaciğer nak-
li olan olguların %30’unda diyabet vardır 
(16). Post-transplant diyabet olgularında 
diyabet gelişimini ilerlemiş yaş, diyabet aile 
hikâyesi ve BMI etkileyebilir (17). Diyabet 
hepatit C ve alkol ile ilişkili siroz olguların-
da daha sık gözlenir (18-20). HbA1c ölçü-
mü sirozlu hastalarda glisemik durumu net 
olarak gösteremez (21-23), Non-diyabetik 
siroz olgularının %40’ında ise HbA1c dü-
zeyleri normal düzeylerin altında olabilir. 
Siroz ve diyabeti olan olguların HbA1c 4-6 
arasında olabilir. Diyabet ve sirozu olan ol-
guların küçük bir kısmında HbA1c norma-

Karaciğer Yetersizliği Olan Hastalarda Diyabet Tedavisi
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lin üstündedir (3). Kısalmış eritrosit yaşam 
süresi HbA1c ölçümlerini etkiliyor olabilir. 
Fruktozaminin sirozlu hastalarda daha doğru 
olabileceği düşünülmektedir (23,24)

Diyabetin sirozlu hastalarda prognoza etkisi
Bu konuda kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. 
Bazıları ileri sirozlu olgularda yapılırken ba-
zıları çalışmaya daha hafif vakaları almışlar-
dır. Model for end stage liver disease score 
(MELD) skoru<10 olanlar diyabet prognozu 
kötüleştiriken. MELD skoru>10 olanlar-
da ise prognoza etkisinin olmadığı ortaya 
konulmuştur. Ayrıca Tip 2 diyabetiklerde 
hepatosellüler kanserinde içinde bulunduğu 
kanser riskinin artmış olduğu bilinmektedir 
(25). Diyabet varlığı hepatosellüler kanser 
riskini 1.8 kat arttırmaktadır. Hepatik ense-
lopati ile diyabet ilişkisi birçok çalışmada 
ortaya konulmuştur. Bir çalışmada diyabetin 
MELD skorundan bağımsız bir şekilde he-
patik ensefalopati ile ilişki olduğu gösteril-
miştir (26).

Sirozlu hastalarda diyabet tedavisi
Hem diyabeti hem de sirozu olan olgularda 
sirozun komplikasyonlarının riski diyabetin 
komplikasyonlarının riskinden yüksektir. 
Sirozu ve diyabeti olan hastalarda diyabetin 
erken tanınmasının ve tedavi edilmesinin 
yararı olup olmadığı bilinmemektedir. Bu 
durum speküle edilirse bunun yararlı olacağı 
söylenebilir. Sirozu ve diyabeti birlikte olan 
hastaları hedef alan klinik çalışmalar yoktur.

Hayat tarzı değişiklikleri
Hipokalorik diyet, fizik eksersiz (sirozlu 
hastalar için uygun değildir). Sirozlu olgu-
ların %50’sinden fazlasında malnutrisyon 
vardır bu durumda hipokalorik diyet için 
uygun değildir (27). Asit ve ödem varlığında 
bu hastalarda fizik eksersizi engeller.

Farmakolojik tedaviler
Farmakolojik seçenekler sirozlu hastalarda 
ve diyabetli hastalarda farklı değildir. Yal-
nızca karaciğer fonksiyonları ileri derecede 
bozulmuş siroz olgularında ilaç metaboliz-
ması değişir. Hepatotoksitite bazında bakı-

lırsa karaciğer hastalarının hepatotoksititeye 
yatkın olduklarını söylemek yanlıştır (28).
Metformin
Metformin teorik olarak sirozlu hastalarda 
ilk basamak tedavi için uygun bir seçenektir. 
Teorik olarak laktik asidoz riskini arttırdığı 
söylense bile laktik asidoz ender olarak göz-
lenir. Renal disfonksiyonu olmayan sirozlu 
hastalarda metformin kullanılabilir (29-33). 
Metforminin karaciğer hasarını arttıracağı 
düşünülmemektedir. NAFLD hastalarda 
yararı da olabilir (34). Metforminin kara-
ciğer toksititesini gösterdiği çalışmaların 
çoğu vaka takdimlerinden oluşmaktadır 
(35). Olguların çoğunda belli oranda renal 
yetersizlikte mevcuttur. Birçok komorbidi-
tesi olan örneğin böbrek, karaciğer ve kalp 
hastası olup ani olarak kötüleşen hastalarda 
metformin kullanımı daha fazla laktik asido-
za yol açıyor diyebiliriz. Canadian Diabetes 
Association (CDA)  karaciğer yetersizliğin-
de önermemektedir (36). Avusturalya di-
yabet birliği ciddi karaciğer yetersizliğinde 
önermemektedir (37). ADA ciddi karaciğer 
yetersizliği ve çok içki içenlerde kullanılma-
sını önermemektedir (38). Hindistan tıbbi 
araştırma konseyi karaciğer yetersizliğinde 
metforminden sakınılması gerektiğini be-
lirtmektedir (39). İngilterede  karaciğer ye-
tersizliği olan vakalarda doku hipoksisinden 
şüphe ediliyor ise metforminin kesilmesi 
tavsiye edilmektedir (40). Mısır gastroen-
teroloji derneğinin konsensus bildirgesinde 
metforminin çoğu hasta için ilk seçilecek 
ilaç olduğu ancak laktik asidoz riski olabi-
lecek ileri karaciğer yetersizliğinde metfor-
minin verilmemesi gerektiğini belirtmiştir 
(41). Bir derlemede ise stabil kronik karaci-
ğer hastalarında metformini verilebileceğini 
ancak dozun maksimum 1500 mg olmasını 
önermiş. Karaciğer ve böbrek fonksiyonla-
rında kötüleşme gözlenirse ilacın kesilebi-
leceğini ifade etmişlerdir (42). Birçok çalış-
ma metforminin hepatosellüler kanserinde 
içinde olduğu kanser ve kanser mortalitesi-
ni azalttığı gösterilmiştir (43,44).Yeni tanı 
konulmuş siroz vakalarında metforminin 
devam edilmesinin surviyi uzattığı gösteril-
miştir (45). Sekseniki hastanın alındığı bir 
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çalışmada ise hepatik enselopatinin daha az 
olduğu gösterilmiştir (46).
Metformin maksimum 1500mg/gün dozun-
da hafif karaciğer yetersizliğinde kullanıla-
bilir. Orta derecede karaciğer yetersizliğin-
de ise doz azaltılarak kullanılabilir. Ciddi 
karaciğer yetersizliğinde ise metforminden 
kaçınılır.

Tiazolidindionlar
Tek başına kullanıldıklarında Insülin sa-
lınımını arttırmadıkları gibi direkt olarak 
hipoglisemi yapıcı etkileri de yoktur. Diya-
bet ve kronik karaciğer hastalığının bera-
ber olduğunda yararlıdır. Bir meta analizde 
glitazonların karaciğer yağlanmasını ve 
inflamasyonunu düzeltirken fibrosis üze-
rine etkisi olmadığı gözlenmiştir ancak bu 
çalışmalardan sirozlu vakalar çıkarılmıştır 
(47). ADA ve Mısır gastroenteroloji derneği 
ALT düzeyi normalin üst sınırını 2.5 kat-
tan daha fazla geçen olgularda glitazonları 
önermez (48,49). ADA NASH olgularında 
glitazonların önemini vurgulamaktadır (48). 
İngiltere karaciğer pioglitazon vermeden ve 
verdikten sonra peryodik olarak karaciğer 
fonksiyon testlerinin takip edilmesini öner-
mektedir. Sarılık gelişir ise ilacın kesilmesi-
ni önermektedir. Khan ve arkadaşları 30 mg 
pioglitazonun dikkatli monitorizasyon ile 
kullanılabilceğini savunurlar (50).
Sonuç olarak Karaciğer hastalarında piog-
litazon dikkatle kullanılmalıdır. Karaciğer 
enzimleri 3 kattan daha fazla yükselmiş ise 
kullanılmaz. Child-Pugh klasifikasyon A 
sınıfında kullanılabilinir. Child-Pugh B ve 
C de kullanılmaz. Hastada ödem varlığında 
pioglitazondan sakınılır.

İnsülin salgılatıcılar 
Bu ajanların Insülin sensitivitesi üzerine 
etkisi olmadığı için ilk tercih edilen ilaçlar 
değildir. Özellikle alkole bağlı siroz vakala-
rında beta hücre hasarı gözlenebilir. Hipog-
lisemi riski yüksek olgularda tercih edilmez-
ler (51).

Sulfanilüreler 
Sulfanilüreler aktif ve inaktif metabolitleri-

ne karaciğer (CYPp450)tarafından dönüş-
türülür. Sulfanilüreler serum proteinlerine 
bağlanırlar ve renal yoldan extre edilirler 
(52). Sulfanilürelerin karaciğer yetersizli-
ği durumunda inaktivasyon süreçlerindeki 
aksaması hipoglisemilere neden olabilir. 
Hipoalbuminemi nedeni ile sulfanilürelerin 
proteine bağlanmasında sorun olabilir. Ser-
best ilaç konsantrasyonunun artması nedeni 
ile hipoglisemi gelişebilir (53). 
Ciddi hepatik yetersizlikte glukoneogenezde 
aksayabileceği için sulfanilüreler hipoglise-
miye eğilimi arttırır. Kötü beslenen hastalar-
da hipoglisemi daha sık gözlenebilir. Insülin 
yetersizliği ve Insülin direncinin aynı anda 
olduğu durumlarda sulfanilüreler iyi bir se-
çenek değildir. Gliklazid glimepride göre 
%50 da az hipoglisemi oluşturur. Glipizidin 
%90 ‘ı karaciğerde metabolize edilir ancak 
bu molekül kısa yarı ömrü olduğu için gli-
buride göre daha az hipoglisemi yaratır. Sul-
fanilüre kullanılacaksa kısa yarı ömrü olan 
sulfanilüreler tercih edilmelidir. Kronik ka-
raciğer hastalıklarında hipoglisemi riskinden 
dolayı sulfanilürelerden kaçınılmalıdır. Eğer 
kullanılacaksa düşük dozlarda Child-Pugh 
sınıflamasına göre A ve B sınıfında olanlara 
verilmelidir.

Glinidler (repaglinid) 
Repaglinidin eliminasyonu uzar. Bu iki aja-
nın eliminasyonunda kullanılan CYP (si-
tokrom P ) izoformlarını kullandıkları ifade 
edilmiştir (54). Repaglinidin eliminasyonu 
uzadığı için ciddi karaciğer yetersizliğinde 
kullanımı kontrendikedir (55). Bazı olgu 
sunumlarında hepatotoksitite ve kolestatik 
hepatit bildirilmiştir (56,57)

Glinidler (nateglinid) 
Nateglinidde karaciğerde eliminasyonunda 
önemli bir değişiklik olmaz. Hafif orta ka-
raciğer yetersizliklerinde kullanıla bilinir. 
Nateglinidin doz ayarlamasına gerek yoktur 
(58). Ciddi karaciğer yetersizliğinde kullanı-
mı ile ilgili veri yoktur. Nateglinidin NASH 
hastalarda plasebo kontrollü çalışması var 
bu çalışmada etkin ve güvenli bulunmuş 
(59)
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Sonuç olarak karaciğer hastalıklarında di-
yabet tedavisinde Repaglinid konusunda 
dikkatli olunmalıdır. Nateglinid ise ancak 
Child-Pugh A katagorisindeki hastalarda 
kullanılabilir, Child Pugh B ve C de kulla-
nılmamalıdır.

Alfa-Glikozidaz inhibitörleri
Gastrointestinal yolda metabolize edilir. 
Karbohidrat sindirimini azaltır ve glikoz ab-
sorbsiyonu azaltır. Post-prandial hiperglise-
miyi önler. Kan amonyak düzeylerini azal-
tabilir. Düşük derece hepatik ensafalopatide  
güvenli ve etkindir (51,60).
Alfa glikozidaz inhibitörleri sirozlu hastalar-
da kullanıla bilinir. Postprandial hiperglise-
miyi düzeltirler. Sirozlu olguların genellikle 
açlık kan şekerleri normal ancak anormal 
glikoz entoleransına sahip olmaları nedeni 
ile bu ilaçlar tokluk kan şekeri üzerine etki-
leri nedeni ile tercih edilirler (61,62). Kom-
panse sirozu ve diyabeti olan ve Insülin kul-
lanan hastalarda akarbozun postprandial ve 
açlık kan şekerlerini düzelttiği gözlenmiştir 
(63). Hepatik enselapatisi olan olguların da-
hil edildiği plasebo kontrollü bir çalışmada 
postprandial kan şekerlerinin anlamlı bir şe-
kilde düzeldiği gözlenmiştir (64). Akarboz 
gastrointestinal sistemde yer alır sistemik 
etkisi çok azdır. Akarboz sadece gastro-
intestinal sistemde metabolize edilir (65). 
Miglitol ise insan da metabolize olmaz ve 
renal yoldan hiç değişmeden atılır (66). Bu 
ajanlar karaciğer hastalarında özellikle seçi-
lecek ajanlar olabilir. Akarboz NASH hasta-
larda kullanılacak bir seçenek olabilir (67). 
Akarboz sıklıkla geçici bir ALT yüksekliği 
yapabilir çok ender olarak da ciddi karaciğer 
hastalığına neden olabilir (51).
Sonuç olarak Alfa glikozidaz inhibitörleri 
doz ayarlamasına gerek olmadan kullanıla-
bilirler. Görece güvenlidirler. Child-Pugh A 
ve B hastalarında kullanılabilir. Child-Pugh 
C de önerilmez

DPP-4 inhibitörleri ve GLP-1 reseptör 
agonistleri
Kilo kaybı yaparlar (68). Glukagon sek-
resyonunu baskılarlar. Insülin salgılatırlar. 

Mide boşalmasını geciktirirler. Klinik çalış-
malar inkretinlerin karaciğer yağlanmasını 
düzelttiğini göstermiştir (69).

DPP-4 inhibitörleri
Sitagliptin ve vildagliptin için hepatik me-
tabolizma çok küçük bir yer kaplar bu iki 
ilaç ya değişmeden idrarla atılır veya bir-
çok doku ve organ tarafında hidrolize edilir. 
Benzer olarak linagliptin için de karaciğer 
yolağı çok önemli değildir  %80 entero-he-
patik dolaşım ile atılır. Saxagliptinde ise pri-
mer olarak karaciğerde metabolize edilir.

Sitagliptin 
Sitagliptin Child-Pugh skoru (7-9) arasında 
olan hastalara ve sağlıklı kişilere verilmiş 
karşılaştırılmış farmakokinetik olarak farklı 
bulunmamış (70). Sitagliptin ayrıca HCV 
olan kronik karaciğer hastalarında kullanıl-
mış bu çalışmada da etkin ve güvenli bulun-
muş (71). Sitagliptin yapılan bir çalışmada 
ise NASH hastalarda bir yılın sonunda ba-
lonlaşma ve NASH skorlarında düzelme 
yaratmış (72). 

Vildagliptin 
Vildagliptinin farmakokinetiği hafif orta ve 
ciddi karaciğer yetersizliği olan olgular ile 
sağlıklı bireyler karşılaştırılmış ve sağlıklı 
bireylerden farklı olmadığı rapor edilmiş 
(73). Faz2 ve faz 3 38 çalışmanın meta-ana-
lizinde vildagliptinin karaciğer enzimlerinde 
hafif bir artış yaptığı gözlenmiştir. Yalnızca 2 
hastada ciddi karaciğer enzim yüksekliğine 
neden olduğu gözlenmiştir. Her iki olguda 
ilacı kestikten sonra düzelmiştir (74,75).

Linagliptin 
Linagliptin enterohepatik dolaşıma girdiği 
için bu ilaç araştırılmış. Hafif orta ve ağır ka-
raciğer yetersizlikli olgulara verilmiş. Hafif 
ve orta karaciğer yetersizliğinde 5mg/gün 7 
gün boyunca, ağır karaciğer yetersizliğinde 
ise 5mg/hafta dozunda kullanılınca farma-
kokinetiğin değişmediği rapor edilmiş (76).

Saxagliptin 
Yapılan farmakokinetik çalışmalar bu ajanın 
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karaciğer yetersizliğinde kulanılırken doz 
ayarlaması gerektiğini ifade etmiştir.
Sonuç olarak DPP-4 inhibitörleri dikkatli 
ancak doz ayarlaması yapılmadan kullanıla-
bilir (vildagliptin hariç). DPP-4 inhibitörleri 
Child-Pugh A kullanılabilir. DPPT-4 inhibi-
törleri Child-Pugh B dikkatle kullanılabilir. 
DPP-4 inhibitörleri Child-Pugh C de öneril-
mez

GLP-1 agonistleri
Bu ajanların eliminasyonunda karaciğer ana 
yolak değildir. Exanatid primer olarak böb-
rekler tarafından elimine edilir. Liraglutid 
ve dulaglutid proteinler gibi endojen olarak 
metabolize edilir. GLP-1 analoglarının eli-
minasyonunundan spesifik bir organ sorum-
lu değildir 

Exanatid
Exanatidin akut ve kronik karaciğer yeter-
sizliğinde kullanılarak farmakokinetiğini 
gösteren hiçbir çalışma yoktur (77,78).Tip 2 
diyabette yapılan çalışmalarda 2 yıllık kulla-
nımdan sonra ALT düzeylerinde bir değişim 
gözlenmemiştir. Başlangıçta ALT yüksek 
olan olgularda ise ALT düzeylerinde anlamlı 
bir azalma gözlenmiştir. ALT yüksek olan-
ların %39’unda ise ALT düzeyleri normal 
düzeye inmiştir.

Liraglutid 
Tip 2 diyabet ve kronik karaciğer hastalığı 
olan liraglutid standart dozlarda kullanıla-
bilir. Karaciğer yetersizliğinde kullanımı ile 
ilgili data yetersizdir (79).

Dulaglutide
Bu ajanın karaciğer yetersizliğinde kullanı-
mı ile ilgili yeterince bilgi yoktur.
Sonuç olarak GLP-1 agonistleri dikkatli bir 
şekilde doz ayarlamasına gerek olmadan 
kullanılabilirler. GLP-1 Child-Pugh A kul-
lanılabilir. GLP-1 inhibitörleri Child-Pugh 
B ve Child-Pugh C olgularında kullanılma-
malıdır.

SGLT-2 inhibitörleri
Canaglifozin, Dapaglifozin ve Empaglifozin 

kullanımdadır. Tüm SGLT-2 inhibitörleri 
benzer farmakokinetiği gösterir. Uzun yarı 
ömürleri sayesinde günde tek doz olarak 
kullanılır. Karaciğerde glukuronizasyona 
uğrar. Küçük bir kısmı ise böbrekler yolu ile 
elimine edilir (80).

Canagliflozin
Hafif ve orta karaciğer yetersizliğinde ca-
naglifozinin farmakokinetiği etkilenmez 
(81). Günlük tek doz uygulanır. Ciddi kara-
ciğer yetersizliğinde kullanımı ile ilgili de-
neyim yoktur.

Dapaglifozin 
Dapaglifozinin plazma konsantrasyonu ka-
raciğer yetersizliğinden etkilenebilir. Ciddi 
karaciğer yetersizliğinde yarar/zarar oranına 
göre kullanılmalıdır (82). Karaciğer yeter-
sizliği ile beraber renal yetersizlik varsa bu 
ajan kullanılmamalıdır (83).

Empagliflozin 
Empaglifozinin farmakokinetiği çalışılma-
mıştır. Karaciğer yetersizliği olanlarda doz 
ayarlanmasına gerek olmadığı düşünülmüş-
tür (84).
Meta analizler ve faz 2 ve faz-3 çalışmaların 
sonuçlarına göre dapaglifozin, canaglifozin 
ve empaglifozin hepatotoksititeye yol aç-
mamaktadır (85-87). Bu ilaçların karaciğer 
fonksiyon testlerini bozduğuna dair olgu su-
numlarıda bulunmamaktadır.
SGLT-2 inhibitörleri dikkatle kullanılmalı 
ciddi karaciğer yetersizliklerinde kontrendi-
kedir. SGLT-2 Child-Pugh A kullanılabilir. 
SGLT-2 inhibitörleri Child-Pugh B dikkatle 
kullanılabilir. Child-Pugh C olgularında kul-
lanılmamalıdır. Dehidratasyon ve hipotansi-
yon açısından dikkatli olunmalıdır

İnsülin
Oral anti-diyabetikler bir miktar eğilim ol-
makla beraber Insülin tedavisi özellikle ile-
ri evre sirozda sıklıkla reçete edilmektedir.  
Hepatit-C’ye bağlı siroz vakalarının %62 
sinin Insülin tedavisinde olduğu gösterilmiş-
tir. Sirozlu hastalarda Insülin ihtiyacı sirozun 
ciddiyetine göre değişir. Kompanze siroz 
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yabet tedavisinde Repaglinid konusunda 
dikkatli olunmalıdır. Nateglinid ise ancak 
Child-Pugh A katagorisindeki hastalarda 
kullanılabilir, Child Pugh B ve C de kulla-
nılmamalıdır.

Alfa-Glikozidaz inhibitörleri
Gastrointestinal yolda metabolize edilir. 
Karbohidrat sindirimini azaltır ve glikoz ab-
sorbsiyonu azaltır. Post-prandial hiperglise-
miyi önler. Kan amonyak düzeylerini azal-
tabilir. Düşük derece hepatik ensafalopatide  
güvenli ve etkindir (51,60).
Alfa glikozidaz inhibitörleri sirozlu hastalar-
da kullanıla bilinir. Postprandial hiperglise-
miyi düzeltirler. Sirozlu olguların genellikle 
açlık kan şekerleri normal ancak anormal 
glikoz entoleransına sahip olmaları nedeni 
ile bu ilaçlar tokluk kan şekeri üzerine etki-
leri nedeni ile tercih edilirler (61,62). Kom-
panse sirozu ve diyabeti olan ve Insülin kul-
lanan hastalarda akarbozun postprandial ve 
açlık kan şekerlerini düzelttiği gözlenmiştir 
(63). Hepatik enselapatisi olan olguların da-
hil edildiği plasebo kontrollü bir çalışmada 
postprandial kan şekerlerinin anlamlı bir şe-
kilde düzeldiği gözlenmiştir (64). Akarboz 
gastrointestinal sistemde yer alır sistemik 
etkisi çok azdır. Akarboz sadece gastro-
intestinal sistemde metabolize edilir (65). 
Miglitol ise insan da metabolize olmaz ve 
renal yoldan hiç değişmeden atılır (66). Bu 
ajanlar karaciğer hastalarında özellikle seçi-
lecek ajanlar olabilir. Akarboz NASH hasta-
larda kullanılacak bir seçenek olabilir (67). 
Akarboz sıklıkla geçici bir ALT yüksekliği 
yapabilir çok ender olarak da ciddi karaciğer 
hastalığına neden olabilir (51).
Sonuç olarak Alfa glikozidaz inhibitörleri 
doz ayarlamasına gerek olmadan kullanıla-
bilirler. Görece güvenlidirler. Child-Pugh A 
ve B hastalarında kullanılabilir. Child-Pugh 
C de önerilmez

DPP-4 inhibitörleri ve GLP-1 reseptör 
agonistleri
Kilo kaybı yaparlar (68). Glukagon sek-
resyonunu baskılarlar. Insülin salgılatırlar. 
Mide boşalmasını geciktirirler. Klinik çalış-

malar inkretinlerin karaciğer yağlanmasını 
düzelttiğini göstermiştir (69).

DPP-4 inhibitörleri
Sitagliptin ve vildagliptin için hepatik me-
tabolizma çok küçük bir yer kaplar bu iki 
ilaç ya değişmeden idrarla atılır veya bir-
çok doku ve organ tarafında hidrolize edilir. 
Benzer olarak linagliptin için de karaciğer 
yolağı çok önemli değildir  %80 entero-he-
patik dolaşım ile atılır. Saxagliptinde ise pri-
mer olarak karaciğerde metabolize edilir.

Sitagliptin 
Sitagliptin Child-Pugh skoru (7-9) arasında 
olan hastalara ve sağlıklı kişilere verilmiş 
karşılaştırılmış farmakokinetik olarak farklı 
bulunmamış (70). Sitagliptin ayrıca HCV 
olan kronik karaciğer hastalarında kullanıl-
mış bu çalışmada da etkin ve güvenli bulun-
muş (71). Sitagliptin yapılan bir çalışmada 
ise NASH hastalarda bir yılın sonunda ba-
lonlaşma ve NASH skorlarında düzelme 
yaratmış (72). 

Vildagliptin 
Vildagliptinin farmakokinetiği hafif orta ve 
ciddi karaciğer yetersizliği olan olgular ile 
sağlıklı bireyler karşılaştırılmış ve sağlıklı 
bireylerden farklı olmadığı rapor edilmiş 
(73).Faz2 ve faz 3 38 çalışmanın meta-ana-
lizinde vildagliptinin karaciğer enzimlerinde 
hafif bir artış yaptığı gözlenmiştir. Yalnızca 2 
hastada ciddi karaciğer enzim yüksekliğine 
neden olduğu gözlenmiştir. Her iki olguda 
ilacı kestikten sonra düzelmiştir (74,75).

Linagliptin 
Linagliptin enterohepatik dolaşıma girdiği 
için bu ilaç araştırılmış. Hafif orta ve ağır ka-
raciğer yetersizlikli olgulara verilmiş. Hafif 
ve orta karaciğer yetersizliğinde 5mg/gün 7 
gün boyunca, ağır karaciğer yetersizliğinde 
ise 5mg/hafta dozunda kullanılınca farma-
kokinetiğin değişmediği rapor edilmiş (76).

Saxagliptin 
Yapılan farmakokinetik çalışmalar bu ajanın 
karaciğer yetersizliğinde kulanılırken doz 
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olgularında Insülin ihtiyacı artabilir çünkü 
bu hastalarda Insülin direnci ağırlıklıdır. 
Dekompanze siroz olgularında Insülinin he-
patik metabolizması yavaşladığı için Insülin 
ihtiyacı azalır. Insülin başlarken hipoglise-
mi riskini azaltmak için hastaları yatırmak 
tercih edilebilir. Non-selektif beta blokerler 
varis kanamalarının önlenmesi amacı ile sık 
olarak kullanılmaktadır. Beta bloker kulla-
nımı bu hastalarda hipogliseminin sempto-
matik olmasını engellerler. Bir çalışmada 
beta blokerlerin hipoglisemik epizotlerın 
sayısını  ve ciddiyetini arttırmadığını ortaya 
koymuştur. Beta blokerler Insülin kullanan 
hastalarda kontrendike değildir. Kısa etkili 
Insülinler tercih edilebilirler. Analog Insülin-
ler eşit ve iyi glisemik kontrol oluşturabilir-
ler. Analog Insülinlerde özellikle nokturnal 
ve ciddi hipoglisemi riski düşüktür. Insülin 
tedavisi karaciğer yetersizliğinin herhangi 
bir evresinde kullanıla bilinir. Hızlı etkili 
Insülin analoglarının farmakokinetik ve far-
makodinamikleri göz önüne alındığında bu 
Insülinlerin yemekten sonra verilmesi uygun 
olabilir. Bu hastalarda kusma ve iştahsızlık 
sık olduğundan hastaların tüketim miktarına 
göre yemekten sonra kısa etkili Insülin ana-
loglarını yapması uygun olabilir.
Kronik karaciğer hastalığına göre doz ayar-
lanmalıdır. Dekompanze hastalarda Insülin 
kullanımı gerekir. Insülin sirozun her evre-
sinde kullanılabilir ve hepatotoksik etkisi 
yoktur. Insülin dozunun glikoz monitorizas-
yonu göre ayarlanması hipoglisemiden ka-
çınılması gerekir. Insülin dozları dikkatlice 
titre edilmelidir. Yeni Insülin analogları ter-
cih edilebilir 1- Analog Insülinin farmakoki-
netikleri değişmemektedir. 2- Kullanımları 
nedeniyle hipoglisemi riskleri daha düşük 
olabilir.

Karaciğer transplantasyonu 
Karaciğer yetersizliği glikoz entoleransını 
ve Insülin sensitivitesini düzeltir. Sirozlu 
hastaların üçte ikisinde diyabeti düzeltebilir. 
Üçte birinde ise beta hücre yetersizliği nede-
ni ile diyabet düzelmez. Beta hücre yetersiz-
liği olan vakalara beta hücre transplantasyo-
nu yapılabilir.

Sonuçlar 
Siroz olgularının %30’unda diyabet gözle-
nir. Diyabet sirozlu hastalarda kötü prognoz 
ile ilişkilidir ve siroza bağlı komplikasyon-
ları arttırabilir. Tüm sirozlu hastalar diyabet 
taranmalıdır.  Diyabetin kontrolünün sirozun 
komplikasyonları üzerine yararlı olacağı 
speküle ediliyor ise de bunu hedefleye çalış-
malara ihtiyaç vardır. Tip 2 diyabet ve kara-
ciğer yetersizliği beraber tedavi edilmelidir. 
Standart doz ilaca abartılı cevapla olabilir. 
İlaç yan etkileri fazla olabilir. Dikkatlice ilaç 
seçimleri yapılmalıdır.
Metformin ve sulfanilüre orta ve ağır kara-
ciğer yetersizliğinde kontendikedir. Metfor-
min için en önemli antite laktik asidoz ve 
renal fonksiyon önemlidir. Sulfanilüre ve 
glinidlerde hipoglisemi açısından dikkatli 
olunmalıdır. Pioglitazon Child-Pugh A kul-
lanılabilir Child-Pugh B ve C de kullanılmaz 
(ödeme dikkat). Alfa glikozidaz inhibitörleri 
Child-Pugh A ve B de kullanılabilir. DPP-4 
ve SGLT-2 inhibitörleri Child-Pugh A kulla-
nılabilir Child-Pugh B de ise dikkatle kulla-
nılabilir. GLP-1 analoglarını Child-Pugh B 
ve C hastalarında kullanımından kaçınmalı-
yız. Ciddi karaciğer yetersizliğinde Insülin 
en iyi seçenektir. Insülin dozu çok iyi belir-
lenmelidir. 
Karaciğer yetersizliği olan diyabet hastaları 
tedavi etmek multidisipiliner yaklaşımı ge-
rektirir. Hasta için en uygun tedaviyi bulmak 
ve uygulamak bir sanattır. Bu sanatta en çok 
deneyimle kazanılır.
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Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)’in 
Diyabet Atlası verilerine göre; 2017 yılında 
dünyada 18-99 yaş aralığındaki bireylerin 
%8.8’i diyabet tanısı almış (451 milyon) 
iken, bu oranın 2045 yılında %9.9 (693 mil-
yon) olacağı tahmin edilmektedir. Ayrıca 
aynı yaş grubu için 2017 yılında dünyada 
yaklaşık olarak 5 milyon bireyin (20-99 yaş) 
diyabet kaynaklı nedenler ile kaybedildiği 
bildirilmiştir. Aynı zamanda diyabetli bi-
reylerin sağlık harcamalarının dünya gene-
linde 850 milyon USD miktarında olduğu 
belirtilmektedir (1). Bu kadar fazla sayıda 
bireyi etkileyen diyabetin yönetiminde ise 
araştırmalar gösteriyor ki; açlık kan glukoz 
değerindeki her 1 mmol/L’lik azalma kar-
diyovasküler hastalık riskinde %23 azalma 
sağlarken (2), HbA1c’deki her %1’lik artış 
mortalite ve kardiyovasküler olay riskinde 
%20-30’luk artışa neden olabilmektedir (3). 
Benzer şekilde hafif şişman ve obez birey-
lerde vücut ağırlığındaki %5-10’luk kaybı-
nın glisemik kontrolde iyileşme ve kardiyo-
vasküler hastalık risk faktörlerinde azalma 
sağladığı bildirilmiştir (4, 5). Yapılan çalış-
malar göstermektedir ki, beslenme önerileri 
glisemik kontrolün ve diğer metabolik so-
nuçların düzeltilmesinde olumlu etkili sağ-
lamaktadır (6-8). Amerikan Diyabet Birliği 
(ADA) beslenme tedavisinin, tüm Tip 1 ve 
Tip 2 diyabet hastalarının tedavi planlarının 
etkili bileşeni olduğunu belirtmiştir. Bu doğ-
rultuda beslenme tedavisinin amacı; sağlıklı 
beslenme alışkanlıkları kazandırmak ve glu-
koz, lipid ve kan basıncı hedeflerine ulaşma-
da yardımcı olmaktır (9). 
Diyabet tipi, süresi ve tedavinin başlangıcın-
daki HbA1c düzeylerine bağlı olarak deği-

şiklik göstermekle birlikte, alanında uzman 
diyetisyenler tarafından yapılan beslenme 
önerilerinin HbA1c düzeylerinde yaklaşık 
olarak %1-2 (-%0.23 ile -%2.3 arasında, 
p<0.05) azalma sağladığı belirtilmiştir (9, 
10). Optimal kan glukoz kontrolü olmayan 
(HbA12c >%7), 70 yaş altı, ortalama di-
yabet yaşları 9 yıl olan Tip 2 diyabet tanılı 
bireyler ile yürütülen çalışmada, altı aylık 
diyetisyen takibi (1 kez/ay) ile sağlanan 
beslenme tedavisi sonucunda HbA1c düzey-
lerinde istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
%0.5’lik azalma olduğu bildirilmiştir. Aynı 
çalışmada ek olarak, bireylerin vücut ağırlı-
ğında, beden kütle indeksinde (BKI) ve bel 
çevresi ölçümlerinde de anlamlı azalma sap-
tandığı belirtilmiş ve üçüncü bir ilaç tedavi-
si ile karşılaştırıldığında beslenme tedavisi 
uygulamasının daha ucuz ve anlamlı oldu-
ğu eklenmiştir (11). Randomize kontrollü 
çalışmaların incelendiği bir meta-analizde 
(26 çalışma, n=5500) ise yapılan beslenme 
müdahalesinin bireylerin diyetlerinin kalite-
sinde ve diyabet çıktılarında (kan glukozu, 
HbA1c) ve ağırlık kaybı çıktılarında (vücut 
ağırlığında ve bel çevresi ölçümlerinde) iyi-
leşme sağladığı belirtilmiştir. Ancak plazma 
lipid düzeylerinde ve kan basıncında, tek 
başına değerlendirildiğinde beslenme öneri-
lerinin yeterli olamayacağı bildirilmiştir (8). 
Beslenme önerilerinin hastanede yatış sıklı-
ğı üzerine etkilerini araştıran bir başka ça-
lışmada, 18000 diyabet tanılı birey yaklaşık 
olarak 9 yıllık takip süreçlerinde değerlendi-
rilmiş ve gerçekleşen her diyetisyen görüş-
mesinin yılda her 100 birey için 4.7 azalma 
sağladığı belirtilmiştir (p<0.05) (12)
Uygulanan beslenme tedavilerinde; enerji/
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yağ alımını azaltmak, karbonhidrat sayımı, 
basitleştirilmiş öğün planları, sağlıklı besin 
veya değişim seçenekleri, insülin/karbon-
hidrat oranının kullanımı, fiziksel aktivite 
ve davranışsal strateji yaklaşımları kullanıl-
maktadır. Tip 2 diyabetli bireyler için enerji 
alımının azaltılması, tip 1 diyabetli bireyler 
için ise karbonhidrat sayımı beslenme mü-
dahalelerinin odak noktasını oluşturmakta-
dır (10). Diyabetli bireylerin bireye özgü tıb-
bi beslenme tedavisi yaklaşımı ile takip edil-
meleri ve tercihen diyabetteki tıbbi beslen-
me tedavisinin bileşenlerine hakim uzman 
diyetisyenler tarafından yapılması ADA’nın 
önerileri arasında yer almaktadır (9).  
Düşük karbonhidrat içerikli diyetler, çalış-
maların en fazla yoğunlaştığı diyetlerdir. 
Meta-analiz sonuçlarına göre; düşük kar-
bonhidrat içerikli diyetler kısa dönemde 
olumlu etkiler gösterse de, uzun dönemde is-
tatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadı-
ğı görülmektedir (13-16). Benzer şekilde 11 
randomize kontrollü çalışmanın incelendiği 
bir meta-analizde de düşük karbonhidrat 
içerikli diyetler (20-30 g/gün veya enerjinin 
<%20’si karbonhidrat içerikli), düşük yağ 
içerikli (enerjinin <%30’u) diyetler ile karşı-
laştırılmış ve çalışma sonucunda vücut ağır-
lığı kaybında benzer sonuçlar saptanırken, 
düşük karbonhidrat içerikli diyetlerin LDL 
kolesterol düzeylerinde artışa neden oldu-
ğu vurgulanmıştır (17). On yedi çalışmanın 
incelendiği bir başka meta-analizde, düşük 
karbonhidrat içerikli diyetlerin tüm neden-
lerden ölüm riskini yaklaşık %31 oranında 
artırdığı belirtilmiştir (RR:1.31, 1.07-1.59, 
p<0.05) (18). Hatta Huntriss ve ark (16) ça-
lışmalarında yedi randomize kontrollü çalış-
manın (n=2204) sonucunu değerlendirmiş 
ve <50 g karbonhidrat içeren diyetlerin top-
lumda uygulanabilmesinin inandırıcı bir he-
def olmadığını vurgulamıştır. Rehberler de 
çalışma sonuçlarını desteklemekte ve kilolu 
ve obez diyabetli bireylerin tıbbi beslenme 
tedavisinde <130 g/gün karbonhidrat alımını 
önermemektedir. Bu oranlar gebelik döne-
mindeki diyabetli bireyler için >170 g/gün, 
emziklilik dönemindeki diyabetli bireyler 
için ise >210 g/gün karbonhidrat alımının 

sağlanması yönündedir. Aynı zamanda reh-
berler düşük karbonhidrat (<130 g/gün veya 
enerjinin <%26’sı) veya çok düşük karbon-
hidrat içerikli (<50 g/gün veya enerjinin 
<%10’u) diyetler kullanılmamasını vurgula-
maktadır (9, 19).
Literatürde düşük veya yüksek glisemik in-
deks (Gİ) ve glisemik yük (GY) değerlerine 
sahip diyetlerin glisemik yanıt ve kardiyo-
vasküler risk parametreleri üzerine etkilerini 
inceleyen çalışmalarda mevcuttur (20-22). 
Toplam 18 randomize kontrollü çalışmanın 
(n=840, 2-114 hafta süreli) düşük Gİ içerikli 
diyetlerin, HbA1c (-%0.42, p<0.01) ve fruk-
tozamin (-0.44, p=0.02) düzeylerinde azalma 
sağlayarak glisemik kontrol üzerinde faydalı 
etki gösterdiği belirtilmiştir (20). Benzer şe-
kilde dokuz randomize kontrollü çalışmanın 
(n=705, 2 hafta-22 ay süreli) incelendiği 
bir başka meta-analizde, düşük Gİ içerikli 
diyetlerin uygulanması ile HbA1c ve açlık 
kan glukozu düzeylerinde istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde azalma gözlenmiştir (21). 
Toplam 11 randomize kontrollü çalışmanın 
(n=402, 1-12 ay süreli) dahil edildiği yüksek 
ve düşük Gİ içerikli diyetlerin karşılaştırıldı-
ğı bir diğer meta-analizde de HbA1c, total ve 
LDL kolesterol düzeylerinde azalma bildi-
rilmiştir (p<0.05) (22). Yapılan çalışmalarda 
düşük Gİ içerikli diyetlerin olumlu etkilerini 
bildirmektedir, ancak belirtilen olumlu etki-
lerin oluşumunda yüksek posanın mı, düşük 
Gİ içeriğinin mi daha etkili olduğunu söyle-
menin mümkün olmaması çalışmalardaki en 
büyük kısıtlamayı oluşturmaktadır (20-22). 
Bununla birlikte tüketilen besinin büyüklük 
ölçüsünün pH’sının, posa, protein ve yağ 
içeriğinin, nişasta türünün ve pişirme yön-
temi ve süresinin de besinlerin Gİ değerini 
değiştirerek kan glukoz cevabını etkileyebi-
leceği unutulmamalıdır (23). Gıda ve Tarım 
Örgütü (FAO); diyabetik bireylerde Gİ’in, 
kan glukoz yanıtını etkileyen kullanışlı bir 
gösterge olduğunu belirtirken (24), ADA; 
diyabetik bireylerin posa içeriği yüksek, 
düşük Gİ içerikli sebze ve meyveler, tam 
tahıl ürünleri gibi karbonhidrat kaynakları-
nı tüketmeyi tercih etmelerini önermektedir 
(19). Ek olarak ADA diyabetik bireylerin 
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diyetlerinde posa içeriği yüksek, glisemik 
yükü düşük besin kaynaklarını, özellikle şe-
ker eklenmiş düşük posa içerikli, glisemik 
yükü yüksek besinlerle değiştirmesi önerisi-
ni vurgulamaktadır (19). Benzer şekilde ve-
jetaryen beslenmenin etkilerinin araştırıldığı 
çalışmalarda da, vejetaryen beslenme tarzı-
nın dislipidemide düzelme sağladığı (25), 
iskemik kalp hastalığı, kardiyovasküler ve 
serebrovasküler hastalıkların mortalitesinde 
azalma sağladığını (26) gösteren çalışmalar 
olduğu gibi, 2017 yılında yayınlanan bir me-
ta-analizde ise vejetaryen beslenme tarzının, 
BKI ile total kolesterol, LDL kolesterol ve 
glukoz düzeylerinde azalmada etkili olabile-
ceği, ancak total kardiyovasküler ve serebro-
vasküler hastalık görülme sıklığın üzerinde 
istatistiksel olarak fark yaratmadığı belirtil-
miştir (27). Aynı meta-analizde toplam ve 
çözünür posa, yağlı tohumlar, soya ve bitki 
sterollerinin yüksek alım düzeyi ile doymuş 
yağ tüketiminin düşük düzeylerde olması-
nın, vejetaryen diyetlerin lipid profili üzeri-
ne olan olumlu etkinin nedenleri olabileceği 
vurgulanmıştır (27). Hem düşük glisemik 
indeks, hem de vejetaryen diyet uygulama-
larının gösterdiği olumlu sonuçlarda etkileri 
olan posa, ADA tarafından da tip 2 diyabet 
yönünden riskli bireyler ve diyabetli bireyler 
için diyetlerinde her 1000 kkal’ye 14 g ola-
cak şekilde önerilmektedir (9). 
Goday ve ark. (28) yürüttüğü çok düşük 
enerji içerikli diyetler (VLCD) ve düşük 
enerji içerikli diyetlerin (LCD) tip 2 diya-
betli bireyler üzerindeki kısa dönemdeki 
etkilerinin incelendiği çalışmada, VLCD’in 
vücut ağırlığı değişimde ve glisemik kontrol 
sağlanmasında standart LCD’e kıyasla daha 
etkili olduğu ve 4 aylık süreçteki kullanım-
larının güvenli olduğu belirtilmiştir. Tip 2 
diyabetli bireylerde enerji kısıtlamasının 
yapıldığı (VLCD&LCD) dokuz çalışmanın 
(4 randomize ve 5 randomize olmayan kont-
rollü çalışma, n=346) incelendiği bir başka 
meta-analizde ise, VLCD’lerin 3 aylık süreç 
sonunda açlık glukoz düzeylerinde istatistik-
sel olarak anlamlı düşme sağladığı bildiril-
miştir (29). Alınan olumlu sonuçlar olsa da 

ADA <800 kkal/gün enerji içerikli diyetlerin 
ancak hastanın yakın klinik gözlem altında 
ve bu konuda deneyimli klinisyen tarafın-
dan kontrolü sağlandığı durumlarda, ancak 
üç aya kadar kullanılabileceğini belirtmekte 
(9), Kanada Diyabet Derneği de <900 kkal 
enerji içerikli diyetlerin rutin kullanımını, 
hasta medikal denetim altında olmadıkça 
önermemektedir (30). Akdeniz diyetinin 
kardiyovasküler olay riski üzerine olan etki-
lerinin araştırıldığı çok merkezli medyan ta-
kip süresi 4.8 yıl olan PREDIMED çalışma-
sında, akdeniz diyetine zeytinyağı (n=96, 1 
L/hafta zeytinyağı) ve sert kabuklu yemişle-
rin (n=83, 30 g/gün karışık sert kabuklu ye-
mişler) tüketiminin olduğu 2 grup ve kontrol 
grubu (n=109, diyet yağ alımını azaltmaları 
önerilmiştir) ile karşılaştırılmış ve her iki 
grupta da %30’luk kardiyovasküler olay ris-
kinde azalma olduğu belirtilmiştir (sırasıyla 
RR:0.70; 0.53-0.91, p=0.009, RR:0.70; 0.53-
0.94, p = 0.02) (31). Qian ve ark (32) ise top-
lam 24 çalışmanın sonucunu inceledikleri 
meta-analizde, yüksek tekli doymamış yağ 
asidi (TDYA) içerikli diyetleri, yüksek kar-
bonhidrat veya yüksek çoklu doymamış yağ 
asidi (ÇDYA) içerikli diyetler ile karşılaş-
tırmış ve yüksek karbonhdrat içerikli diyete 
kıyasla açlık kan glukozu, trigliserit, vücut 
ağırlığı ve sistolik kan basıncında, yüksek 
ÇDYA içerikli diyetle karşılaştırıldığında 
ise açlık kan glukoz düzeylerinde TDYA 
içerikli diyetlerin istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde azalma saptandığı bildirilmiştir. Bu 
doğrultuda Amerikan Tıp Enstitüsü (IOM), 
yetişkin bireylerin diyetlerinde enerjinin 
%20-35’inin yağdan karşılanmasının kabul 
edilebilir olduğunu belirttiği unutulmamalı-
dır (33). Benzer şekilde ADA da diyabetik 
bireylerde metabolik hedefler ve KVH riski 
açısından, yağın çeşidinin, miktarından daha 
önemli olduğunu ve doymuş yağ asitlerinin 
(<%7) ve trans yağ asitlerinin (<%1) diyette 
alımının azaltılmasını önermektedir (9, 19). 
Aynı zamanda ADA, B kanıt düzeyinde di-
yabetli bireylerin, besinler yolu ile omega-3 
yağ asitleri alımını artırılmalarını ve 2 por-
siyon/hafta balık tüketmelerini ve C kanıt 
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düzeyinde ise dislipidemisi olan diyabetik 
bireylerde total ve LDL kolesterol düzeyle-
rinde azalmada yardımcı olacağı için bitki 
stenol ve sterollerinden zengin besinlerin 
tüketimini artırılmalarını (1.6-3 g/gün) be-
lirtmiştir (9, 19).
Takip süresi en az 12 ay olan ve sekiz farklı 
ağırlık kaybı yaklaşımının sonuçlarının in-
celendiği toplam 11 çalışmanın değerlendi-
rildiği bir meta-analizde, obez tip 2 diyabet 
tanılı bireyler için glisemik kontrol, lipid ve 
kan basıncı düzeylerindeki olumlu sonuçla-
rı gözlemlemek için >%5 ağırlık kaybının 
gerekliliği belirtilmiş ve optimal sonuçla-
rın, devamlılığı olan  ≥%7 ağırlık kaybı ile 
sağlanabileceği vurgulanmıştır (34). Benzer 
şekilde dokuz farklı diyet yaklaşımının tip 
2 diyabet tanılı bireylerdeki (n=4937) gli-
semik kontrol üzerindeki etkilerinin araştı-
rıldığı 56 çalışmanın incelendiği bir başka 
meta-analizde, akdeniz diyetinin tip 2 di-
yabet tanılı bireylerde glisemik kontrolün 
iyileştirilmesindeki en etkili diyet yaklaşı-
mı olduğu bildirilmiştir (35). Karbonhidrat 
miktarı ve kalitesinin karbiyometabolik risk 
üzerine etkilerinin incelendiği bir derlemede 
de, enerji kısıtlaması vücut ağırlığı kaybında 
primer etken olsa da, Akdeniz tipi beslenme 
veya düşük yağ içerikli-yüksek kompleks 
karbonhidrat içerikli diyet yaklaşımının diya-
betin tedavisinde ve kardiyovasküler hastalık 
riskinin önlenmesinde daha etkili sonuçlar 
gösterdiği vurgulanmıştır. Aynı çalışmada 
diyabetin önlemesi ve tedavisinde mutlaka 
bireysel değerlendirme yapılması gerekliliği 
de eklenmiştir (36). Yoğun yaşam tarzı öne-
rileri (diyet yağı enerjinin <%30’u) ile klasik 
yaklaşımın ağırlık kaybı süreci üzerine etki-
lerinin karşılaştırıldığı çok merkezli, 5145 tip 
2 diyabet hastası ile yürütülen AHEAD çalış-
ması, müdahale grubunun birincil (kardiyo-
vasküler nedenler, inme vb) ve ikincil (koro-
ner arter bypass graftı, konjestif kalp yetmez-
liği vb) çıktılarda daha fazla azalma sağladığı 
ve yine aynı grupta fiziksel fonksiyonlar ve 
yaşam kalitesi skorları daha yüksek olduğu 
ve medikal tedavi kullanımı ve harcamaların 
daha düşük olduğu bildirilmiştir (37).

Sonuç ve Öneriler
Metabolik kontrolün sağlanması, diyabet 
tıbbi tedavisinin ana bileşenidir. Beslenme 
tedavisi diyabetin yönetiminde tamamlayı-
cı bir role sahiptir ve tanı sonrasında uygun 
beslenme tedavisi ile izlenen bireylerde me-
tabolik kontrolün sağlanmasına katkı sağ-
lamaktadır. Fazla kilolu ve obez diyabetli 
bireylerde ağırlık kaybı ve optimal vücut 
ağırlığının sürdürülmesi önerilmektedir. 
Glisemik kontrolün iyileştirilmesi ve KVH 
riskinin azaltılması için 6 ay içinde %5-10 
ağırlık kaybı sağlanmalıdır. Ağırlık kaybı 
yaklaşımı, genel olarak besin alımını azalt-
mak yerine yüksek karbonhidrat ve düşük 
posa içerikli, yüksek yağlı beslenme alışkan-
lıklarını değiştirmeyi ve oluşturulan sağlıklı 
öğün planının, fiziksel aktivite ve davranış 
değişikliği uygulamalarını içeren yaşam 
tarzı önerileri ile sunulmasını önermekte-
dir. Diyetin makro besin ögesi içeriği, has-
tanın metabolik durumu ve besin tercihleri 
göz önünde bulundurularak bireysel olarak 
ayarlanmalıdır ve tıbbi beslenme tedavisin-
de gerçekçi hedefler belirlenmelidir. Teda-
viye uyum oranı yüksek bireyselleştirilmiş 
yaklaşımlar ile hedefe ulaşmakta daha etkili 
olacaktır ve tedavide yaşam boyu multidi-
sipliner yaklaşım benimsenmelidir.
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İnsülin Uygulamalarında Güncel Yaklaşımlar 

İNSÜLİN UYGULAMALARINDA GÜNCEL YAKLAŞIMLAR

Hemş. Ayşe İLHAN
Hacettepe Üniversitesi Erişkin Hastanesi  

Endokrin ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı 

Diyabet tedavisinde fizyolojik insülin salını-
mına en yakın etkiyi sağlamak ve hasta uyu-
munu artırmak için çalışmalar hızla devam 
etmektedir.  Bu bağlamda ülkemizdeki insü-
lin ailesine yeni iki insülin katılmıştır.

İnsülin Glarjin 300U(Toujeo)
İnsülin degludec- aspart(Ryzodeg)
İnsülin Glarjin U300(Toujeo)
Bazal insülin ihtiyacını karşılayan bir insü-
lindir. İnsülin Glarjin içerir. Glarjin 100 U/ml 
insüline oranla 3 kat daha konsantre, küçük 
molekül daha yoğun insülin içermektedir. 
Bu sayede daha kademeli ve daha uzun etki 
sağlar, daha az glisemik dalgalanma ve daha 
az noktürnal hipoglisemi riski yaratır. 18 yaş 

kullanım için uygundur. Gebelikte kullanımı 
C kategorisinde yer alır. SC uygulanır. IV 
kesinlikle uygulanmaz. Uzun etkili insülin 
olduğu için insülin pompası ile kullanıla-
maz.
Glarjin100U/ml insülinden 3 kat daha kon-
santre, küçük molekül insülin içerdiği için 
ülkemizde kullanmakta olduğumuz insülin 
enjektörleri ile uygulanamaz. Ülkemizde 
kullanılmakta olan insülin enjektörleri 100 
U/ml göre tasarlanmış insülin enjektörleri-
dir. İnsülin enjektörü ile uygulanırsa hasta-
ya daha fazla insülin dozu uygulanmış olur. 
Sadece kendi Solo Star kalemi ile uygulan-
malıdır. 

Şekil 1: Deolama yüzeyinde 1/2 azalma Şekil 2:  Volümde 2/3 azalma

Şekil 3:  Etki Süresi
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İnsülin Glarjin 300 U/ml 36 saat etki süresi-
ne sahiptir. Uzatılmış stabil etkisinden dola-
yı insülin Glarjin 100 U/ml göre;
•	 Daha az glisemik dalgalanma 
•	 Daha az noktürnal hipoglisemi riski 

vardır.

Uygulama Zamanı
Günde bir kez uygulanır. Her gün aynı saat-
te olmak üzere, günün herhangi bir saatin-
de  öğünden bağımsız uygulanır. Uygulama 
saatinden 3 saat öncesi ve sonrası uygulana 
esnekliği sağlar. Atlanılan dozu telafi etmek 
için ekstra doz alınmamalıdır.
Berrak görünümlü bir insülindir. Sallama 
çalkalama gerektirmez. Hazır kalem ile 

uygulanır. Bir kalem 450 ünite insülin içe-
rir. Geniş doz penceresi sayesinde yaşlı ve 
görme engellilere kolaylık sağlar. Azaltılmış 
enjeksiyon gücü ile kolay enjeksiyon sağlar.

İnsülin Degludec- Aspart (Ryzodeg)
Mix bir insülindir. İnsülin Degludec-Aspart, 
iki farklı insülin analogunun çözünebilir 
ko- formülasyonudur. %70 degludek insülin 
%30 aspart insülin içerir. Degludek insü-
lin bazal insülini karşılarken, insülin aspart 
öğün insülinini karşılar. SC uygulanır. (IV 
uygulanmaz)  Karışım insülin olduğu için 
İnsülin pompası ile kullanılamaz. Gebelikte 
kullanılmaz. 2 yaş üzeri kullanım için uy-
gundur.

Aspart insülinin etki süresi 3-5 saat, Deglu-
dek insülinin etki süresi 42 saat kadar uza-
yabilir. 

Ugulama zamanı
Günde bir ya da iki kez ana öğünlerle bir-
likte uygulanır. Yemekten hemen önce yada 
5-15dk  önce uygulanabilir. Bireyin ihtiya-
cına göre en çok yemek yediği öğün de uy-
gulanabilir.
Günlük tek doz uygulamada, en çok yemek 
yediği öğünde uygulanması koşulu ile uygu-
lama zamanını değiştirebilir. Hasta insülin 
yapmayı unutursa, bir sonraki ana öğünde 
uygulayıp daha sonra normal uygulama za-

manına devam edebilir. Atlanılan dozu telafi 
etmek için ekstra doz alınmamalıdır. 

FlexTouch hazır kalem ile uygulanır. Berrak 
görünümlüdür homejen olduğu için sallama 
karıştırma gerektirmez. Bir kalem 300 ünite 
insülin içerir. Geniş gövde yapısı ile hastanın 
kalemi avuç içinde etkin kavramasını sağlar.  
Flex Touch kalemin doz ayarlama yeri diğer 
kalemlerde olduğu gibi dışına doğru uzamaz 
bu durum azaltılmış enjeksiyon gücü ve ko-
lay enjeksiyon sağlar. Burada dikkat edilme-
si gereken husus kalemdeki doz tam verilene 
kadar hasta enjeksiyon verme yerine basma-
lıdır yarıda bırakırsa doz eksik kalabilir. 

Şekil 4: Etki süresi
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Sağlık çalışanları için insülin enjeksiyonları 
teknikleri ve tedavi klavuzu insülin kullanan 
diyabet hastalarına 4mm iğne boyunu öner-
mektedir. 4mm iğne boyu ile enjeksiyon böl-
gesine kavrama gerektirmeden dik uygula-
ma yapılır. Böylece kasa enjeksiyon yapılma 
riskini  önler. Hastanın tercihine göre diğer 
iğne boyları da kullanılabilmekle beraber 
kas uygulamasını önlemek için eğitim hem-
şiresinden eğitim alınarak kullanmalıdır.
Kalem iğneleri, enfeksiyon riskini azaltmak 
ve insülin uygulama bölgelerini korumak 
için bir kez kullanılmalı ve uygun şekilde 
atılmalıdır. 

Koruyucu kapaklı iğneler
Çift yönlü koruma sağlayan güvenlikli insü-
lin kalem iğneleri iğne korkusu olan, çocuk 
hastalarda tercih edilebilir. İğne koruyucu 
şeffaf bir kalkan içerisindedir. Bu kılıf İğ-
nenin görülmesini önleyerek, özellikle iğne 
korkusunun önüne geçilmesine yardımcı 

olabilir. Ayrıca İki emniyet kapağı ile iğne-
nin her iki ucundan iğne batma riski azaltıl-
mış olur.

İ- Port Advance
Yumuşak ve esnek bir kanül cilt altına ta-
kılarak insülin cilt yerine kanülden enjekte 
edilir. Kanül üç günde bir değiştirilir. İğne 
batırma sayısını azaltır. İğne korkusu olan-
larda kullanılabilir.
5-6- 8 -12mm iğne boyları ile kullanılmalı-
dır. (4mm iğne boyu ile uygulanmamalıdır) 

Tedavinin etkinliği açısından insülinlerin 
saklanması ve taşınması son derce önem-
lidir. Hastalara günlük yaşamlarında ve 
seyahatlerde insülinlerini taşımak için buz 
kalıpları, daha uzun muhafaza eden jelli buz-
lu çantalar ve daha kolay taşıma aparatları 
önerilebilir.
Diyabetli bireyin tedaviye uyumunun sağ-
lanması için insülin uygulama planı ve sa-
atlerinin hasta ile birlikte planlanması çok 
önemlidir. Anlatılan bilgiler mutlaka yazılı 
materyal olarak verilmelidir.

Hastaya insülin başlandığında ya da insülin 
değişikliği yapıldığında mutlaka eğitim ve-
rilmelidir. Verilen eğitimler hastanın takip 
dosyasına kaydedilmelidir. Eğitimlerin hasta 
takip dosyasına kaydedilmesi ekip-işbirliği 
açısından ve diyabetli bireyin eğitiminin ye-
niden değerlendirilmesi ve eksik kalan eği-
timlerinin tamamlanması açısından önemli-
dir.

Sağlık çalışanları olarak, ilaç ve insülinlerin 
zararlı etkilerine karşı dikkatli olunmalıdır. 

FARMAKOVIJILANS NEDİR ? 
Günlük klinik uygulamalarda ilaçların gü-
venliği ile ilgili klinik verilerin toplanması, 
ilaç uygulamasında karşılaşılan sorunların 
takibi, sorumlu nedenlerin saptanması, ta-
nınması, araştırılması, kaydedilmesi, du-
yurulması ve gerekli önlemlerin alınması” 
şeklinde tanımlanabilir.
Sağlık çalışanları, ilaçların zararlı etkilerine 
karşı uyanık olmalı, advers reaksiyonları iz-

İnsülin Uygulamalarında Güncel Yaklaşımlar 
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lemeli, kayıt altına almalı, değerlendirmeli 
ve arşivlemelidir.
Farmakovijilans sisteminin en iyi şekilde 
yürütülebilmesi için sağlık mesleği mensup-
larının spontan bildirimi önemlidir.

TÜFAM (Türkiye Farmakovijilans Mer-
kezi)
TÜFAM kendisine ulaşan advers etki bildi-
rimlerini kayıt altına alarak değerlendirmek-
te ve Dünya Sağlık Örgütüne göndermekte-
dir.
e-posta: tufam@titck.gov.tr  
faks: 0(312) 218 35 99 
tel:0(312) 218 30 00
Hastanede görev yapıyorsanız hastanenizde 
bulunan farmakovijilans irtibat noktalarına 
(listeyi görmek tıklayınız
Ya da ücretsiz 0 800 314 00 08 numaralı hat-
tı sabit hatlardan 09:00-18:00 saatleri arasın-
da arayarak bildirim yapabilirsiniz.
Diyabet Eğitim Hemşireleri olarak, yeni-
likleri takip etmeli, bu bilgilerle diyabetli 
bireyleri güçlendirerek tedaviye uyumlarını 
kolaylaştırmalı daha iyi glisemik kontrollü 
sağlamalarına yardımcı olmalı ve hayatla-

rında fark yaratmalıyız.
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DİYABET TEDAVİSİNDE KORKUMUZ: HİPOGLİSEMİ

Prof. Dr. Berrin ÇETİNARSLAN
Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi

Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı

Hipoglisemi, farklı nedenlere bağlı olarak 
oluşan düşük plazma veya serum glukoz 
konsantrasyonunun yol açtığı sempatoadre-
nal aktivasyon ve nöroglikopeni semptom-
ları ile karakterize klinik durumdur. Klasik 
olarak plazma glukoz düzeyinin 50 mg/dl 
(2.7 mmol/L)’nin altına inmesi olarak ta-
nımlanır.
Genel olarak hipoglisemi tanısı için 
‘’Whipple triadı’’ (semptomların varlığı, 
aynı anda düşük glukoz düzeyi  saptanma-
sı, glukoz düzeyi yükseltildiğinde semp-
tomların düzelmesi) bulunması yeterlidir. 
Hipoglisemi semptomları sempatoadre-
nerjik ve nöroglikopenik olmak üzere iki 
gruba ayrılır. Anksiyete, sinirlilik, terleme, 
irritabilite, çarpıntı, solukluk, tremor, bu-
lantı, anjina adrenerjik belirti ve bulgular 
olup, otonom sinir sistemi ve adrenal me-
dullanın aktivasyonuna bağlı olarak geli-
şir. Açlık, baş dönmesi, baş ağrısı, bulanık 
görme, algılama güçlüğü, davranış deği-
şikliği, geçici afazi, bilinç kaybı, epilepsi 
ve koma nöroglikopenik belirti ve bulgu-
lar olup serebral kortekse glukoz sunumu-
nun azalmasına bağlı olarak gelişir.
Diyabetik olmayan bireylerde, glukoz dü-
zeyleri azaldıkça insülin salgısı azalır. Glu-
koz düzeyi <70 mg/dl’ye düştüğünde insülin 
karşıtı hormonlar olan glukagon, epinefrin, 
büyüme hormonu ve kortizol salınımı artar.

Diyabet ve hipoglisemi
Glukoz homeostazını sağlayan endojen 
mekanizmalar diyabetin kendisi ve tedavisi 
tarafından bir kez bozulduğunda klinik ola-
rak sorun yaratabilecek düzeyde hipoglise-
mi oluşur. Bireyi potansiyel zararlı etkilere 

maruz bırakan, tüm  normal olmayan düşük 
plazma glukoz konsantrasyonu epizodları 
hipoglisemi olarak tanımlanmıştır. İnsülin 
sekretogogu veya insülin ile tedavi edilen 
hastalarda PG<70 mg/dl olması hipoglisemi 
gelişimi için uyarıcı bir değerdir.
“ADA and Endocrine Society Workgroup 
on Hypoglycemia”, hipoglisemileri 5 gruba 
ayırarak tanımlamıştır:
1.	 Ciddi hipoglisemi: Bir başka kişinin 

yardımına ihtiyaç duyulur.
2.	 Dökümante semptomatik hipoglisemi: 

Tipik hipoglisemi semptomlarına ≤70 
mg/dl PG’nun eşlik etmesi.

3.	 Asemptomatik hipoglisemi: PG≤70 
mg/dl olması, ancak tipik semptomla-
rın eşlik etmemesi.

4.	 Muhtemel semptomatik hipoglisemi: 
Tipik hipoglisemi semptomlarına PG 
ölçümünün eşlik etmemesi.

5.	 Psödo (rölatif) hipoglisemi: PG>70 
mg/dl fakat tipik hipoglisemi semp-
tomlarının eşlik etmesi.

Klinik olarak hipoglisemi hafif, orta ve ağır 
(ciddi) olmak üzere üç derecede gelişebilir. 
Hafif ve orta derecedeki hipoglisemiyi hasta 
kendi kendine tedavi edebilir. Ciddi hipogli-
semi ise hastanın dışarıdan yardım almasını 
ve parenteral tedaviyi gerektiren ve çoğu kez 
koma veya nöbete neden olan bir tablodur.
Hipogliseminin esas nedeni mutlak ya da 
göreceli insülin fazlalığıdır. Yüksek doz ilaç 
alınması, yemek-egzersiz zamanlamasının 
uygun olmaması, yetersiz veya eksik bes-
lenme, alkol ve ilaç kullanımı hazırlayıcı 
faktörlerdir.
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Vaka 1
62 yaşında erkek hasta. 5 yıldır Tip 2 DM 
tanısı ile izleniyor. Metformin 2x1000 mg 
kullanıyor. Son bir yıldır halsizlik, sık id-
rara gitme ve gecede 1-2 kez noktüriden 
yakınıyor. Evde AKŞ ölçümleri >200 mg/
dl seyrediyormuş. Bir yıl önce bu nedenle 
doktora gittiğinde tedavisine adını bilmedi-
ği, sabah aç olarak alması önerilen bir ilaç 
eklenmiş. Bir süre kullanmış, ancak hafta-
da birkaç kez kan şekeri düşmeleri yaşadığı 
için ilacı kesmiş.
Sık seyahat ediyor ve ara öğün almıyormuş. 
Diyet uyumu yokmuş, bazı günler öğün at-
ladığı da oluyormuş.
Öz geçmişinde HT, hiperlipidemi öyküsü 
var. Bu nedenle ARB ve statin kullanıyor. 
Sigarayı bırakmış. 
Soy geçmişinde anne DM, HT, baba HT ve 
KAH (72 yaşında akut MI nedeniyle ex.) 
Fizik muayene bulguları; KB: 130/80 
mmHg, N:76/dak, ritmik, Boy:175 cm, 
Ağırlık:94 kg, BKİ: 30.7 kg/m2 BÇ:115 cm, 
KC kosta kenarında 1-2 cm ele geliyor. Di-
ğer sistem muayenesinde özellik yoktu.
Laboratuvar bulguları; APG: 198 mg/dl, 
TPG: 285 mg/dl, HbA1c: % 8.2, KCFT: 
Normal
Kolesterol: 178 mg/dl, TG: 220 mg/dl, 
HDL-k: 45 mg/dl, LDL-k: 110 mg/dl İDİ.
Hastaya yaşam tarzı değişikliği ile ilgili eği-
tim verildi, beslenme programı ve egzersiz 
ile ilgili önerilerde bulunuldu. Vücut ağırlığı 
için hedef belirlendi, glisemik regülasyon 

için tedavi seçenekleri hasta ile tartışılarak 
glisemik hedefler belirlendi.

Bazal insülin tedavisi başlanmasına karar 
verildi:
94x0.2=18.8 hesaplanarak 18 Ünite s.c. 
bazal insülin başlandı. Hasta insülini gece, 
saat 23.00’de uygulamayı tercih etti. Eğitim 
verilerek insülin uygulama yöntemi ve doz 
titrasyonu öğretildi. Bir hafta sonra telefon 
viziti ile değerlendirildi.
3 ay sonra yeniden değerlendiriliyor:
APG: 110-122-105 mg/dl
TPG: 197-210-185 mg/dl
HbA1c: % 7.9
Bazal insülin dozunu 24 üniteye kadar titre 
ettiği, TPG yüksek seyrettiği için dozu 28 
ü’ye artırdığı, fakat sabah hipoglisemileri 
olduğu için yeniden 24 üniteye düşürdüğü 
öğrenildi. Hastadan 2 gün 7 nokta KŞ ölçü-
mü istendi:
110-147, 105-160, 168-204, 166
98-129,   115-148, 185-210, 198             
Tedaviye DPP-4 inhibitörü eklendi. Hasta 
3 ay sonra kontrola geldi. Yakınmaları azal-
mıştı. Bazal insülin dozunu 20 Üniteye ka-
dar azaltmıştı.
APG: 98-125-118, PPG: 167-145-186, 
HbA1c: % 7.5 
Yaşam tarzı değişikliği gözden geçirilerek 
3 ay sonra yeniden değerlendirildiğinde 
HbA1c: %7.2 olarak saptandı.
Hipoglisemi korkusu hem hastalar hem de kli-
nisyenler için tedavi başarısı ile  çelişmektedir. 
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Hasta ve hekimlerin insülin tedavisine ilişkin 
inanışlarını inceleyen, 1250 hekimle yapılan 
global bir internet araştırmasında hipoglise-
mik bir olayı takiben hem tip1, hem de tip 2 
diyabetli hastaların 3/4’ünün insülin dozlarını 
azalttıkları ve hekimlerin hipoglisemi endişesi 
olmasaydı hastalarını daha agresif tedavi ede-
bileceklerini düşündükleri saptanmıştır.

Vaka 2
72 yaş erkek hasta, 11 yıldır DM tanılı, sık 
hipoglisemi ve bunu engellemek için sürekli 
yemek yediğini belirtiyordu. Premix insülin 
ve metformin 2 gr/gün kullanıyordu. Teda-
visine DDP4 inhibitörü eklendi ve glarjin 
insüline geçilerek taburcu edildi.

Kontrola geldiğinde hipoglisemi korkusundan pek evden çıkamadığını belirtti (Resim 2). Bi-
rebir glarjin U 300 e geçildi ve hipoglisemisi olmadı.

Diyabet Tedavisinde Korkumuz: Hipoglisemi

Grafik 2: Hipoglisemik bir olayı takiben insülin 
dozunu azaltan hasta yüzdesi

Resim 1:  Vaka 2’nin evde kan şekeri takibi

Resim 2: Vaka 2’nin kan şekeri takibi
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Ciddi hipogliseminin makro, mikrovaskü-
ler olay ve ölüm gibi klinik sonlanımlar 
için yatkınlığı gösteren tıpkı bir marker 
gibi olduğu ileri sürülmüştür. Ciddi hipog-
lisemi tip 2 diyabette, insülin tedavisinin 
artan süresi ile, tip 1 diyabetteki kadar 
yaygındır.
Tekrarlayan ciddi hipoglisemi atakları 
çeşitli morbiditelere neden olabilir. Akut 
etkiler olarak kognitif disfonksiyon, dav-
ranış bozukluğu, geçici iskemik atak, 
fokal nörolojik defisitler (nadir), nöbet, 
konfüzyonal durum ve komaya neden ola-
bilirken, uzun dönemde SVO-hemiparezi, 
ataksi, epilepsi, davranışsal ve psikososyal 
problemler ile birlikte kognitif bozulmaya 
yol açar. Miyokard infarktüsü, aritmiler, 
gözde vitreus kanaması, proliferatif reti-
nopatide ağırlaşmaya neden olur. Ayrıca 
trafik, ev veya iş kazalarına neden olabilir.

Vaka 3
35 yaşında, kadın hasta, 6 yıl önce tip 1 
DM tanısı almış. Bazal-bolus insülin te-
davisi ile takip ediliyormuş. Ayda 1-2 kez 
hipo ve hiperglisemiler nedeniyle acil po-
liklinik başvuruları oluyormuş. Son bir 
yıldır, ancak davranış değişikliği nedeniy-
le yakınları tarafından uyarılıp KŞ ölçül-
düğünde <60 mg/dl bulunuyor, çoğu kez 
yakınları yarı baygın buluyorlarmış.10 
gün önce uykuda eşi tarafından baygın bu-
lunarak acil polikliniğe getirilmiş. HbA1c: 
%10, kliniğimize KŞ regülasyonu için ya-
tırıldı. 
Klinikte hipoglisemiye izin vermeyecek 
şekilde, glisemik hedefler bir süre norma-
lin biraz üstünde tutuldu. Sürekli subkutan 
insülin infüzyonu ile tedaviye geçilerek 
eğitim verildi.

Derin ve uzamış hipoglisemi fatal olabi-
lir. Tip 1 DM’lu hasta serilerinde, hipog-
lisemiye bağlı mortalite oranları  çeşitli 
çalışmalarda %4, %6, %7 ve %10 olarak 
bildirilmiştir. Tip 2 DM’da SU’ye bağlı 
ciddi hipoglisemi epizodlarının %10’un-
dan fazlasının fatal olabildiği bildiril-
miştir. Bir çalışmada 1013 tip 1 ve tip 2 
DM’lu hastanın %61.7’sinin hipoglisemi, 
%7.5’inin ise ciddi hipoglisemi bildirdiği 
saptanmıştır. Ciddi hipogliseminin  5 yıl-
lık mortalitede 3.4 kat artışa neden olduğu 
saptanmış ve  önemli bir prognostik gös-
terge olduğu vurgulanmıştır. Hipoglisemi-
ye bağlı mortaliteden en sıklıkla kardiyak 
aritmiler sorumludur.
Ağır hipoglisemi riskini artıran önemli 

bir faktör, kan glukozunun düşmesi duru-
munda verilen normal yanıtların yetersiz 
olmasıdır, bu durum tekrarlayan hipogli-
semiler sonucu ortaya çıkar. Uzun süre di-
yabeti olan, yoğun insülin tedavisi ve sıkı 
kan glukozu kontrolü altındaki kişilerde 
görülür. Yoğun glisemik kontrol çalışma-
larında, kardiyovasküler hastalığı olan tip 
2 diyabetli kişilerde 5 yıl üstündeki ge-
nel mortalite ya da kardiyovasküler ölüm 
oranlarında düşüş olmamıştır. Bu neden-
le çocuk ve yaşlı hastalarda, ileri dönem 
nefropati ve otonom nöropatisi olanlarda 
sıkı glisemik kontrol hedeflerinden kaçı-
nılmalıdır. 
Diyabetik otonom disfonksiyon klinik 
olarak KV, GİS ve GÜS semptomları ile 

Resim 3:  Vaka 3’ün kan şekeri takibi
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bilinen sistemik yapısal bir hastalık ola-
rak karakterizedir. Hipoglisemiyle ilişki-
li otonom yetmezlik ise, hipoglisemiden 
kaçınılması ile geri dönebilen, önceki 
hipoglisemilerin neden olduğu, fonksiyo-
nel ve ‘’reversible’’ bir hastalıktır. Bu iki 
durum arasındaki ilişkiyi gösteren az sa-
yıda çalışma vardır. Ryder ve ark. Otonom 
disfonsiyonun hipoglisemi farkındasızlığı 
veya defektif kontrregülasyon ile zayıf ko-
rele olduğunu rapor etmişlerdir.
Gece hipoglisemisi insülin tedavisinin 
önemli bir yan etkisidir. İnsülin analoğu 
ya da pompa ile SSİİ kullanımıyla azaltı-
labilir.
Hipoglisemiden korunmak için hipoglise-
mik atak tedavi edildikten sonra nedenler, 
hazırlayıcı faktörler gözden geçirilmeli, 
eğitim tekrarlanmalıdır. Yüksek riskli has-
talar (yaşlı, KC ve böbrek yetmezliği olan-
lar) belirlenmeli ve bu hastalarda uzun et-
kili klasik sülfonilürelerin kullanımından 
kaçınılmalıdır. İlaca düşük dozla başlayıp 
doz yavaşça titre edilmeli (7-10 gün), ilaç 
etkileşimleri konusunda bilgili olunmalı, 
ana ve ara öğünleri atlamamaları konusun-
da hastalar uyarılmalıdır.
Hipoglisemik atağın tedavi edilmesi için, 
bilinci açık ve yutabilen hipoglisemik has-
taya 15-20 gram glukoz oral yolla verilir. 
Bilinci kapalı, çiğneme ve yutma fonksi-
yonları bozulmuş hastalara parenteral te-
davi uygulanmalıdır (75-100 ml %20 veya 
15-200 ml %10 dekstroz i.v.). Hipoglisemi 
düzeldikten sonra, tekrarlayan hipoglise-
mileri önlemek için, bir sonraki öğüne 1 
saatten fazla bir süre varsa 15 gram KH 
ve protein içeren bir ara öğün verilmelidir. 
Uzun etkili sulfonilüre tedavisine bağlı 
hipoglisemi gelişmiş yaşlılar 24-48 saat 
süreyle hastanede izlenmelidir. 
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Türkiye’de Geçmişten Günümüze Diyabet ve Diyabet Eğitimi Yolculuğu

TÜRKİYE’DE GEÇMİŞTEN GÜNÜMÜZE  
DİYABET VE DİYABET EĞİTİMİ YOLCULUĞU  

Prof. Dr. Candeğer YILMAZ
Ege Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı Öğretim Üyesi (E)

Diyabet; her yaş grubunda görülebilen, 
ancak gençlerde hatta çok daha erken yaş-
lardaki çocuklarda  görülme sıklığı endişe 
verici bir hızla artarak yayılan ve birçok 
hastalığın kaynağı veya sonucu olarak top-
lumun her kesimini doğrudan ilgilendiren 
önlenebilir ve kontrol edilebilir kronik, 
sistemik bir hastalık durumudur. Dünyada, 
2000 yılında 171 milyon olan diyabetli sa-
yısı, 2013 yılında 347 milyona ulaşmıştır. 
WHO ve IDF-2013 Diyabet Atlası’na göre 
2025 yılında 366 milyon öngörülürken, 
2017 yılında bile 425 milyon olarak ger-
çekleşmiştir. Bir anlamda öngörülenlere 
göre hızlı artışlar yaşanmaktadır.
2017 IDF Diyabet Atlası (Eight Edition); 
2045 yılında 438 milyonu 20-64 yaşların-
da, 191 milyonu ise 65-79 yaşlarında olmak 
üzere 629 milyon diyabetli olacağı öngörül-
mektedir. Bu artış % 48 oranındaki bir artışa 
karşılık gelir. Yapılan tahminlere göre Orta 
Asya ve Kuzey Afrika için artış %110; Afri-
ka’da %156 gibi büyük oranlarda gerçekle-
şecek gibi görünmektedir. Ülkemize ilişkin 
2045 öngörülerinde yaşa göre düzeltilmiş 
diyabet prevelansında Avrupa’da birinci sı-
radayız, diyabetli sayısına göre ise üçüncü 
sıradayız ve 11 milyonu aşkın diyabetli ola-
cağı öngörülüyor. 
Ülkemizde de diyabet dünyaya benzer şekil-
de hızla artmaktadır. TURDEP II çalışması 
(2010) sonuçlarına göre ülkemizde %13.7 
(2013 IDF Atlası’na göre %14.85) bilinen 
diyabetli benzer oranda da (TURDEP II, 
%45.5) henüz hastalıklarının farkında ol-
mayan tanı konmamış durumdaki diyabetli 
vardır. Aynı çalışma sonuçlarına göre %68.7 
oranında da obez ve/veya fazla kilolu vardır. 

TC Sağlık Bakanlığı Türkiye Diyabet Prog-
ramı’na göre 2008 de diyabet harcamaları 
toplam sağlık harcaması içinde %16.4 olarak 
görülürken; bu oran 2012 yılında %22.6’ya 
yükselmiştir. Buradaki sonuçlar tedavi başa-
rısında etkili olan faktörleri ayrıntılı irdele-
yerek, ortak hedefler doğrultusunda ve ekip 
halinde daha yakın ilişkiler içinde olmak ve 
farkındalığı artırarak tedavi başarısını da 
artırmak gerektiğini açıkça ortaya koymak-
tadır. Bu doğrultuda, ülkemizde diyabetle 
ilgilenenlerin kullanacağı ortak hedefleri ve 
yöntemleri gösteren tanı tedavi ve izlem kı-
lavuzu yayınlanmıştır. Ayrıca bu kılavuzun 
etkilerini değerlendirmek için de, pratisyen 
hekimlerin TEMD Diabetes Mellitus ve 
Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve İzlem 
Kılavuzu özelinde kılavuzlara uyumu ve 
bunun diyabet yönetimi ve tedavisindeki ba-
şarı etkisini değerlendirmek üzere ADMIRE 
STUDY GROUP çalışması yapılmıştır. 2010 
yılında çalışmanın sonuçları, kongrelerde 
sunulmuş, Türkiye Endokrinoloji Metabo-
lizma Dergisinde (TurkJEM, 2010,14:66-
72) Diabetes Research Clinical Practice ‘de 
2012 de yayınlanmıştır. Ülkemizdeki diğer 
çalışmalar da bu konunun önemine işaret et-
mekte ve farkındalık konusunda sıkıntıların 
fazlalığına işaret etmektedir. Buna göre 10 
hastadan 7’sinde HbA1c hedeflerine ulaşıla-
mamıştır (İlkova H etal. TURKJEM, 2016). 
Aynı şekilde ülkemizde toplumun üçte ikisi 
sorunun farkında değildir (Dinççağ N etal. 
IDF.2011). Bu durum daha kurumsallaşmış 
diyabet özyönetim eğitiminin önemini, di-
yabet eğitiminin gerekliğini ve bunun sade-
ce diyabetiklere değil, tüm toplum birey ve 
katmanlarına dönük yapılmasının zorunlu 
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olduğunu açıkça ortaya koymaktadır.
Dünyada ve ülkemizde görülme sıklığı artı-
şında ileri sürülen ortak nedenler medeniye-
tin bedeli olarak ödenen ağır sağlık faturaları 
gibi durmaktadır. Teknolojinin ilerlemesiyle 
ortaya çıkan hızlı kentleşme ve hareketsiz 
yaşam, nüfus artışı, beslenme değişikliği ve 
buna bağlı obezite (bize özgü ekmek tüke-
timi aşırılığı ön planda olan beslenme biçi-
miyle yağlı, şekerli-özellikle nişasta-bazlı 
şekerden yoğun besin öğeleri ve endüstriyel 
müdahaleleri yoğun- hazır gıdaların tüketi-
minin çoğalmasıyla obezitenin de artmış ol-
ması) , endokrin bozucular, fiziksel aktivite-
nin azalması, çevre kirliliği, yaşam süresinin 
artması, son yıllarda diyabet tanı kriterleri-
nin değişmiş olması da bunlar arasındadır. 
WHO ve IDF uzun bir süredir; diyabette 
yaşam kalitesinin bozulmasına, maliyet ve 
mortalitenin giderek kaygı verici olan ar-
tışına dikkati çekerek, korunma ve önleme 
stratejileri içeren hükümet politikalarının 
yürütülmesinin gereğini vurgulamaktadır. 
Diyabetik bir hastanın ortalama yıllık mali-
yeti Avrupa’da 2.800 Avro, ABD’de 11.638 
USD’dır. 2017 yılında Amerika’da 20-79 
yaş dikkate alındığında diyabetin total har-
caması 727 milyar USD’dır.  IDF Diabet 
Atlası 2017’deki bu rakamlar, 2015 yılına 
göre bile %8 artmıştır. Yaş 20-99 olarak ele 
alınınca 850 milyar USD olmaktadır. En bü-
yük harcama oranı 60-69 yaş grubunda ger-
çekleşmektedir. 
Ülkemiz için maliyet konusunda değişik 
rakamlar vardır. Dünyadan bildirilen rakam-
larla gayrisafi milli gelirin %2-5’ine rastla-
dığı bildirilen oranlar ülkemize uyarlanırsa, 
ülkemizde diyabetin toplam maliyetinin, 
her yıl 2-5 milyar Avro düzeyinde olduğu 
görülür. Birleşmiş Milletler, tüberküloz ve 
AIDS’den sonra üçüncü bir hastalık olarak 
diyabet için tüm ülkelerde toplumu, hükü-
metleri ve ülkenin sağlık otoritelerini işbir-
liği içinde çalışmaya davet etmekte, global 
hedefler ilan ederek ortak çalışma ve eylem 
planlarına çağırmaktadır. IDF Global Diya-
bet Planı: 1- Diyabetiklerin sağlık sorunla-
rını düzeltmek,  2- Tip 2 diyabet gelişmesini 
önlemek,  3- Diyabetiklere karşı oluşan so-

runları (ayrımcılık dahil) önlemek şeklinde 
ilan edilmiştir.
Günümüzde; diyabete bağlı komplikas-
yonların ve sonuçların ortaya çıkmasında 
diyabette uzun süreli olarak glisemik kont-
rolün yetersizliğinin sorumlu olduğu kabul 
edilmektedir. Diyabeti önlenebilir, kontrol 
edilebilir ve bu nedenle yaşam kalitesini 
artırma beklentisine yönelten durum; ye-
terli glisemik ve metabolik kontrolün uzun 
süreli olarak sağlanabildiği koşullarda elde 
edilen olumlu sonuçlardır. Son yıllardaki 
geniş kapsamlı çalışmaların sonuçları, has-
tanın diyabet özyönetimi eğitimi alması ve 
olaya doğrudan ve etkin katılmasıyla daha 
fazla başarı elde edildiğini göstermektedir. 
Bu durum, hastayı ve hasta yakınlarını ola-
yın merkezine getirmiştir. Diyabet tedavi-
sinde farkındalık ve özyönetimin yaşam 
boyu uygulanması zorunlu olduğundan, 
diyabetli ile birlikte yakınlarının da diya-
bet tedavi hedeflerine uygun bir davranış 
değişikliği yapabilmesini ve bunun için de 
güncellenmiş eğitim almalarının gerekti-
ğini ortaya koymuştur. Kuşkusuz sürekli 
güncellenmeyi gerektiren bu aktif durum, 
eğitim alması gerekenleri de eğitim veren-
leri de ortak hedefler doğrultusunda daha 
yakın bir ekip halinde çalışmaya zorlayan 
önemli bir süreçtir.  
Diyabet özyönetimi adı verilen bu eğitim; 
öncelikle hastanın kendisinin tedaviyi yöne-
tebilme bilgisini, becerisini ve davranış de-
ğişikliğini gerçekleştirmesidir. IDF (2011), 
Amerika Diyabet Eğitimciler Derneği 
AADE-2011, ADA-2013, WHO-2013 yılın-
dan beri bu konuyu kılavuzlarda da sürekli 
gündemde tutmaktadır. 
Ülkemizde diyabet eğitiminin tedavi başa-
rısına olan etkisinde farkındalık söz konusu 
olup bu anlamda eğitime yer verildiği bi-
linmektedir. Bu görüşlerin yararlı olduğu, 
yapılan çalışmalarda diyabet özyönetim bil-
gisi ve becerisi olan eğitilmiş diyabetiklerin 
glisemik ve metabolik kontrollerinin olumlu 
sonuçlarıyla doğrulanmıştır. Kronik hasta-
lıkların çoğu için hastanın eğitilerek sorum-
luluk almasının ve davranış değiştirmesinin 
hastalığın tedavisi, önlenmesi ve yaşam ka-
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litesinin artması bakımından olumlu sonuç-
lar verdiği bilinmektedir. Burada en önemli 
konu; eğitimin nasıl, hangi yöntem/yöntem-
lerle, kimler tarafından, ne kadar süre/süre-
lerle verileceğinin ortak hedefler doğrultu-
sunda toplumun özelliklerine uygun olarak 
belirlenmesi ve ulusal programlar şeklinde 
benimsenip, desteklenmesidir. 

Diyabet ve Eğitim İlişkisi 
Diyabet ve eğitim ilişkisi aslında, 1920 yı-
lında Elliot P. Joslin tarafından ilk kez ifade 
edilmiştir. 1945’den sonra Joslin Kliniği ve 
Dr Deckert ve Dr Poulsen’in kurduğu eğitim 
sistemi ile Danimarka Gentofte Hastanesi, 
diyabet eğitim uygulamasının öncüleridir.  
Dr. Joslin kendisi ve hemşiresi Clara Balton 
ile hastalara birebir ve haftada bir gün toplu 
eğitim vermişler ve eğitimde öncülük yap-
mışlardır.
WHO 1980’li yıllarda eğitim tedavinin te-
mel taşı olarak ifade edilmektedir. Oysa, 
bundan çok önce Joslin; “Eğitim, diyabet te-
davisinin bir parçası değil, aksine bizzat te-
davinin kendisidir” şeklinde konuyu çok net 
ve günümüze dek gelen bir doğrulukla ifade 
etmiştir. Bir anlamda tedavinin yönetiminin 
hastaya verilmesi gerektiğini ve bunun için 
de hastanın yeterli donanıma getirilmesi, 
eğitilmesi gerektiğini söylemektedir. 
Tedavide eğitimin önceliklendirilmesi ol-
gusunun benimsenmesi, hemen uygula-
maya geçirilmesi ve yaygın olarak başarılı 
sonuçların elde edilmesi ne yazık ki uzun 
zaman almış ve zor olmuştur. Çünkü; bura-
da alışkanlıkların değiştirilmesi, edinilmiş 
çaresizliğin ve moral bozukluğunun varlığı, 
gözleyerek öğrenmenin zaman zaman yan-
lış alışkanlıkları kalıcı yapması, yaşam boyu 
sürecek olan dikkatin sıkılma nedeniyle 
gevşemesi ve/veya terkedilmesi, en önemli-
si de olayın öznesinde erişkin eğitimindeki 
zorluklar vardır. Bunlar arasında belki de 
en zoru erişkinin öğrenmesindeki ve bunu 
uygulamak için davranış değişikliği yapabil-
mesindeki direnç ve zorluktur. Erişkin öğ-
renme metodolojisinin zorluğu, değişkenliği 
ve bireyselliği ile erişkinin eğitime direnci 
de olayın diğer boyutlarıdır. 

Yetişkin eğitiminin bu zorluklarını yenmek 
için bazı ilkeler göz önünde bulundurulma-
lıdır: Erişkinler, öğrenmek istediğini belirler, 
bu belirlemede öncelik gereksinim duyduğu 
şeylerdir. Erişkinler, deneyim paylaşımlı 
eğitimlerden, kendi deneyimleriyle birleş-
tirip sonuç çıkararak davranış değişimine 
gider, bu doğrultuda katkı yapmaktan da 
hoşlanır. Böylece kendi sorunlarına kolay 
ve hızlı çözümler üretir. Başarısının ödül-
lenmesini, takdir edilmeyi bekler ve bunları 
konforlu, rahat hissedeceği ortamlarda yap-
maktan hoşlanır. 
Öğrenme, eğitim sürecinin en önemli kav-
ramlarından birisidir. Öğrenme, çoğu ku-
ramcıya göre; bilgide ve davranışta kalıcı 
değişikliklere neden olan yaşantı sürecidir. 
Bilişsel açıdan öğrenme bireyin zihinsel 
yapılarındaki değişimlerle birliktedir. Yani, 
bilgi bir öğrenme sürecinden geçerek işle-
nir. Görsel bilgi; hafızadaki kayıt sürecinde 
kısa süre duyusal kayıtta kalır, işlenmezse de 
anında kaybolur. Bilgi tekrarlanmazsa yetiş-
kin bir bireyin belleğinde 20 saniye tutulabi-
lir. Kısa süreli bellekte tutulan bilgi, aslının 
aynı değildir, sadeleştirilir ve yeni şeyler 
eklenerek zenginleştirilir. Bunun hekimler 
açışından önemi; günlük pratiğimizde pek 
çoğumuzun yaşadığı gibi, hastaların bizim 
söylediklerimizden ve öğütlediklerimizden 
çok farklı bilgileri ve davranışları, bize, bi-
zim söylediğimizi iddia ederek aktarmaları 
ve/veya bu yanlış davranışları uygulamaları-
dır. Diyabet eğitiminde bu konu çok önem-
lidir. Bilgiler uzun süreli belleğe aktarıldı-
ğında gruplandırılarak depolanır. Bu özellik, 
diyabet eğitiminde unutulmaması gereken 
konulardan birisidir. Bilgiler; uygulamalı, 
tekrara dayalı, özellikle de kişinin tekrar et-
mesi esas alınarak yapılırsa ve bilgiler grup-
landırılırsa, olabildiğince grup eğitimi tar-
zında yapılırsa o kadar değerli ve kalıcı olur.  
“Söylersen unuturum, öğretirsen hatırlarım, 
beni de dahil edersen öğrenirim. Benjamin 
Franklin”.  Bilgilerin öğrenilmesiyle de, bi-
reyin davranışlarında değişim ortaya çıkar 
ve hatta kalıcı bir davranış değişikliğine yol 
açar. Öğrenme ortamı, farklı ve uyarıcı eği-
tim materyalleri, kişilerin algısı ve dikkati 
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öğrenme süreci üzerinde etkilidir. 
Çağdaş eğitimin asıl amacı ve hedefi, bireyi 
hem kendisi hem de içinde yaşadığı toplum 
için eğitmektir. Bu durum diyabet söz ko-
nusu olduğunda çok anlamlı, çok önemli ve 
çok değerlidir. Eğitim yoluyla bireyi, kendi 
yaşantısındaki iyileşmeler üzerinden ve/
veya kasıtlı olarak istendik davranış deği-
şikliğine ulaştırmak, diyabetin oluşturduğu 
tüm bireysel ve toplumsal yükün azalması 
için çok iyi sonuçlar verecek değerdedir.  
Yıllardır hatta günümüzde de hekimin has-
tayı bilgilendirmesi, hastaya öğretmesi ve 
eğitmesi sıkça eğitim yöntemi olarak kul-
lanılmıştır. Ancak, bu konu her zaman çok 
başarılı olamamaktadır. Çünkü; bireyler 
çevreden gelen uyarıları doğrudan algı-
lamaz. Algılamasında geçmiş yaşantıları, 
önceki bilgileri ve güdülenmişlik düzeyi 
ile birçok içsel faktörden etkilenir. Aslında, 
işleyen belleğimizdeki bilgi, objektif ger-
çeklikte değil, algılanan gerçekliktedir. Bu 
nedenle, diyabet tanısı alarak gelen bir has-
tanın kendisinin içinde bulunduğu gerginli-
ği ve girdiği muayene ortamı, eğitime hazır 
olup olmaması, hekimin süresinin kısıtlı 
olması, aynı anda tedavi ve eğitim dahil 
pek çok bilginin veriliyor olması, öğrenilen 
konunun yapısı, öğrenme malzemesi olan 
diyabetin zaten uzun ve zor bir hastalık 
olmasıyla hastayı baştan beri korkutması, 
hastanın öğrenme becerisi, yeterliliği, zeki 
ve çabuk kavrayan bir durumunun olup 
olmaması, eğiticinin bilgisi, becerisi, tec-
rübesi, yaklaşımı, iletişimi vb özellikleri, 
tekrar etme zamanının olmaması,  gibi ko-
şullarda ilk cümlelerden sonra hastanın dik-
kati önemli oranda dağılmıştır ve hekimi 
dinlese bile anlamamakta veya kendi iste-
diği gibi anlamaktadır.  Mevlana’nın dediği 
gibi bir durum yaşanmaktadır; “Sen ne söy-
lersen söyle tüm söylediğin karşıdakinin 
anladığı kadardır.” Bu söz eğitici ile eğite-
nin beklenti ve ortak hedeflerinin olmadığı 
ve/veya örtüşmediği durumu çok iyi ifade 
eder. O halde eğitimin öncelikle eğitici eği-
timi kısmında odaklanmak gerekir. 
Bu yönüyle eğitimin; kurumsallaşmış, tu-
tarlı, geçerliliği ve güvenirliği kanıtlanmış, 

pratik yaşamda uygulanabilir, anlaşılabilir 
ve tekrarlanabilir nitelikte, ölçme değerlen-
dirmeye uygun, veri analizini kolaylaştırıcı 
olmasına ihtiyaç vardır. Eğitici eğitiminin 
başarılı olabilmesi için; eğiticinin iyi bir 
dinleyici olması, diyabetli bireyin ve eğiti-
cinin gereksinimlerinin ve hedeflerinin şef-
faf bir şekilde belirlenmiş olması, hastanın 
güveninin kazanılması (ne yaparsam yapa-
yım, sonuç değişmiyor inancı geliştiren ve 
öğrenilmiş çaresizlik içinde olan bireylerde 
sorunlarla mücadele etme gücü azalır ve 
çöküntü belirtileri ortaya çıkar) bireylerin 
olaya doğrudan, istekli olarak katılımının 
sağlanması ve özendirilmesi, işbirliğinin 
sürekli hale getirilebilmesi, deneyim pay-
laşımının öncelikli olarak ele alınması, ko-
nunun ne ölçüde öğrenildiğinin bilinmesi, 
hastalara destek verirken programın ülke 
politikaları düzeyinde ve yerel yöneticiler 
düzeyinde her zaman kolaylaştırıcı olması, 
kullanılan yöntemin özendirici, bilimsel, 
akademik güncellemelerle de zenginleşti-
rilmiş olması gerekmektedir. 
Genel olarak belirttiğimiz ve eğitim uygu-
lamaları sırasında gözleyerek elde ettiğimiz 
bu sonuçlar AADE önerileriyle de paralel-
dir. Diyabet eğitimi ve hastanın özdene-
tim yeterliliği ve uygulaması konusunda 
1970’li yıllardan beri AADE ve Avrupa 
Eğitici Eğitimi Çalışma Grubu (DESG) 
tarafından önemli destekler sağlanmıştır. 
AADE (2011): Diyabet özyönetim eğitimi 
aslında bir problem çözme süreci olarak ele 
alınmalı ve programlanmalıdır. Diyabetin 
özyönetim eğitimi ile ilgili kanıta dayalı 
öneriler de bu problem çözme  süreciy-
le uyumlu olarak şöyle düzenlenmelidir:                                                                            
-Tüm diyabetik bireyler diyabet özyönetim 
eğitimine erişebilmelidir (Kanıt A) -Diya-
bet özyönetimi ve eğitim öncelikle davra-
nışları destelemeye yönelmelidir (Kanıt B)                                               
-Diyabet özyönetimi eğitimi eğitil-
miş eğiticilerle verilmelidir (Kanıt A)                                                                             
-Diyabet özyönetimi eğitim sürecinde beş 
başlık yer almalıdır:  Tanılama, hedef belir-
leme, planlama, uygulama, değerlendirme 
(Kanıt C)  



37

Türkiye’de Diyabet ve Diyabet Eğitimi 
Yolculuğu
Ülkemizde diyabet yolculuğu oldukça uzun-
dur. Bu yolculukta önemli köşe taşları ola-
rak kabul edilecek değişimler ve gelişmeler 
olmuştur. Bu yolculuk hiç kolay olmamıştır 
aslında ve geldiğimiz noktada emeği geçen 
herkese hepimizin ayrı ayrı şükran borcu 
vardır. Diyabet yolculuğu iç hastalıkları 
ile ilgilenen hekimlerin çaba ve ilgileriyle 
başlamıştır. Diyabetle doğrudan ilgilenen 
hekimlerin emekleriyle bilgi ve deneyim 
artışı yaygınlaşmıştır. Diyabet bir hormon 
ve metabolizma bozukluğudur. Üniversite-
lerimizin sayısının artmasıyla, kıvanç verici 
bir biçimde ve yoğun olarak endokrinoloji 
ve metabolizma hastalıkları bilim dallarının 
kurulmasıyla diyabetle özel olarak ilgilenme 
oranında da endokrinologlar arasında bir ar-
tış olmuştur. Ülkemizde diyabet yolculuğu-

nu aktarmak oldukça zor bir iştir. Bu konuda 
çok emek sarf edilmiştir, diyabetle ilgilenen-
lerin ve emeklerinin hepsinin burada aktarıl-
ması imkansızdır.  Burada tablo halinde baş-
langıçlar şeklinde olan, yayın hayatına belge 
olarak katkıda bulunulan ve dönüm noktası 
olarak etkili olan gelişmeler özetlenmiştir, 
tek tek hepsinden bahsedilememiştir. Bu 
yüzden de eksiklikler kaçınılmazdır ve Tür-
kiye Diyabet yolculuğunda emeği geçenle-
rin hepsine ulaşılma zorluğu gözden uzak tu-
tulmamalıdır. Bu bir eksikliktir. Unutulma-
malıdır ki, ülkemizde kaynak ve yazılı belge 
yeni yeni çoğalmaktadır. Bu da eksikliklerde 
ulaşılamayan kaynaklarla bağlantılı olabilir.  
Eksiklikler için özür dileyerek, gelecekte bu 
konunun bir yüksek lisans/doktora projesi 
kapsamında diyabetin ve yolculuğunun sos-
yolojik yönünün de değerlendirilerek, daha 
ayrıntılı, doğru ve bilimsel olarak ele alına-
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cağını umut etmekte ve beklemekteyiz.
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İstanbul Üniversitesi’nde 1922 yılında 
Prof Marcel Labbé nin verdiği di-
yabet, hiperglisemi dersleri çok ilgi 
çekerken, 1933’de Prof Dr Erich Frank 
İstanbul Üniversitesi’ne gelmiş ve 24 yıl 
çalışmıştır. Prof Frank ile başlayan di-
yabet konusu ve diyabetle ilgilenen ilk 
hocaların çabaları ve yaptıkları Türkiye’de 
Cumhuriyet Dönemi’nde Diyabet 
Yolculuğunun ilk somut çalışmalarını 
oluşturmaktadır. 1955’de ilk kez Diya-
betikler Derneği (ilk Türk Diyabet Ce-
miyeti) kurulmuştur. 1962’de Hacettepe 
Diyetetik Bölümü açılmıştır. Türk Diet 
ve Nütrisyon Cemiyeti kurulmuştur.                                                                                                                           
22-24 Mayıs 1962’de İstanbul’da Di-
yabet Tekamül Kursu başlamıştır. 
1969’da Ankara Numune Hastanesi di-
yabet ekibi tarafından Ankara Diya-
bet Derneği kurulmuştur. 1982’de ilk 
kez HbA1c ölçümü gerçekleşmiştir. 
2547 sayılı yasa ile ilk kez diyabet, me-
tabolizma ve beslenme bilim dalı, ayrı 
olarak endokrinoloji bilim dalı olmuştur.                                                                                                               
1986’da ilk diyabet merkezi, diyabetler 
için yataklı tedavi hizmetine başlamıştır.                                                                    
1987’de İstanbul Üniversitesi’nde Diyabet 
Bilim Dalı ve DETAM kurulmuştur. 
1979 da seksiyon adıyla Prof. Dr. Ahmet 
Kocabaş ve Prof. Dr. Taylan Kabalak 
önderliğinde başlatılan Ege Üniversitesi 
Tıp Fakültesi endokrinoloji ve diyabet 
çalışmaları 1988 yılında Ege Endokrinolo-
ji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim dalı 
olmuştur. Bilim Dalı bölgede endokrinolo-
jiyi yaygınlaştırmak üzere Ege Endokri-
noloji Derneğini kurarak çalışmalarını 
yürütmüş, Ulusal Endokrinoloji Dergisi 
adıyla yılda 3 sayı olarak endokrinoloji 
dergisi çıkarmıştır. Daha sonra emeğin ve 
enerjinin birleştirilmesi amacıyla Türkiye 
Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’ne 
dahil olunmuş ve dernek kapatılmıştır.                                                                                                                           
1982 yılında WHO Avrupa Bürosu, IDF ‘in 
9 Avrupa Ülkesinde başlattıkları diyabetli 
hastalarda kendi kendine izlem ve yoğun 
hasta eğitimi ile etkin metabolik kontrolün 
sağlandığını gösteren bir çalışmanın sonu-
cunda 1989 yılında St. Vincent Deklara-

syonu ilan edilmiş ve 1992 yılında TC Sağlık 
Bakanlığı tarafından da imzalanmıştır.                                                                                                                                   
1993’de diyabet bakımında konsensus 
toplantısı (Aralık 1993’de) yapılmıştır.                                                                                                                         
1994’de Bireysel çabaların zorluğu 
ve kurumsal eğitim standartlarının 
yokluğu nedeniyle diyabet eğitiminin 
kurumsallaşması konusunda ilk çalışma 
grubu oluşturulmuş ve Ocak 1994’de 
Ulusal Diyabet Eğitim Grubu, ilk 
toplantısını İzmir’de gerçekleştirmiştir. 
Şubat 1994’de Sağlık Bakanlığı, 10 üni-
versite, 6 hastane ile konsensus programı 
çalışmaları başlatılmıştır. Temmuz 
1994’de Ulusal Diyabet Eğitim Grubu 
alt çalışma grupları oluşmuştur. Aralık 
1994’de Adölesan ve Çocukluk Çağı Di-
yabet Eğitimi Grubu oluşturulmuştur.                                                                                                   
1995’de Ankara’da ilk kez Ulusal Di-
yabet Çalışma Grubu tarafından üniver-
siteler, Sağlık bakanlığı birlikteliğinde 
20-22 Mart 1995’de Ankara Bilkent 
Oteli’nde 20 hastaneden hekim, hemşire 
ve diyetisyenlerin de olduğu ilk diyabet 
eğitici eğitimi toplantısı gerçekleştirilmiş, 
45 kişiye sertifika verilmiştir.                                                                                                                                     
Ulusal Diyabet Eğitim Grubu tarafından 
hazırlanan ilk diyabetik hasta eğitimi kitabı 
Diyabet ve Siz 1995 yılında yayımlanmıştır.                                                                                                                                  
1995 yılında Diyabet Hemşireliği Derneği 
(DHD) kurulmuştur. 1996’da Tip 1 DM 
Tedavi Kılavuzu çıkarılmıştır. 
1996 TÜBİTAK BİLİM ÖDÜLÜ, diya-
bet, insülin salgılanması, adacık alfa ve 
beta hücrelerinin fizyolojisi üzerindeki 
çalışmalarından dolayı Prof Dr Sümer Bel-
bez Pek’e verildi.
10-12 Ocak 1996’da bu diyabet eğitici 
eğitimi programı Eskişehir’de Diya-
bet Hemşiresi Eğitim Kursu, Diyabet 
Diyetisyenliği Eğitimi Kursu’nu da içe-
recek şekilde yapıldı. 5-10.Ekim.1996 
yılında TEMD Ulusal Diyabet Çalışma 
Grubu’ndan bir grup öğretim üyesi 
Grimentz’de aldıkları Avrupa DESG 
Eğitici Eğitimi (Prof. Dr. Philippe Assal 
başkanlığında) yöntemini 1996 yılından 
sonra yapılacak diyabet eğitici eğitimi 
programlarına uygulama olarak eklemek 
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için DESG partneri olan Servier ile işbirliği 
(İstanbul 21-24 Aralık 1996) yapmayı 
kararlaştırdılar. 1996’dan başlayarak di-
yabet eğitici eğitimlerine aktif uygulamalı 
bir şekilde bu yöntem eklenmiştir. Başka 
bir deyişle 1989 yılından başlayarak 
eğitim çalışmalarında yenilikçi yön-
temler geliştiren Avrupa DESG uygu-
lama örnekleri ülkemizdeki diyabet 
eğitici eğitimi programlarına eklenmeye 
başlanmıştır. Bu eğitici eğitimi uygulama 
programları ve toplantıları giderek kon-
grelerde sempozyumlar şeklinde birlik-
te düzenlenmelerle de zenginleştirildi.  
Önceleri Ulusal Diyabet Çalışma Grubu, 
daha sonra TEMD Diabetes Mellitus 
Çalışma Grubu olarak eğitim toplantıları 
devam ettirildi. Geri bildirimler dikkate 
alınarak eğitim toplantıları, diyabette gün-
celleme ve olgu tartışma toplantıları olarak 
2007’den sonra biraz değişime uğradı.                                          
Ocak 2007’de TEMD Diabetes Mellitus 
ve Eğitim Çalışma Grubu olarak Diyabette 
Güncelleme ve Olgu Toplantıları adıyla 
ilki İstanbul Barcelo Eresin Otel de yapıldı. 
110 katılım ile gerçekleşti. Bu eğitim 
toplantıları 18. Kasım 2017 de Çorum’da 
23. Kez gerçekleştirilmiştir. Bu sürede 128 
kurumdan 184 eğitici görev almış, 2786 
hekim eğitim almıştır.
1997’de TURDEP çalışması başlatılmıştır. 
1997’de Türkiye Diyabet Vakfı kurulmuştur. 
1999’da yapılan Ulusal Diyabet Kongresi, 
Diyabet Diyetisyenliği Sempozyumu ile 
birlikte gerçekleşti. 1999’da Diyabet ve 
Obezite Vakfı kurulmuştur. 35. Ulusal Di-
yabet Kongresi 1. Diyabet Diyetisyenliği 
Sempozyumu ile birlikte yapılmıştır.                                                                                                                                     
2001’de İzmir’de Ege Üniversitesi 
rehberliğinde Diyabet Okulu ve Obezite 
Okulu başlatıldı. Bu okulda eğitim 8 hafta 
olarak planlandı, uygulamalı ve multidi-
sipliner programla yapıldı ve ön ve son 
bilgileri değerlendirilen hastalara serti-
fika verildi 6 aylık dönemlerde bir günlük 
bilgi tekrarı yapıldı, uygulamalı eğitim 
yapıldı. Hasta takip çizelgesi oluşturularak 
beslenme günlüğü başlatıldı. Okul 
programı 2018 yılında halen devam etmek-

tedir. Diyabetle Yaşamı Kolaylaştırma, 
Obeziteyle Yaşam adıyla 2 Hasta Derneği 
kuruldu. Dernekte yemek uygulamaları 
öncelikli yapılarak beslenme değişikliği 
özendirilmeye çalışıldı. Bu dernekler ve 
Ege Üniversitesi Endokrinoloji Bilim 
Dalı rehberliğinde Türkiye’de ilk kez 
sağlıklı olma ve sağlıklı kalma bilincini 
diyabet eğitimiyle birlikte vermek üzere 
Sağlık Halk Kongreleri başlatıldı. Kongre 
başarıyla sürdürülmekte olup 9.Mart.2018 
de 16. Sağlık Halk Kongresi yapıldı. Kon-
greler ağırlıklı olarak diyabet, obezite ve 
sağlıklı yaşam eğitimi konularına odakla-
narak gerçekleşti. Sağlık Halk Kongreleri 
3 gün süren kongre formatında ve yapılan 
çalışmaların da sunulduğu toplantılar 
şeklinde gerçekleşti.  Beslenme örnekleri 
uygulamalı olarak gerçekleştirildi. Ulusal 
ve Uluslararası Sanatçılarına her yıl bir 
konu verilerek (diyabet, obezite, osteo-
poroz) eser üretmeleri duyurusu yapıldı 
ve jüriler kurularak değerlendirildi ve de-
receye girenler ödüllendirildi. Yarışmaya 
başvuran eserler kongre süresince Atatürk 
Kültür Merkezi’nde sergilendi. Her yıl 
600-700 kişilik katılımlarla gerçekleşen 
kongreye hekim, hemşire, diyetisyen 
ve eczacılar da katıldı ve ayrı salonlar-
da toplantıları gerçekleşti. Kongredeki 
konferanslar ve sunumlar “Pusulanız 
Sağlık Olsun” adıyla kitaplaştırıldı ve 
bu şekilde 6 kitap basımı gerçekleşti.                                                                                                                                     
2003 de 1.Ege Diyabet Günleri’nde 
Diyabet Diyetisyenliği Eğitim Kursu 
yapıldı. Pompa tedavisi ve yoğun in-
sülin tedavisi Ege Endokrin kliniğinin 
yoğun çalıştığı konular oldu, SSII 
pompalarına Türkçe menü hazırlandı.                                                                                                                                      
2002’de İstanbul’da Hasta Hakları Büro-
su Türkiye Diyabet Vakfı tarafından 
oluşturulmuştur. 2005 ‘de TEMD Di-
yabet Çalışma Grubu, TEMD yönetim 
Kurulu kararı ile kılavuz çalışmalarını 
başlatmış, diyabetle ilgilenen tüm hek-
imlerden görüş alınarak ve TEMD Dia-
betes Mellitus ve Komplikasyonlarının 
Tanı, Tedavi ve İzlem Kılavuzunu 
çıkarmıştır.  Bu derneğin ve Türkiye’nin 
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ilk ulusal kılavuzu olmuştur. Kılavuzun 
2017 yılında; yenilenmiş, geliştirilmiş ve 
güncellenmiş 9. Baskısı yayınlanmıştır.                                                                                                                                  
1960 yılında İstanbul Üniversitesi Tıp 
Fakültesi mezunu olan Prof. Dr. Erol 
Cerasi pek çok ödül sahibidir. 2006 yılında 
TÜBİTAK BİLİM ÖDÜLÜ almıştır. 
1995’den buyana Türk Diyabet Cemiy-
eti fahri üyesidir. 1974 yılında Oscar 
Minkowski Ödülü’nü almıştır. Sağlıklı in-
sanlarda “birinci faz insülin sekresyonunu 
ve tip 2 diyabette bunun kaybolduğunu 
ilk gösteren araştırmacıdır. 2008 yılında 
yurt dışında olmasına rağmen Türkiye’ye 
desteğini sürdürmüş ve Ulusal Diya-
bet Kongresi Başkanlığı’nı yapmıştır.                                                                                                                                       
2010’da Türkiye Diyabet Vakfı, Sağlık 
Bakanlığı, üniversiteler birlikte Dia-
bet-2020 Platformu çalışmalarını başlatmış 
ve ulusal strateji belgesini yayınlanmıştır.                                                                                                
2010 yılında Diyabet Diyetisyenliği 
Derneği (DİYED) kuruldu. 2011 yılında 
DİYED diyabette beslenme tedavisi 
algoritması yayınlandı. 2011 yılında Ulu-
sal Diyabet Konsensus Grubu tarafından 
Diyabet Tanı ve Tedavi Rehberi hazırlandı 
ve Diyabet Vakfı tarafından basıldı. Ni-
san 2016 yılında 6. Baskısı yapıldı. Ayrıca 
vakıf çalışmaları arasında GAPDİAB 
(18 kasım 2000, iki yıllık Güneydoğu 
Anadolu Destek Projesi), DOGUDİAB, 
Diabet 2020- Diyabette Stratejik Vizyon 
ve Hedefler, DAKE (Ulusal Diyabet 
Akran Hasta Eğitim Programı, Diya-
beti Durduralım, Diyabet Parlamentosu 
sayılmalıdır. Ekim 2002 Hasta Hakları 
Hukuk Bürosu kuruldu. 2011 yılında, 12 
üniversite, TC Sağlık Bakanlığı Temel 
Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü, 
hükümet kurumları, diğer bakanlıklar, sivil 
toplum kuruluşları ve şahıslar olmak üzere 
Ankara da büyük bir çalıştay düzenlendi. 
Bunun sonucunda 2011-2014 Türkiye Dia-
bet Önleme ve Kontrol Programı Eylem 
Planı hazırlanarak TC Sağlık Bakanlığı 
(yayın no.816) Temel Sağlık Hizmetleri 
Genel Müdürlüğü tarafından yayınlandı.                                                                                                                                      
2014 yılına gelindiğinde 51 üniversi-
tede diyabet ve endokrinoloji birimleri 

oluşmuştur, hızla devam etmektedir. 2018 
yılında 109 bilim dalına erişilmiştir. Di-
yabet Diyetisyenleri Derneği (TDD) 
tarafından Türkiye’de ulusal düzeyde, 
diyetetik alanında tedaviye yönelik 
ilk rehber, 2014 yılında Kanıta Dayalı 
Beslenme Tedavisi Önerileri-2014 Rehberi 
adıyla yayınlanmıştır. Ayrıca, TC Sağlık 
Bakanlığı, Halk Sağlığı Kurumu tarafından 
“Çocukluk Çağı Diyabeti Eğitici Rehberi”, 
“Yetişkin Diyabetli Bireyler için Eğitici 
Rehberi” 1.basamakta çalışan diyetisyen-
lere yönelik “Diyabette Beslenme Tedavi-
si” ve “Karbonhidrat sayımı” konulu eğitim 
serisi programları düzenlenmiştir. Mart 
2015 tarihi itibariyle 466 hemşire Diyabet 
Hemşireliği Derneği tarafından Diyabet 
Hemşiresi olarak sertifikalandırılmıştır.                                                                                                                         
2015 yılında Türk Diyabet Cemiyeti ilk 
Özel Diyabet Hastanesi açıldı. Türkiye 
Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Kurumu 
üniversiteler işbirliğinde 2015-2020 
Türkiye Diyabet Programı yayınlandı.                                                                         
2018 yılında Ulusal Diyabet Kongresi 
Türk Diyabet Cemiyeti ve Türkiye Diyabet 
Vakfı, Diyabet Diyetisyenliği Derneği, Di-
yabet Hemşireliği Derneği katkılarıyla 54. 
Kez gerçekleşiyor. Diyabet Diyetisyenliği 
ve Diyabet Hemşireliği Sempozyumları da 
20. Kez yapılıyor.
Ulusal Diyabet Eğitimi çalışmaları devam 
etmektedir. Her yıl yılda iki kez olacak 
şekilde eğitim kursları devam etmektedir. 
Ancak, son yıllarda hemşire ve diyetisyen 
eğitimleri kurulmuş olan kendi meslek 
derneklerinin düzenlediği sertifikalı 
programları şeklinde de devam etmektedir.
Ulusal Diyabet Eğitim Grubu aynı za-
manda TEMD Diabetes Mellitus Çalışma 
Grubu içinde olarak çalışmalarımızı de-
vam ettiriyoruz. Ülkemizde ilk kez olarak, 
2005-2006 da TEMD yönetim kurulu 
kararıyla Diabetes Mellitus Çalışma Gru-
bu tarafından tüm diyabetle uğraşan ekibin 
katkı ve desteklerini de alarak “Diabetes 
Mellitus ve Komplikasyonlarının Tanı, Te-
davi ve İzlem Kılavuzu”, hazırlanmıştır. İki 
yılda bir yeniden görüşler alınarak yenile-
nen kılavuz çok büyük bir kabul görmüştür 
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ve 2017 de Yenilenmiş 9. Baskısı 
kullanıcının hizmetine sunulmuştur. 
Diyabet, günümüzde en önemli toplumsal 
sağlık sorunlarından birisidir. Giderek ar-
tan sıklığı ve tedavi seçenekleri arasında 
neredeyse hiç değişmez olan ana başlık; 
güncellenmiş, hastanın özyönetim eğitimi 
alarak yaşam biçimi şekline dönüştürülmüş 
bir eğitimin ve hasta yakınlarının ve toplu-
mun eğitiminin diyabetin önlenmesinde, 
tedavisinde ve kontrolünde hatta geri-
letilmesinde son derece etkin olduğudur. 
Bu konuda zorluk, erişkin eğitiminden 
kaynaklanan yöntem zorluğudur. 
Ülkemizde; gerek diyabet eğitimi gerekse 
de diyabet eğitici eğitimiyle ilgili yeterli 
birikimimiz vardır. Günümüzde de aynı 
şevk ve sorumluluk duygusu ile çalışmalar 
düzenli olarak devam etmektedir. Tür-
kiye diyabet yolculuğunda, yakın ilgi ve 
çalışmalarıyla zaman zaman daha ön pla-
na çıkan öngörüleriyle ve bireysel büyük 
emekler veren kişi ve grupların katkılarıyla 
çok yol alınmıştır. Türkiye’de diyabete ilgi 
duyan ilk hekimlerden bu yana tüm emeği 
geçenleri minnet ve şükranla anıyoruz.
Tüm zamanlarda, bu konudaki engeller ve 
olanaksızlıklar da eşyanın tabiatına uygun 
olarak gerçekleşmiştir. Diyabet eğitiminin 
öneminin erken kavranmasıyla özel-
likle bu konuda çok çaba sarf edilmiştir. 
Bu emekler, henüz istendik düzeyde 
ve sonuçlarıyla tartışılabilecek kadar 
kurumsallaşamamıştır. Ancak; bizi bugüne 
taşıyan çok önemli bir deneyim ve birikim 
oluşmuş, sıkıntıların farkındalığı ve nasıl 
yapılması gerektiği konusunda tartışmasız 
çok büyük kazanımlar sağlanmıştır.
Hastalıkların tedavisinde dünyada ve ül-
kemizde ekol anlayışı vardır ve doğrudur. 
Ancak, diyabet ve eğitimi söz konusu 
olduğunda; ülke çapında enerjinin bir 
araya getirildiği daha ortak söylemlere, 
yöntemlere, sonuç odaklı projelendirmel-
erle desteklenmeye, kolaylaştırılmaya, 
alt yapı/eleman desteğine ve geri bildir-
imlerle yenilenmeye muhtaçtır. Zor-
luklar; eğitim modellemelerinden, yön-
temdeki farklılıklardan, kayıt altına 

alınma konusundaki yetersizliklerden 
kaynaklanmaktadır. Bu durum performansı 
etkilemekte, eğiticilerin ve eğitilenlerin 
isteksizliğiyle verimsizliğe yol açmakta 
ve bireysel davranışlarla hedeften sapma-
larla sonuçlanmaktadır. Diyabet; sürekli 
eğitimin en önemli konularından birisidir. 
Değişim günümüzde en önemli olgudur 
ve her türlü değişim eğitimi etkilemekte-
dir. Değişiminin göstergesi de, evrensel ve 
bilimsel bilginin sürekli artması ve hızla 
yenilenmesidir. 
Diyabet gibi uzun soluklu bir hastalıkta 
tedavinin ve önlemenin en değerli parçası 
olarak diyabet eğitimindeki değişim de, 
yenilenmeyi ve bunu yaşama aktarmayı 
zorunlu kılar.
Diyabet eğitimi yeniliklere çok hızlı uyu-
mu gerektiren bir süreçtir. Bileşenleri; has-
ta, hekim, diyabet hemşiresi, diyabet diye-
tisyeni, podiatris vb başta olmak üzere tüm 
sağlık çalışanları, aile ve toplum, sağlık 
otoritesi, besin endüstrisi, üniversiteler, 
sivil toplum kuruluşları, araştırmacılar, 
her konudaki eğitimciler, basın-yayın 
kuruluşlarıdır. Hiç kuşkusuz en önemli 
konumda olan hastalardır. 
Diyabet gibi her kesimi ilgilendiren 
yaşam boyu süren kronik bir hastalıkta, 
bireylerin bilgilere uyum sağlaması ve 
yeni yaklaşımlar üretmesi, bunları kul-
lanabilme becerisi “öğrenme çevikliği - 
yüksek performans gösterebilme yetisi” 
gerektirir. Öğrenme çevikliği kazanılması 
da öğrenme kültürünü yaygınlaştırır. 
Öğrenme çevikliği kazandırmak sürekli 
eğitimin başarısı için gereklidir. Kısaca 
bireye “ne yapacağını bilmediğin zaman 
ne yaparsın?”  sorusuna cevap verebilme 
becerisi kazandırmaktır. Bu açıdan 
bakıldığında, diyabet gibi sürekli eğitimin 
zorunlu olduğu durumlarda toplumsal 
bir sonucu gerçekleştirmek ve başarılı 
olabilmek için; kurumsal eğitimlerin ilk 
basamakları olan aileden başlayarak, okul 
öncesi dönemde ve tüm eğitim-öğretim 
süreci boyunca herkese beslenme, sağlıklı 
yaşam biçiminin gerçek anlamı zorunlu 
dersler ve uygulamalar şeklinde verilmeli 
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ve okuldaki eğitim süreci sonlanmış olsa 
bile  yaşam boyu eğitim şeklinde verilmesi 
sürdürülmelidir. Böylece, ilk aklımıza 
gelenin ve en kolayın seçilerek, güncel-
leme gereksiniminin ve bilimsel doğru 
bilginin ve yeni bilginin aranması bilin-
cinin ve refleksinin kaybedilmesine yol 
açan alışkanlıklar erken yaşlarda değişime 
uğrayabilir. Yeni bilgilerle yeni yollar ve 
yeni becerilerle yeni çözümler üretebilmek 
becerisinin neredeyse kimlik özelliği 
olduğu bir sonuca ulaşılabilir.

Bitirirken
Diyabet yönetiminde özellikle yaşam 
kalitesini artırma, önlenebilirlik, 
komplikasyonlarını durdurma ve /veya en 
aza indirme hedefi söz konusu olduğunda 
eğitim çok önemli bir konuma gelmekte-
dir. Diyabet gibi uzun soluklu bir hastalıkta 
tedavinin ve önlemenin en değerli parçası 
olarak diyabet eğitimindeki değişim de, 
yenilenmeyi ve bunu yaşama aktarmayı 
zorunlu kılar.
Çalışmalar, tedavi başarısında etkili olan 
faktörleri ayrıntılı irdeleyerek, ortak 
hedefler doğrultusunda ve ekip halinde 
daha yakın ilişkiler içinde olmak ve 
farkındalığı artırarak tedavi başarısını 
da artırmak gerektiğini açıkça ortaya 
koymaktadır. Toplumsal, bireysel ve ulu-
sal diyabet yönetimi ortak hedeflerine 
ulaşmak için; farkındalığı yüksek, eğitimli, 
özyönetim bilgisini yaşamında davranış 
değişikliğine dönüştürmüş olan hasta-
lar ve yakınlarıyla hedefe ulaşma bilinci 
ve gayretinin sürekliliği gerekir. Diyabet 
yönetiminde gerçek öğrenme ve sürdürüle-
bilirlik konusu da takım çalışması, toplum-
sal bilinçli destek ve kurumsallığı içinde 
barındırır. 
Konu dünyanın en önemli hastalık 
başlatıcılarından birisi olarak diyabet ol-
unca da; ortak hedeflere adanmış, motive, 
yeniliğe odaklanmış, öğrenme çevikliği 
kazanmış, şeffaf, keskin öngörülerle 
donanmış, engellerle uğraşarak zaman 
yitirmeyecek kadar uyumlu bir takım 
çalışması gerektirir.  AADE (2011) önerile-

riyle de uyumlu olarak tüm diyabetik birey-
ler, kolaylaştırılmış tedavi olanaklarına, di-
yabet özyönetim eğitimine erişebilmelidir 
(Kanıt A), diyabet özyönetimi ve eğitim 
öncelikle davranışları destelemeye yönel-
melidir (Kanıt B), diyabet özyönetimi 
eğitimi eğitilmiş eğiticilerle verilmelidir 
(Kanıt A),diyabet özyönetimi eğitim süre-
cinde beş başlık yer almalıdır:  Tanılama, 
hedef belirleme, planlama, uygulama, 
değerlendirme (Kanıt C). Bu yönleri-
yle diyabet özyönetimi ve eğitiminin; 
kurumsallaşmış, tutarlı, geçerliliği ve 
güvenirliği kanıtlanmış, pratik yaşamda 
uygulanabilir, anlaşılabilir ve tekrarla-
nabilir nitelikte, ölçme değerlendirmeye 
uygun, veri analizini kolaylaştırıcı 
olmasına ihtiyaç vardır. Ayrıca; sağlıklı 
olma sağlıklı kalma bilincinin okul önc-
esinden başlatılması ve sürekli eğitime da-
hil edilmesi gerekir.
Önceliğimiz gerçek, bilimsel ve tam 
öğrenmeyi sürekli kılmaktır. Toplumsal 
gelişmişliğin ve diyabetle ilgili hedefle-
rimize istendik şekilde ulaşabilmemizin 
en önemli parçası gerçek öğrenme ve geri 
bildirimlerle sürdürülebilir bir öğrenme 
akışı sağlamaktır. 

Teşekkür
Türkiye diyabet yolculuğunda çok emek 
verilmiş ve çok da deneyim kazanılmıştır. 
Toplumsal bir gerçeklik olarak bu yolcu-
lukta, her anlamda emeği geçenlere, her-
kese sonsuz minnet ve şükranlarımızla 
teşekkürlerimizi sunuyor, gelecekte yeni 
çalışmaları başlatacak ve sürdürecek olan-
lara da başarılar diliyoruz. 
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ÖZET
Bin dokuz yüzlü yılların özellikle ikinci çeyreğinden itibaren başlayan ve günümüze dek artarak 
devam eden çalışmalarla “diyabet yönetiminde en etkili beslenme modeli” arayışı sürmektedir. 
Bu konudaki araştırmalar daha çok “çok düşük kalorili diyetler”, “düşük karbonhidratlı ve düşük 
yağlı diyetler”, “vejetaryen ya da vegan beslenme”, “DASH beslenme modeli” ve “Akdeniz tipi 
beslenme modeli” üzerine yoğunlaşmıştır. Bu derlemede, bahsi geçen diyet ve beslenme modellerinin 
diyabet tedavisindeki yerlerinin bilimsel literatür doğrultusunda incelenmesi hedeflenmiştir. Çeşitli 
kılavuzlarda, Akdeniz, DASH ve bitkisel bazlı diyetlerin, diyabetik bireyler ile ilişkili olumlu sonuçları 
nedeniyle sağlıklı beslenme modellerine örnek teşkil ettiği vurgulanmaktadır. Düşük karbonhidratlı 
diyetlerin rolü ise henüz net değildir. Sonuç olarak bireyselleştirilmiş beslenme planı, belirli beslenme 
modellerinin önerilmesinden ziyade kişisel tercihler, ihtiyaç ve hedefler üzerine odaklanmalıdır.
Anahtar Kelimeler: Beslenme modelleri, diyabet, düşük kalori, DASH

ABSTRACT
Which Nutrition Model Should be Recommended to Individuals With Diabetes? 
There have been increasing number of studies, which have been looking for “most effective nutrition 
model in the management of diabetes” since the second quarter of the 1900s. Researches on this 
subject mostly focuses on “very low calorie diets”, “low-carbohydrate and low-fat diets”, “vegetarian 
or vegan nutrition”, “DASH dietary model” and “Mediterranean diet model”. In this review, it is 
aimed to examine the place of dietary and nutritional models in the treatment of diabetes with the 
scientific literature. In various guidelines, it is emphasized that Mediterranean, DASH and vegetable 
based diets are examples of healthy nutrition models due to the positive results associated with 
diabetic individuals. The role of low-carbohydrate diets for diabetes is not clear yet. As a result, the 
personalized diet plans should focus on individual’s preferences, needs and intentions rather than the 
recommendation of certain nutritional models.
Keywords: Nutrition models, diabetes, low calories, DASH

Giriş
İnsülinin keşfinden önce (1921) diyabetin te-
davi seçenekleri,  açlık diyetleri ve çok düşük 
karbonhidratlı diyetlerden oluşmuş; karbon-
hidrat (KH) kısıtlaması önerileri 1960’ lara 
kadar devam etmiştir (1). Beslenme modelle-
riyle ilişkili yayınlar incelendiğinde, yaklaşık 
yüz yıl öncesine dayanan araştırmalar göze 
çarpmaktadır; örneğin Rabinowitch’in 1930 

yılında yayınlanan makalesinde yüksek kar-
bonhidratlı ve düşük kalorili diyetlerin diya-
bet tedavisindeki etkinliği sorgulanmaktadır 
(2). Günümüzde hala diyabet yönetiminde 
en etkili beslenme modeli arayışının devam 
etmesi nedeniyle bu derlemede, özellikle di-
yabet tedavisinde rolü en çok irdelenen bes-
lenme modellerini bilimsel literatür doğrultu-
sunda incelemeyi hedefledik.
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Çok Düşük Kalorili Diyetler 
Çok düşük kalorili diyetler, günlük <800 
kkal enerji sağlayan programlardır (3). 1985 
yılında Henry ve arkadaşlarının çalışmasın-
da tip 2 diyabetli 30 bireye 40 gün boyunca 
330 kkal’ lik diyet verilmiş ve ortalama açlık 
plazma glukozu başlangıçta 297 +/- 13 mg/
dl, 10. günde 158 +/- 10 mg/dl, 40. günde ise 
138 +/- 9 mg/dl olarak saptanmıştır. Bu ça-
lışmada dikkat çeken nokta ise açlık gluko-
zundaki azalmanın %87’ sinin ciddi ağırlık 
kaybından önce gerçekleşmiş olduğu sonu-
cudur (4). Bu noktada karşımıza ikiz siklus 
hipotezi çıkmaktadır. Örneğin bazı araştır-
macılara göre, biliopankreatik diversiyondan 
bir hafta gibi kısa bir süre sonra kan glukoz 
seviyelerinin normale dönmesi, sadece ame-
liyatın inkretin hormonlar üzerine olan etki-
sine bağlanmamalıdır; ikiz siklus hipoteziyle 
muhtemel mekanizma açıklanarak tip 2 di-
yabetin geri dönüşüm etiyolojisi üzerinde 
durulmaktadır (5).
İkiz siklus hipotezi ektopik yağ birikimini 
harekete geçiren mekanizmaları açıkla-
maktadır. Bu hipoteze göre uzun süreli aşırı 
kalori alımı, lipogenez yoluyla karaciğerde 
yağ birikimini hızlandırmaktadır. Ayrıca 
insülin direnci ve hepatik glukoz üretimi 
daha da artmaktadır. Zamanla, bu durum 
kan glukoz düzeylerinin yükselmesine ve 
hiperinsülinemiye neden olur. Ayrıca ka-
raciğerdeki aşırı yağın VLDL’de bir artışa 
yol açması nedeniyle pankreatik adacık 
hücreleri dahil olmak üzere tüm dokularda 
yağ artar. Adacık hücrelerindeki aşırı yağ, 
besinlere yanıt olan akut insülin sekresyo-
nunu olumsuz etkiler; bu da postprandiyal 
hiperglisemiye ve nihayetinde klinik diya-
betin başlamasına neden olur (6).
Tip 2 diyabete özellikle karaciğer ve pank-
reastaki aşırı yağın neden olduğunu öne 
süren ikiz siklus hipotezi, Lim ve arkadaş-
ları tarafından 600 kkal/gün enerji içeren 
diyetle negatif enerji dengesi sağlanarak 
test edilmiştir. Diyabet süresi 4 yıldan kısa 
olanların dahil edildiği çalışmada insülin 
direnci ve karaciğer yağ içeriği 7 gün için-
de normalize edilmiştir; pankreatik yağ 
8. haftada azalmış, beta hücre fonksiyonu 

normale doğru artmıştır (7). Ancak 2017 
yılında yayınlanan Murakimi ve arkadaşla-
rının çalışmalarında, pankreastaki ektopik 
yağ birikimlerinin, beta hücre apoptozunu 
indüklediği ve diyabet gelişimine yol açtığı 
yaklaşımlarını test etmek amacıyla diyabeti 
olan ve olmayan bireylerdeki intrapankrea-
tik yağın β ve α hücre kütlesi üzerindeki et-
kileri incelenmiş; diyabeti olan ve olmayan 
bireylerin intrapankreatik yağ alanı ölçüm-
leri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 
Ayrıca, intrapankreatik yağ alanı ile gliko-
lize hemoglobin ya da β ve α hücre alanları 
arasında bir ilişki bulunmamıştır (8) .
Diğer taraftan 1970’ lerde çok düşük kalorili 
diyet uygulayan en az 60 kişi hayatını kay-
betmiştir. Ağırlık kaybından önce sağlıklı 
olan ve bu diyetlerin uzun süreli kullanımı 
sonrasında aniden ventriküler aritmi geçiren 
17 kişi üzerinde kapsamlı değerlendirme 
yapılmış; protein-kalori yetersizliği veya 
elektrolit anormalliklerinin bu bireylerin ani 
ölümlerinde rol oynamış olabileceği düşü-
nülmüştür (9) .Çok düşük kalorili diyetlerin 
etkisini değerlendirmek adına daha sonraki 
yıllarda yapılan çalışmalarda, bu bilgi dik-
kate alınarak beslenme planları oluşturul-
muştur (10). Bu diyetlerin, hastaların yakın 
takibinin yapılacağı tıbbi bir ortamda ve de-
neyimli hekim kontrolünde uygulanmasının 
güvenilir olduğu vurgulanmaktadır (9).
Lean ve arkadaşları, çok düşük kalorili diye-
tin tip 2 diyabetteki uzun dönem sonuçlarını 
değerlendirmek adına DiRECT çalışmasını 
tasarlamışlardır. Bu araştırmaya son 6 yıl 
içinde tip 2 diyabet tanısı alan, Beden Kütle 
İndeksi (BKİ) 27-45 kg / m²  olan, insülin te-
davisi almayan, 20-65 yaş arası bireyler da-
hil edilmiştir. Müdahale grubunda (n=149) 
tüm OAD ve antihipertansifler çalışmanın 
ilk günü kesilmiş; 3-5 ay boyunca 825–853 
kkal / gün formüla diyet (%59 karbonhidrat, 
%13 yağ, %26 protein, %2 lif) uygulanmış 
ve kademeli olarak yeniden beslenmeye 
geçiş (2-8 hafta) (%50 karbonhidrat, %35 
toplam yağ ve %15 protein) sağlanmıştır. 
Çalışmanın birinci yıl verileri değerlendiril-
diğinde diyabet remisyon oranının kontrol 
grubunda (n=149) %4 iken müdahale gru-
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bunda %46 olduğu saptanmıştır (11). Oysa-
ki yoğun yaşam tarzı değişikliğiyle diyabet 
remisyonunu değerlendiren LOOK AHEAD 
çalışmasında (1200-1800 kkal/gün enerji alı-
mı) bireylerin birinci yıldaki remisyon oran-
ları %11,5 düzeyinde saptanmıştır (12). 
Çok düşük kalorili diyetlerin diyabet re-
misyonu üzerine etkileri değerlendirilmeye 
devam ederken kılavuzlar bu konuda tem-
kinli davranmaktadır. Uluslararası Diyabet 
Federasyonu (International Diabetes Fede-
ration-IDF) 2017 önerilerinde, tip 2 diyabeti 
olan fazla kilolu ve obez hastaların günlük 
kalori alımını 500 ila 600 kalori azaltması 
ve mümkünse düşük kalorili diyet (günde 
800 ila 1200 kalori) uygulamalarına yar-
dımcı olacak bir diyetisyene yönlendiril-
meleri vurgulanmaktadır (13). Amerikan 
Diyabet Birliği (American Diabetes Asso-
ciation-ADA) kılavuzunda ise ağırlık kay-
bının, günlük kalori alımının 500-750 kkal 
azaltılması veya kadınlar için 1200-1500 
kkal/gün ve erkekler için 1500-1800 kkal/
gün olan yaşam tarzı programları ile sağla-
nabileceği bilgisine yer verilmiştir (14). Di-
yabetin Önlenmesi ve Tedavisinde Kanıta 
Dayalı Beslenme Tedavisi Rehberi’ nde çok 
düşük kalorili diyetlerle (<800 kkal/gün), 
kısa süre içinde >%5 ağırlık kaybı sağlan-
ması hedeflenen bireylerin özenle belirlen-
mesi ve uygulamaların yakın klinik izlem 
altında olması gerektiği belirtilmiştir (15). 

Düşük Karbonhidratlı ve Düşük Yağlı 
Diyetler
Snoorgaard ve arkadaşlarının 2017 yılında 
yayınlanan meta analizlerinde karbonhid-
rat kısıtlamasının tip 2 diyabetteki etkin-
liği değerlendirilmiştir. Düşük-orta KH’ li 
diyetlerle (<%45), yüksek KH’li diyetlerin 
(%45-60) kıyaslandığı on randomize ça-
lışma verisinin (n=1376) incelendiği meta 
analizde, KH kısıtlamasının tip 2 diyabet-
te glisemik kontrol üzerinde kısa vadede 
(3-6 ay) izokalorik yüksek KH’li diyetten 
(%45-60) daha büyük bir etkiye sahipken, 
uzun vadede (>12 ay) HbA1c’nin iki grup-
ta benzer olduğu saptanmıştır. Bu durumun 
diyete uyumda azalmayla ilişkili olabilece-

ği; bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklik-
lerden veya kademeli adaptif mekanizma-
lardan kaynaklanabileceği düşünülmüştür. 
Ayrıca tüm çalışma sürelerinde izo-kalorik 
iki diyetin de vücut ağırlığı, LDL kolesterol 
ve yaşam kalitesi üzerinde benzer etkileri 
olduğu gözlenmiştir  (16). 
2018 yılında ise Tay ve arkadaşlarının tip 2 
diyabetli bireylerde düşük ve yüksek kar-
bonhidratlı diyetin etkilerini değerlendirdik-
leri randomize çalışmaları yayınlanmıştır. 
Bu çalışmada katılımcılara 2 yıl hipokalorik 
diyet (<%10 doymuş yağ) +180 dk/hafta eg-
zersiz planı uygulanmıştır. Düşük KH (KH 
%14, protein %28, yağ %58) grubu (n=33) 
ve yüksek KH (KH %53, protein %17, yağ 
%30) grubunun (n=28) çalışma sonundaki 
verileri kıyaslandığında düşük KH grubun-
da, diyabet ilacı kullanımı, glisemik değiş-
kenlik ve TG düzeylerinde anlamlı azalma; 
HDL seviyesinde ise anlamlı artış saptanma-
sına karşın ağırlık kaybı, vücut yağ kaybı, 
kan basıncı, HbA1c, açlık glukozu ve LDL 
kolesterol düzeylerinde iki grup arasında an-
lamlı fark saptanmamıştır (17).
Düşük karbonhidratlı diyetin uzun vadede 
böbrek fonksiyonlarına etkisi bu diyetle il-
gili endişe duyulan konulardan biridir. Bu 
konuyla ilgili yapılan bir çalışmada düşük 
KH (< 50 g/gün KH; %14, protein %28, 
yağ %58) grubuna (n=58) ve yüksek KH 
(KH %53, protein %17, yağ %30) grubu-
na (n=57) hipokalorik diyet (eksi 500-1000 
kkal/gün) uygulanarak katılımcılar 12 ay 
süreyle takip edilmişlerdir. Çalışma sonunda 
serum kreatinin ve eGFR düzeyleri açısın-
dan gruplar arasında anlamlı fark saptanma-
mıştır (18). Ancak protein alımlarının düşük 
KH grubunda 1.3 g/kg/gün olması dikkat 
çeken noktalardandır.
Diyabet kontrolünde düşük yağlı diyetin dü-
şük karbonhidratlı diyete göre üstünlüğünün 
olup olmadığı konusunda birçok çalışma ya-
pılmış ve bu çalışmaların bir kısmında düşük 
karbonhidratlı diyetin daha iyi sonuçlar ver-
diği gözlenirken çalışmaların bir kısmı ise 
düşük yağlı diyetler lehine sonuçlar vermiş-
tir. Örneğin, Diabetes Prevention Program 
(DPP) çalışmasının 1. yılında diyabet riski 
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yüksek bireylerin, en çok yüksek karbonhid-
ratlı, yüksek lifli ve düşük yağlı diyetle kilo 
kaybettiği saptanmıştır (19). Benzer şekilde 
Finlandiya Diyabet Önleme Çalışması’nın 
3. yılında, diyabet riski yüksek bireylerin, 
yüksek yağlı-düşük KH’li diyet tüketenlere 
kıyasla düşük yağlı diyetle (yağ<%30) daha 
çok ağırlık kaybettiği ve diyabet insidansının 
bu grupta daha düşük olduğu saptanmıştır 
(20). Diğer taraftan Miller ve arkadaşlarının 
çalışmasında yeni tanı alan ve 8 yıl takip 
edilen tip 2 diyabetlilerde, düşük karbonhid-
ratlı Akdeniz diyeti (<%50 KH, ≥%30 yağ), 
düşük yağlı diyete (<%30 yağ) kıyasla ilaca 
başlama süresini geciktirmiştir (21). Meck-
ling ve arkadaşlarının çalışmalarında fazla 
kilolu ya da obez bireylerde 10 haftalık takip 
sonucu, düşük yağlı diyet (%17,8 yağ) ve 
düşük KH’li diyet (KH %15,4) kıyaslandı-
ğında, iki diyetin de ağırlık, vücut yağ kaybı, 
sistolik ve diyastolik kan basıncı üzerine eşit 
derecede etkili olduğu saptanmıştır. Ancak 
düşük KH’ li diyet grubunun sirküle insü-
lin konsantrasyonları anlamlı şekilde düşük 
bulunmuştur (22). Bir başka çalışmada ise 
düşük karbonhidratlı diyet (KH %20) uygu-
layan tip 2 diyabetli bireylerin yaşam kalitesi 
skorları 1. yılda anlamlı şekilde yükselirken, 
düşük yağlı diyet (KH %55-60, ≤%30 yağ) 
uygulayanlarda değişiklik saptanmamıştır. 
Ağırlık kayıpları ise benzer bulunmuştur 
(23). Jonasson ve arkadaşlarının çalışma-
sında, altı ay boyunca düşük karbonhidratlı 
(KH %20) veya düşük yağlı (KH %55-60, 
%30 yağ) diyet uygulayan grupların ağırlık 
kayıpları benzerken; karbonhidratı kısıtlı 
diyetin düşük dereceli inflamasyon üzerine 
olumlu etki gösterdiği saptanmıştır (24).

Vejetaryen ya da Vegan Beslenme
Gözlemsel çalışmalarda, vejetaryenlerdeki 
tip 2 dm oranı, vejetaryen olmayanların yak-
laşık olarak yarısı kadar saptanmıştır. Düşük 
yağlı vegan diyetlerin glisemik kontrol üze-
rindeki etkisi; temelde ağırlık kaybına atfe-
dilmekle beraber; doymuş yağın ve yüksek 
Gİ’li besinlerin azaltılması; diyet lifi ve bit-
kisel protein alımının artması ya da intrami-
yoselüler lipit konsantrasyonlarının azalma-

sının da glisemi üzerine etkileri olduğu düşü-
nülmektedir  (25). n-3 yağ asitlerinin, Fe, Zn, 
Ca minerallerinin,  D ve B12 vitaminlerinin 
yetersizliği bu diyetlerle ilgili endişe kaynak-
ları iken düşük doymuş yağ ve kolesterol alı-
mı ile yüksek lif ve fitokimyasal alımı ise bu 
beslenme modelinin artıları olarak gösteril-
mektedir. Bazı vakalarda suplemanlar ya da 
zenginleştirilmiş besinlerin, besin öğelerinin 
karşılanmasını destekleyebileceği vurgulan-
makta; özellikle B12 vitamini suplemantas-
yonun tüm vejetaryen bireylere uygulanması 
gerekliliğinin altı çizilmektedir (26, 27).
Bu konuda yapılan en uzun süreli araştır-
malardan biri olan Barnard ve arkadaşları-
nın çalışmasında düşük yağlı vegan diyetle 
(n=49), geleneksel diyabetik diyetin (2003 
ADA önerilerine göre) (n=50) tip 2 diyabet 
kontrolündeki etkinliği değerlendirilmiştir.  
Çalışma sonunda günlük kalori alımı, ağır-
lık, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, A1C, crp, 
total ve LDL kolesterol iki grupta da anlamlı 
şekilde azalırken gruplar arasında anlamlı 
fark bulunmamıştır (28). Yine Barnard ve ar-
kadaşlarının 2018 yılında yayınlanan ve tip 
2 diyabette vegan diyetin rolünü inceleyen 
çalışmalarında ise bir gruba (n=24) porsiyon 
kontrolü eğitimi ve bireyselleştirilmiş tıbbi 
beslenme tedavisi (%50 KH (166 g), %21 
protein, %30 yağ) uygulanmışken, diğer gru-
ba (n=21) düşük yağlı vegan diyet (%71 KH 
(265 g), %14 protein, %18 yağ) verilmiştir. 
20 haftalık takip sonucunda, günlük kalori 
alımı, ağırlık, BKİ, A1C, LDL kolesterol iki 
grupta anlamlı şekilde azalırken gruplar ara-
sında anlamlı fark bulunmamıştır (29).
Vejetaryen beslenme modelinin tip 2 diya-
betli bireylerde yaşam kalitesi, ruh hali ve 
yeme davranışları üzerine etkisinin değer-
lendirildiği bir çalışmada, vejetaryen grup 
(n=37) ve kontrol grubu (n=37) 24 hafta 
boyunca takip edilmiştir. Çalışma sonucun-
da her iki diyet, yaşam kalitesi ve ruh hali 
üzerinde olumlu bir etki yaratmıştır. Ancak 
vejetaryen diyetin pozitif etkisi daha fazla 
bulunmuştur. Bu durumun reseptör dinamik-
leri ve nörotransmiter sentez hızlarındaki 
farklılıkların etkisinden kaynaklanabileceği 
düşünülmüştür (30). 
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DASH Beslenme Modeli 
Dietary Approaches to Stop Hypertensi-
on (DASH) beslenme modeli, toplam yağ, 
doymuş yağ, kolesterol ve sodyum içeriği-
nin düşük olması; buna karşılık kalsiyum, 
potasyum, magnezyum mineralleri ile lif ve 
protein içeriğinin yüksekliği ile dikkat çeken 
bir beslenme modelidir (31). Diyabetli birey-
lerde hipertansiyon riski daha yüksektir. Ay-
rıca bu beslenme modelinin pratik,  özel gıda 
veya supleman gerektirmeyen ve tüm aile 
bireyleri tarafından uygulanabilir bir model 
olması da avantajları olarak sıralanmaktadır 
(32). 
Shirani ve arkadaşlarının DASH diyetinin 
glisemik kontrol üzerine etkilerini değerlen-
dirdikleri meta analizde, 16 haftadan uzun 
süre takip edilen hastaların açlık insülin 
düzeylerinin DASH grubunda anlamlı şe-
kilde azalabileceği saptanırken; aynı meta 
analizde açlık kan glukozu ve HOMA-IR’ 
de gruplar arasında anlamlı değişiklik göz-
lenmemiştir (33). DASH diyetinin tip 2 di-
yabette hipertansiyona etkisini araştıran bir 
başka çalışmada, DASH diyeti (25-30 kkal/
kg, %55 KH, %18 protein, %27 yağ) uygu-
layan gruba (n=20) aynı zamanda haftada 5 
gün 15-20 dk yürüyüş önerilmiştir. Kontrol 
grubuna (n=20) ise ADA önerilerine göre 
beslenme tedavisi (25-30 kkal/kg, %50-60 
KH, %10-20 protein, %25-30 yağ) uygulan-
mıştır. Dört haftalık takip sonrasında sistolik 
ve diyastolik kan basıncı vaka grubunda an-
lamlı şekilde azalırken; açlık kan glukozu, 
HbA1c ve lipid profili açısından 2 grup ara-
sında anlamlı fark saptanmamıştır (34). Tip 
1 diyabette DASH diyetinin glisemik kont-
role olan etkisi ise Peairs ve arkadaşları ta-
rafından değerlendirilmiştir. Bu araştırmada 
adolesan tip 1 diyabetli bireyler, sürekli glu-
koz monitorizasyon sistemleri (continuous 
glucose monitoring-CGM) ile üçer günlük 
sürelerle takip edilmişlerdir. Çalışma sonun-
da glisemik değişkenlik açısından diyabete 
modifiye DASH diyeti ve mevcut beslenme 
arasında anlamlı fark saptanmamıştır (35). 

Akdeniz Tipi Beslenrme Modeli 
Bu beslenme modelinde karakteristik olarak, 

bol miktarda sebze, meyve, baklagil, kuru-
yemiş, balık ve zeytinyağı tüketimi vardır; 
süt ürünleri ve şarabın ılımlı tüketimi öne-
rilirken; tereyağı, krema, şekerli yiyecek ve 
içecekler ile kırmızı ve işlenmiş etlerin tüke-
timini azaltılmıştır (36, 37).
Sleiman ve arkadaşları, inceledikleri çalış-
maların çoğunda Akdeniz diyetinin glise-
mik kontrol ve kardiyovasküler hastalıklara 
(KVH) yönelik olumlu etkileri olduğunu 
vurgulamaktadırlar (38). Öyleki, Kolove-
rou ve arkadaşlarının bireyleri 10 yıl sü-
reyle takip ettikleri çalışmalarında diyabet 
riski, en uyumlu grupta en uyumsuz gruba 
göre %62 oranında daha düşük bulunmuştur 
(39). Diyet polifenolleri, kimyasal yapıları 
nedeniyle, özellikle glukoz homeostazı ile 
ilgili moleküler yolaklarla etkileşerek çoklu 
biyoaktiviteler sergilemektedirler. Bu neden-
le Akdeniz diyetinin insülin direnci ve tip 2 
diyabet üzerine olumlu etkilerinin polifenol-
lerden kaynaklandığı düşünülmektedir (36). 
Bir başka derlemede ise Akdeniz diyetinin 
içerdiği biyoaktif besin bileşenleri ve fito-
kimyasalların, metabolik yolaklar üzerinde-
ki sinerjik etkileri nedeniyle metabolik send-
rom, tip 2 diyabet ve KVH riskini azalttığı 
belirtilmektedir (40).
Tüm bu olumlu etkilerin yanı sıra diyabet ve 
Akdeniz tipi beslenme modeli etkileşimleri 
üzerine son yıllarda yapılan araştırmalarda, 
Akdeniz tipi beslenmenin prediyabet ve di-
yabetli hastalarda endotel fonksiyonunu iyi-
leştirdiği (41); yeni tanı almış tip 2 diyabetli 
hastalarda, düşük yağlı diyetle kıyaslandı-
ğında ise, subklinik ateroskleroz progresyo-
nunun önlenmesi ile ilişkili olduğu saptan-
mıştır (42).
Schwingshackl ve arkadaşlarının düşük yağ-
lı, vejeteryan, Akdeniz, yüksek proteinli, orta 
karbonhidratlı, düşük karbonhidratlı, kont-
rol, düşük Gİ/GY ve Paleolitik beslenme 
modellerinin tip 2 diyabette glisemik kontro-
le etkilerini değerlendirdikleri bir meta ana-
lizde, tüm beslenme yaklaşımlarında kontrol 
grubuna göre A1c ve açlık kan glukozunun 
anlamlı şekilde düşük olduğu saptanmıştır. 
Bahsi geçen beslenme yaklaşımları arasında 
ise Akdeniz diyetinin glisemik kontrolü iyi-
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leştirmek için en etkili diyet yaklaşımı oldu-
ğu belirlenmiştir (43).
Diabetes Canada 2018 kılavuzuna göre, Ak-
deniz tipi beslenme modeli ciddi KV olayları 
azaltır (A),  glisemik kontrolü iyileştirir (B); 
vejetaryen ya da vegan beslenme glisemik 
kontrolü iyileştirir (B), vücut ağırlığı (C), 
LDL kolesterol (B) ve miyokardiyal en-
farktüs riskini (B) azaltır; DASH beslenme 
modeli glisemik kontrolü iyileştirir (C), kan 
basıncını (D), LDL kolesterolü (B) ve ciddi 
KV olayları (B) azaltır. Kılavuza göre, her 
üç diyetin de diyabet ve KVH yönetimin-
de rolü bulunmaktadır. Ayrıca özellikle çok 
düşük KH’ li diyetlerin ketojenik etkilerinin, 
özellikle insülin ya da SGLT2 inhibitörleri 
kullananlar için ve glukagonun hipoglisemi 
tedavisindeki etkinliği açısından endişe ve-
rici olduğu vurgulanmıştır (44). Diyabetin 
Önlenmesi ve Tedavisinde Kanıta Dayalı 
Beslenme Tedavisi Rehberi-2018’ de düşük 
ya da çok düşük karbonhidratlı diyetlerin; 
vitamin, mineral, posa alımını ve enerji kay-
nağı olan çok fazla sayıda besinin tüketimini 
sınırlandırması; enerjinin protein, yağdan ve 
doymuş yağdan karşılanan oranlarının öne-
rilen düzeylerin üzerinde alınmasına neden 
olması; uzun dönemli etkilerini gösteren ça-
lışmaların sınırlılığı nedeniyle önerilmemesi 
gerektiği bildirilmiştir (15).

SONUÇ VE ÖNERİLER
Sonuç olarak, diyabetik bireylerde düşük 
KH’ li diyetlerin rolü hala net değildir. Ak-
deniz, DASH ve bitkisel bazlı diyetler, araş-
tırmalarda saptanan olumlu sonuçları nede-
niyle sağlıklı beslenme modellerine örnektir 
ancak bireyselleştirilmiş beslenme planı, be-
lirli beslenme modellerinin önerilmesinden 
ve uygulanmasından ziyade kişisel tercihler, 
ihtiyaç ve hedefler üzerine odaklanmalıdır 
(14,15).
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MAKRONUTRIENT DAĞILIM ORANLARI NE OLMALI?

Uzm. Dyt. Ceren YOLAÇAN İŞERİ
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Giriş 
Tıbbi beslenme tedavisi, diyabet yöne-
timinin temel taşlarından biridir. Diya-
betli yetişkinlere uygulanan bu tedavinin 
amacı, kan glukozu, kan lipidleri, kan 
basıncı hedeflerine uygun yeme alışkan-
lığı kazandırmak, sağlıklı vücut ağırlığını 
sağlamak veya sürdürmek, diyabete bağlı 
gelişebilecek komplikasyonları önlemek, 
ertelemek, besin seçiminde kanıta dayalı 

kısıtlamalar yaparken bireyin tercihleri-
ni, alışkanlıklarını göz ardı etmemek ve 
kişiyi yeme zevkinden mahrum etmeden 
hayat boyu sürdürebileceği bir beslenme 
programı oluşturmaktır (1). 
Yapılan pek çok çalışma, tercihen diya-
bet konusunda deneyimli bir diyetisyen 
tarafından verilen beslenme eğitimin, 
HbA1c’de Tip 1 diyabetlilerde %1-1,9 
(2-5) Tip 2 diyabetlilerde %0,3-2 arasın-

ÖZET
Tıbbi beslenme tedavisi, diyabet yönetiminin temel bileşenlerindir. Kan şekerini, kan yağlarını, kan 
basıncını hedef aralıkta tutmaya yardımcı olur, diyabete bağlı gelişebilecek komplikasyon riskini 
azaltır.
Uzun yıllardır diyabet tedavisi için ideal olan makro besin öğeleri sorgulanmakta, yapılan çalışmalar 
pek çok farklı beslenme müdahalesinin tedavide etkili olabileceğini göstermektedir.
Bireyler eski alışkanlıklarına dönme eğiliminde olduklarından, uzun süreli bir beslenme modeli 
oluşturabilmek için, makro besin öğeleri oranına odaklanmaktan vazgeçilmelidir. Diyabetlinin 
tercihlerine uygun, sürdürebileceği bir tedavi planı oluşturulmalı, kanıta dayalı sınırlandırmalar 
yapılmalı, fakat yeme zevkinden mahrum edilmemelidir.
Anahtar Kelimeler: Tıbbi beslenme tedavisi, makro besin öğeleri, düşük karbonhidratlı diyet, yüksek 
proteinli diyet

ABSTRACT
Medical nutrition therapy is one of the key components of diabetes management. It supports to achieve 
blood glucose, blood lipids and blood pressure goals, decreases complication risks as well.
It is fact that macronutrients, which are ideal for diabetes treatment, have been researched for many 
years, studies introduce that many different nutrition interventions will be effective in this treatment.
Individuals, considering the tendancy to go back to their old habits, have to think better of focusing the 
macronutrients range in order to organize a long-term nutritional model. A sustainable treatment plan 
has to be composed according to diabetic’s choices; evidence-based limitations have to be applied; 
however their pleasure of eating has to be maintained.
Anahtar Kelimeler: Medical nutrition therapy, macronutrients, low carbohydrate diet, high protein 
diet
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da azalma sağladığını göstermektedir (6-
10). Örneğin yeni tanı almış ve Hba1c’si 
%9 olan birinde bu düşüş %2’yi bulur-
ken, yine yeni tanı almış Hba1c’si %6,6 
olan birinde bu oran %0,4 civarında-
dır(4). Uzun süre önce tanı almış ve kont-
rolsüz bir diyabetlide ise tıbbi beslenme 
tedavisi Hba1c’de %0,5’lik bir azalma 
sağlayabilmektedir. Tüm bu azalmalar 
sağlık harcamalarını düşürmek açısından 
bir ilaç eklemek kadar etkilidir (11).
Tıbbi beslenme tedavisi düzenlenirken, 
cevaplanması gereken önemli sorular-
dan biri, metabolik kontrolü iyileştir-
mekte kullanılacak yeme modeli için 
ideal makro besin öğeleri yüzdelerinin 
olup-olmadığıdır. Bazı çalışma sonuçları, 
Tip 2 diyabette, diyet kompozisyonunun 
postprandiyal ve diurnal glukoz dalgalan-
malarında rol oynadığını (12) ve makro 
besin öğeleri kompozisyonunu değiştir-
menin postprandiyal glisemiyi düşürebi-
leceğini belirtmektedir. Glisemik kontro-
lün önemli bir parçası olan postprandiyal 
hipergliseminin kontrol altına alınması, 
Hba1c’nin düşürülmesi, mikro ve makro 
komplikasyonların azaltılması açısından 
önemlidir (13).

Makro besin öğeleri oranları
Diyabetli bireyler için karbonhidrat, pro-
tein, yağ dağılımı ile ilgili tek bir ideal 
orandan bahsetmek mümkün değildir. 
Tedavi hedefleri bireye özgü değerlendi-
rilmelidir. Bazen sadece kan glukozunu 
düzenlemek, bazen de kan lipid profili 
veya vücut ağırlığını kontrol etmek gere-
kebilir. Hedefler, uygulanabilir ve ulaşı-
labilir olmalı, diyabetli birey ile işbirliği 
yapılarak belirlenmelidir (1,14).

Karbonhidratlar
İnsülinin keşfinden evvel günde 400-
500 kalori enerji sağlayan açlık diyetleri  
veya karbonhidratın %2’lere kadar kısıt-
lanıp yağın %70’lere çıkarıldığı diyetler 
tercih edilmekteyken (15), insülinin keş-
finden sonra günlük tüketilen karbonhid-
rat miktarı %35-40’a kadar arttırılmıştır. 

1970’lerin sonunda özelikle diyabetliler-
de kardiyovasküler ölüm insidansı göz 
önünde bulundurularak, total yağ ve doy-
muş yağı azaltma önerisi getirilmiş, yağ 
alımı yaklaşık %10 azaltılmış böylelikle 
tüketilecek karbonhidrat miktarı %10 
artmış yani %55-60’lara kadar çıkmıştır 
(16).
Günümüzde düşük karbonhidratlı diyet-
lerle, yüksek karbonhidratlı diyetlerin 
etkilerini karşılaştıran pek çok çalışma 
yapılmakta ve özellikle diyabet kontrolü 
ve sağlıklı vücut ağırlığı için ideal olan 
karbonhidrat oranı halen sorgulanmakta-
dır (17).
Tüketilen karbonhidrat miktarı ve endo-
jen/eksojen insülin, postprandial kan glu-
kozunun temel belirleyicisi olduğundan 
öğün planlaması yaparken bu miktarın 
göz önünde bulundurulması gereklidir. 
İdeal karbonhidrat oranını belirlerken 
kullanılabilecek en etkili yöntem, öğün-
lerde tüketilen karbonhidrat miktarı ve 
postprandial glisemik yanıtın monitorize 
edilmesidir (1,14).
İdeal makro besin öğeleri oranları ile ilgi-
li yapılan pek çok çalışmada farklı sonuç-
lara ulaşılmıştır. 
Diyabet Kontrolü ve Komplikasyonları 
Çalışması (DCCT) programına katılan 
532 kişinin, 5 yıllık diyetle alınan makro 
besin öğeleri sonuçları karşılaştırıldığın-
da, yüksek karbonhidrat (%56) alan gru-
bun Hba1c’si %7,1 bulunurken, düşük 
karbonhidrat (%37) alan grubun Hba1c’si 
%7,5 bulunmuştur (18). 
Bir diğer çalışma sonucu incelendiğinde, 
düşük karbonhidratlı (%46), doymuş yağ 
ve toplam yağ oranı yüksek (%37) olan 
diyet, yüksek karbonhidratlı (%50), dü-
şük yağlı (%34) diyet ile kıyaslandığında 
daha kötü glisemik kontrolle ilişkili bu-
lunmuştur (19).
Bazı randomize kontrollü çalışmalarda 
ise, karbonhidratı azaltıp (17) doymamış 
yağ asitlerinden zengin, doymuş yağdan 
fakir bir diyet düzenlemenin lipid profi-
linde, kan glukozu kontrolünde ve diya-
bet için kullanılan ilaçların azaltılmasın-
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da daha etkili olduğu gösterilmiştir. Bu 
diyet, düşük yağlı, yüksek karbonhidratlı 
beslenme modeline alternatif bir yöntem 
olarak değerlendirilebilir (14,20). 
Tüm bu çalışmalara katılan kişilerin he-
terojen olması, farklı boy, kilo, HbA1c 
gibi başlangıç değerlerine sahip olması, 
kontrol diyetlerinin birbirinden farklı 
olması, çalışmalar arası metodolojik çe-
lişkiler olması, örneğin bazı çalışmalar-
da düşük karbonhidratlı diyetin 20 gram 
karbonhidrat olarak tanımlanırken, bazı 
çalışmalarda Akdeniz diyetine benzer 
miktarlarda %45 olarak tanımlanması, 
çalışmaların genelde az sayıda kişi ile ya-
pılması, uzun süreli sonuçların olmaması, 
karşılaştırma yapmayı oldukça zorlaştır-
makta ve bir diyetin diğerinden üstün 
olması ihtimalini ortadan kaldırmaktadır 
(21).
Diyabetli bireyin tedavi hedefleri de göz 
önünde bulundurulduğunda, iyi sağlık 
için, sebze, meyve, tam tahıl, baklagil ve 
az yağlı süt ürünlerinden gelen karbon-
hidratların tercih edilmesi, yağ, şeker ve 
sodyum ilave edilmiş karbonhidrat tüke-
timinin azaltılması doğru bir yaklaşımdır 
(1,14).
Diyabetli ifadeleri değerlendirildiğinde 
günlük enerjinin %44-46’sının karbon-
hidratlardan alındığı görülmektedir. Bi-
reyler eski alışkanlıklara dönmeye meyil-
li olduklarından uzun süreli bir beslenme 
modeli oluşturabilmek için bu alışkanlık-
lara benzer bir makro besin öğesi dağılı-
mı sağlamak esastır (1).
Glisemik indeks- glisemik yük 
Yüksek glisemik yüklü besinleri düşük 
glisemik yüklü besinler ile değiştirmek 
glisemik kontrolde iyileşme sağlayabil-
mektedir (1).
Tek başına karbonhidrat alımı olduğunda, 
glisemik indeksi dikkate almak glisemik 
kontrole ek fayda getirebilir (14). 
Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), 
Kanada Diyabet Cemiyeti  gibi pek çok 
kuruluş, diyabetli bireyi, eğitim süre-
since glisemik indeks ve glisemik yük 
hakkında bilgilendirmeyi önermektedir 

(22-23). Glisemik indeks ve glisemik 
yükle ilgili meta analiz sonuçlarına ba-
kıldığında 4 haftadan uzun süren, düşük 
glisemik indeksli diyetlerde HbA1c’deki 
azalmanın daha belirgin olduğu (24)  ve 
glisemik yükün azaltılmasının HbA1c’de 
%0,2-0,5 düşme sağlayabildiği görül-
müştür(25,26). 12 haftadan uzun bazı ça-
lışmalar ise, glisemik indeks ve glisemik 
yükün ağırlık kaybından bağımsız belir-
gin etkisi olmadığını rapor etmektedir(1).
Diğer taraftan glisemik indeks ve glise-
mik yükle ilgili çalışma sonuçlarını posa-
dan ayrı değerlendirmek oldukça zordur 
çünkü bu çalışmalar aynı zamanda yük-
sek posa içermektedir (27). 

Posa
Diyabetlilerde, çözünebilir posa müda-
halesinin Hba1c ve açlık kan glukozunu 
düşürdüğünü gösteren çalışmalar bulun-
maktadır (28,29). Doygunluğu arttırdığı 
(22), gastrointestinal geçiş süresini uzat-
tığı ve kan glukozuna olumlu (23) etkileri 
olabileceğinden, diyet posasının arttırıl-
ması önerilmektedir (16). Diyabetli bi-
reylere yapılan posa ve tam tahıl önerileri 
genel popülasyonla aynıdır. 1000 kalori 
için 14 gram veya kadınlar için günde 25 
gram, erkekler için günde 35 gram posa 
tüketimi idealdir (1). 
Eğer tolere edilebilirse, günde 50 gram 
veya daha fazla posa tüketiminin, glise-
miyi iyileştirdiği, preprandiyal glukoz , 
postprandiyal hiperglisemi  ve Hba1c de 
hafif düşme  sağladığı rapor edilmiştir 
(30).  Yapılan çalışmalar genellikle kısa 
sürelidir, katılan kişi sayısı azdır ve yine 
bu çalışmalarda posa ile düşük glisemik 
indeks aynı anda değerlendirilmektedir. 
Bu anlamda sadece posanın glisemik iyi-
leşmeye etkisini görmek de oldukça zor-
dur. 
Bazı kaynaklar, 50 gramlık bu miktarlara 
erişebilmek için sebze, meyve, tohumlar, 
yağlı tohumlar ve baklagiller gibi işlem 
görmemiş besinlerden gelen posanın ter-
cih edilmesini veya ihtiyaç varsa psylli-
um, dirençli nişasta ve beta-glukan ilave-
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si ile posa takviyesini önermektedir (31). 
ADA, 50 gramın üzerinde posa alımını 
gerçekçi olmayacak biçimde yüksek bul-
makta ve böyle bir öneri getirmemektedir 
(29). 
Posanın kardiyovasküler hastalık risk 
faktörlerine etkisi de karışıktır ama ge-
nellikle natürel kaynaklardan posa alımı-
nın, serum kolesterolü ve kan basıncı gibi 
diğer risk faktörlerini olumlu etkilediği 
bilinmektedir (32). 
Tam tahıl tüketiminin de, Tip 2 diyabet-
te, glisemik kontrolde iyileşme ile ilişki-
li olmadığı fakat sistemik enflamasyonu 
azalttığı belirtilmektedir. Hemşire Sağlık 
Çalışması sonuçlarına göre, Tip 2 diya-
betlilerde tam tahıl tüketiminin, azalan 
mortalite ve kardiyovasküler hastalık ile 
ilişkili olduğu görülmektedir. Genel po-
pülasyonda olduğu gibi, diyabetlilerde de 
tahılların yarısının tam tahıllardan alın-
ması önerilmektedir (32).
Glisemik kontrolü sağlayabilmek için 
glisemik indeksi düşük, posadan zengin, 
şeker içermeyen veya az içeren karbon-
hidrat tüketimi yani karbonhidrat kalitesi 
önemlidir (21).  

Sukroz
Sukroz içeren besinler, yeme planında di-
ğer izokalorik besinlerle yer değiştirebilir 
(1-3) fakat diyabetlilerde de genel popü-
lasyonda olduğu gibi kardiyometabolik 
risk profili ve ağırlık artışına olumsuz 
etkileri göz önünde bulundurulmalıdır 
(14). 
Sukroz, glukoz veya yüksek fruktozlu 
mısır şurubu gibi kalori içeren tatlandı-
rıcıların tüketiminden sakınılmalı veya 
miktarları sınırlandırılmalıdır (1).
Diyabetli çocuk ve yetişkinler, rafine 
karbonhidrat ve ilave şeker içeren mey-
ve suları, buzlu çaylar, enerji içecekleri 
(28), az yağlı veya yağsız fakat şeker 
ilave edilmiş ürünlerin alımını azaltmak, 
bunun yerine sebze, meyve, baklagil, 
tam tahıl, şeker ilavesiz süt ürünleri gibi 
karbonhidratları tercih etmek konusunda 
desteklenmelidir (1,14,30).

Dünya Sağlık Örgütü’de, yaşam boyu şe-
ker alımının azaltılmasını, çocuklarda ve 
yetişkinlerde tüketimin toplam enerjini 
%10’unun altında tutulmasını ve ilerle-
yen dönemde bu oranın %5’inin altına 
düşürülmesini önermektedir.
Şeker yerine enerji içermeyen tatlandırı-
cıların kullanılması toplam enerjiyi (54) 
ve vücut ağırlığını azaltmak, glisemik 
kontrolü iyileştirmek için etkilidir (1,29).

Fruktoz
Besinlerle alınan serbest fruktoz, izokalo-
rik sukroz veya nişasta ile kıyaslandığın-
da, yavaş sindirim ve emilim sebebiyle 
(29) daha iyi glisemik kontrol sağlamakta 
ve toplam enerjinin %12’sini geçmediği 
takdirde trigliseritlerde olumsuz etkiye 
sebep olmamaktadır (32).
Diyabetlilerde çok sayıda çalışma olma-
sa da, fazla kilolu ve obezlerde yüksek 
fruktozlu mısır şurubunun fazla tüketil-
mesinin, viseral yağ deposu, lipid meta-
bolizması, kan basıncı, insülin duyarlılığı 
ve de novo lipogenezi olumsuz etkilediği 
göz önünde bulundurulmalıdır (21).
Yüksek fruktozlu mısır şurubu ve sukroz 
karşılaştırıldığında açlık kan glukozu, in-
sulin, leptin, ghrelin, enerji ve mikro be-
sin öğeleri alımı arasında anlamlı fark ol-
madığı görülmektedir (33). Bu durumda 
metabolik anomaliye sebep olan yüksek 
fruktozlu mısır şurubunun da tüketiminin 
sınırlandırılması önerilmektedir (21).

Protein
Diyabetli ve böbrek hasarı olmayan kişi-
ler için glisemik kontrolü optimize ede-
cek veya kardiyovasküler risk faktörle-
rini olumlu etkileyecek ideal bir protein 
miktarı önerisi yoktur, hedefler bireysel-
leştirilmelidir (32).
Diyabetli ve diyabete bağlı böbrek hasta-
lığı gelişmiş, persistan albuminürinin 30 
mg/24 saatin üzerinde olduğu bireylerde; 
protein alımının 0,8-1 g/kg’ın altında ol-
ması önerilmez. Protein alımının daha da 
azaltılması albuminüriyi azaltabilmekte 
fakat GFR’deki azalmanın seyrini veya 
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kardiyovasküler risk göstergelerini iyi-
leştirmemektedir (14).
Meta analiz sonuçları incelendiğinde, 
0,91 g/kg/gün protein içeren diyet, 1,27 
g/kg/gün protein içeren diyet  ile karşı-
laştırıldığında, iki grubun albumin eks-
resyonu ve proteinürileri arasında fark 
olmadığı, aradaki  farkın protein miktarı 
ile değil Hba1c’deki azalma ile ilişkili 
olduğu belirtilmiştir. DCCT’de bildiril-
diği gibi, diyabetli bireyde kan glukoz 
kontrolü, renal yetmezliğin önlenmesin-
de protein kısıtlamasından daha etkilidir. 
Üstelik uzun süreli protein kısıtlamasının 
malnutrisyona sebep olabileceği ve mal-
nutrisyonun da tek başına renal yetmez-
lik progresyonunu arttırabileceği göz ardı 
edilmemelidir (34).
Sağlıklı bireylerde protein yükünü oluş-
turan yüksek AGE’li diyetlerin renal 
hemodinamik değişikliklerden sorumlu 
olabileceği düşünülerek, diyabetik nefro-
patiden korunmak için AGE içeriği yük-
sek besinleri azaltmak tercih edilebilecek 
yollardan biridir (35).
Böbrek hastalığı olmayan, Tip 2 diya-
betli yetişkinler için de protein kısıtla-
ması önerilmemektedir. Özellikle kötü 
kontrollü ve  yaşlı diyabetlilerde yetersiz 
protein alımı ve direnç egzersizi yapılma-
ması kas kaybını hızlandırmakta ve ciddi 
sarkopeniye sebep olmaktadır (16). Yine 
fazla kilolu ve enerjisi kısıtlanmış diyet 
yapanlarda, ideal protein yüzdelerine sa-
dık kalmak yetersiz protein alımına ve 
kas kaybına neden olabilmektedir (29). 
İyi kontrollü Tip 2 diyabetli bireylerde 
proteini arttırıp, karbonhidrat alımını orta 
düzeyde azaltmak, postprandial hiperg-
lisemide ve insülin hipersekresyonunda 
anlamlı bir azalma sağlayabilmektedir. 
Düşük karbonhidrat (%31), yüksek prote-
in (%29), yüksek yağ (%40) içeren diyet , 
%54 karbonhidrat, %16 protein, %30 yağ 
içeren geleneksel diyet ile karşılaştırıldı-
ğında, postprandiyal glukozda %14, insu-
linde %22, glukoz bağımlı insülinotropik 
polipeptidde %17 azalma, glukagonda 
%33, kolesistokininde %24, tokluk sko-

runda %7 artış sağlamaktadır. Bu sonuç-
lar postprandiyal hiperglisemiyi tedavi 
etmede, bu beslenme modelinin ilaç dışı 
bir yaklaşım olarak kullanılıp-kullanıla-
mayacağı sorusunu akla getirmektedir. 
(36)
Yapılan epidemiyolojik ve klinik çalışma 
sonuçları incelendiğinde, proteini arttırıp,  
karbonhidrat tüketimini azaltmak, uzun 
süre doymuş yağdan zengin besinlerin 
tercih edilmesine ve insülin direncinde 
artışa sebep olabilmektedir (30). Doymuş 
yağların, %5 tekli doymamış yağlarla yer 
değiştirmesinin, insülin direnci ve Tip 2 
diyabeti olan bireylerde insülin yanıtını 
iyileştirebileceği unutulmamalı, yüksek 
proteinli diyetlerdeki yağın türü dikkatle 
değerlendirilmelidir (37). 

Yağlar
Diyabetli bireyler için ideal yağ oranını 
gösterecek öneriler yoktur. Metabolik he-
defler ve kardiyovasküler hastalık riski 
de göz önünde bulundurulduğunda, yağ 
kalitesinin yağın miktarından daha önem-
li olduğu söylenebilir (32).
Özellikle Tip 2 diyabetli bireylerde Ak-
deniz tipi beslenmeye uygun, tekli doy-
mamış yağ asitlerinden zengin yeme 
modelinin glisemik kontrolü ve/veya se-
rum lipidlerini iyileştirdiği düşünülerek 
doymuş ve trans yağlar yerine doymamış 
yağları seçmek ve kilo vermek/korumak 
amacıyla yağ alımını azaltmak konusun-
da tavsiyelerde bulunulabilir (30,32).
Diyabetli bireyler, genel popülasyonda 
olduğu gibi en az haftada 2 gün, 2 porsi-
yon uzun zincirli omega-3 yağ asidi içe-
ren yağlı balık tüketmek (1,32) ve günlük 
beslenmelerine bitkisel yağlardan gelen 
uzun zincirli çoklu doymamış omega 3 
yağ asitlerinden zengin kanola, mısır ve 
cevizi eklemek konusunda desteklenme-
lidir. Uzun zincirli omega-3 yağ asidi, 
Tip 2 diyabette lipid profilini iyileştir-
mekte, platelet agregasyonunu modifiye 
etmekte ve kardiyovasküler hastalıktan 
koruyucu etki göstermektedir (16). Yapı-
lan çalışmalar, omega-3 içeren takviyele-
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rin kardiyovasküler olaylardan korunma 
veya tedavide etkili olmadığını göster-
mektedir (1). 
Herkese uygun tek tip beslenmeden vaz-
geçmek, yeni alternatiflerle hastanın uyu-
munu arttırmak ve riskleri azaltmak için 
tekli doymamış yağ asitlerinden zengin 
beslenme modeli, yüksek karbonhidratlı 
ve az yağlı geleneksel yönteme alterna-
tif olabilir. Enerjisi 200-300 kalori kısıt-
lanmış, tekli doymamış yağ asitlerinden 
zengin, %45 karbonhidrat, %15 protein 
içeren diyet ile yüksek karbonhidratlı 
(%60 karbonhidrat, %15 protein) diyet 
karşılaştırıldığında her iki grupta da vü-
cut ağırlığı, vücut yağı, bel çevresi, dias-
tolik kan basıncı, HbA1c, açlık glukozu, 
insülin, insülin direnci azalmakta ve HDL 
kolesterol artmaktadır (38).

Yeme modelleri
Düşük karbonhidratlı Akdeniz diyeti, ge-
leneksek Akdeniz diyeti ve  ADA 2003 
yılı beslenme önerileri karşılaştırıldığın-
da, düşük karbonhidratlı Akdeniz diyeti-
nin Hba1c ve LDL kolesterolde ADA’dan 
daha fazla azalma sağladığı, trigliseritte-
ki azalmanın geleneksel Akdeniz diyeti 
ve ADA’dan daha fazla olduğu, HDL ko-
lesteroldeki artışın ADA’dan fazla olduğu 
görülmüştür. Beslenme müdahalesi, her 
grupta kardiyovasküler risk faktörlerini 
azaltmakta, düşük karbonhidratlı Akde-
niz diyeti, diğer yeme modellerinden 
daha etkili olmaktadır (39).
ADA 2008’de, Tip 2 diyabetlilerde gli-
semik kontrolü ve vücut ağırlığını iyileş-
tirici etki gösteren düşük karbonhidratlı 
diyet uygulamasını kılavuzuna dahil et-
miştir.

Sonuç: 
Yapılan çalışmalar incelendiğinde, her-
kes için uygun bir beslenme planından 
bahsetmek mümkün değildir. Uzun yıl-
lardır, yüksek proteinli diyetlerle, yüksek 
karbonhidratlı diyetleri karşılaştıran pek 
çok çalışma yapılmıştır. Oysa çalışma-

ya katılan kişilerin homojen olmaması, 
çalışmalarda metodolojik farklılıklar ol-
ması, uzun süreli çalışma sayısının sınırlı 
olması, çalışmaya katılan kişi sayısının 
az olması gibi sebeplerden bir diyetin di-
ğerinden üstün kabul edilmesi mümkün 
değildir. 
İyi sağlık için, sebze, meyve, tam tahıl, 
baklagil ve az yağlı süt ürünlerinden ge-
len karbonhidratların tercih edilmesi, yağ, 
şeker ve sodyum ilave edilmiş besinlerin 
tüketiminin azaltılması (1,14), kardiyo-
metabolik risk profili ve ağırlık artışına 
olumsuz etkileri olan sukroz, glukoz ve 
yüksek fruktozlu mısır şurubu gibi kalori 
içeren tatlandırıcıların tüketiminden sa-
kınılması veya miktarların sınırlandırıl-
ması, diyabetli ve böbrek hasarı olmayan 
kişiler için protein  hedeflerin bireyselleş-
tirilmesi (32), metabolik hedefler ve kar-
diyovasküler hastalık riski göz önünde 
bulundurularak, yağın miktarından çok 
kalitesine odaklanılması tıbbi beslenme 
tedavisini esaslarını oluşturmaktadır.
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ORAL ANTIDIYABETIKLER VE İNSULINOMIMETIK AJANLAR

Doç. Dr. F. Ela KESKİN
SBÜ Gaziosmanpaşa Taksim Eğitim ve Araştırma Hastanesi  

Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Hastalıkları

Diyabet tedavisinin temelini eğitim, plaz-
ma glukozunun normale çekilmesi, mikro 
ve makrovasküler komplikasyonların ve 
kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrol 
altına alınması oluşturmaktadır. 
Diyabetin tipi yada ön planda etkili olan 
mekanizma her ne olursa olsun, hasta-
nın eğitimi, diyet ve egzersiz tedavinin 
değişmez öğeleridir. Bu tedavilere her 
hastada tanı anından itibaren başlanmalı-
dır. Medikal tedaviler ise önerilen teda-
vi hedeflerine ulaşmak üzere hastaların 
hiperglisemi dereceleri, ek hastalıkları, 
alışkanlıkları göz önünde bulundurularak 
düzenlenir. 
Oral antidiyabetik ilaçlar (OAD), tip 2 di-
yabette yaşam tarzı önerilerine (TBT ve 
fiziksel aktivite) ilave olarak kullanılır. 
OAD’ler gebelikte kullanılmaz (çoğunun 
gebelikte kullanımı ile ilgili yeterli veri-
leri yoktur veya kontrendikedir). Metfor-
min ve bazı sulfonilüre (SU)’lerin gebe-
likte kullanımlarına dair çalışmalar varsa 
da, FDA, Avrupa İlaç Kurumu (EMA) 
ve Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu 
(TİTCK) tarafından gebelikte kullanımı 
onaylanmış herhangi bir OAD bulunma-
maktadır. 
Ülkemizde başlıca, insülin salgılatıcı 
(sekretogog), insülin duyarlılaştırıcı (sen-
sitizer) ve insülin direncini azaltmaya 
yönelik insülinomimetik (inkretin-baz-
lı) ilaçlar, alfa glukozidaz inhibitörleri 
(AGİ) ve sodyum glukoz ko-transporter 
2 inhibitörleri (SGLT2-İ; glukoretikler; 
gliflozinler) olarak beş grup anti-hiperg-
lisemik ilaç bulunmaktadır.

İnsülin salgılatıcı (sekretegog) ilaçlar
Bu grupta, pankreas b-hücrelerinden in-

sülin salınımını artıran sulfonilüreler 
(SU) ile, etki mekanizması benzer, ancak 
etki süresi daha kısa olan glinidler (GLN; 
meglitinidler) yer alır . Her ikisi de B 
hücresi plazma membranındaki KATP 
kanallarını kısa süreli olarak kapatarak 
insulin sekresyonunu artırmaktadır. Hi-
poglisemi, allerji, kiloartışı, deri dökün-
tüsü, hepatotoksisite gibi yan etkileri 
bulunmaktadır. Açlık plazma glukozun-
da 40-60 mg/dl, A1c’de ise %1-2 düşme 
sağlarlar. SÜ’ler genellikle karaciğerde 
metabolize olup, idrar ile atılmaktadır 
bu nedenle SÜ tedavisi ağır karaciğer ve 
böbrek yetmezliğinde kontrendikedir. 

İnsülin duyarlaştırıcı ilaçlar 
Bu grupta insülin direncini azaltan bigu-
anidler ve tiazolidindionlar bulunmakta-
dır. Biguanidler ağır- lıklı olarak karaci-
ğerde, tiazolidindionlar ise daha çok yağ 
dokusunda insülin duyarlılığını arttırıcı 
etki gösterirler. 
(i) Biguanidler (Metformin): Metfor-
min, hem karaciğerin hem de periferik 
dokuların insüline 
duyarlılığını arttırır. Karaciğerde hem 
glukoneo- genezi hem de glukojenolizi 
baskılar . Daha belirgin olarak açlık, kıs-
men de tokluk kan şekerini düşürür. En 
önemli yan etkileri bulantı, kusma, gaz, 
karın ağrısı, diyare gibi gastrointestinal 
şikâyetlerdir. Met- formin ayrıca ağızda 
metalik tat hissine ve uzun süreli kulla-
nımda vitamin B12 eksikliğine neden 
olabilir. 
(ii) Tiazolidindionlar (Glitazonlar): 
PPAR-γ (Peroksizom Proliferator-Aktive 
Reseptör-γ) ago- nistleridir. PPAR akti-
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vasyonu ile insüline cevap veren genlerin 
transkripsiyonunu düzenlerler. Bu grup-
taki ilaçlar özellikle iskelet kasında ol-
mak üzere periferik dokuların insülin du-
yarlılığını arttırarak etkili olurlar. Açlık 
plazma glukozunda 25-55 mg/dl, A1C’yi 
%0.5-1.4 oranında düşürürler. Sıvı re-
tansiyonu ve ödeme neden olabilecekleri 
için kalp yetmezliği olan hastalarda kul-
lanılmamalıdır.
Ayrıca bu ilaçların postmenopozal ka- 
dınlarda ve ileri yaştaki erkeklerde özel-
likle el ve ayakta kırık riskini arttırdığı da 
bildirilmiştir .

Alfa-glukozidaz inhibitörleri: 
İnce barsakta α-glukozidaz enzimlerini 
inhibe ederek karbon- hidrat emilimlerini 
geciktirirler. Akarboz, miglitol ve vogli-
boz bu grupta yer alan ilaçlardır. Açlık 
plazma glukozunda 20-30 mg/dl, A1C’de 
%0.5-07 azalmaya neden olmaktadır. 
Gaz, şişkinlik, abdominal ağrı, diare gibi 
gastrointestinal şikayetlere neden olur.
İnkretin mimetik ajanlar
İnkretinler (GIP = gastrik inhibitör poli-
peptid veya glukoz bağımlı insülinotro-
pik polipeptid; GLP-1 = glukagon like 
polipeptid-1) gıda ile alınan karbon- hid-
ratlara cevap olarak ince barsak K ve L 
hüc- relerinden salgılanırlar. Pankreastan 
insülin sal- gısını arttırırlar, gastrik bo-
şalmayı yavaşlatırlar, T2DM’de artmış 
olan postprandial glukagon salgısını bas-
kılarlar ve merkezi sinir sistemi üzerine 
olan etkileriyle gıda alımını azaltırlar. 
T2DM’nin patofizyolojisindeki unsurlar-
dan biri de inkretin hormonların düzeyi 
ve/veya etkisinin azalmasıdır. İnkretin 
mimetik ilaçlar, inkretin hormonları tak-
lid ederek yada inkretinlerin degredasyo-
nunu inhibe ederek etki gösterirler. Bu 
yeni grup ajanlar içinde GLP-1 analogları 
ve dipeptidil peptidaz IV (DPP-IV) inhi-
bitörleri yer almaktadır. Endojen GLP-
1’in yarılanma ömrü DPP-IV enziminin 
neden olduğu yıkım nedeniyle oldukça 
kısadır (1-2 dk). Eksenatid ve Liraglu-
tid, DPP-IV etkisine dirençli, uzun etkili 

GLP-1 analoglarıdır. GLP-1 analogları 
enjeksiyon yoluyla uygulanan ajan- lar-
dır. GLP-1 analoglarının başlıca yan et-
kileri bulantı, kusma ve diyaredir. Glu-
koz-bağımlı etki gösterdikleri için hipog-
lisemiye sebep olmazlar. Kilo kaybettirici 
etkileri de bulunmaktadır (ör. eksenatid 
ile ortalama 2-4 kg kilo kaybı). Hayvan 
çalışmalarında eksenatid’in β hücre reje-
nerasyo- nunu arttırdığı gösterilmiştir. Bu 
diyabet seyrinde gelişen β hücre kaybının 
önlenebilmesi açısından umut vericidir. 
DPP-4 inhibitörleri oral ajanlardır. 
T2DM’nin tedavisinde ülkemizde özel-
likle metformin, SÜ ve tiazolidindionlar 
ile tedaviye iyi yanıt vermeyen hastalarda 
2. veya 3. kombinasyon ajanı olarak te-
davide yer alırlar. Bazı ülkelerde 1. basa-
makta monoterapi olarak da kullanılırlar. 
Bu grup ajanlardan sitagliptin 100mg/
gün dozunda günde tek sefer, vildagliptin 
50-100 mg günde 1-2 kez, saksagliptin 
2.5-5 mg, Linagliptin 5 mg günde tek se-
fer olarak kullanılmaktadır. Genel olarak 
iyi tolere edilen ajanlardır. Hipoglisemi 
yaratıcı etkileri bulunmamaktadır. Kilo 
üzerine etkisizdirler. Böbrek yetmezliği 
olanlarda doz azaltılması gereklidir. 

Sodyum glukoz kotransporter 2 inhibi-
törleri (glukoretikler, gliflozinler)
Yeni geliştirilen ve oral olarak kullanı-
labilen sodyum glukoz ko-transporter 2 
inhibitörleri renal proksimal tubuluslarda 
SGLT-2 inhibisyonuna yol açarak, böb-
rekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltır 
ve idrar yolu ile glukoz ekskresyonunu 
artır. İnsülinden bağımsız olarak etki 
gösterdiklerinden, diyabetin herhangi bir 
aşamasında kullanılabilir.  Başlıca avan-
tajları; bir miktar kilo kaybı (ortalama 2 
kg kadar) sağlaması, hipoglisemi riski-
nin düşük olması ve kan basıncını (2-4 
mmHg), serum ürik asit düzeyini ve al-
buminüriyi düşürmesidir. başlıca deza-
vantajları; genitoüriner (özellikle kadın-
larda) infeksiyonlara yol açması, poliüri, 
sıvı kaybı, hipotansiyon, baş dönmesi, 
LDL kolesterol ve serum kreatinin düze-
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yini bir miktar (başlangıçta geçici olarak) 
yükseltmesidir. Riskli vakalarda ürosep-
sis ve piyelonefrit bakımından dikkatli 
hastalarda kullanılmaması önerilmekte-
dir. eGFR <45 ml/dk/1 olan hastalarda 
kullanılması önerilmemektedir.
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MESLEKI BRANŞLAŞMADA 22 YIL:  
DIYABET DIYETISYENLIĞI 

Prof. Dr. Dyt. Emel ÖZER
Diyabet Diyetisyenliği Derneği

Diyetetik, farklı hastalık ve ekonomik 
şartlar altında olan bireylerin beslen-
mesinde, beslenme biliminin uygulan-
masıdır. Beslenme tedavisi uygulama 
aşamaları için gerekli pek çok beceri 
gelişimi, yoğun tıp ve beslenme bilgisi-
ne dayanmaktadır. Çağdaş klinik diye-
tisyeni olmak, ilgili alanda yeterli bilgi 
donanımı ile birlikte eleştirel düşün-
me ve iletişim becerisine sahip olmayı 
gerektirir. Günümüzde diyetisyenlik 
mesleğinin bilinen işlevlerinden başka, 
sağlık bakımında çekirdek sağlık eki-
binin (hekim, hemşire, diyetisyen) bir 
üyesi olan diyetisyenlerin mesleklerini 
icra ettikleri farklı uygulama alanla-
rında branşlaşması zorunluluk haline 
gelmiştir. Diyetetikte branşlaşma, ilgi-
li alanlarda performans standartlarının 
belirlenmesi ile birlikte tedavi kalitesi-
nin ve meslek statüsünün yükseltilme-
sinde önemli bir adımdır. 

Diyetisyenlik Mesleğinde Branşlaşma
26 Nisan 2011 tarihli Resmi Gazete’de 
yayınlanan 6225 sayılı Kanunun 9. 
Maddesi ile 11/4/1928 tarihli ve 1219 
sayılı Tababet ve Şuabatı San’atlarının 
Tarzı İcrasına Dair Kanuna eklenen ek 
madde 13’ün ç bendinde ‘Diyetisyen’ 
kimliği tanımlanmıştır. 22 Mayıs 2014 
tarih, 29007 sayılı Resmi Gazete’de, Ek 
1 sayfa 22 de yer alan ‘Sağlık Meslek 
Mensupları ile Sağlık Hizmetlerinde 
Çalışan Diğer Meslek Mensuplarının 
İş ve Görev Tanımlarına Dair Yönet-
melik’ dahilinde, diyetisyenlerin iş ve 

görev tanımları belirtilmiştir. Bu mes-
lek ve görev tanımlarının yasalaşması 
ile birlikte dolaylı olarak diyetisyen-
likte branşlaşmaya (toplum sağlığı di-
yetisyenliği, klinik diyetisyenlik, top-
lu beslenme sistemleri diyetisyenliği) 
adım atılmıştır-ki bu akademik alanda 
zaten var olan çekirdek bir branşlaşma-
dır (Diyetetik, Toplum Sağlığı, Toplu 
Beslenme Sistemleri Anabilim Dalı/
Programı). 
Amerikan Diyetisyenler Birliği, diya-
bet, pediatri, geriatri, enteral ve pa-
renteral beslenme, onkoloji, nefroloji, 
sporcu beslenmesi, alanlarında mesleki 
uygulama ve performans standartlarını 
yayınlamıştır. İngiltere’de diyabet diye-
tisyenliği, renal diyetisyenlik, onkoloji 
diyetisyenliği, nöroloji diyetisyenliği, 
toplum sağlığı diyetisyenliği adı altında 
branşlaşmalar tanımlanmaktadır. 
Meslekte branşlaşmanın meslek statü-
sünün yükselmesinde etkin olduğunu 
gösteren en önemli gelişme, beslenme 
hizmet bedelinin sosyal güvenlik ku-
rumları tarafından geri ödeme kapsamı-
na alınmasıdır. Amerika’da diyabet ve 
nefroloji alanında çalışan diyetisyenler 
yaptıkları çalışmalarla, beslenme teda-
visinin metabolik parametreler üzerin-
deki etkinliğini ve maliyet etkinliğini 
göstermişlerdir. Bu çalışma bulgularına 
dayalı olarak, 2002 yılında her iki alan-
da verilen beslenme tedavisi hizmeti 
ulusal sosyal güvenlik kurumu tarafın-
dan geri ödeme kapsamına alınmıştır. 
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Türkiye’de Diyabet Diyetisyenliği’nin 
Tarihçesi
Dünya Sağlık Örgütü, Avrupa Bölge 
Ofisi ve Uluslararası Diyabet Fede-
rasyonu tarafından 9 Avrupa ülkesinde 
1982 yılında başlatılan, diyabetli has-
talarda kendi kendine izlem ve yoğun 
hasta eğitimi ile etkin metabolik kont-
rolün sağlandığını gösteren bir çalış-
mayı takiben, Avrupa ülkelerinde diya-
betin ulusal otoriteyi de içine alan bir 
program olarak yürütülmesini öngören 
çalışmalar başlatıldı. 1989 yılında baş-
layan bu çalışmalar, üye ülkelerde ortak 
hedeflerin ve standartların benimsendi-
ği, nitelikli hizmet sunan diyabet mer-
kezlerinin bulunduğu, ilgili sektörlerin 
ve kişilerin görev aldığı diyabet prog-
ramlarının hazırlanmasını ve yürütül-
mesini amaçlamaktaydı.
WHO Avrupa Bölge Ofisi ve Ulusla-
rarası Diyabet Federasyonu’nun girişi-
mi ile hazırlanan ve 1989 yılında ilan 
edilen “St.Vincent Deklerasyonu” nun, 
1992 yılında T.C. Sağlık Bakanlığı ta-
rafından  imzalamasını takiben, 1994 
yılında T. C. Sağlık Bakanlığı Ulusal 
Diyabet Programı kapsamında çalışma 
grupları oluşturuldu. Ulusal Diyabet 
Eğitim Grubu’nda, multidisipliner bir 
yaklaşımla, diyabet alanında çalışan 
hekim, diyetisyen ve hemşire yer aldı.
Ulusal Diyabet Eğitim Grubu üyeleri 
(Prof. Dr. Sema Akalın, Prof. Dr Metin 
Arslan, Prof. Dr. Nilgün Başkal, Prof. 
Dr. Ahmet Çorakçı, Doç. Dr. Şükrü Ha-
tun, Prof. Dr. Hasan İlkova, Prof. Dr. 
Şazi İmamoğlu, Doç. Dr. Hem. Hülya 
Okumuş, Uz. Dyt. Emel Özer, Doç. Dr. 
Sena Yeşil, Prof. Dr. Candeğer Yılmaz, 
Prof. Dr. Temel Yılmaz) diyabetli bi-
reylerin diyabet konusunda bilinçlen-
dirilmesi ve diyabet konusunda çalışan 
profesyonellerin güncel diyabetoloji 
bilgisi ile donatılması misyonu ile önce 
diyabetli bireylere yönelik ‘Diyabet 
ve Siz’ kitabını hazırladı ve çok sayı-
da eğitim toplantısı düzenledi.  Nisan 
1995 tarihinde basılan ‘Diyabet ve Siz’ 

kitabı, Türkiye’de diyabetli bireyler 
için multidisipliner katılımla hazırlan-
mış ilk eğitim materyalidir. 
T.C. Ulusal Diyabet Programı, Diya-
bet Eğitim Grubu’nun hedefi, Türki-
ye genelinde önce sağlık çalışanlarına 
(hekim, hemşire, diyetisyen ve diğer) 
ve daha sonra diyabetli bireylere yö-
nelik eğitimlerin düzenlenmesiydi. Bu 
hedef doğrultusunda Diyabet Eğitim 
Grubu üyelerinin eğitici olarak katıl-
dığı ‘Diyabet Eğiticisi Eğitimi’ ko-
nulu ilk toplantı, 20-22 Mart 1995’de 
Ankara-Bilkent Otel’de 20 hastaneden 
43 hekim, hemşire ve diyetisyen katı-
lımı ile gerçekleşti. Bu ilk toplantıdan 
sonra düzenlenecek eğitim programları 
kapsamında, çekirdek diyabet ekibinin 
her bir üyesi için ayrı eğitim program-
larının organize edilmesine karar veril-
di. Bu karar, diyabet alanında meslekte 
branşlaşmanın günümüze kadar gelen 
22 yıllık tarihsel sürecini başlattı.
Ankara’da düzenlenen ilk toplantıdan 
sonra ‘Ulusal Diyabet Programı, Mezu-
niyet Sonrası Diyabetoloji Eğitim Kur-
su’ 17-19 Nisan 1995 tarihinde İstan-
bul’da, İstanbul Üniversitesi İstanbul 
Tıp Fakültesi Deneysel Tıp Araştırma 
ve Uygulama Enstitüsü kütüphanesinde 
düzenlendi. Eskişehir, İzmir, Trabzon, 
Erzurum, Çanakkale, Samsun ve Ada-
na eğitim toplantıların yapıldığı diğer 
illerdi. Bu toplantıların bünyesinde 
Türkiye Diyetisyenler Derneği ile de 
iş birliği yapılarak Eskişehir, İzmir ve 
Adana’da diyetisyenlere yönelik ‘Diya-
bet Diyetisyenliği’ eğitim kursları dü-
zenlendi. 
Türkiye’de ‘Diyabet Diyetisyenliği’ 
kimliği ve kavramını duyuran ilk top-
lantı 3-4 Nisan 1997 tarihinde Eskişe-
hir’de gerçekleştirildi. Bu tarihte, T.C. 
Sağlık Bakanlığı Ulusal Diyabet Prog-
ramı, Diyabet Eğitim Gurubu, ‘Güncel 
Diyabet Tedavisi’ konulu ‘Mezuniyet 
Sonrası Hekim, Hemşire, Diyetisyen 
Eğitim Kursu’ düzenledi. Türkiye Di-
yetisyenler Derneği (TDD) Merkezi 
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ve İstanbul şubesi ile yapılan iş birliği 
sonucunda oluşturulan programda eği-
timci olarak T.C. Sağlık Bakanlığı Ulu-
sal Diyabet Programı Diyabet Egitim 
grubu üyesi ve TDD İstanbul Şubesi 
Eğitim Komitesi Başkanı Uz. Dyt Emel 
Özer, TDD’yi temsilen Uz. Dyt. Emine 
Akal, TDD İstanbul Şube başkanı Dr. 
Dyt. Şule Teko ve Marmara Üniversi-
tesi Tıp Fakültesi Hastanesi diyetisyeni 
Doç. Dr. Emel Alphan görev aldı. Kur-
sa, üniversite ve devlet hastanelerinden 
görev yapan 50’ye yakın diyetisyen 
katıldı. Kurs sonunda katılımcılara, T. 
C. Sağlık Bakanlığı Tedavi Hizmetler 
Genel Müdürlüğü tarafından onaylanan 
sertifikaları verildi. Bu sertifika ile bir-
likte T.C. Sağlık Bakanlığı Tedavi Hiz-
metleri ‘Diyabet Diyetisyeni’ kimliğini 
tanımış oldu.  
Türkiye’de klinik diyetisyenliği çatısı 
altında mesleki branşlaşma için Eski-
şehir’de atılan bu ilk adım, daha son-
raki yıllarda Nefroloji Diyetisyenliği, 
Obezite Diyetisyenliği, Onkoloji Diye-
tisyenliği, Sporcu Diyetisyenliği, Meta-
bolik ve Bariatrik Cerrahi Diyetisyenli-
ği, Pediatri Dyetisyenliği kimliğinin ve 
kavramının oluşmasına öncülük yaptı. 
Ulusal Diyabet Eğitim Grubu’nun İz-
mir’de düzenlediği ‘Mezuniyet Sonra-
sı Diyabet Eğitim Kursu’ kapsamında, 
TDD İzmir Şubesi Başkanı Uz. Dyt. 
Zuhal Eskişar ve Başkan Yardımcısı 
Yrd. Doç. Rüksan Çehreli’nin deste-
ğiyle 3-4 Aralık 1999 tarihleri arasında 
İzmir’de ‘Diyabet Diyetisyenliği Eği-
tim Kursu’ düzenlendi. Kursta eğitimci 
olarak Doç. Dr. Muazzez Garipağaoğ-
lu, Yrd. Doç. Dr. Emine Akal, Uz. Dyt. 
Nilgün Gözalan, Dyt. Selda Seçkiner, 
Yrd. Doç. Dr. Rüksan Çehreli, Prof. Dr. 
Candeğer Yılmaz, Dr. Dyt. Emel Özer 
ve Prof. Dr. Perihan Arslan görev aldı.
Dört yıl sonra, 9 Eylül Üniversitesi Tıp 
Fakültesi önderliğinde, Ege Üniversi-
tesi Tıp Fakültesi ve İzmir’de bulunan 
devlet hastanelerinin de iş birliği ile, 
12-14 Kasım 2003 tarihleri arasında İz-

mir’de, Ege Üniversitesi, Atatürk Kül-
tür Merkezi’nde, ‘I. Ege Diyabet Gün-
leri’ eğitim toplantısı gerçekleştirildi. 
Yıllar sonra aramızdan ayrılan merhum 
Prof. Dr. Sena Yeşil’in desteği ve Yrd. 
Doç. Dr. Rüksan Çehreli’nin koordi-
natörlüğü ile ‘Diyetisyen Eğitim Kur-
su’ program dahilinde yer aldı. Kursa 
eğitimci olarak Yrd. Doç. Dr. Rüksan 
Çehreli, Dr. Dyt. Emel Özer, Uz. Dyt. 
Gülay İşmen, Uz. Dyt. Hülya Gökmen 
Özel, Dr. Dyt. Emine Akal Yıldız, Uz. 
Dyt. Nilgün Gözalan, Dyt. Canan De-
ğirmenci, Dyt. Aliye Çönkü görev aldı. 
‘Ege Diyabet Günleri’ 11 yıl boyunca, 
İzmir ve çevre illerden fazla sayıda he-
kim, hemşire ve diyetisyenin aktif katı-
lımıyla hem disiplinler arası paylaşıma 
açık hem de branşlara özgü kurs prog-
ramları ile sürdürüldü. 2014 yılından 
itibaren toplantı her yıl, tek bir salonda 
mültidsipliner katılımla devam etmek-
tedir. 
Türkiye’de Ulusal Diyabet Kongreleri, 
1999 yılına kadar Türk Diyabet Cemi-
yeti tarafından düzenlendi. 1999 yılın-
dan itibaren Ulusal Diyabet Kongrele-
rinin, Uluslararası Diyabet Federasyo-
nu’na üye olan Türk Diyabet Cemiyeti 
ve Türkiye Diyabet Vakfı’nın müşterek 
katılımı ile düzenlenmesine karar veril-
di. Bu karar doğrultusunda, ‘35. Ulusal 
Diyabet Kongresi’, 10-15 Mayıs 1999 
tarihleri arasında, Türk Diyabet Cemi-
yeti ve Türkiye Diyabet Vakfı şemsiye-
si altında, İstanbul Üniversitesi İstanbul 
Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim 
Dalı, Diyabet Bilim Dalı öğretim üye-
lerinin organizasyonu ile İstanbul’da 
düzenlendi.
35. Ulusal Diyabet Kongresi progra-
mı üzerinde çalışmalar yoğunlaşır-
ken, Türkiye Diyabet Vakfı Başkanı 
ve İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp 
Fakültesi Diyabet Bilim Dalı Başkanı 
Prof. Dr. Temel Yılmaz, diyabetin bir 
ekip çalışması olduğunu bu nedenle de 
kongrenin çekirdek diyabet ekibinin 
diğer üyeleri olan diyetisyen ve hem-
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şirelere de yönelik olmasını önerdi. 
Bu önerinin, Türk Diyabet Cemiyeti 
tarafından da desteklenmesi üzerine 
diyetisyenlere ve hemşirelere ayrı top-
lantı salonunda sempozyum düzenleme 
olanağı sağlandı. Kongre kapsamında 
diyetisyenlerden istenen ‘Diyabette 
Medikal Nütrisyon Tedavisi Sempoz-
yumu’ organizasyonu için Türkiye Di-
yetisyenler Derneği Başkanı Dr. Dyt. 
Sema Atilla ve Hacettepe Üniversitesi 
Beslenme ve Diyetetik Bölümü Başka-
nı Prof. Dr. Perihan Aslan ile görüşüldü 
ve verdikleri destekle sempozyumun 1. 
duyurusu oluşturuldu. Düzenlenecek 
sempozyumun adının ‘Diyabet Diyetis-
yenliği Sempozyumu’ olması için Dr. 
Dyt. Emel Özer tarafından sunulan öne-
rinin   kabulü ile birlikte, 18-22 Nisan 
2018’de ‘54. Ulusal Diyabet Kongresi’ 
kapsamında 20.si düzenlenen, ‘Diyabet 
Diyetisyenliği Sempozyumu’nun ilki 
‘35. Ulusal Diyabet Kongresi’ bünye-
sinde yer aldı. 
14 Mayıs 1999 tarihinde düzenlenen 
‘I. Diyabet Diyetisyenliği Sempoz-
yumu’ açılışı, Hacettepe Üniversitesi 
Beslenme ve Diyetetik Bölümü Baş-
kanı Prof. Dr. Perihan Arslan ve Türki-
ye Diyetisyenler Derneği Başkanı Dr. 
Dyt. Sema Atilla tarafından yapıldı. 
Türkiye’de Beslenme ve Diyetetik Bö-
lümünün kurucusu ve ‘Diyetisyenlik’ 
mesleğinin öncüsü, alanının duayeni 
merhume Prof. Dr. Ayşe Baysal, katılı-
mıyla sempozyumu onurlandırdı. 1981 
yılında ‘Beslenme eğitiminin yetişkin 
şişman Diabetes Mellitus’lu hastaların 
vücut ağırlığı, kan bulguları ve beslen-
me alışkanlıklarına etkisi üzerinde bir 
araştırma’ başlıklı doçentlik tezi ile 
beslenme eğitiminin ve eğitimi veren 
diyetisyenlerin diyabet tedavisindeki 
etkinliğini vurgulayan, diyetetik dalı-
nın öncülerinden merhume Prof. Dr. 
Nazan Bozkurt, Hacettepe Üniversitesi 
Çocuk Hastanesinde Pediatrik Endok-
rinoloji alanında uygulamalarda görev 
alan ilk diyetisyenler olarak bilinen 

Prof. Dr. Perihan Arslan ve Prof. Dr. 
Gülden Köksal ile Türkiye’de ‘Sporcu 
Beslenmesi’ alanının öncüsü olan Prof. 
Dr. Gülgün Ersoy’un  başkanlığında 5 
oturumla sürdürülen sempozyum, bü-
yük bir katılım ile gerçekleşti. Sem-
pozyuma Prof. Dr. Temel Yılmaz, Doç. 
Dr. Nevin Dinççağ, Doç. Dr. Muazzez 
Garipağaoğlu, Dyt. Selda Seçkiner, Dr. 
Dyt. Emine Akal, Prof. Dr. Perihan Ars-
lan, Dr. Dyt. Emel Özer, Uz. Dyt. Mer-
yem Yılmaz, Uz. Dyt. Hülya Gökmen, 
Uz. Dyt. Dilşat Baş, Uz. Dyt. Aylin 
Hasbay, Doç. Dr. Emel Alphan ve Doç. 
Dr. Sevil Başoğlu bilimsel destek ver-
di. 1969 yılında kurulan TDD’nin 30. 
kuruluş yılında düzenlenen ‘1. Diyabet 
Diyetisyenliği Sempozyumu’ sunula-
rı, Dr. Dyt. Emel Özer’in editörlüğün-
de ‘Diyabet Diyetisyenliği, Diyabette 
Beslenme Tedavisi 1’ adıyla, Hacettepe 
Üniversitesi Sağlık Teknolojisi Yükse-
kokulu ve Türkiye Diyetisyenler Der-
neği yayını olarak 1999 yılında yayın-
landı.
20 yıl süresince kongre kapsamında 
gerçekleştirilen ‘Diyabet Diyetisyenli-
ği Sempozyumu’ mesleki branşlaşma-
nın temellerini güçlendiren bilimsel ve 
sosyal paylaşımlara olanak sağlamış ol-
masının yanı sıra Türkiye’de hem branş 
düzeyinde hem de diyetetik alanında 
20.si düzenlenen ilk ve tek organizas-
yon olma özelliğini taşımaktadır. Glo-
bal olarak bakıldığında, Amerika’da 
Uluslararası Genetik, Metabolizma Di-
yetisyenliği oluşumunun 2006’dan iti-
baren her iki yılda bir düzenlediği top-
lantı dışında, diyetetik alanında bran-
şlara yönelik sürekliliği sağlanmış tek 
bir kongre/sempozyum organizasyonu 
yoktur.
St. Vincent Deklarasyonunun Uygu-
lanması ile ilişkili 5. toplantı Dünya 
Sağlık Örgütü, Avrupa Bölge Bürosu, 
Uluslararası Diyabet Federasyonu Av-
rupa Bölge Bürosu’nun organizasyo-
nunda, T.C. Sağlık Bakanlığı’nın ev 
sahipliğinde, Türkiye Diyabet ve Te-
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davi Vakfı ile Türk Diyabet Cemiyeti 
ortak koordinatörlüğünde 9-12 Ekim 
1999 tarihinde İstanbul’da düzenlendi. 
Toplantı programında yer alan ‘Diyabet 
Bakımının Geliştirilmesinde Beslenme-
nin Rolü’ konulu çalışma grubu toplan-
tısını Almanya’dan Dr. Monica Toeller 
Suchan ve Türkiye’den Dr. Dyt Emel 
Özer yürüttü. Diyetisyenlerin diyabet 
alanında çalışmaları ve diyabet alanın-
da branşlaşmanın diyabet bakımının 
gelişmesine sağlayacağı katkılar pay-
laşılarak, Türkiye’de ki çalışmalar ve 
hedefler aktarıldı. 
2001-2003 yılları arasında, Türkiye Di-
yabet Vakfı tarafından projelendirilen, 
Güneydoğu Anadolu Diyabet Destek 
Projesi, Doğu Anadolu Diyabet Destek 
Projesi, Çukurova Diyabet Destek Pro-
jesi kapsamında Gaziantep, Şanlıurfa, 
Kahramanmaraş, Diyarbakır, Malatya, 
Elazığ, Van, Sivas, Erzurum ve Antakya 
illerinde hekim, hemşire, diyetisyenle-
re yönelik çeşitli eğitim toplantıları ve 
ayrıca diyabetli bireylere yönelik halk 
eğitim programları düzenlendi. Böl-
gedeki üniversitelerde, Diyabet Hem-
şireliği Derneği ve TDD’nin katılımı 
ile gerçekleşen toplantılara TDD adına 
Yrd. Doç. Dr. Emine Akal ve Uz. Dyt. 
Hülya Gökmen ve Türkiye Diyabet 
Vakfı adına Dr. Dyt. Emel Özer eğit-
men olarak katıldı. Proje kapsamında 
2001-2003 yılları arasında düzenlenen 
bu eğitim toplantıları, özellikle Anka-
ra, İstanbul, İzmir, Antalya gibi illerde 
düzenlenen bilimsel faaliyetlere katıla-
mayan meslektaşlarla, güncel bilimsel 
bilgilerin paylaşılmasına ve diyabet te-
davisindeki gelişmelerde diyetisyenin 
rolünün farkındalığına olanak sağladı. 
TDD, 6 Haziran 2002 ‘Diyetisyenler 
Günü’ etkinliği dahilinde ‘Diyetisyen-
lik Mesleğinde Branşlaşma’ konulu pa-
nel düzenledi. Panelde, ‘Çocuk Sağlığı 
Diyetisyenliği’, ‘Diyabet Diyetisyenli-
ği’, ‘Nefroloji Diyetisyenliği’,’ Enteral 
Nutrisyon ve Total Parenteral Nutris-
yon Ünite Diyetisyenliği’ ve ‘Onkoloji 

Diyetisyenliği’ başlıkları altında bran-
şlaşmanın önemi ve atılması gereken 
adımlar paylaşıldı.
Marmara Üniversitesi Eğitim Fakülte-
si, Sağlık Eğitimi Bölüm Başkanı Prof. 
Dr. Emel Alphan’ın koordinatörlüğün-
de, 12-18 Ekim 2003 ve 16-21 Ekim 
2005 tarihlerinde, İstanbul’da ‘Serti-
fikalı Diyabet Diyetisyenliği Eğitim 
Kursu ‘düzenlendi. 12-18 Ekim 2003 
tarihinde düzenlenen kurs, TDD Başka-
nı Doç. Dr. Seyit Mercanlıgil ile kurs 
koordinatörü Prof. Dr. Emel Alphan’ın 
açılış konuşması ile başladı. Beş gün 
süren kurs kapsamında Prof. Dr. Türkan 
Kutluay Merdol, Yrd. Doç. Dyt Emine 
Akal, Prof. Dr. Emel Alphan, Doç. Dr. 
Muazzez Garipağaoğlu Denizhan, Prof. 
Dr. Perihan Arslan, Prof. Dr. Gülden 
Köksal eğitmen olarak katıldı. 
Türkiye Diyabet Vakfı koordinatörlü-
ğünde yürütülen ‘Diyabet 2020 Vizyon 
ve Hedefler’ projesi kapsamında dü-
zenlenen ‘Türkiye’de Diyabette Mev-
cut Durum ve Hasta Bakım, İzlem ve 
Tedavi Kalitesindeki Sorunlar’ çalışta-
yı 11-12 Eylül 2009’da Bodrum’da dü-
zenlendi. Çalıştaya, TDD’yi temsilen 
katılan diyetisyenler 11 farklı çalışma 
grubunda yer aldı. 
Çocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Der-
neğinin 22-23 Kasım 2011 tarihleri ara-
sında İzmir’de düzenlediği ‘XV. Ulusal 
Pediatrik Endokrin ve Diyabet Kongre-
si 6. Diyabet Ekibi Sürekli Eğitim Kur-
su’ kapsamında ekip çalışmasında diye-
tisyenin rolü ve sorumlulukları irdelen-
di. ‘XXII. Ulusal Pediatrik Endokrino-
loji ve Diyabet Kongresi’ kapsamında 
bu yıl 7. si düzenlenecek olan ‘Diyabet 
Ekibi Kursu’ yer almaktadır. 2010 yı-
lında kurulan ‘Diyabet Diyetisyenliği 
Derneği’ üyesi olan meslektaşlarımız, 
Prof. Dr. Muzazez Garipağaoğlu, Prof. 
Dr. Hülya Gökmen Özel, Doç. Dr. Alev 
Keser, Uz. Dyt. Yasemin Atik Altınok, 
Dr. Dyt. Bezya Eliuz Tipici ‘Diyabet 
Diyetisyenliği’ kimliğini uzun yıllardır 
pediatri alanında başarıyla temsil ede-
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rek meslektaşlarımızı bilgilendirmekte 
ve güçlendirmektedirler.  
1955 yılında kurulan Türk Diyabet Ce-
miyeti, 1995 yılında kurulan Diyabet 
Hemşireliği Derneği, 1996 yılında ku-
rulan Türkiye Diyabet Vakfı ve 2010 
yılında kurulan Diyabet Diyetisyenliği 
Derneği (DİYED) diyabet alanında faa-
liyet gösteren sivil toplum kuruluşları-
dır. Diyabet Diyetisyenliği Derneği’nin 
kuruluş amacı diyabet diyetisyenliğini 
geliştirmek, bu alanda çalışan meslek-
taşlarımızın mesleki yeterliliklerini 
güçlendirmektir. 
Türkiye’de diyetetik alanında ilk branş 
derneği olan Diyabet Diyetisyenliği 
Derneği’nin kurucu üyeleri Doç. Dr. 
Emel Özer, Doç. Dr. Emine Akal, Prof. 
Dr. Seyit Mercanlıgil, Dyt. Meral Mer-
canlıgil, Uz. Dyt. Canan Uysal, Uz. 
Dyt. Neslihan Koyunoğlu ve Uz. Dyt. 
Nevin Avhan dır. 
Diyabet Diyetisyenliği Derneği, kuru-
luşundan bu yana Ankara, İstanbul ve 
İzmir illerinde düzenlediği çeşitli eğit-
sel faaliyetlerle bilimsel, güncel diya-
bet ve beslenme bilgisinin meslektaş-
lara ulaşmasına, uygulama yeterlilik-
lerinin geliştirilmesine ve alanla ilgili 
deneyimlerin paylaşılmasına olanak 
sağladı. TDD İzmir Şubesi iş birliği ile 
19 Mart 2011 tarihinde İzmir’de ‘Kar-
bonhidrat Sayımı’ kursu, TDD iş birliği 
ile 1 Ekim 2011 tarihinde Ankara’da, 
TDD İstanbul şubesi iş birliği ile 3 Ka-
sım 2012’de İstanbul’da ‘Güncel Bilgi-
ler Işığında Diyabet ve Beslenme Teda-
visi Mezuniyet Sonrası Eğitim Kursu’ 
düzenledi. 
Türkiye Cumhuriyeti Cumhurbaşkanlı-
ğı himayelerinde, Türkiye Diyabet Vak-
fı koordinatörlüğünde 31 Mart 2001’de 
başlatılan ‘Diyabeti Durduralım’ proje-
sine destek veren sivil toplum örgütleri 
arasında yer alan Diyabet Diyetisyenli-
ği Derneği, 20-21 Ağustos 2011 tarihle-
ri arasında proje kapsamında Ankara’da 
başlatılan ‘Akran Eğitim Programına’ 
eğitmen desteği sağladı. 

Gelecek kuşakları diyabetten korumak 
için gerekli olan stratejileri geliştirmek 
üzere 2011 yılında kurulan ‘Diyabet 
Parlamentosu’nun 19 Kasım 2011’de 
İstanbul’da, 24 Mart 2012’de Anka-
ra’da, 14 Kasım 2012’de TBMM’de, 14 
Kasım 2013’de Ankara’da düzenlenen 
toplantılarına katılan Diyabet Diyetis-
yenliği Derneği yönetim kurulu üyele-
ri, alanla ilgili mesleki sorunları aktar-
dı. 10-12 Aralık 2012 tarihleri arasında, 
T.C. Sağlık Bakanlığı, Halk Sağlığı 
Kurumu tarafından Ankara’da düzenle-
nen ‘Diyabetli Hasta Eğitimci Rehberi 
Hazırlık Çalıştayı’na katıldı.
Türkiye Diyabet Vakfı’nın 2011 yılın-
dan itibaren yayınladığı ‘Diyabet Tanı 
ve Tedavi Rehberi’ ile Türkiye Endok-
rinoloji ve Metabolizma Derneği’nin 
yayınladığı ‘Diabetes Mellitus ve 
Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve 
İzlem Kılavuzu’nun 2014 yılında ya-
yınlanan 6. baskısından itibaren ‘Bes-
lenme Tedavisi’ bölümlerini hazırladı.  
Literatür bilgileri ışığında, diyabetin 
farklı tiplerine göre ‘Algoritmalarla 
Diyabette Beslenme Tedavisi’ni ya-
yınladı, diyabet diyetisyenliği uygu-
lamaları için ‘Karbonhidarat Sayımı 
Yol Haritaları’nı oluşturdu. Diyetetik 
alanında ilk kez oluşturulan ve yayın-
lanan algoritmalar, TDD’nin 6 Haziran 
2011 tarihinde Ankara’da düzenlediği 
‘Diyetisyenler Günü Buluşması’ kapsa-
mında, Diyabet Diyetisyenliği Derneği 
Yönetim Kurulu Başkanı Doç. Dr. Emel 
Özer tarafından katılımcılara anlatıldı.  
Günümüzde hastalıkların tedavisi, ka-
nıta dayalı tıp uygulamalarına dayalı 
olarak yapılmaktadır.  ‘Diyabetin Ön-
lenmesinde ve Tedavisinde Kanıta Da-
yalı Beslenme Tedavisi Rehberi-2014’ 
dernek üyelerinden oluşan uzmanlar 
kurulunun görüşüne sunuldu ve 2014 
yılında yayınlandı. Rehber, Türkiye’de 
ulusal düzeyde, diyetetik alanında teda-
viye yönelik yayınlamış ilk rehber olma 
özelliğini taşımaktadır.
Diyabet Diyetisyenliği Derneği, Ha-
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cettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri 
Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bö-
lümünün düzenlediği ‘VIII. Uluslara-
rası Beslenme ve Diyetetik Kongresi’ 
(4-8 Nisan 2012-Antalya) ve ‘IV. Me-
zuniyet Sonrası Eğitim Kursu’ (27-29 
Haziran 2013-Ankara) bünyesinde, 8 
Nisan 2012’de ve 29 Haziran 2013’de 
‘Diyabet Diyetisyenliği Kursu’ düzen-
ledi. ‘IX. Uluslararası Beslenme ve Di-
yetetik Kongresi’nde 5 Nisan 2014’de 
‘Diyetisyenlikte Branşlaşma’ paneli yer 
aldı. 6 dalda branşlaşmanın ele alındığı 
panelde diyabet diyetisyenliğinin dünü, 
bugünü ve geleceği anlatıldı. 
Diyetisyenlerin, Sosyal Güvenlik Ku-
rumu Sağlık Uygulama Tebliği (SUT) 
kapsamında yer almayan hizmet bedel-
lerinin belirlenmesi ve SUT kapsamı-
na alınması için T.C. Sağlık Bakanlığı 
Türkiye Halk Sağlığı Kurumu yetkili-
leri ile 2014 yılında toplantı yapıldı. 
Toplantı sonrasında, diyabette beslen-
me tedavisinin SUT kapsamında değer-
lendirilmesinin gerekçelerinin kaynak 
olarak gösterildiği bir rapor hazırlandı 
ve ilgili makamlara iletildi. Bu konu-
daki mağduriyetler ve diğer mevcut so-
runlar TBMM, T.C. Sağlık Bakanlığı ve 
Sosyal Güvenlik Kurumu yetkililerinin 
dikkatine sunuldu. 
Diyabet Diyetisyenliği Derneği, T.C. 
Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Kurumu 
tarafından 9-11 Kasım 2015 tarihleri 
arasında Ankara’da düzenlenen ‘Obe-
zite ve Diyabet ile Mücadele Eğitici 
Eğitimi’ne katılım sağladı.  T.C. Sağlık 
Bakanlığı, Türkiye Halk Sağlığı Kuru-
mu’nun 11-12 Temmuz 2016 tarihleri 
ile 26-30 Eylül 2016 tarihleri arasında 
Ankara’da düzenlediği ‘Türkiye Diya-
bet Programı, Diyabetli Bireyler için 
Eğitici Eğitimi’ programı kapsamında 
diyetisyenlere verilen eğitim program-
larını planladı ve sürdürdü. T.C. Sağlık 
Bakanlığı, Türkiye Halk Sağlığı Kuru-
mu’nun 12-13 Aralık 2016 tarihleri ara-
sında düzenlediği ‘Diyetisyenler için 
Hasta İzleme Rehberi Ağırlık Yönetimi 

El Kitabı Çalıştayı’ na katıldı.
Türkiye Diyabet Vakfı Şişli Diyabet 
Merkezi’nde, 14-15 Ocak 2017 tarihle-
ri arasında ‘Karbonhidrat Sayımı’ kursu 
düzenledi. Kurs, İstanbul ve çeşitli il-
lerden gelen diyetisyenlerin katılımı ile 
sürdürüldü. Kastamonu Üniversitesi, 
Fazıl Boyner Sağlık Bilimleri Fakülte-
si’nin talebi üzerine 16-17 Mart 2017 
tarihleri arasında Beslenme ve Diyete-
tik Bölümü 3. ve 4. sınıf öğrencilerine 
‘Diyabet ve Beslenme’ eğitimi verdi. 
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Araştır-
maları Genel Müdürlüğü’nün 7 Nisan 
2017 tarihinde düzenlediği ‘Diabetes 
Mellitus Klinik Rehber ve Protokol 
Geliştirme’ ve T.C. Sağlık Bakanlığı 
Halk Sağlığı Kurumu’nun 15-17 Ma-
yıs 2017 tarihleri arasında düzenlediği 
‘1. Basamak Sağlık Kurumları Diyabet 
Eğitici Eğitimi’ çalışmasına yönetim 
kurulu üyeleri Dyt. Meral Mercanlıgil 
ve Uz. Dyt.Selda Seçkiner katıldı.  ‘Di-
yabet Eğitici Eğitimi’ kapsamında 23-
26 Ekim 2017 tarihleri arasında, T.C. 
Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Kurumu 
tarafından düzenlen, 2. ve 3. basamak 
sağlık hizmetlerinde görev yapan di-
yetisyenlere yönelik ‘Karbonhidrat Sa-
yımı Eğitimi’ programını sürdürdü. 14 
Kasım 2017’de Ankara’da düzenlenen 
‘7. Diyabet Parlamentosu’na katılarak, 
diyabet diyetisyenlerinin beklentilerini 
aktardı. 
Türk Diyabet Cemiyeti himayeleri, 
Diyabet Diyetisyenliği Derneği ve Di-
yabet Hemşireliği Derneği iş birliği 
ile 16-17 Aralık 2017’de İstanbul’da 
‘Diyabet Tedavisinde Teknolojik Ye-
nilikler Sempozyumu’ düzenlendi.  
Sempozyumun ilk oturumunda dernek 
üyeleri tarafından karbonhidrat sayımı 
aşamaları, insülin pompası ve CGMS 
uygulamasında beslenme tedavisi ko-
nulu sunumlar yapıldı. 
T.C. Sağlık Bakanlığı Diyabet Kontrol 
ve Önleme Programı çerçevesinde ha-
zırlanan ‘Diyabet Eğiticisi Eğitimi Ça-
lıştayı’na katılan dernek üyeleri, T. C. 
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Sağlık Bakanlığı, Halk Sağlığı Kurumu 
tarafından yayınlanan ‘Çocukluk Çağı 
Diyabeti Eğitici Rehberi’ ve ‘Yetişkin 
Diyabetli Bireyler için Eğitici Rehbe-
ri’nin ve masa üstü eğitim setinin ha-
zırlanmasına destek verdi.  Ayrıca, T.C. 
Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Kuru-
mu’nun, Kamu Hastaneleri Birliği’nin 
organizasyonunda, kamu hastanelerin-
de ve 1. basamakta çalışan diyetisyen-
ler yönelik olarak ‘Diyabette Beslenme 
Tedavisi’ ve ‘Karbonhidrat Sayımı’ 
konulu eğitim serisinin programları-
nı planladı ve gerçekleşmesinde görev 
aldı. Karbonhidrat sayımı kurslarında, 
Yönetim Kurulu Üyeleri Uz. Dyt. Sel-
da Seçkiner, Uz. Dyt. Nevin Avhan, Uz. 
Dyt. Canan Uysal ve Uz. Dyt. Neslihan 
Koyunoğlu Bingöl vaka yönetimi çalış-
malarını kurguladı ve yönetti. 
T.C. Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Ku-
rumu tarafından yayınlanan ‘Birinci 
Basamak Sağlık Kurumları için Diya-
bet Klinik Rehberi’ ne, Yönetim Kuru-
lu Başkanı Doç. Dr. Emine Akal Yıldız 
ve Yönetim Kurulu Üyesi Dyt. Meral 
Mercanlıgil, ‘Diyetisyenler İçin Hasta 
İzlem Rehberi, Ağırlık Yönetimi El Ki-
tabı’na, Yönetim Kurulu Başkanı Doç. 
Dr. Emine Akal Yıldız ve Yönetim Ku-
rulu Üyeleri Prof. Dr. Emel Özer, Uz. 
Dyt. Selda Seçkiner bilimsel destek 
verdi.  

Kazanımlar ve Hedefler
1995 yılında başlayan eğitsel girişim-
lerin varlığı, içeriklerdeki bilimsel dü-
zey, disiplinler arası gerçekleştirilen 
bilimsel paylaşım diyabet alanında gö-
rev alan sağlık çalışanlarında ‘Diyabet 
Diyetisyenliği’ kimliği farkındalığını 
yarattı. Diyabet konusunda bilgi ve 
becerisini arttıran ve bu alanda çalış-
mak isteyen diyetisyenlerin sayısı art-
tı. Diyetisyenlerin diğer disiplinlerle 
bilgi ve deneyimi paylaşmasına ola-
nak sağlayan bu girişimler, disiplinler 
arası iletişimin arttırılmasında oldukça 
etkili oldu. Ekip içinde diyetisyen ile 

birlikte çalışmayı talep eden, vizitle-
re katılacak, hastaya verilecek diyabet 
eğitimlerinde sorumluluk alacak, vaka 
yöneticisi olarak görev alacak bir di-
yetisyenle çalışmak isteyen kliniklerin 
sayısı artmaya başladı.  Birçok kamu ve 
özel sağlık kurumunun bünyesinde, di-
yabette ekip çalışmaları yaygınlaşmaya 
başladı. Diyetisyenin özellikle de diya-
bet diyetisyeninin diyabet ekibinde yer 
alması, ekip içinde bilgi akışına değer 
kattı, diyabet bakımının iyileştirilme-
sinde etkili oldu.  
İkinci basamak sağlık hizmetlerinde, 
kurumun koşulları ve kurumda çalı-
şan diyetisyenlerin sayısal olarak az 
olması v.b. birçok nedene bağlı olarak 
ekip çalışması veya var olan ekiplerin 
devamlılığı sağlanamadı Buna rağmen, 
çoğu üniversite hastanesinde ‘Diyabet 
Diyetisyenliği’ kimliğine ve kavramına 
uygun olarak gerek Endokrin ve Meta-
bolizma klinik ve polikliniklerinde, İç 
Hastalıkları/Dahiliye klinik ve polik-
liniklerinde görev alan gerekse diya-
bet eğitim programlarının planlanması 
ve uygulanmasında çekirdek diyabet 
ekibi içinde yer alan diyabet diyetis-
yenlerinin sayısı gün geçtikçe artmaya 
başladı. Son yıllarda, T. C. Sağlık Ba-
kanlığı Halk Sağlığı Kurumu tarafın-
dan planlanan ve Diyabet Diyetisyenli-
ği Derneği desteğiyle yürütülen, 1. ve 
2. basamak sağlık hizmetlerinde görev 
alan diyetisyenleri mesleki yeterlilik-
lerinde güçlendirmeyi hedefleyen eği-
tim faaliyetleri ivme kazandı. Mevcut 
tüm girişimlerin, 2. basamakta sağlık 
hizmeti veren sağlık kurumlarının kli-
nik ve polikliniklerinde, toplum sağlığı 
merkezlerinde, aile sağlığı merkezle-
rinde, diyabet ve obezite merkezlerinde 
diyetisyen istihdamının sağlanmasını 
destekleyeceğini umuyoruz. 
Türkiye’de diyabetli bireylere beslen-
me tedavisi sağlayan diyetisyenlerin 
güçlendirilmesi için yirmi iki yıl bo-
yunca epey yol alındı. Yapılması plan-
lanan birçok proje ve eğitsel faaliyetler 
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bu alanda çalışan meslektaşlarımızın 
ilgisine ve desteğine açıktır. 
Gelecekte, diyabet alanında olduğu gibi 
diğer klinik alanlarda da branşlaşmanın 
gerçekleşmesi en büyük arzumuzdur. 
Diyabet ve diğer klinik uygulama alan-
larında, tedavi ve izlem aşamalarını 
içeren süreçte diyetisyeninin kullanaca-
ğı dökümantasyonun sağlanması, bran-
şlaşmanın tedavi sürecindeki etkinliği 
ile birlikte maliyet etkinliğinin göste-
rilmesi, branşlaşmaya yönelik lisansüs-
tü eğitim programlarının oluşturulması, 
farklı branşlarda çalışan meslektaşları-
mızın mesleki uygulama ve performans 
standartlarının belirlenmesi ‘Diyetis-
yenlik’ mesleğinin güçlenmesinde etki-
li olacaktır. 

Teşekkür
Diyabet ekibi üyesi olarak diyetisyen-
lerin güçlendirilmesini sağlayan giri-
şimleri ve Türkiye genelinde çalışan 
meslektaşlarımızla iletişim olanakları 
sağladıkları için T.C. Sağlık Bakanlığı 
Halk Sağlığı Kurumu adına; Doç. Dr. 
Nazan Yardım ve Uz. Dr. Özlem Sarı-
şen Adıgüzel’e, 
Diyabet Diyetisyenliği Sempozyu-
mu’nun sürekliliğine destek veren ve 

20 yıl boyunca kongre kapsamında di-
yetisyenlerin bilimsel gelişmeleri takip 
etmesine olanak sağlayan, diyabette 
mültidisipliner birlikteliğin getirdiği 
ortak kazanımlara ev sahipliği yapan 
Türk Diyabet Cemiyeti ve Türkiye Di-
yabet Vakfı’nın değerli başkanlarına; 
Prof. Dr. Nazif Bağrıaçık, Prof. Dr. Ha-
san İlkova ve Prof. Dr. Temel Yılmaz’a; 
22 yıl süresince mesleki branşlaşmanın 
oluşumu ve gelişiminde destekleriyle 
yanımızda olan TDD’nin değerli baş-
kanlarına; Prof. Dr. Sema Atilla, Prof. 
Dr. Seyit Mercanlıgil, Doç. Dr. Emi-
ne Akal Yıldız, Dyt. Sacide Gümüşel, 
Prof. Dr. Yasemin Beyhan, Dyt. Mine 
Akın, Dr. Öğr. Üyesi. Doç. Dr. Ayhan 
Dağ ve Prof. Dr. Muhittin Tayfur’a,
Hacettepe Üniversitesi, Beslenme ve 
Diyetetik Bölümü’nün değerli başkan-
larına; Prof Dr. Perihan Arslan, Prof. 
Dr. Türkan Kutluay Merdol ve Prof. Dr. 
Tanju Besler’e,
Süreç içinde bilimsel, yön veren öz-
verili destekleri için Dr. Öğr. Üyesi  
Rüksan Çehreli’ye, 
Bu yolculuğa emek verip desteklerini 
esirgemeyen herkese, 
Meslektaşlarım ve şahsım adına teşek-
kür ediyorum.

Mesleki Branşlaşmada 22 Yıl: Diyabet Diyetisyenliği
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UYGULAMADAKI GERÇEKLER:  
SAĞLIĞI OLUMSUZ ETKILEYEN DIYETLER

Prof. Dr. Dyt. Emel ÖZER
Diyabet Diyetisyenliği Derneği

Tip 2 diyabet ve obezitenin beslenme te-
davisinde, geçmiş yıllarda olduğu gibi 
günümüzde de, enerji alımının oldukça sı-
nırlandırıldığı (çok düşük kalorili diyetler, 
ketojenik diyetler, aralıklı açlık diyetleri), 
kısa dönemde aşırı kilo kaybı sağlayan, 
belirli besin öğesi veya besin grubunun sı-
nırlandırılmasını veya sınırsız tüketilmesini 
öneren, enerjinin makro besin öğelerinden 
karşılanma oranının standart olduğu,  öğün 
yerine geçen ürünlerin kullanımını içeren, 
yaşam tarzı değişikliği sağlayamayan ve 
uzun dönemli etkileri kesinleşmemiş bes-
lenme modelleri/popüler diyetler, kanıta 
dayalı beslenme önerilerine alternatif oluş-
turmaktadır.  Bunlar arasında; çok düşük 
karbonhidratlı ketojenik diyet, düşük kar-
bonhidratlı yüksek proteinli, yüksek yağlı 
v.b. diyet modellerini temsil eden Atkins 
diyeti, Dukan diyeti, Paleo (Taş devri) di-
yeti, Eskimo diyeti, Alkali diyeti, Prote-
in Power diyeti, Cambridge diyeti, South 
Beach diyeti, 5:2 diyeti, Weight Watchers 
diyeti, Zone diyeti, Karbonhidrat Bağımlısı 
diyeti, İnsülin Direnci diyeti gibi birçok di-
yet modeli sayılabilir.  
Obezite ve diyabetin epidemik boyuta 
ulaşması, 1960’lı yıllarda başlayan düşük 
karbonhidratlı-yüksek proteinli diyet, ke-
tojenik diyet önerilerine, sayısı giderek 
artan çeşitli diyet modellerine olan ilgiyi 
arttırmıştır. Çeşitli tedavi rehberlerinde yer 
alan ortak öneri 6 ay içinde >%5-10 ağırlık 
kaybı sağlanmasıdır. Kilo vermek isteyen 
çoğu birey hem diyet yapmakta zorlandık-

ları hem de kısa sürede fazla kilo vermeyi 
hedefledikleri için popüler diyet önerilerini 
kolaylıkla benimseyebilmektedirler.  Amo-
zon.com da en çok satılan zayıflama kitap-
ları arasında üst sırada ketojenik diyet, pa-
leo (taş devri diyeti) ve bu diyet modelleri 
ile ilişkili yemek kitapları yer almaktadır.   
Popüler diyetler sağlıklı mı?   Bilgilerin bi-
limsel dayanağı güçlü mü?  Ağırlık kaybı 
ve/veya kaybedilen ağırlığın korunmasında 
etkili mi? Mikro besin öğelerinin yeterli dü-
zeyde alımını sağlayabiliyorlar mı? Meta-
bolik parametreler (örn. kan şekeri, insülin 
duyarlılığı, kan basıncı, lipid parametreleri, 
ürik asit ve keton cisimleri) üzerinde kısa 
ve özellikle uzun dönemli etkileri nedir?  
Açlığı, iştahı, iyilik halini ve kronik hasta-
lık riskini (örneğin koroner kalp hastalığı, 
diyabet ve osteoporoz) azaltıyorlar mı? Yan 
etkileri var mı?  Bu derlemenin amacı soru-
ların yanıtlarını bilimsel literatür verilerine 
dayalı olarak gözden geçirmektir. 

Sağlıklı-Sağlıksız Diyet?
Sağlıksız diyet tanımı genellikle yağ, şeker, 
tuz gibi spesifik öğelerin tüketiminin yük-
sekliğini vurgulamaktadır.  Makro ve mik-
ro besin öğelerinin alımından ziyade yağ, 
şeker, tuz tüketimindeki fazlalık ve fiziksel 
inaktivite kronik hastalıkların (kardiyo-
vasküler hastalıklar-KVH, tip 2 diyabet ve 
belirli kanser türleri) gelişiminden sorumlu 
tutulmaktadır. WHO, ulusal sağlık politika-
ları kapsamında yağ özellikle doymuş yağ 
ve trans yağ ile eklenen şeker tüketiminin 

Uygulamadaki Gerçekler:  Sağlığı Olumsuz Etkileyen Diyetler 
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azaltılması, sebze ve meyve tüketiminin 
artırılması yönünde eylem planları gelişti-
rilmesinin kronik hastalık riskinin azaltıl-
masın etkili alacağını bildirmektedir.
Sağlıklı diyet önerileri sebze, meyve, tam 
taneli tahıl, kabuklu yemişler, balık ve iş-
lenmemiş kırmızı et tüketimine odaklan-
mıştır.  ‘Türkiye Beslenme Rehberi 2015 
-TÜBER’ ile ‘Amerikalılar için Diyet 
Rehberi 2015-2020’ sağlıklı beslenmek 
için tüketilen besinlerin çeşitlendirilmesi-
ni önermekte ve sağlıklı beslenme örün-
tüsünün çeşitli sebzeler, meyveler, tahıllar 
(yarısı tam tahıl), yağsız ve düşük yağlı 
süt ürünleri, protein içeren çeşitli besinler 
(deniz ürünleri, yağsız et ve kümes hay-
vanları, yumurta, kuru baklagiller, kabuklu 
yemişler ve yağlı tohumlar, soya ürünleri) 
ile yağları içermesi gerektiğini vurgula-
maktadır. ‘Amerikalılar için Diyet Rehberi 
2015-2020’, önceki yıllardaki önerilerine 
benzer olarak, sağlıklı beslenme modelin-
de doymuş   yağ, eklenen şeker, sodyum ve 
alkol alımının sınırlandırılması gerektiğini 
bildirmiştir (doymuş yağ ve eklenen şeker 
için günlük enerji gereksiniminin <%10’u, 
<2300 mg/gün Na, alkol alımı var ise er-
kekler için 1, kadınlar için 2 birim alkollü 
içki).  WHO, sağlıksız diyetlerin sağlık har-
camalarını artırdığını, yıllık maliyetin kişi 
başı 3-148 euro arasında değiştiğini rapor 
etmiştir.

Enerjinin Makro Besin Öğelerinden 
Karşılanma Oranı
Amerikan Bilimler Akademisi Tıp Enstitü-
sü (Institute of Medicine-IOM) tarafından 
saptanan Makro Besin Ögelerinin Referans 
Alım Aralığı (Acceptable Macronutrient 
Distribution Ranges-AMDR) günlük enerji 
alımının makro besin öğelerinden karşılan-
ma oranını ifade etmektedir.  Aralık değer-
ler, esansiyel besin öğeleri alımını sağla-
yan, kronik hastalık riskini azaltan değerler 
olarak kabul edilmektedir. 
IOM, AMRD’yi proteinler için %10-%35, 
yağlar için %20-35, karbonhidratlar için 
%45-65 olarak bildirmiştir. Türkiye Bes-
lenme Rehberi 2015 (TÜBER), yetişkin-

lerde günlük enerji alımının %10-%20
’sinin proteinlerden (yaş ve cinsiyete göre 
değişmekte), %20-35’inin yağlardan, 
%45-60’ının karbonhidratlardan sağlan-
masını önermektedir. Türkiye Beslenme ve 
Sağlık ve Araştırması-TBSA sonuçlarına 
göre ülkemizde 18 yaş ve üzeri yetişkin-
lerin %54.6’sı AMDR dahilinde (%45-
65), %28.2’si AMRD’nin altında (<%45), 
%17’si AMRD’nin üstünde (>%65) kar-
bonhidrat tüketmektedir. AMRD’nin (%20
-35) üstünde yağ tüketenlerin oranı %48, 
enerjinin %10’undan fazla doymuş yağ tü-
ketenlerin oranı ise %56 tır. 
Diyabetli bireylerde enerjinin karbonhidrat, 
protein ve yağdan karşılanan oranlarının 
standardı yoktur. Beslenme tedavisinde, 
beslenme alışkanlıklarına göre bireye özgü 
olarak belirlenecek makro besin alımına 
yönelik öneriler, AMRD’ye  göre planlanır. 

Ketojenik, Düşük Karbonhidratlı, Çok 
Düşük Kalorili Diyet Tanımları
Amerikan Diyabet Birliği (American Dia-
betes Association-ADA), düşük karbonhid-
ratlı diyet tanımının geniş bir karbonhidrat 
alım aralığı içerdiğini ve diyabet tedavisin-
de ki etkisinin belirsizliğini koruduğunu 
bildirmektedir. Düşük karbonhidratlı veya 
ketojenik diyetlerin kısa süreli uygulanma-
sının ılımlı etki gösterdiği, uzun dönemde 
etkisini gösteren çalışmaların yetersiz oldu-
ğu, bu tür diyetlerin hasta tarafından uygu-
lanabilir bulunması durumunda kullanılabi-
leceği vurgulanmaktadır.  
ADA’nın da bildirdiği gibi düşük karbon-
hidratlı diyetlerdeki karbonhidrat mikta-
rının tanımlanmasında fikir birliği yoktur. 
Araştırma yöntemlerinde düşük karbon-
hidratlı diyet uygulamaları için baz alınan 
değerler ile derlemelerde yer alan tanımla-
malar değişiklik göstermektedir. 
‘Çok Düşük Karbonhidratlı Ketojenik Di-
yet (Very Low-Carbohydrate Ketogenic 
Diet -VLCKD)’, çoğu insanda ketozisi 
indüklemek için gerekli karbonhidrat dü-
zeyine göre belirlenmiş olan miktarlarda, 
20–50 g/gün veya <%10 (2000 kcal/gün) 
karbonhidrat içerir. Bir derleme kapsamın-
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da, çok düşük karbonhidratlı diyet 21-70 
g/gün karbonhidrat alımı olarak tanımlan-
mıştır. Atkins diyeti, protein power diyeti 
gibi popüler diyetlerin başlangıç fazında 30 
g/gün karbonhidrat alımı önerilmektedir. 
VLCKD için önerilen düzeyler AMRD’nin 
altındadır. 
‘Düşük Karbonhidratlı Diyet’, <130 g/gün 
veya toplam enerji alımının %26’sından az 
karbonhidrat tüketimi olarak tanımlanır. 
IOM, karbonhidratlar için RDI düzeyini 
minumum 130 g/gün olarak belirlemiş olup 
TÜBER ve ADA, IOM’un önerisini des-
teklemektedir. 
‘Ilımlı-Karbonhidratlı Diyet’ günlük enerji 
alımının %26-%45’inin karbonhidratlardan 
sağlandığı diyetler olarak tanımlanmakta-
dır. Öneriler aralık değerleri AMRD öne-
rilerinden düşük olup farklı bir derlemede 
aynı tanım kapsamındaki aralık değer %40-
65 olarak belirtilmiştir.
‘Ilımlı Düşük Karbonhidratlı Diyet’ toplam 
enerji alımının %30-40’ının karbonhidrat 
tüketimi ile sağlandığı diyetlerdir. Bu tanım 
kapsamındaki aralık değerlerde IOM’un 
önerdiği düzeylerden düşüktür.
‘Yüksek-Karbonhidratlı Diyet’, karbon-
hidratlarla sağlanan enerjinin toplam enerji 
alımı içindeki payı >%45 olan diyet olarak 
tanımlanmıştır.  Bu tanıma göre başta IOM 
olmak üzere, TÜBER ve çeşitli ülkelerin 
beslenme rehberlerinde sağlığın geliştiril-
mesi ve korunması için yüksek karbonhid-
rat tüketimi önermektedir oysaki bu değer 
karbonhidratlar için AMRD alt sınırını 
oluşturmaktadır. Zaten, sistematik bir der-
lemede, AMRD’ye uygun olarak, enerjinin 
>%65’ini karbonhidratlardan sağlayan di-
yetler yüksek karbonhidratlı diyetler olarak 
tanımlanmıştır.
Tanımlamadaki farklılıklar nedeniyle, li-
teratürde yer alan çalışmaların yöntemleri 
iyi irdelenmediğinde sonuçlar farklı de-
ğerlendirilebilmektedir. Örneğin, çalışma 
bulgularının düşük karbonhidratlı-yüksek 
proteinli beslenme modelinin yüksek kar-
bonhidratlı-düşük yağlı beslenme mode-
line kıyasla gerek vücut ağırlığı gerekse 
metabolik parametrelerde anlamlı sonuç-

lar sağladığını işaret eden çoğu çalışmada, 
yüksek karbonhidratlı diyetlerde enerjinin 
karbonhidratlardan karşılanma oranı %45 
veya >%45 (AMRD %45-65), yüksek 
proteinli diyetlerde enerjinin proteinlerden 
karşılanma oranı %25 veya %30 (AMRD 
%10-35) olup bu oranlar AMRD değerleri 
dahilindedir. Bir başka örnek ile açıklaya-
cak olursak düşük karbonhidratlı yüksek 
proteinli diyetlerin uzun dönemde ağırlık 
yönetimine etkisi sistematik bir değerlen-
dirme ve meta analizde ele alınmış ve meta 
analiz kapsamındaki çalışmalarda enerjinin 
%30’unun proteinlerden sağlandığı diyetler 
yüksek proteinli, enerjinin %55’inin kar-
bonhidratlardan sağlandığı diyetler yüksek 
karbonhidratlı diyetler olarak isimlendiril-
mişlerdir. Bu ve benzer değerlendirmeler 
hiç kuşkusuz çalışmaların bilimsel yeterli-
liğine kuşku düşürmektedir. 
Ketojenik diyetler ile düşük karbonhidratlı 
diyetlerin etkinliğinin araştırıldığı, adı ge-
çen diyet modellerinin savunulduğu çalış-
malarda yer alan bazı araştırmacıların At-
kins Vakfı’nda danışmanlık yapması, öğün 
yerine geçen ürünlerle ilişkili danışmanlık-
larının olması, bu konuda yazılmış kitapla-
rının olması da ayrıca dikkat çekicidir.  

Popüler Diyetler Sağlıklı mı?
Ketojenik, düşük karbonhidratlı -yüksek 
proteinli diyetlerin obezite, diyabet, in-
sülin direnci, Alzheimer hastalığı, alkole 
bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığının 
tedavisinde olumlu etkileri olduğu bildi-
rilmektedir.  İlaca yanıt vermeyen dirençli 
epilepsi hastalarında ketojenik diyet, te-
davi seçenekleri arasında yer almaktadır. 
Düşük ve yüksek karbonhidratlı diyetlerin 
vücut ağırlığı, kan glukoz, HbA1c düzeyi 
ile kan lipid profiline etkisinin araştırıldığı 
bir çalışmada, her iki diyetin benzer etkiye 
sahip olduğu hatta yüksek karbonhidratlı 
diyetlerin uygulanabilirliğinin yüksek ol-
ması nedeniyle olumlu etkisini uzun süre-
de koruduğu gösterilmiştir. Araştırmacılar, 
keteojenik (500 kkal/gün), çok düşük ka-
lorili (<800kkal/gün), düşük karbonhidrat-
lı (1000-1200 kkal/gün) diyetlerin obezite 
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tedavisindeki etkisinin makro besin öğele-
rinin oranlarından ziyade enerji kısıtlanma-
sından kaynaklandığını bildirmektedirler. 
BKİ 26-30 kg/m2, enerji alımı 1371- 1957 
kkal, karbonhidrat alımı 180-255g/gün olan 
kötü kontrolü tip 2 diyabetli bireyde 130 g 
karbonhidrat alımının etkisini değerlendi-
ren bir çalışmada, 6. ayda 130 g karbon-
hidrat alımı önerilen grupta karbonhidrat 
alımının 126-167 g, enerji tüketiminin or-
talama 1371 kkal (1161-1573 kkal) olduğu, 
kontrol grubunda ise karbonhidrat alımının 
161-234 g, enerji tüketimin 1605 kkal/gün 
(1295-1847) olduğu belirtilmiştir. Araştır-
macılar, 130 g karbonhidrat tüketen grupta 
LDL kolesterol, A1c, ve BMI düzeylerinin 
azaldığı, diğer parametrelerde anlamlı bir 
değişiklik olmadığı ve düşük karbonhid-
ratlı diyetini beslenme tedavisinde etkili 
olduğunu bildirilmişlerdir. 130 g karbon-
hidrat alımı önerilen grupta vücut ağırlığı 
kaybı ortalama 4kg/6 ay olarak saptanmış-
tır.  Kanıta dayalı öneriler ağırlık kaybının 
sağlanmasında besin tüketiminin değerlen-
dirilmesini ve günlük alınan enerjinin besin 
tüketim kayıtları üzerinden hesaplanmasını 
önermektedir. Vücut ağırlığında azalama 
sağlamak için günlük enerji alımından 500-
750 kkal eksiltme yapmak, ayda 2-3 kg 
ağırlık kaybı sağlayabilmektedir. Yukarıda-
ki çalışma sonuçlarında 6 ayda sağlanan 4 
kg ağırlık kaybı, 130 g karbonhidrat tüke-
timinin etkisi midir? Yoksa enerji alımının 
bu grupta ortalama olarak 300 kkal azalmış 
olması mı etkili olmuştur? 
Çok düşük kalorili diyetler, başlangıçta 
hızlı ağırlık kaybı sağlıyor olmasına karşın, 
gelişebilecek sağlık sorunlarının kontrol al-
tına alınması için klinik koşullarında, ekip 
yönetiminde ve gözlem altında uygulanma-
sı önerilmektedir. Öğün yerine geçen ürün-
lerle oluşturulan çok düşük kalorili diyetle-
rin uygulama maliyeti de oldukça yüksektir 
ve davranış değişikliği sağlamadığı için 
diyet sonrası ağırlık artışı saptanmaktadır.
Düşük karbonhidratlı diyet tüketenlerin 
yüksek karbonhidratlı diyetlere kıyasla 
daha fazla kırmızı et, yağlı balık, kabuklu 

yemiş, yağlı tohum, yağ ile daha az sebze, 
meyve ve tahıl tükettikleri bildirilmektedir. 
Düşük karbonhidratlı diyetlerin sağlıklı 
beslenme indeksi, besin çeşitliliğine sahip 
yüksek karbonhidratlı diyetlere kıyasla 
düşük bulunmuştur, düşük karbonhidratlı 
yüksek proteinli diyetlerin maliyeti de yük-
sektir. 
Dünya genelinde gastrointestinal sistem 
kanserlerinin %19’unun, koroner kalp 
hastalığının %31’inin sebze ve meyve tü-
ketiminin yetersizliğinden kaynaklandığı 
bildirilmektedir. TÜBER, sebze ve mey-
ve kombinasyonu tüketiminin günde en 
az 5 porsiyon (en az 400 g / gün) olması-
nı önermektedir (sebze tüketiminin 2.5-3 
porsiyon, meyve tüketimi 2-3 porsiyon). 
Bulaşıcı olmayan hastalıklarla ilişkili be-
sin gruplarının global, bölgesel ve ülkelere 
göre tüketim düzeylerinin değerlendirildiği 
NutriCode çalışmasında, kronik hastalık 
riskinin düşük düzeyi ile ilişkili besin grup-
larının optimal alım düzeyleri tanımlan-
mıştır. Çalışmada, 300 g/gün meyve, 400 g/
gün sebze, için 113 g/hafta kabuklu yemiş/
yağlı tohum, 100 g/gün tam tahıl, 350 g/
hafta deniz ürünleri, için 100 g/gün işlem 
görmemiş kırmızı et, 0 g/gün işlem görmüş 
et tüketiminin düşük kronik hastalık riski 
ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 
Sebze, meyve ve sebze-meyve kombinas-
yonunun tüketimindeki her 200g/gün artı-
şın KKH riskini %8-16, inme riskini %13-
18, KVH riskini %8-13 total kanser riskini 
%3-4 ve tüm nedenlere bağlı mortalite ris-
kini %10-15 azalttığı bildirilmektedir. Aynı 
sistematik derleme ve meta analiz bulgula-
rına göre, 800 g/gün sebze ve meyve alı-
mında KKH, inme, KVH, total kanser ve 
tüm nedenlere bağlı mortalite riski sırasıyla 
%24, %33, %28, %14 ve %31 oranında 
azalmaktadır. PURE çalışmasında da araş-
tırmacılar, yüksek sebze, meyve ve kuru 
baklagil tüketiminin düşük kardiyovaskü-
ler hastalık riski ile ilişkili olduğunu sapta-
mışlardır. Sebze ve meyvelerin antioksidan 
ve polifenol içeriğinin arter duvarında lipid 
oksidasyonunu önlediği, kan basıncını dü-
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şürdüğü, endotel fonksiyonu iyileştirdiği 
bildirilmektedir. Sebze ve meyve potasyum 
ve magnezyum kaynağıdır. Potasyum ve 
magnezyum alımı ile yüksek kan basıncı 
arasındaki negatif bağlantının varlığı bilin-
mektedir. 
Sebze ve meyveler karbonhidrat alımına 
insülin cevabını azaltan diyet posası için de 
iyi kaynaklardır. Benzer şekilde kuru bakla-
gillerde karbonhidrat, posa ve fitokimyasal 
olarak adlandırılan biyolojik aktif birleşen-
leri içerir ayrıca bitkisel protein kaynağıdır. 
Kuru baklagil tüketimi, kan basıncının, to-
tal ve LDL kolesterol ve trigliserid düzey-
lerinin azalmasında etkilidir. 
50 g ve daha düşük düzeyde karbonhidrat 
içeren diyetlerde (ketojenik diyetler) ve dü-
şük karbonhidratlı diyetlerde tahıl ve tam 
tahıl tüketimi de sınırlıdır.  TÜBER, 3-7 
porsiyon/gün tahıl tüketilmesini, yarısının 
da tam tahıllardan karşılanmasını önermek-
tedir.  Düşük yağlı diyetle birlikte, düzenli 
tam tahıl tüketimi KKH, inme ve tip 2 di-
yabet riskini %30 a kadar azaltmakta, mik-
robiyotayı desteklemekte, kolon kanseri 
gibi bazı kanser formlarının gelişme riskini 
azaltmakta, postprandial glisemi regülas-
yonunda etkili olmaktadır. Ulusal beslenme 
araştırmalarını baz alan sistematik bir çalış-
mada, Türkiye, 113 ülke arasında tam tahıl 
tüketimi en az olan ilk altı ülke arasında yer 
almaktadır. 
Atkins ve Dukan diyetleri, uygulama baş-
langıcında ketojenik olan, keton cisimlerin 
düzeylerinin izlenmesini gerektiren,  ileri 
aşamalarında karbonhidrat tüketimini sı-
nırlandıran, yüksek proteinli, yüksek yağlı, 
çok düşük karbonhidratlı diyetlerdir. Çok 
düşük kalorili, düşük karbonhidratlı, keto-
jenik diyetlerde tahıl, meyve gibi karbon-
hidrat kaynağı besin gruplarının yanı sıra 
posa, vitamin ve mineral kaynağı olan be-
sin gruplarının yetersiz tüketimini söz ko-
nusudur.  Bu tür diyetlerin yan etkilerinin; 
hipoglisemi, konstipasyon, dehidratasyon, 
yorgunluk, halsizlik, konsantrasyon kaybı, 
baş dönmesi, sersemlik hissi, uyku hali, 
ağız kuruluğu, nefes kokusu, bulantı, duy-

gu durumu bozukluğu, kas krampları ve be-
sin öğesi (kalsiyum, demir, çinko, tiamin, 
magnezyum, potasyum, folat, Vit B6, A ve 
E vitamini) yetersizliği olduğu bildirilmek-
tedir. Alışılmışın üzerinde yağ tüketimi ise 
diare nedeni olabilmektedir. 
Ketojenik, düşük karbonhidratlı, çok dü-
şük kalorili diyetlerin kısıtlayıcı ve besin 
seçiminde bireysel tercihleri göz önüne 
almayan baskıcı yönü vardır. Beslenme 
davranışını değiştirmeyen uygulayıcıların, 
karbonhidrat içeren veya sevdiği besin tü-
ketimine özlem duyması, ‘Karbonhidrat 
kirizi’ olarak adlandırılan yüksek karbon-
hidrat alımına, tıkanırcasına yeme sendro-
muna ve  kaybedilen kilonun kazanımına 
yol açabilir. 
Taş Devri Diyeti daha az işlem görmüş 
besin, daha fazla sebze ve meyve tüketimi 
öneren, sağlıklı beslenmek için önemli bir 
besin grubu olan süt ürünlerini ve tam tahıl-
ları yasaklayan bir diyet modelidir. Et, yu-
murta, deniz ürünleri tüketimi olmaksızın 
uygulamak mümkün olmadığından veje-
taryenler için uygun değildir. Tüm yüksek 
proteinli diyetler gibi ‘Taş Devri Diyeti’ni 
uygulama maliyeti yüksektir. 
Yüksek protein alımı, idrarla kalsiyum atı-
mını arttırarak ostopeni ve osteoporotik kırık 
riskini artırmaktadır. Karbonhidrat alımının 
azalması ile gelişen ketozis ve hayvansal pro-
tein tüketiminin artması, idrar pH’sının azal-
masına, kalsiyumun renal tübüler reabsorpsi-
yonunun azalmasına, hiperkalsiüri, hipositra-
türi, hiperoksalüri, hiperürikozüri gelişimine 
ve taş oluşumuna zemin hazırlar.  
Alkali Diyet, et, buğday ve diğer tahıllar, 
rafine şeker, süt ürünleri, kafein, alkol ve iş-
lenmiş gıdaların “alkali gıdalar” lehine ye-
nilmemesini kapsar. Bu, bol meyve ve seb-
ze tüketilmesi anlamına gelir. Alkali diyetin 
farklı versiyonları vardır. Uygulayıcıların, 
‘80/20 kuralını’ (%80 meyve ve sebze ve 
%20 tahıl ve protein içeren diyet) benim-
sediği bildirilmektedir. Omega 3, esansiyel 
yağ asitleri ve süt ürünlerini içermeyen bu 
diyet modelinin uygulanması besin öğesi 
desteğini gerekli kılmaktadır. 

Uygulamadaki Gerçekler:  Sağlığı Olumsuz Etkileyen Diyetler
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Ne Yapmalı? Hasta Merkezli Tedavi ak-
laşımı ile Beslenme Tedavisi Bireyselleş-
tirilmeli 
Diyabetli bireyler için tedavinin en zor kıs-
mı ne yiyeceğini belirlemek ve bir öğün 
planını izlemektir. Oysa ki diyabetli birey-
lere önerilecek tek bir öğün planı/modeli 
olmadığı gibi makrobesin öğeleri için be-
lirlenmiş kesin sınırlar yoktur. Bireysel-
leştirilmeyen beslenme tedavisi önerileri, 
yaşam tarzı değişikliğinin sağlanmasında 
etkili olamamakta ve tedavi hedeflerine 
ulaşımı engellemektedir. 
Beslenme tedavisi; değerlendirme, beslen-
me tanısı koyma, ulaşılabilir ve uygula-
nabilir hedefleri saptama ve izlem olarak 
belirlenen aşamaları kapsar. Diyetisyen ve 
diyabetli bireyin iletişim içinde olduğu, 
dört aşamalı beslenme tedavisi ile A1c dü-
zeyinde Tip 1 diyabetlilerde % 1.0-1.9, Tip 
2 diyabetlilerde % 0,3–2 azalma sağlandığı 
gösterilmiştir.
ADA, 2018 yılında yayınladığı ‘Diyabet 
Bakım Standartları’ kapsamında B kanıt 
düzeyi önerisinde, ‘Diyabetli bireyin teda-
vi odağında olduğu iletişim tarzı (kullanı-
lan dil, aktif dinleme, hasta tercihlerini ve 
inançlarını ortaya çıkarma, okur yazarlı-
lığı ve uygulamalara yönelik potansiyel 
engelleri değerlendirme) sağlık çıktılarını 
ve sağlıkla ilgili yaşam kalitesini optimize 
eder’ yer almaktadır. Tedavi planı, diyabetli 
bireyin yaşı, bilişsel yetenekleri, günlük ya-
şam programı ve koşulları, sağlık inançla-
rı, beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite 
düzeyi, sosyal durumu, finansal endişeleri, 
diyabet komplikasyonlarının varlığı, hasta-
lık süresi, komorbiditelerin varlığı, sağlık 
öncelikleri, tedavi tercihleri ve yaşam bek-
lentisi gibi birçok öğeyi dikkate almalıdır. 
Tedaviyi veren sağlık profesyoneli ve di-
yabetli birey arasındaki iletişimin hedefi iş 
birliği sağlamak, tedavi hedeflerine ulaşım-
daki engelleri tanımlamak ve saptanan en-
gellere karşı birlikte çözüm geliştirmektir. 
Optimize sonuçlar sağlanmadığı durumda 
diyabetli bireyi tedaviye uyumsuz olarak 
değerlendirerek suçlamamalı, yargılama-
malıdır. Diyabetli bireye, tedaviye itaatkar 

olmadığını vurgulayan ifadeler, bireyi pasi-
fize ederek, sağlığını geliştirmesinde aktif 
rol almasını önleyecektir. 

Sonuç
İlk kez 1860’lı yıllarda adını duyuran, 
1970’li yıllarda popüler olmaya başlayan 
çok düşük, düşük karbonhidratlı diyetlerin 
ve hatta ketojenik diyetlerin diyabet, obe-
zite, insülin direnci tedavisinde olumlu et-
kileri olduğunu bildiren çalışmaların sayısı 
2000’li yıllardan itibaren ivme kazanmıştır. 
Ancak, olumlu etkileri vurgulayan derle-
meleri göz ardı eden çalışmaların varlığı da 
dikkat çekicidir. Kanıta dayalı tedavi reh-
berlerinde henüz kanıt düzeyinde öneriler 
arasında yer almayan ketojenik, çok düşük 
ve düşük karbonhidratlı yüksek proteinli, 
yüksek yağlı diyet modellerinin kısa va-
dede sağlayacağı olası faydaların yanında 
besin öğesi ve besin grubunun yetersiz alı-
mına bağlı olarak uzun vadede getireceği 
muhtemel sağlık riskleri çok iyi değerlen-
dirilmelidir. 
Diyabetli bireylerde, vücut ağırlığının yö-
netimi ve metabolik profillerde iyileşme 
sağlamak için beslenme tedavisi uygula-
nabilir ve sürdürülebilir olmalıdır. Temel 
yaklaşım enerji gereksiniminin, makro 
besin öğelerinin, vitamin ve mineral ge-
reksiniminin yeterli düzeyde karşılanması, 
yeterli sıvı alımının sağlanması ve fiziksel 
aktivitenin artırılmasıdır.  Optimal sağlık 
çıktılarının sağlanabilmesi için beslenme 
tedavisinin her hasta için bireyselleştiril-
mesi gerektiği, hasta merkezli bakımın 
sağlığın geliştirilmesinde önemli olduğu 
unutulmamalıdır. 
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FARKLI YAŞ GRUPLARINDA DIYABET TEDAVISI:  
HEDEFLER VE ILAÇ SEÇIMI 

Prof. Dr. Zeliha FULDEN SARAÇ 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Geriatri Bilim Dalı

Yaşam beklentisinin artışıyla birlikte; yaş-
lılarda diyabetin varlığı en önemli sorunlar 
arasında yer almaya başlamıştır. Yaşın artı-
şıyla birlikte; diyabet sıklığıda artmaktadır. 
Diyabetin akut ve kronik komplikasyonla-
rının yanında; hipertansiyon, hiperlipidemi, 
koroner arter hastalığı, artrit, görme ve duy-
ma bozuklukları gibi birçok ek hastalık gö-
rülebilir. Ayrıca; düşme, idrar inkontinansı, 
demans, depresyon, kronik ağrı ve polifar-
masi gibi geriatrik sendromlar oldukça sık-
tır. Tedaviye uyum eksikliği, sık hipoglisemi 
atakları ve glisemik kontrol bozulduğunda; 
kognitif bozukluk ve depresyon açısından 
muhakkak değerlendirilmelidir (1). 
Yaşlı (>65 yaş) diyabetiklerde; mikrovaskü-
ler değişiklikler, genç yetişkin diyabetiklere 

göre benzerdir. Ancak, makrovasküler olay-
lar, genç diyabetiklere göre yaşlılarda yük-
sek orandadır (2).  
Diyabet tedavisi; hastanın bilinç durumuna, 
komorbidite, yaşam beklentisine, diyabet ta-
nısını ne zaman aldığına, kronik komplikas-
yonların varlığına, hipoglisemi gelişme ris-
kine ve hastanın tedavisini kimin tarafından 
uygulanacağına göre bireyselleştirilmelidir. 
Kırılgan yaşlı diyabetiklerde; hiperglisemiyi 
tedavi ederken, hipoglisemi, hipotansiyon 
ve ilaç etkileşimi açısından da dikkatli olma-
lıyız (3). 
Yaşlı hasta grubunda glisemik hedefler; 
fonksiyonel,  kognitif durum ve yaşam bek-
lentisine göre belirlenir (Tablo 1).
Glisemik kontrolün belirlenmesinde; birçok 

Farklı Yaş Gruplarında Diyabet Tedavisi: Hedefler ve İlaç Seçimi

Tablo 1:  Yaşlı hasta grubunda glisemik hedefler 
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geniş popülasyonda yapılmış çalışma ve kli-
nik tecrübe önem kazanır. Böylece, önerilen 
birçok kılavuz ile diyabetin hem önlenmesi-
ne ve etkin bir tedavi oluşturulması sağlanır 
(4- 12). 

Hiperglisemi kontrolü
Yaşlı diyabetinde; optimum glisemik hedef-
lerin belirlenmesine ve komplikasyonların 
yönetimine yönelik dikkatli davranmak ge-
reklidir (13, 14). Oldukça heterojen bir grup-
tur. Toplumda, bağımsız yaşayan diyabetik 
bir yaşlı olduğu gibi bakıcıyla veya bakım 
evinde yaşayan bir yaşlı olabilir. Sağlıklı 
olabildikleri gibi; birçok komorbidite ve 
fonksiyon yetersizliği olan kırılgan olabi-
lirler. Bu nedenle; glisemik hedefler bireye 
özgü oluşturulmalıdır. A1c ölçümlerinin; 
birçok özel durum varlığı nedeniyle, yeterli 
doğrulukta olmayabileceği unutulmama-
lıdır. Bu durumun, yaşlı kişilerde sıklıkla 
görülebileceği unutulmamalıdır. Bunlar; 
anemi ve kronik karaciğer hastalıkları, yeni 
uygulanmış transfüzyonlar, eritropoetin kul-
lanımı, kronik böbrek hastalıkları ve son dö-
nemdeki akut hastalıklar nedeniyle gelişen 
eritrosit yaşam değişikliklerine bağlı gelişen 
diğer durumlardır (15).  
Hiperglisemi; dehidratasyonu arttırır, in-
feksiyon riskini arttırır, görmeyi ve kogni-
tif durumu bozar. Fonksiyonel bozulmayla 
birlikte; düşmelerde artış görülür. Ayrıca, 
hipoglisemi gelişmesi de travmatik düşme-
ler ve komorbid durumlarda kötüleşmeye 
neden olur (16). 

Hipoglisemiden kaçınılmalı
Hipoglisemiye duyarlılık; yaşlı kişilerde 
artmıştır. Diyabet tedavisi düzenlenirken, hi-
poglisemi gelişiminden sakınılmalıdır. Özel-
likle, hipogliseminin adrenerjik belirtilerine 
göre (tremor, terleme); nöroglikopenik bul-
guları (baş dönmesi, yorgunluk, deliryum, 
konfüzyon) belirgindir. Bu nedenle hipog-
lisemiler tanınmayabilir. Nöroglikopenik 
bulgular tanınmayabilir veya nörolojik has-
talıklar (geçici iskemik atak gibi) ile sıklıkla 
karışıklığa uğrar. Hipoglisemik olaylar; kar-
diyovasküler olayların gelişimini ve kardi-

yak otonomik disfonksiyonu da arttırır (17, 
18). Hastane yatışları gerektiren şiddetli hi-
poglisemik ataklar; demans gelişimi açısın-
dan da önemli bir risk oluşturur (19). Ayrıca, 
sık hipoglisemk ataklar;
düşme ve kırıklara da neden olur (20).

Kardiyovasküler risk azaltımı
Yaşlı kişilerde; kardiyovasküler risk azaltımı 
sonucu morbidite ve mortalitedeki azalma 
daha belirgindir (21) . Risk azaltımı; genç 
tip 2 diyabetiklerde olduğu gibi;
● Sigaranın kesilmesi
● Hipertansiyon tedavisi
● Dislipidemi tedavisi
● Aspirin tedavisi
● Ekzersiz olarak kabul edilir (20).

Diyabet tedavisi
Yaşam düzeni değişiklikleriyle birlikte, bes-
lenme düzeninin ve fizik aktivitenin; bireye 
özgü planlanması gereklidir. Komorbid ve 
yaşam beklentisi değerlendirilerek; opti-
mum metabolik kontrol planlanır. 

Yaşam stili modifikasyonu
Diyabet önleme programında (Diabetes 
Prevention Program) (>60 yaş grubu); yaşlı 
hasta grubu, yaşam sitili programına (düşük 
yağ diyeti ve haftada 150 dk ekzersiz) genç-
lerle karşılaştırıldığında daha iyi uyum gös-
terdikleri saptanmıştır (22, 23).

Fiziksel aktivite
Yaşlı yetişkinler: fonksiyonel durumları 
yeterli olduğu sürece fiziksel aktivite yap-
malıdır.; tüm yaş gruplarında yararlıdır. 
Morbiditede azalma ve uzun yaşam süresini 
sağlayıcıdır. Fonksiyonel olarak bağımsız 
kişilerde; haftada en az 5 gün 30 dakika orta 
yoğunlukta aerobik aktivite (tempolu yürü-
yüş) önerilebilir. Ancak, tüm hastalar, kar-
diyovasküler hastalık, denge bozuklukları 
veya düşme riskleri açısından değerlendiril-
melidir. Ekzersiz; fiziksel fonksiyonn korun-
masında, kardiyak risk azaltımında ve insü-
lin duyarlılığının arttırılmasında yararlıdır. 
Ayrıca, yaşlı kişilerde; vücut kompozisyo-
nunun iyileştirilmesi, artritik ağrının azaltıl-
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ması, düşmelerin önlenmesi ve depresyonun 
engellenmesi üzerine olumlu etki gösterir. 
Kas, denge gücü ve yaşam kalitesini arttırdı-
ğı gibi yaşamı da uzatır (24- 27).  

Medikal nütrisyon tedavisi
Yaşlı diyabetiklerde beslenme düzeni; ki-
şinin yaşamsal özelliklerine göre belirlen-
melidir. Tıbbi beslenme programının dü-
zenlenmesiyle, ≥65 yaş hastalarda; açlık 
plazma glukozunda (-8.9 vs -1.4 mg/dL) 
ve A1C (-0.5 vs 0.0) düzeylerinde belirgin 
düzelmeler sağlanmıştır (28). Ancak, bes-
lenme düzenlemeleri planlanırken; dişlerin 
olmaması, diş protezlerinin yetersizliği, tad 
değişiklikleri, çok sayıda hastalık varlığı, 
gastrointestinal fonksiyon değişiklikleri, 
kognitif yetersizlikler, alışverişi yeterli oran-
da yapamamak veya besini hazırlayamamak 
gibi durumların unutulmaması gereklidir. 
Diyabetik obez yaşlılar; kalori kısıtlaması 
ve fiziksel aktivitenin arttırılmasından yarar 
sağlayabilir (29, 30). Ancak, yaşlılar; obezi-
teye göre daha sıklıkla, düşük kiloluluk riski 
vardır. Kilo kaybı; yaşlı kişilerde; morbidite 
ve mortalite riskini arttırır. İstemsiz kilo kay-
bı; ileri incelemeyi gerektirir (31).
Diyetteki kolesterol oranı 200 mg/dl altında 
ve satüre yağ oranı; total kalorinin %7’sin-
den az olmalıdır. Total kalorinin; %25-35’i 
total yağ, %50-60’ı karbonhidrat ve yaklaşık 
olarak %15’i proteinden oluşur (29).

İlaç seçimi nasıl olmalıdır?
Farmakolojik tedavi bireyselleştirilir. “Dü-
şük dozda başla, yavaş arttır” prensibiyle 
tedavi düzenlenir.
Metformin: Oral antidiabetik ilaç tedavisin-
de; kontrendikasyon olmayan, dinç yaşlıda 
metformin ilk seçenektir. Tek olarak kulla-
nıldığında hipoglisemi riski düşüktür. En sık 
yan etki gastrointestinal kaynaklıdır (32). 
Ancak, tedaviye başlamadan önce, glome-
rüler filtrasyon hızı (GFR) değerlendirilme-
lidir. Üç veya 6 altı aylık kontrollerle GFR 
kontrolleri yapılmalıdır. Kreatinin klirensi 
≥60ml/dk’da tam doz kullanılabilir. GFR 
30-60 mL/dk düzeyinde metformin yarı 
doza indirilir (günde 1000 mg’dan fazla de-

ğil) ve 30 mL/dk veya altında kullanılmaz. 
Çok yaşlı kişilerde (≥80 yaş), renal fonksi-
yonlardaki azalma olabileceği için öneril-
mez. Renal fonksiyon, 3- 6 aylık periyotlar-
da kontrol edilmelidir.
Sülfanilüre: İleri yaştaki kişilerde; yemek 
yemeyi unutabilecekleri için sülfanilüre se-
çilmesinde dikkatli olunmalıdır. Sülfanilüre 
kullanımıyla görülen en sık yan etkiler; hi-
poglisemi ve kilo artışıdır. Kısa etkili (glipi-
zid) olan, uzun etkililere (glimeprid, glibu-
rid) tercih edilir (33). Sülfanilüreler içinde, 
gliklazid; hipoglisemi açısından en düşük 
riske sahiptir (glukoz ≤56 mg/dL için % 1.4 
ve şiddetli hipoglisemi % 0.1). Genellikle, 
hipoglisemi nedeniyle hastaneye yatış; 60- 
74 yaş grubuyla karşılaştırıldığında; >75 yaş 
üzeri kişilerde daha yüksek orandadır (34). 
A1c düzeyi <%7 olan vakalarda; iyi glise-
mik kontrol olduğu düşünüldüğü halde, hi-
poglisemi ataklarının atlanabileceği unutul-
mamalıdır.
İlaca bağlı hipogliseminin gelişmesini 
kolaylaştırıcı faktörler; ekzersiz, yemek 
yenilmemesi, alkol kullanımı, renal, kar-
diyak fonksiyon bozuklukları ve farklı ilaç 
(salisilat, sülfaonamid, fibrik asid deriveleri 
(gemfibrozil), varfarin) kullanım birlikteli-
ğidir (35). 
Glinidler: Nateglinid ve repaglinid; kısa 
yarı ömürleri ve düşük hipoglisemi etkileri 
ile tercih edilebilir. Ana öğünlerle birlikte 
oral alımları vardır. Sülfanilüre kullanımına 
benzer oranda kilo artışınna neden olurken, 
düşük hipoglisemi riski taşırlar. Başlıca me-
tabolize oldukları yer karaciğer olup, renal 
ekskresyonları %10’dan azdır. Repaglinid; 
nateglinide göre daha güçlü A1c düşüşü sağ-
lar. Repaglinid, özellikle karaciğerden me-
tabolize olduğu için, böbrek yetmezliğinde 
kullanım avantajına sahiptir (36).
Pioglitazon: İleri yaşta, , özellikle kadınlar-
da; periferal kemik fraktürleriyle ilişkilidir. 
Ayrıca, sıvı retansiyonu, kilo artışı, maküla 
ödemi ve artmış kalp yetmezliği riski açısın-
dan dikkatli olunmalıdır. 
Dipeptidil peptidaz -4 (DPP-4) inhibitör-
leri ve Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-
1) analogları: Oral kullanımları olan DPP-4 
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inhibitörleri (sitagliptin, vildagliptin, saksag-
liptin, linagliptin) gastrik boşalımı ve doy-
gunluğu etkilemez. Monoterapide hipoglise-
mi riski yok denilecek düzeyde ve çok dü-
şük orandadır. A1c düşürme oranları % 0.6 
düzeyindedir. Kilo nötral olup; linagliptin 
dışında, diğerlerinde böbrek fonksiyonlarına 
göre doz ayarı gerekir. Hafif orta düzeyde 
hiperglisemisi ve hipoglisemi farkındasızlığı 
olan kırılgan yaşlılarda iyi bir seçenektirler. 
Bir çalışmada; metformin, sülfanilüre ve in-
sülin tedavisine saksagliptinin eklenmesiyle, 
kalp yetmezliği nedeniyle hastane yatışları-
nın arttığı saptanmıştır (37).
İleri yaş olgularda yapılan çalışmaları var-
dır. GLP-1 analogları; gastrik boşalmanın 
yavaşlaması nedeniyle, yiyecek alımında 
azalmaya neden olur. Beslenmesi yetersiz 
olgularda klinikte kötüleşmeye neden ola-
bilir (4). 
SGLT2 inhibitörleri: Yaşlı diyabetiklerde 
kullanımına ait veriler sınırlıdır. Dinç, kilo-
lu ve konntrolsüz hipertansiyonu olan diya-
betiklerde tercih edilebilir. Ancak, kırılgan 
yaşlılarda ve kronik böbrek yetmezliğinde 
kullanımı önerilmez. Dehidratasyon açısın-
dan risk gelişimi yüksektir (38).
Tek oral antidiabetik ilaç ile yeterli glisemik 
kontrol sağlanamadığında; ilaç yan etkileri, 
kognitif drurum, hipoglisemi farkındalığı, 
sosyal yapı ve nütrisyonel plan göz önünde 
bulundurularak diğer oral antidiabetikler te-
daviye eklenir. Tedavide; aile üyelerinin ve 
bakım veren kişilerin yardımları sağlanma-
lıdır.
İnsülin tedavisi: Oral antidiabetiklerle, is-
tenilen hedefe ulaşılamadığı zamanda veya 
erken dönemde (insülin sekresyon kapasite 
kaybı) başlanabilir. Özellikle;  A1C >%9, 
açlık plazma glukozu >250 mg/dL, random 
glukoz >300 mg/dL düzeyinde veya ketonü-
ri varlığında erken dönemde de başlanabilir. 
Fiziksel ve kogitif özellikler göz önünde bu-
lundurularak tedavi düzenlenmelidir. İnsülin 
dozları düşük düzeyde başlanmalı ve yavaş-
ça arttırılmalıdır (39).
Mikrovasküler komplikasyon takibi: 
Yaşlılarda da, genç yetişkinlerdekine benzer 
olarak yapılır. Retinopati, nefropati ve ayak 

problemleri yaşlı diyabetiklerde oldukça 
sıktır. Retinopati sıklığı; diyabetin süresinin 
uzamasıyla artma eğilimi gösterir. En az yıl-
da bir kontrol gereklidir. Yaşlı diyabetikler-
de; diyabetik retinopati yanında katarakt ve 
glokom görülme sıklığı da yüksektir. Bu ne-
denle yılda 2 kez kontrol  önerilir (40). An-
jiotensin konverting enzim inhibitörleri ve 
anjiotensin reseptör blokerleri kullanımıyla; 
diyabetik nefropatinin efektif tedavisi müm-
kündür. Üriner albümin ekskresyonu yıllık 
takip edilmelidir. Yaşlı popülasyonda; artmış 
üriner albümin ekskresyon sıklığı yüksek 
olsa da diyabetik nnefropatiye bağlı olma-
yabilir. Farklı nedenleri de araştırmak gerek-
lidir. Ayak problemleri; yaşlı diyabetiklerde, 
önemli bir morbidite nedenidir. Vasküler ve 
nörolojik nedenli olabilir. Diyabetik nöro-
pati prevalansı; tip 2 diyabetiklerde %32 
oranındadır. Ancak, % 50’den fazlası 60 yaş 
üzerinde görülür. Her vizitte ayaklar değer-
lendirilmelidir (41).
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Diyabetik Ayak Tedavisi ve Büyüme Faktörlerinin Tedavideki Yeri

DİYABETİK AYAK TEDAVİSİ VE   
BÜYÜME FAKTÖRLERİNİN TEDAVİDEKİ YERİ

Prof. Dr. Hakan UNCU 
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı Öğretim Üyesi                                         

Ankara Üniversitesi İbni Sina Hastanesi Yara Ünitesi Sorumlusu

Yara, ekstremite hastalıklarının en ciddi 
semptomudur. Doku bütünlüğünün farklı 
sebepler ile bozulmasına “yara” adı veril-
mektedir. Yara 4 haftadan daha uzun sürede 
iyileşmiyorsa ve derinin tam kat derinliğinde 
ise, o zaman “kronik yara” olarak adlandı-
rılmaktadır. Kronik yaraları akut yaralardan 
ayıran en önemli özellikler; etyolojik etke-
nin geçici değil, devamlı olması ve iyileşme-
yi önleyen çok sayıda faktörün bulunması-
dır. Kronik ekstremite yaralarının prevalansı 
%1 iken, 65 yaş üzeri nüfusta ise %4’tür. 
Ekstremite kronik yaraları içinde ilk sırada 
venöz ve arteriyel vasküler yaralar yer al-
makta, bunu diyabetik yaralar izlemektedir 
(1). Daha sonraki sıralarda bası ve yanık 
yaralarını da içine alan travmatik yaralar, 
infeksiyöz yaralar ve tümöral yaralar bu-
lunmaktadır. Sonrasında hematolojik, me-
tabolik, ilaca bağlı gibi daha nadir görülen 
yaralar sıralanır.
Zaman içinde diyabetik ayak yaraları oranı 
ülkemizde çok daha yükselecektir. Satman 
ve arkadaşlarının TURDEP II çalışması bir 
dekatta diyabetli hasta sayımızda %90 ora-
nında artış kaydedilerek, 2011’de diyabetli 
nüfus oranımızı %13.7, prediyabetik nüfus 
oranımızı %28.7 olarak bildirmiştir (2). Ül-
kemizde hatalı yaşam ve beslenme tarzımız 
sebebi ile, 2030’da diyabetli hastaların ora-
nının nüfusumuzun %20’si olacağı tahmin 
edilmektedir. Diyabetin en önemli makro ve 
mikrovasküler komplikasyonlarından olan 
diyabetik ayak yaraları çok önemli sağlık so-
runlarından bir tanesidir. Dünyada her 10 sa-
niyede 1 kişi diyabet veya komplikasyonun-
dan hayatını kaybetmekte, her 30 saniyede 1 
kişi diyabet sebebi ile ekstremitesini kaybet-

mektedir. Non-travmatik ekstremite ampu-
tasyonlarının % 45-70’inin sebebi diyabettir. 
Amputasyon sonrası artan sosyal sorunlar ve 
iş gücü kaybı gibi güçlüklerden başka, daha 
kötüsü amputasyon sonrası 3 yıllık sağkalım 
oranlarının % 50’lere düşmesidir (3).
Diyabetik ayağı, deformite, inflamasyon, 
infeksiyon, iskemi, ülserasyon ve doku 
kaybı ile bir sendrom olarak adlandırmak 
mümkündür. Fizyopatolojisine baktığımız-
da yarayı merkezine koyduğumuz bir üç-
geni oluşturan kenarlar nöropati, iskemi ve 
infeksiyondur. Diyabetik ayakta sensorial, 
otonom ve motor nöropati mevcuttur. Bu 
nöropatileri bulunduran diyabetik ayakların 
yarısında infeksiyon ortaya çıkmakta, yara 
iyileşmesi çok gecikmekte, hospitalizasyon 
ve amputasyon riski diğerlerine oranla 55-
155 kat fazla olmaktadır (4). Deride yüzey-
de başlayan infeksiyon, derinde tendonlara, 
kemiğe kadar ilerleyip osteomyelite sebep 
olmaktadır. İnfekte yarada erken dönemde 
bulgular ısı artışı, kızarıklık, ödem, ağrı gibi 
iltihabın kardinal bulguları iken, ilerledikçe 
pürülan akıntı, apse bulguları ortaya çıkar. 
Daha da ciddileşirse SIRS ve sepsise kadar 
ilerleyen tablolar görülebilir. Öte yandan  en 
az infeksiyon kadar önemli bir durum da, 
iskeminin varlığıdır. Kritik iskemisi olan 
hastaların %30’unda diyabet olduğu bilin-
mektedir. Diyabetli hastada ise kritik iske-
mi gelişme ihtimali, diyabeti olmayanlara 
oranla 5 kat fazladır. Kritik iskemi olan bu 
hastaların ancak %25’ini tedavi edebiliriz. 
Hastaların %25’i hayatını, %25’i bacağını 
kaybederken, kalan % 25’i adeta sürünme-
ye devam eder (5). Osteomyeliti ve birlikte 
kritik iskemisi bulunan diyabetik yaralı bir 
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ekstremitenin amputasyondan kurtulma ihti-
mali hiç yoktur.
Ekstremite yarası olan bir hasta kabul edil-
diğinde yapılması gereken, yaralara doğru 
tanı koymak, iskemi ve infeksiyon bulgula-
rını iyi değerlendirmektir. Diyabetik ayakla 
uğraşan bir cerrah yapacağı doğru tedaviler 
ile amputasyonların % 85’ini önleyebilir 
(6). Bunun için de öncelikle doğru tanı yön-
temleri kullanılarak, doğru evrelendirme 
yapılmalıdır. Halbuki ülkemizde ekstremite 
ülserinin 1/3’üne  etyolojiye yönelik hiçbir 
inceleme yapılmaksızın tedaviye başlan-
makta, dahası basit bir kan şekeri ölçümü 
bile yapılmamaktadır. 
Diyabetik ayak yarasının iyileşmesini önle-
yen lokal faktörler; bölgede arteriyel veya 
venöz dolaşımın bozukluğu, doku gerginli-
ği, yabancı cisim varlığı, nekrotik doku bu-
lunması, hatalı ayakkabı ve sürekli travma-
dır. Olumsuz etkileyen en önemli sistemik 
faktörler ise glisemi kontrolünün yapılama-
ması, ileri yaş, üremi, malnutrisyon, obesite, 
tütün, immün yetmezlik, steroid kullanımı 
olarak sıralanabilir. Belki süreci bunlar ka-
dar etkileyen önemli bir konu da, tedavi için 
uygun bir yara ünitesinin ya da eğitimli dok-
tor/hemşirenin olmamasıdır. Diyabetik ayak 
tedavisinde ilk kural, bu faktörler arasında 
öncelikle düzeltebileceklerimizi düzeltmek 
olmalıdır.
Diyabetik yara tedavisinde uygulanması 
gereken, TIME konseptidir ( Tissue debrid-

ment, Infection control, Moisture balance, 
Epithelization ). Her ne tedavi uygularsak 
uygulayalım, TIME konseptinden ayrılma-
malıyız. Yara öncelikle iyi değerlendirilmeli, 
apse, tünel ve sinüslerin varlığı belirlenmeli-
dir. Uygun insizyonlarla fasya kompartman-
larına girilmelidir. Debridman ile devitalize, 
nekrotik ve infekte dokular yaradan uzaklaş-
tırılır (7). Böylece infeksiyon azalır, granü-
lasyon ve epitelizasyon uyarılır. Yara ile il-
gili cerrahi branşlarda yer alan genel cerrah, 
plastik cerrah, ortopedistler ve damar cer-
rahları bistüri ile yapılan cerrahi debritmanı 
tercih ederler, çünkü hızla sonuç alınabilir. 
Fakat cerrahi debridmandan başka, basınçlı 
su, ultrason, laser, osmotik, kimyasal, enzi-
matik gibi çok farklı debridman yöntemleri 
vardır. Yaralarda debridman kadar önemli 
bir konu da yaranın yıkanarak temizlenmesi-
dir. Kolay bulunan %09 izotonik solüsyonu, 
hatta içilebilir çeşme suyu ile temizlenebilir 
(8). Fakat daha iyisi poliheksanid/betain, 
sodyum hipoklorid veya klorheksidin gibi 
antiseptik solüsyonlar kullanarak daha de-
rindeki biyofilm tabakasını ortadan kaldır-
maktır. Yaradan alınacak doku kültürlerinin 
sonucuna göre uygun sistematik antibiotik 
başlanır (9). Çoğu zaman birden fazla bak-
teriyolojik ajan patojen belirlenmektedir. 
Osteomyelit varliğında tedaviye 4-6 hafta 
devam etmelidir. Fakat güçlü antibiotiklerin 
karaciğer ve böbreklere verebileceği zararlar 
hep göz önünde bulundurulmalıdır.

Resim 1 Resim 2
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Yaraların lokal tedavisinde prensibimiz, 
“kuru ise ıslat, ıslak ise kurut” olmalıdır. Bu-
nun için farklı pasif kapama ürünleri seçebi-
liriz. Yarayı hızla iyileştirebilecek mucize bir 
ürünü henüz endüstri üretememiştir. Bizler 
doktor olarak yarayı iyileştiremeyiz, sadece 
iyileşmesi için ideal ortamı sağlayabiliriz. 
Yaralarda doğru pansuman yapılması “kanıt 
A” düzeyinde etkilidi.(10). Yarada eksuda 
az ise hidrokolloid, eksuda fazla ise aljinat, 
granülasyon dokusu ve orta şiddette eksuda 
var ise köpük örtüler tercih edilmektedir. 
Unutulmaması gereken bir ürün grubu da, 
kollajen matriks yapıda örtülerdir. İnfeksi-
yonu tedavi edilmiş ve yeterli granülasyonu 
sağlanmış yaralarda ise, gerçek deri greft-
leri veya deri eşdeğeri sentetik greftler ile 
çok başarılı tedavi sonuçlarına ulaşılabilir. 
Pasif pansumanlardan başka, son yıllarda 
önem kazanan bir diğer ürün grubu negatif 
basınçlı aktif pansumanlardır. VAC (vacuum 
assisted closure) adıyla da bilinen bu aktif 
pansumanları uyguladığımızda, mikroçev-
reyi sabitleyerek ödemi ve eksudayı kontrol 
edip, mekanik uyarı ile granülasyonu ve ne-
ovaskularizasyonu uyarmış oluruz. Böylece 
kronik yaraların iyileşme sürecine önemli 
katkı sağlanmaktadır.
Bunlardan başka önemli yer tutan bir teda-
vi uygulaması da, özellikle çekiç parmak, 
Charcot ayağı gibi deformiteleri olan has-
talarda direkt  eklemlere, tendon ve kemik-
lere  yönelik cerrahi girişimlerdir. Maalesef 

bu ameliyatlarda sonra 1/3 oranında nüksler 
görülmektedir. Belirgin deformitesi hastalar-
da “off-loading” adıyla bilinen yaralı bölge-
ye olan basıncı azaltmak amacı ile yapılan 
yükten kurtarma işlemleri tercih edilebilir. 
Yükten kaldırma uygulamaları için total te-
mas alçısı veya özel ayakkabı/cihazlar kul-
lanılmaktadır.
Diyabetik ayak yaralarında dokunun ye-
terli arteriyel beslenmesi mümkün olur ise, 
iyileşme sürecine büyük katkı sağlanmış 
olur. Diyabetli hastalarda sıklıkla tıkanmak-
ta olanlar, infrapopliteal distal arterlerdir. 
Doppler ultrasonografi, ankle-brachial index 
ölçümleri ve gerektiğinde anjiografiler ile 
doğru tanıyı koymalı, tıkalı arter segment-
lerini belirlemeliyiz. Kronik tıkalı damarlara 
girişimsel radyoloji ile yapılan başarılı anji-
oplasti ve stent uygulamaları sonucunda çok 
hızlı yara iyileşmesi görülmektedir. Arteriyel 
tıkanıklıklarda bir diğer başvurduğumuz te-
davi yöntemi ise, ven greftleri ile yaptığımız 
distal bypasslar gerçekleştirerek dokularda 
yeterli oksijenasyonu sağlamaktır.
Bu tedaviler ile yara iyileşmesini sağlaya-
madığımızda, son yıllarda ümitli sonuçlar 
aldığımız bir tedavi yöntemi de, büyüme 
faktörü ( growth faktör-GF ) uygulamaları-
dır. Fibroblast GF, trombosit GF, epidermal 
GF, vasküler endotelial GF, keratinosit GF, 
transforming GF gibi farklı büyüme faktör-
leri vardır (11).  Diyabetik ülserler, venöz ül-
serler ve bası ülserlerinde farklı faktörler ile 

Resim 3 Resim 4
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farklı çalışmalar yapılmıştır. Büyüme faktör-
leri ilgili reseptöre yapışarak mitozu uyarır, 
neovaskülarizasyon yapar ve ekstraselüler 
matriks oluşumuna yardım ederler. Ülke-
mizde ruhsatlandırılan epidermal büyüme 
faktörüdür, intralezyoner ve topikal olarak 
iki farklı formu bulunmaktadır ve bunları 
kullandığımız kendi klinik deneyimimizde 
de kaydedilen başarılı sonuçlarımız vardır. 
İki hastamızın fotoğrafları ekde sunulmuştur 
(Resim 1,2,3,4). Epidermal GF, Cohen tara-
fından 1962 yılında farelerin submandibular 
bezlerinden izole edilmiştir. Günümüzde 
trombositlerden, makrofajlardan ve mono-
sitlerden elde edilmektedir. Epidermal GF 
yara iyileşme sürecinde fibroblast proliferas-
yonunu, kollajen sekresyonunu ve epitelial 
proliferasyonu artırır. 
Ürünün diyabetik yaralar için geliştirildiği 
Havana’da yapılan çalışmada epidermal GF 
25 mikrogr. olarak haftada üç kez intralez-
yoner uygulanmış, %59 oranında amputas-
yondan korunma sağladığı belirlenmiş, son-
rasında doz 75 mikrogr.a çıkılarak diyabetik 
yaralarda     %85 oranında tam kapanma sağ-
lanmıştır(12). Epidermal büyüme faktörleri 
konusunda henüz Avrupa ülkelerinden bir 
çalışma yoktur. Öte yandan Hong Kong‘da 
yapılan çalışmada erken evre hastalarda 12 
haftada tam kapanma bildirilirken, Güney 
Kore’den gelen başarılı sonuçlarda sadece 
% 18 oranında hastaya etki edemediği, di-
ğerlerinde diyabetik yara iyileşmesine farklı 
şekilde katkı sağladığı açıklanmıştır (13,14). 
Ülkemizde de kullanılan topikal jel ile ya-
pılan Hindistan çalışmasında 10 haftada tam 
kapanma sonuçları açıklanırken, en olum-
lu sonuçlardan biri epidermal GF’ün sprey 
formunun kullanıldığı Vietnam’dan gelmiş, 
8 haftada % 56 tam kapanma sonucu yayın-
lanmıştır.(15
Bu tedavilerin uygulanmasında önemle be-
lirtilmesi gereken nokta, hamile ve lohusa-
larda, deri kanseri riski olanlarda, immün 
sistemi baskılı olanlarda ve ciddi sistemik 
hastalığı olanlarda kullanılmamaları şartı-
dır. Ayrıca büyüme faktörü kullanacağımız 
hastalarda pürülan direnaj, infeksiyon veya 
osteomyelit bulguları da olmamalıdır. Deb-

ridman yapılmamış, üzerinde devitalize 
dokuların bulunduğu diyabetik yaralarda 
kullanılması hata olur ve hiçbir fayda sağ-
lamayacaktır. Uygulamalarda allerjik reaksi-
yonlar  ortaya çıkabileceğinden, bu konuda 
gerekli tedbirler alınmalı, bilgilendirmeler 
yapılmalıdır. 
Diyabetik ayak yarasını hiç iyileştirme şan-
sımızın olmadığı olgularda, cerrahların du-
raksamadan vermesi gereken karar, doğru 
seviyeden amputasyon yapılmasıdır. Çünkü  
ampütasyon ameliyatı hayat kurtarıcı olabi-
lir ve hastalar protez ile hayatlarına devam 
edebilirler. Fakat maalesef amputasyon ya-
pılan hastalarda, karşı ekstremiteye de 2 yıl 
içinde % 50 oranında bir amputasyon ame-
liyatı gerekli olmaktadır. Öte yandan 5 yıllık 
mortalite oranlarının meme kanserinde % 
20, kolon kanserinde %50 iken, dizüstü am-
putasyonlarda %50’den daha fazla olduğu 
da dikkatleri çeken bir veridir. 
Sonuç olarak, diyabetik ayak hastalarında 
yerleşik başarılı tedaviler ve geliştirilen yeni 
uygulamalar olsa da, herhalde en iyi tedavi  
yaranın açılmasını önlemektir. 
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DIYABETLI BIREYLERDE  
TIBBI BESLENME TEDAVISINE UYUM SORUNLARI

Prof. Dr. Hülya GÖKMEN ÖZEL
Hacettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi,  
Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara, Türkiye

GİRİŞ
Dünya Sağlık Örgütü 2003 yılında kronik 
hastalıklarda tedaviye uyumla ilgili yayın-
ladığı raporda, gelişmiş ülkelerde kronik 
hastalığı olan hastaların sadece %50’sinin 
tedavi önerilerine uyduğu, gelişmekte olan 
ülkelerde bu oranın daha düşük olduğunu 
belirtmiştir (1,2). Dimatteo (1) tarafından 
yapılan 1948-1998 yılları arasında 50 yıllık 
bir sürede tedaviye uyumun değerlendirildi-
ği 569 çalışmanın meta analizi sonucunda, 
17 hastalık arasında tedaviye uyumsuzluk 
ortalama oranının %24.8 olduğu ve bu 17 
hastalık arasında en sık tedaviye uyumsuz-
luk gösteren hastalıklardan birisinin diyabet 
olduğu bulunmuştur (tedaviye uyumsuz-
luk oranı %32.5) (1). Beslenme tedavisine 

uyum sorunları beslenme tedavisi uygulan-
ması gereken tüm hastalıklarda ve tüm yaş 
gruplarında yaygın görülmektedir ve tedavi-
ye uyum özellikle yaş arttıkça (özellikle 10 
yaşından sonra) bozulmaktadır (3,4). 
Hastaların beslenme tedavisine uyumları, 
sağlık çalışanları için uzun yıllardır endişe 
kaynağı olmayı sürdürmektedir. Bu derle-
me makalede diyabet tedavisinin önemli bir 
parçası olan tıbbi beslenme tedavisine uyum 
sorunları, uyumun ölçülmesinde kullanılan 
parametreler ve uyumu arttırmak için uygu-
lanacak stratejiler üzerinde durulacaktır.

Tıbbi Beslenme Tedavisine Uyumla İlişki-
li Tanımlar
Beslenme tedavisine uyum çoğu hastanın 

Diyabetli Bireylerde Tıbbi Beslenme Tedavisine Uyum Sorunları

ÖZET
Tıbbi beslenme tedavisine uyum çoğu hastanın uyumluluk, kısmen uyumluluk ve uyumsuzluk arasında 
yer değiştirdiği dinamik bir süreçtir. Sağlık çalışanları çoğu zaman uyum sözcüğünü kullansalar da, 
doğru terminoloji hakkında çeşitli tartışmalar mevcuttur. Beslenme tedavisine uyumu tanımlamada 
üç terim kullanılmaktadır. Beslenme tedavisine uyum (compliance) diyetisyenlerin önerilerine hasta 
davranışlarının ne ölçüde uyduğudur. Diyetisyenlerin talimatların riayet etme veya itaat anlamına 
gelir. Bu terim içerisinde negatif anlamı barındırmaktadır. Zorlama ve utancı kapsar. Beslenme 
tedavisine bağlı kalma (adherence), diyetetisyenlerin hasta veya ailesi tarafından kabul edilmiş 
önerilerine hasta davranışlarının ne ölçüde uyduğudur. Beslenme tedavisine bağlılık ve sadakati içerir. 
Yargısal olmayandır. Beslenme tedavisinde ahenkli çalışma ise (concordance) hastanın inançlarına 
ve alışkanlıklarına saygı gösterecek şekilde, hasta ve diyetisyen arasındaki uzlaşmadan sonra 
ulaşılan anlaşma olarak tanımlanmıştır. Diyabette beslenme tedavisine uyumu ölçen tek parametre 
bulunmamaktadır. Diyabetle yaşayan bireylerin öneri ve tedavilerine ölçümü gösteren tanımlamalara 
gerek vardır. Beslenme tedavisine uyum konusunda hastalar desteklemeli suçlanmamalı, sağlık 
çalışanları da uyumu arttırma konusunda eğitilmelidir.
Anahtar Kelimeler: Diyabet, tıbbi beslenme tedavisi, uyum  
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uyumluluk, kısmen uyumluluk ve uyum-
suzluk arasında yer değiştirdiği dinamik bir 
süreçtir. Sağlık çalışanları çoğu zaman uyum 
sözcüğünü kullansalar da, doğru terminoloji 
hakkında çeşitli tartışmalar mevcuttur. Te-
daviye uyumu tanımlamada üç terim kul-
lanılmaktadır. Beslenme tedavisine uyum 
(compliance) diyetisyenlerin önerilerine 
hasta davranışlarının ne ölçüde uyduğudur. 
Diyetisyenlerin talimatların riayet etme veya 
itaat anlamına gelir. Bu terim içerisinde ne-
gatif anlamı barındırmaktadır. Beslenme 
tedavisine bağlı kalma (adherence), diyete-
tisyenlerin hasta veya ailesi tarafından kabul 
edilmiş önerilerine hasta davranışlarının ne 
ölçüde uyduğudur. Pozitif anlamı barındır-
dığı için son yıllarda uyum (compliance) 
yerine kullanılmaktadır. Yargısal olmayan-
dır. Diyetisyen-hasta ilişkisinde uyumun 
barındırdığı sağlık çalışanı baskınlığını 
azaltır. Büyük Britanya Farmosötik Birliği 
tedaviye uyum ile ilgili eski yaklaşımların 
yetersiz kaldığı düşüncesi ile terminolojiyi 
anlaşma ve uygunluğu da içeren ahenke 
(concordance) dönüştürmeye karar vermiş-
tir. Beslenme tedavisinde ahenkli çalışma 
(concordance) hastanın inançlarına ve alış-
kanlıklarına saygı gösterecek şekilde, hasta 
ve diyetisyen arasındaki uzlaşmadan son-

ra ulaşılan anlaşma olarak tanımlanmıştır. 
Paylaşımcıdır, interaktiftir. Tedavi hedefleri 
ve stratejileri hakkında karar verici davra-
nışları içerir. Hasta ve diyetisyen ortaklığını 
barındırır ve diyetisyenin hasta ve ailesinin 
kararlarına öncelik verdiği bir anlaşmadır. 
Hasta ve ailesi karar verici pozisyondadır. 
Diyetisyen empati yapar. Uyum kelimesi 
tedaviye teorik yaklaşımı, ahenkli çalışma 
ise tedavinin pratik ve etik boyutlarını da 
içermektedir (5,6). 

Tıbbi Beslenme Tedavisine Uyum Neden 
Zayıftır?
Beslenme tedavisine uyum kognitif, duy-
gusal, fizyolojik ve kültürel etmenlerden 
etkilenmektedir. Kronik bir hastanın başa 
çıkması gereken 3 önemli unsur vardır: (i) 
hastalığın kendisi (semptomları, tanı, tedavi 
vb), (ii) günlük yaşam ve (iii) biyografi (ki-
şiliğinin/kimliğinin yeniden inşa edilmesi) 
(5). Diyabetli bireylerde beslenme tedavisi-
ne uyumun kötü olması ile ilişkili olabilecek 
etmenler Tablo 1’de görülmektedir (6).

Tıbbi Beslenme Tedavisine Uyumu Artır-
mak Neler Yapılmalıdır?
Diyabetli bireylerin beslenme tedavisine 
uyumlarını geliştirmek için bazı pratik yak-

Resim 1: Diyabetli hastalarda beslenme tedavisine zayıf uyuma ilişkin etmenler (6)
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laşımlar ve stratejiler geliştirilmiştir. Bu 
yaklaşımlardan hiçbiri evrensel olarak et-
kili değildir ve beslenme tedavisine uyum 
sorunlarını düzeltmek için bireyselleştiril-
miş yaklaşımların kullanılması gerekmek-
tedir (6):
Beslenme Eğitimi: Hastalığın iyi bilin-
mesi, hastalık tedavisine uyumu daha fazla 
arttırmamakla birlikte, hasta ve ailesinin 
beslenme konusunda eğitim alması, beslen-
me tedavisine uyumun artmasına yardımcı 
olacaktır. Hasta ve ailelerinin diyabetin et-
kilerini, beslenme tedavisinin yararlarını ve 
uyumsuzluk sonucunda ortaya çıkabilecek 
sorunları anlamaları gerekmektedir. Eğitim, 
bireysel veya grup olarak, yazılı ve görsel 
materyalden yararlanılarak yapılabilir. Eği-
tim tartışma ve açıklamaları içermelidir, so-
rular yanıtlanmalıdır (6). Eğitim materyali 
geliştirilirken, materyali kullanacak hasta-
ların da bu sürece dahil olması gerekmek-
tedir. Böylece hastaların kendi istekleri ve 
eksiklikleri doğrultusunda geliştirilen eğitim 
materyali daha etkili olacak, hastaların bes-
lenme tedavisine uyumları da artmış olacak-
tır (7). Diyabetli bireylerde kullanılan eğitim 
yöntemleri, yüz yüze eğitim/bireysel danış-
manlık, basılı materyal/broşürler, destek/aile 
grupları, besin hazırlama çalıştayları, eğitim 
günleri, seminerler, grup klinikleri, bilgi-
sayar programları/oyunları, ev ziyaretleri, 
odak grupları, hafta sonu poliklinikleri, sos-
yal aktiviteler ve kamplardır (8,9). 
Beslenme Tedavisiyle İlgili Yeni Yakla-
şımların Geliştirilmesi: Basit bir beslenme 
tedavisine uyum, karmaşık bir beslenme te-
davisine uyumdan daha kolaydır. Diyabette 
beslenme tedavisinin aile tarafından anla-
şılabilirliğini gösteren çalışma sayısı azdır. 
Beslenme tedavisi yönteminin karmaşık 
olması, çocuğun bakımından sorumlu olan 
kişinin bilgisinin de sınırlı olmasına neden 
olacaktır. Yaş arttıkça çocukların da bes-
lenme tedavisi hakkındaki bilgi düzeyleri 
artmaktadır. Çocuğun beslenme tedavisine 
uyumunu sağlama konusunda çok katı ol-
mak ve çok esnek olmak arasında hassas 
bir denge vardır. Beslenme tedavisinde çok 

sınırlı uygulama yapılması, kan glukoz kont-
rolünü bozabilmektedir. Tüm bu nedenlerle 
diyabetli bireylerde beslenme tedavisine 
uyumu arttırmak için, ulusal düzeyde de-
ğişim listelerinin oluşturulması, hastaların 
besinlerdeki karbonhidrat değerini tahmin 
etmesini/hesaplamasını kolaylaştırmak için 
fotoğraflı atlasların hazırlanması, diyetis-
yenlerin eğitimi için çalıştay ve uygulama-
ların yapılması, hastaların istek ve tercihleri 
gözönüne alınarak yeni yaklaşımlar gelişti-
rilmesi önemlidir.
Hasta ve Ailesinin Tedaviye Dahil Edil-
mesi: Çocuk hastalarda beslenme tedavisi-
nin başarısı ebeveynlerin becerileri, disiplin-
leri, motivasyon ve organizasyon yetenek-
lerine ve devamlı uygulama ve denetleme 
gerektiren tedavi ile başa çıkma durumlarına 
bağlıdır. Aile ortamı, beslenme tedavisine 
uyumu destekleme veya uyumdan uzaklaş-
tırma potansiyeline sahiptir. Ailedeki uyum 
sorunları, tek ebeveynli aileler ve boşan-
malar beslenme tedavisine uyumu olumsuz 
yönde etkilemektedir. Diyabetli bir çocukla 
birlikte sağlıklı bir çocuğun aynı evde ya-
şaması aile için zorlayıcıdır. Tedavide aile 
desteği önemlidir, ancak bu desteğin aşırı 
müdahale şeklinde olmaması gerekir. Sağlık 
çalışanının tüm bu etmenleri değerlendirme-
si gerekir (3). 
Kendine Güven ve Yeterliliğin Geliştiril-
mesi: Çocukların büyüdükçe kendi beslen-
me tedavilerine ilişkin daha fazla sorum-
luluk almaları beklenmektedir. Tedavinin 
gerektirdiği sorumluluklar aileden hastanın 
kendisine geçerken ailelerin daha geri plana 
çekilmesi ve hastaların pratik ve teorik an-
lamda hastalık ve beslenme tedavisi konu-
sunda daha fazla bilgi sahibi olmaları gerek-
mektedir (3).
Davranış Tedavisi: Davranış tedavisi, ipuç-
ları, hatırlatıcılar ve ödülü kapsamaktadır. 
Bu yaklaşımlar beslenme tedavisine uyumla 
ilişkili davranışların pekişmesine yardımcı 
olacaktır. İpuçları uyumsuzluğun düzeltil-
mesine yardımcıdır. Diyabetli hastalarda 
kan glukoz izlemi yapılması ile ilgili hatırla-
tıcı iletiler kullanıldığında (otomatik telefon 
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çağrısı veya mektup), özellikle bu iletilerin 
sayısı bir yerine iki olduğunda uyumun arttı-
ğı gösterilmiştir. Mekanik veya otomatik ha-
tırlatıcı notlar, otomatik veya kişisel telefon 
çağrıları veya SMS mesajları kullanıldığın-
da, hastaların veya ailelerin evde zamanın-
da kan glukoz ölçümü yapmaları sağlanmış 
olacaktır (6).  
Hasta/Ailesi ve Sağlık Çalışanı Arasın-
daki İletişimin Düzenlenmesi: Hasta/ai-
lesi ve sağlık çalışanı arasında güçlü, açık 
ve dürüst bir ilişkinin kurulması önemlidir. 
Beslenme tedavisine uyma ve tedavinin 
yararlarına karşı gelişen bariyerler, hasa ve 
ailesinin görüşleri alınarak tartışılmalıdır. 
Tedavi hedeflerine birlikte karar verilmelidir 
(6). Özellikle adölesan dönemindeki hastalar 
için ebeveynle konuşmak yerine, hastanın 
kendisi ile samimi ve dürüst bir şekilde ile-
tişim kurulması, adölesanın ciddi bir şekilde 
önemsendiği, dinlendiği ve düşünüldüğü 
duygusunun kurulmasına yardımcı oluna-
caktır. Güven duygusunun kurulması için, 
beslenme tedavisinin detaylarına yoğunlaş-
mak yerine, adölesanın endişeleri üzerine 
yoğunlaşılmalıdır (10).     
Diyetisyene Ulaşılabilirliğin Arttırılması: 
Beslenme tedavisine uyum, hafta sonları 
veya akşamları daha uzun organize edil-
miş poliklinik hizmetleri ile, ev ziyaretleri 
yapılarak arttırılabilir (6). Ancak öncelikle 
diyabetin tüm türlerinde hasta, tedavinin en 
önemli basamağını verecek olan diyetisyene 
yönlendirilmelidir. Ülkemizde gestasyonel 
diyabet bakım ve tedavisi veren 2007 yılın-
da 436 hekim (188 aile hekimi, 155 intern, 
91 kadın doğum uzmanı) ile yapılan bir ça-
lışmada, hekimlerin hastalarının %51.6’sını 
diyetisyene yönlendirmedikleri bulunmuş-
tur. Hastalarını diyetisyene yönlendirme-
yen hekimlerin %13.6’sı broşür ile eğitim 
vermekte, %25.6’sı ise beslenme eğitimini 
kendisi vermeyi tercih etmektedir. Hastaya 
hiç beslenme tedavisi önermeyenlerin oranı 
ise %12.4’tür (11). 
Avusturalya’da gestasyonel diyabetli 1000 
kadında yapılan başka bir çalışmada ise, 
tedavide tıbbi beslenme tedavisi alan, kan 

glukoz izlemi yapılan ve gerekli olanlarda 
insülin tedavisi alan hastaların %92’sinin 
diyetisyene yönlendirildiği saptanmış ve bu 
kadınlarda ciddi perinatal komplikayonların 
oranı %1 olarak bulunmuş, rutin prenetal 
bakım alan ve sadece %10’unun diyetisye-
ne yönlendirildiği grupta ise ciddi perinatal 
komplikayonların oranı %4 çıkmıştır (12).     
Tedaviyi Uzman Bir Ekibin Yönetmesi: 
İdeal tedavi ve başarılı klinik sonuç için 
hasta mutlaka alanında uzman sağlık ekip-
leri tarafından izlenmeli ve tedavi edilme-
lidir. Diyabetin beslenme tedavisinde en 
başarılı sonucu elde edebilmek için tedavi 
bireysel, klinik, sosyal, psikolojik, kültü-
rel ve ekonomik gereksinmelere göre dü-
zenlenmelidir ve ekip içerisinde yer alan 
diyetisyenlerin besin ve beslenmeye dair 
bilimsel bilgileri, pratik ve uygulanabilir 
hale dönüştürebilme yeterliliğine sahip 
olmaları gerekmektedir. Diyabet alanında 
çalışan diyetisyenlerin kendi aralarında 
iletişimlerini sağlamak, deneyim ve proje 
paylaşımlarına yardımcı olmak, gerekli 
bilgi kaynaklarını sağlamak, hem mezu-
niyet öncesi hem de mezuniyet sonrası 
eğitimi desteklemek amacıyla kurulmuş 
“Diyabet Diyetisyenliği Derneği” bu gö-
revi üstlenmiştir. 
Tedavide Standart, Tutarlı ve Uyumlu Bil-
ginin Kullanılması: Diyabet ile ilgili uz-
laşı sonucunda oluşturulmuş ulusal veya 
uluslararası düzeyde birçok rehber bulun-
maktadır. Uygulanacak rehberlerde uzla-
şının olmaması ve hastalar için belirlen-
miş farklı kan glukoz düzeyi hedeflerinin 
olması, hasta ve ailelerin farklı bireysel 
tercihler yapmalarına neden olabilir veya 
aynı sağlık ekibinin üyeleri hasta ve ailele-
rine farklı önerilerde bulunabilirler. Hasta 
ve aileleri sosyal medya hesaplarından, 
çeşitli internet sitelerinden ve diğer bilgi  
kaynaklarından diyabet hastalığı ve teda-
visi konusunda denetlenmemiş çok sayıda 
miktarda bilgiye kolaylıkla ulaşabilirler. 
Bu nedenle hasta ve ailelerinin ulaştıkları 
bilgi kaynakları denetlenmeli, tedavi ile 
ilgili standart, tutarlı ve uyumlu hedefler 



101

içeren ulusal veya uluslararası rehberler 
geliştirilmeli, zaman içerisinde bu rehber-
ler güncellenmelidir. 
	
SONUÇ ve ÖNERİLER
Sonuç olarak beslenme tedavisine uyumu 
sağlamak için Dünya Sağlık Örgütü’nün 
2003 yılında kronik hastalıklarda tedaviye 
uyumla ilgili yayınladığı raporda belirtiği 
gibi hastalar desteklemeli suçlanmamalı, 
sağlık çalışanları da uyumu arttırma konu-
sunda eğitilmelidir (2). Uluslararası tıbbi 
pediatri alanında etiğin temel prensibi olan 
“Çocuğun Üstün Yararı” yaklaşımına göre 
çocuk ailenin ayrılmaz bir parçasıdır, hasta 
çocuğa ailenin eğitim, kültür ve sosyo-eko-
nomik durumuna göre aile merkezli bir bes-
lenme tedavi planı uygulanmalıdır (37). 
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MONOJENİK DM--KİM-NE ZAMAN-NASIL TANINIR?  

Prof. Dr. M. Eda ERTÖRER
Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi/Endokrinoloji

Diyabetes Mellitus (DM) heterojen kökenle-
ri olan bir bozukluktur. Sık görülen formları 
olan Tip 1 ve Tip 2 DM’un pek çoğu poli-
jeniktir; bozukluktan birden fazla gen so-
rumludur. Monojenik DM ise nadir görülen 
bir diyabet türüdür. Tek bir gende oluşmuş 
mutasyon sonucu gelişir ve genç bireylerde 
görülen diyabetin %1-5 kadarını oluşturur. 
Çoğu olguda kalıtsal iken, mutasyon nadi-
ren spontan gelişir. Günümüze kadar, mo-
nojenik DM ve ilintili sendromlarla ilişkili 
yaklaşık 30 gen saptanmıştır. 
Monojenik DM dört grupta irdelenmektedir:
- Otoimmun Poliendokrin Sendrom-Tip 1 
(AIRE gen mutasyonları) (APS-1)
- X’e bağlı Poliendokrinopati-İmmun Bo-
zukluk-Diare (Scurfy Gen) 
- Neonatal DM
- MODY (Maturity-Onset Diabetes of the 
Young)
Genetik test yapılmadığı takdirde, pek çok 
monojenik DM’u, sık görülen Tip 1 ve Tip 
2 DM’den ayırt etmek mümkün olmayabilir.  
Erişkinde ortaya çıkan bazı monojenik DM, 
oral antidiyabetikler veya insülin ile tedavi 
edilebildiği için Tip 2 DM ile karıştırılabi-
lir. Doğru tanı, iyi glisemik kontrole ve uzun 
dönem sorunların daha güçlüi kontrol altına 
alınabilmesine olanak sağlar. 
Otoimmun Poliendokrin Sendrom- Tip 1 
(AIRE gen mutasyonları) (APS-1)
Otoimmun Poliendokrin Sendrom-Tip 1 
(APS-1), kromozom 21’de bulunan ve bir 
DNA bağlayıcı protein sentezleyen AIRE 
geninde, genellikle otozomal resesif mu-
tasyonlar sonucu gerçekleşen nadir bir 
sendromdur. Çalışmalar, bu genin self-tole-
ransın idamesinde ve periferik antijenlerin 
ifadesinde önemli olduğunu göstermektedir. 
Tüm dünyada 500’den az APS-1 olgusu bil-

dirilmiştir. Mukokutanöz kandidiazis, Tip 1 
DM,   hipoparatiroidizm, Addison Hastalığı, 
hepatit tablonun bileşenleri olabilir.  

X’e bağlı Poliendokrinopati-İmmun Bo-
zukluk-Diare (Scurfy Gen)
Bu sendrom literatürde IPEX olarak da ta-
nınmaktadır. Bir transkripsiyon faktörü 
olan forkhead box P3 (FOXP3)’ü kodlayan 
gendeki mutasyonlar sonucu, regülatuar T 
hücrelerinin yokluğu, abartılı otoimmünite-
ye neden olur. Tablodan, pankreas da dahil 
olmak üzere pek çok organda biriken lenfo-
sitler ve neden oldukları inflamasyon sorum-
ludur. İnsülitis ve beta hücre yıkımı, intesti-
nal villüslerde lenfositik inflamasyona bağlı 
düzleşme ve ağır malabsorbsiyon görülür. 
X’e bağlı çekinik olarak kalıtılır, erkek ço-
cukları etkiler. Etkilenen bireylerin pek çoğu 
neonatal dönemde hayatını kaybeder.  

Neonatal DM ve MODY DM
Neonatal DM ve MODY DM, monojenik 
diyabetin çok önemli bir kısmını oluştur-
maktadır. Her ikisinde de endokrin pank-
reas gelişim ve fonksiyonlarını düzenleyen 
transkripsiyon faktörlerinde mutasyonlar 
bulunmaktadır. Neonatal DM yaşamın ilk 
altı ayında görülürken, MODY DM genelde 
çocuklarda ve adolesanlarda izlenir ve hafif 
formları erişkin döneme kadar tanı alamaya-
bilir. 
Neonatal DM, nadir bir durumdur, 100.000-
500.000 canlı doğumda 1 görülür. Yaşamın 
ilk 6 ayından sonra ortaya çıkan Tip 1 DM 
ile karıştırılabilir. Bu DM formu; ömür boyu 
kalıcı (%45), geçici (%45) ve sendrom-
lar-pankreatik aplazi ile ilişkili (%10) ola-
bilir. Geçici formu, infant döneminde silinip 
erişkinde tekrar ortaya çıkabilir. Semptomla-
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rı Tip 1DM gibidir. Bazen anne karnında bü-
yüme gelişme geriliği veya doğum haftasına 
göre düşük ağırlıklı bebek olarak kliniğe ge-
lebilir. Yaklaşık yarısı, pankreas ATP duyarlı 
potasyum kanalının (KATP) iki alt ünitini; 
KCNJ11 veya ABCC8, kodlayan genlerde 
aktive edici mutasyonlarla karakterizedir ve 
insulin yerine oral sülfonilürelerle kontrol 
edilebilir. Çok ağır formlarında insülin ek-
sikliği ketoasidoza neden olabilir.  
MODY DM, monojenik diyabetin en sık 
görülen formudur ve tüm diyabetiklerin %1-
2’sini oluşturur. Otozomal dominant geçişli-
dir. Prevalansı çocuklarda 21-45/1.000.000, 
erişkinde 100/1000.000’dür. Araştırmalar, 
45 yaş altında tanı alan diyabetik olguların 
%5’inin MODY DM olduğunu göstermek-
tedir. İlk tanımlandığı 1975 yılından beri, 
10’dan fazla gen, MODY DM ile ilişki-
lendirilmiştir. Ancak, halen olguların %15-
65’inde sorumlu gen belirlenememektedir.  
MODY DM’e neden olan genler, pankre-
as beta hücre gelişimi ve insulin salgısında 
görevlidir. MODY-ilişkili transkripsiyon 
faktörleri, beta hücresinin nükleusu içinde 
fonksiyon gösterir ve doğrudan ya da dolay-
lı olarak insulin geninin transkripsiyonunu 
dengeler. Ayrıca, beta hücresinin normal 
fonksiyonları için gereken protein ve gluko-
zun transport ve metabolizmasında görevli 
enzimleri kodlayan genlerin transkripsiyo-
nunu düzenler.  
Glukokinaz (GCK), Hepatosit Nükleer 
Faktör 1A (HNF1A), HNF4A ve HNF1B 
mutasyonları; MODY DM’nin en sık sebep-
leridir, ancak bu durum, tarama program-
larındaki farklılıklar,  taranan olguların yaş 
gruplarının farklılığı nedeni ile ülkeler ara-
sında değişebilir. 
Karakteristik özellikleri; otozomal dominant 
kalıtım, genellikle 25 yaş altında ortaya çı-
kan diyabet, otoimmünite ve insulin direnci-
ne işaret edecek bulguların yokluğudur. 
Sık görülen MODY alt tipleri

MODY 1-HNF4A Mutasyonları (%10)
Hepatosit Nükleer Faktör 4A (HNF4A); 

pankreas, böbrekler ve özellikle karaciğer-
den ifade edilen, glukoz metabolizmasının 
farklı yolakları üzerinde etkiyen bir trans-
kripsiyon faktörüdür. Yüzüçten fazla farklı 
mutasyonu tanımlanmıştır. Heterozigot HN-
F4A mutasyonları HNF1A-MODY DM’ye 
benzer. 
Klinikte; neonatal hiperinsülinemi, düşük 
trigliserid, mikrovasküler komplikasyonlara 
yatkınlık ve sülfonilürelere karşı duyarlılık 
izlenir.  

MODY 2-Glukokinaz (GCK) mutasyon-
ları (%30-50) 
Obez olmayan, genç erişkinlerde tesadüfen 
saptanan ılımlı hipergliseminin yaklaşık ya-
rısının glukokinaz mutasyonuna bağlı oldu-
ğu tespit edilmiştir. Gereksiz ve etkisiz ola-
cak tedavi uygulanmasını engellemek için 
tanı önemlidir. 
Glukokinaz, glukoz metabolizmasının 
ilk basamağında görevlidir ve ATP’den 
glukoza fosfat transfer eder, karaciğer ve 
pankreas hücrelerinde glukoz-6-fosfat olu-
şumunu sağlar. Bu; glukoz metabolizma-
sında hız kısıtlayıcı basamaktır ve GCK 
aktivitesi ortam glukoz konsantrasyonu ile 
doğru orantılıdır.  Glukoz sensörü gibi dav-
ranarak kan glukoz düzeyine göre insülin 
salınımını kolaylaştırır. 
İnaktive edici heterozigot GCK gen mutas-
yonları MODY 2’deki tablodan sorumludur. 
Günümüze kadar 600 üzerinde farklı mu-
tasyonu saptanmıştır. Temel sorun; fosfo-
rilasyon defektine bağlı azalmış B hücresi 
glukoz duyarlılığı ve azalmış glukojen de-
polamasıdır.   
MODY2’lerin ebeveynlerinde hafif bir açlık 
hiperglisemisi (99-153mg/dl arası) ve Tip 2 
veya gestasyonel DM öyküsü bulunur. Ol-
gular asemptomatiktir. Pankreatik otoanti-
korları negatiftir. Uyarılmış insülin salgıları, 
glukoz düzeyleri 118-129.6mg/dl civarı iken 
başlar. HbA1c nadiren %5.3-5.9’u geçer ve 
hatta HbA1c > %7.5 ise MODY 2 dışlana-
bilir. Oral glukoz tolerans testinde 0.dakika 
ile 120. dakika arası glukoz farkı genellikle 



105

54mg/dl’nin altındadır. Nadiren mikrovas-
küler komplikasyonlar izlenir. 
MODY 3-HNF1A  mutasyonları (%30-50)
Hepatosit Nükleer Faktör 1A (HNF1A) mu-
tasyonları; Avrupa, Amerika ve Asya’da en 
sık görülen mutasyonlardır. Bugüne kadar, 
bu geni taşıyan 1247 ailede 414 farklı mu-
tasyon tanımlanmıştır. Penetransı yüksektir. 
Temel sorun; ilerleyici beta hücre hasarı 
ve insülin salınımında azalmadır. HNF1A, 
pankreas beta hücrelerinde, karaciğerde 

ve barsaklarda ifade edilir. İnsülin geni 
(INS) ve önemli bir glukoz taşıyıcısı olan 
GLUT2 (glucose transporter2) için önemli 
bir transkripsiyon faktörüdür. Yokluğunda, 
farelerde azalmış insülin salgısına bağ-
lı olarak diyabet geliştiği gösterilmiştir.  
Bu faktörün, proksimal renal tübüllerde 
sodyum glukoz transporter-2 aracılığı ile 
glukoz geri-emiliminde de rol aldığı göste-
rilmiştir. Bu nedenle, HNF1A mutasyonu 
taşıyıcılarında, diyabet gelişmeden önce 

Monojenik DM-Kim-Ne Zaman-Nasıl Tanınır?

Tablo 1:   Nadir görülen MODY tipleri, sorumlu genler, fizyopatoloji ve klinik bulguları  
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glukozüri izlenebildiği bildirilmektedir. 
Heterozigot HNF1A mutasyon taşıyıcıların-
da, ilerleyici beta hücre fonksiyon bozuklu-
ğuna bağlı olarak erken erişkinlikte diyabet 
gelişir.  Erken dönemde, oral glukoz tolerans 
testinde 2. saatte belirgin glukoz artışı izlenir 
ve bu dönemde insülin kullanımı genellikle 
gerekmez. Düşük dozda insülinle iyi meta-
bolik kontrol sağlanan çocuklarda, insülin 
kesilse bile, ketoasidoz izlenmez. Ortalama 
tanı yaşı 14’dür, nadiren 10 yaş altında tanı 
alır. Hiperglisemi şiddeti zamanla artar. Mik-
ro ve makrovasküler komplikasyon geliştir-
me riski Tip 1 ve Tip 2 DM ile benzerdir, 
bu nedenle sıkı glisemik kontrol gereklidir. 
MODY 3 olgularının tedavisinde sülfonilü-
reler, ATP-duyarlı potasyum kanalları üze-
rinden etkili olabilir. Ortalama 4 yıl süreyle 
insülinle tedavi edilmiş olan MODY3 olgu-
larının %80’inde, gliklazide geçildiğinde, iyi 
glisemik kontrol sağlanabildiği gösterilmiş-
tir.        

MODY 5-HNF1B (%5)
Bu gende, günümüze kadar MODY sebebi 
olmuş 65 farklı mutasyon tanımlanmıştır. 
Hepatosit Nükleer Faktör 1B (HNF1B); 
pankreas, böbrekler, karaciğer ve genital 
yolun erken embriyonik gelişiminde ifade 
edilir ve mutasyonlarında anılan organlarda 
gelişimsel anomaliler saptanır. MODY 5’te 
renkli bir fenotip sergilenir. Renal kistik has-
talık ve toplayıcı system anomalileri tipik 
olarak izlenir. Pankreatik displazi, karaciğer 

ve safrakesesi sorunları, gut, hiperürisemi, 
genitor-üriner anomaliler, azospermi eşlik 
edebilen diğer bozukluklardır. 
Diğer MODY tiplerinde beta hücre fonksi-
yon bozukluğu temel sorun iken, HNF1B 
mutasyon taşıyıcılarının yarısında diyabet; 
insülin direnci ve beta hücre fonksiyon bo-
zukluğu sonucu gelişir. Sülfonilüre yanıtları 
zayıftır ve erken dönemde insülin gerekir.  
Diğer nadir görülen MODY tipleri, sorumlu 
genler, fizyopatoloji ve klinik bulguları Tab-
lo 1’de listelenmiştir.  
MODY tip diyabette genetik çalışma yapıl-
ması; doğru tedavi ve prognozu belirlemek 
için önemlidir. Eşlik edebilecek anomalilere 
dikkat çeker. Aile taramasını mümkün kılar.  
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Olgu: Kanser Kemoterapisi Alan Diyabetliyi, 
Tetkik ve Tedavi Aşamalarında Nasıl Yönetelim?

OLGU: KANSER KEMOTERAPISI ALAN DIYABETLIYI, 
TETKIK VE TEDAVI AŞAMALARINDA NASIL YÖNETELIM?

Doç. Dr. Meral MERT
Bakıköy Dr. Sadi Konuk SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma Kliniği

Kanser hastası bir diyabetli hasta,  tetkik 
aşamasından tedavi sürecine kadar dikkat-
le yönetilmelidir. Manyetik rezonans gö-
rüntüleme, Bilgisayarlı Tomografi, PET ve  
Endoskopik işlemlerin yapılma sürecinde 
aldığı ilaçlardan kan şeker değerlerinin uy-
gun aralıkta tutulması önem taşır.   Hastaya 
uygulanacak operasyonlar ve sonrasında 
kemoterapi sürecinde glisemik yönetim, to-
tal parenteral nutrisyon sürecinin yönetimi, 
nutrisyonel faktörler, kilo yönetimi, beslen-
me ürünlerinin  yönetimi önem taşımaktadır. 
Glisemik kontrol diyabetik hastada kompli-
kasyonlar açısından  önem taşır. 12 haftalık 
bir takipte başlangıç A1c ≥ 7.0 olan hasta-
larda daha fazla infeksiyon, hastane yatışı ve 
kemoterapi dozuna ara verme gereksinimi 
olduğunu göstermiştir. İyi glisemik  kontrole 
sahip  diyabetiklerin kötü kontrollü diyabe-
tiklerden daha kötü surveye sahip oldukları 
gösterilmiştir. Mortalite ve rekürrens daha 
yüksek, tedavi sürecinde yaşam kalitesi daha 
düşük, ağrı daha fazla ve kemoterapötiklerin 
nöropatik etkisi dışında daha fazla nöropati 
semptomu olabilir.

Diyabetik hastada kolonoskopi
Diyabetes mellitus kolon ve GİS te peristal-
tizme etki eder. Kolon boşalma süresinde ge-
cikme ye neden olabilir. Otonomik nöropati 
suçlanan faktörlerdendir. Diyabet kontrolü-
nün kolon temizliği ve kolonoskopi sonuçla-
rı üzerine etkileri tartışmalıdır. Kolonik atoni 
her glisemik kontrol düzeyinde görülebilir. 
Taylor C ve arkadaşları kolonoskopi önce-
si hazırlığa ciddi önem vermiş, diyabetik 
kontrolden bağımsız olarak polietilen glikol 
ile hazırlığa cevabın diyabetik olmayanlara 
göre daha kötü olduğunu bildirmişlerdir (1). 
Kolonoskopi öncesi  laksatif kullanımına ek 

olarak, 1-4 gün süreyle düşük lifli diyet ve 
son  gün sıvı diyet önerileri yapılmaktadır. 
Bu süreçte diyabet tedavisinde hipoglise-
miden sakınmak amacıyla antidiyabetik 
ajanlarda düzenlemeye gitmek önemlidir. 
Diyabet yetersiz kolon temizliği için bağım-
sız risk faktörüdür (2). Diyabetik hastalarda 
daha yoğun kolon temizlik preparatları se-
çilmelidir. Verilen ajanların şeker ihtiva et-
mesi durumunda kan şeker üzerine etkileri 
dikkate alınmalıdır. Hazırlık sürecinde sıvı 
gıda tüketimi ve gıda alımında kısıtlanma 
nedeniyle hipoglisemi açısından dikkatli 
olunmalıdır. 
Kolonoskopi öncesi premiks insülin kulla-
nan hastalarda;
İşlem öncesi açlık süresine kadar normal 
dozda devam edilmelidir. 2-4 saat aralıklarla 
kan şeker kontrolü yapılmalıdır. İşlemden 
önceki gece hastanın akşamki insülin dozu 
%75 olarak uygulanabilir. Sabah dozu atla-
nıp, işlem sonrası %75 i olarak yapılabilir. 
Eğer işlem öğleden sonra yapılacaksa sabah 
dozu kan şekeri çok yüksek değilse atlana-
bilir, yüksekse 2/3 ü olacak şekilde verilip 
kan şeker takibi yapılabilir. Öğleden sonra 
işlem yapılan ve sabah azaltılmış doz insülin 
alan hastaya öğleden sonra ara öğün verilip 
akşam rutin dozuna dönmesi önerilebilir.  
İşlem sonrası hasta oral alıma geçene kadar 
saatlik kan şeker takibi yapılmalıdır (The 
Royal Children’s Hospital Melbourne)

Kolonoskopi öncesi bazal –bolüs insulin 
kullanan hastalar
Bir gün önce kısa etkili insülinlerini alabi-
lir, akşam bazal insülin dozu rutin dozunun 
%80’i olarak yapılabilir. İşlem günü sabah 
kısa etkili insülin verilmemeli, kan şeker 
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ölçümü yapılmalıdır.  Minör cerrahi işlem 
hazırlığı gibi davranılabilir (3). 

Diyabetik hastada 18F-FDG PET-BT
Evreleme ve tedaviye yanıt değerlendir-
mesi amacıyla çekilen PET uygulamalrın-
da, malign hücrelerde metabolizma hızı ve 
glukoz taşıyıcılarının arttığı, tümör içindeki 
glukoz uptakein arttığı unutulmamalıdır (4). 
18F-FDG, yapısal olarak glukoza benzer,g-
lukoz taşıyıcıları aracılığıyla hücre içine 
alınır, hücre içine alınırken birbirleriyle ya-
rışırlar ve tümör içinde glukoz ve 18F-FDG 
uptake artar.  Kan glukozu yükseldikçe tü-
mörün  18F-FDG alımı azalır ve FDG-PET 
duyarlılığı düşer (5). Hastanın kan şeker 
değerlerinin < 130 mg/dl olması ideal ola-
rak Kabul edilirken, >200 mg/dl olması 
durumunda çekimin ertelenmesi önerilir. 
Kullanılan ilaçlardan metfromin ve insülin-
de yöntemin duyarlılığını etkilemektedir.  
18F-FDG uygulamasının hemen öncesi ve 
hemen sonrasında insülin uygulaması öne-
rilmez. FDG-PET/BT çekiminden en az 4 
saat önce aç olmak gerekir.  Çekim öğleden 
sonra ise, çekimden 4 saat  öncesinde aç 
olacak şekilde hafif bir kahvaltı yapılabilir. 
Çekim öncesi hidrasyon yeterli olmalı. İn-
jeksiyondan 2 saat öncesinde 1 lt su tüketil-
melidir. Tip 1 Diyabetik veya insülin Kulla-
nan Tip 2 Diyabetlide, çekim sabah ise gece 
uzun etkili insülin yerine orta etkili insülin  
uygulanır ve  çekim sonrası rutin tedavisi 
devam eder. Eğer çekim öğleden sonra ise, 
hızlı etkili insülinden en az 4 saat, kısa etkili 
insülinden en az 6 saat sonra yapılabilir. O 
günkü çekim öncesi orta ve uzun etkili insü-
lin yapılmamalıdır (6).
Diyabetik hastada onkolojik nedenlerle ya-
pılacak her türlü girişimde majör ve minör 
cerrahi işlem protokollerine uyulmalıdır. 
Yine aynı şekilde total parenteral nutrisyon 
uygulanacaksa (TPN), sürekli insülin in-
füzyonu ve saatte bir kan şeker ölçümü ile 
tedaviye başlanmalıdır. TPN solüsyonları 
yüksek oranda glukoz içerdiklerinden, ayrı-
ca glukoz infüzyonu yapmaya gerek yoktur.  
Başlangıçta insülin infüzyonu TPN solüsyo-
nundan ayrı bir yol ile verilmelidir. Saatlik 

PG ölçümlerine göre insülin infüzyon dozu 
ayarlanıp stabil hale geldikten (genellikle 
12-24 saat) sonra, son 24 saatte verilen top-
lam insülin dozu TPN solüsyonuna katıla-
bilir.  Bu noktadan itibaren PG düzeyi 2-4 
saatte bir ölçülmelidir.  Hastanın metabolik 
durumu ve insülin direncine göre regülasyon 
için gerekli insülin dozu >100 IU/24 sat ola-
bilir  (7).
Kanser tedavisi süresince, hastanın nutrisyon 
durumu yakından izlenmeli, hızlı kilo kaybı 
durumunda nutrisyon takviyesi yapılması 
gereği unutulmamalıdır. Bulantı-kusma dö-
nemlerinde hipoglisemi ve dehidratasyon  
açısından önlem alınmalı, tedavi açısından 
uzun süreli hipoglisemi yapıcı ajanlardan 
sakınılmalıdır. Tüm onkoloji hastalarına 
glukozdan fakir beslenme önerilmektedir. 
Hastalara nutrisyon takviyesi yapılacaksa 
diyabetik ürünler seçilmelidir.  Kanser teda-
visi sürecinde enteral beslenme gerekebilir. 
Hiperglisemi gelişebilecek durumlardandır. 
Kan şeker hedefleri: 108–216 mg/dl  olarak 
önerilmektedir.  Premixed insülinler veya 
isophane insülin kullanılabilir. Metformin 
ezilerek nazogastrik sondadan verilebilir. 
Daha önce bazal insülin alıyorsa devam edi-
lebilir, beslenme başında veya ortasında bo-
lüs insülin eklenebilir. Bu hasta grubunda sık 
beslenme ihtiyacı aynı zamanda sık ve ani 
plazma glukoz artışları ile beraber olabilir. 
Hipoglisemi gelişirse 15-20 gram karbon-
hidrat hızla gönderilmelidir. Hipoglisemide 
Glukagon veya bukkal glukojel kullanımı 
düşünülebilir.
Bu süreçte verilecek olan kemoterapötik 
ajanların glisemik kontrol üzerine etkileri 
mutlaka yakından izlenmelidir.
Konvansiyonel ajanlardan glukokortiko-
idler,5-fluorourasil, aAndrojen kesme te-
davileri, karboplatin, cisplatin, paklitaksel, 
docetakse gibi ajanlar ve hedefe yönelik 
tedavi ajanlarından tirozin kinaz inhibitör-
leri, IGF-1R inhibitörleri, EGFR inhibitör-
leri,PI3K, AKT ve mTOR inhibitörleri,PD-1 
inhibitörleri gibi ajanlar kan glukozu üzerine 
olumsuz etkilere sahip olabilir.  Hastaların 
kan şeker takipleri yapılır diyabet tedavile-
rinde düzenlemeye gidilmelidir. Kemote-
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rapi süresince, uzun süreli diyabetiklerde, 
kardiyovasküler ko-morbiditeler, renal veya 
nöropatik komplikasyonların artabileceği 
hatırda tutulmalıdır. Renal fonksiyonlarda 
ve nöropatik komplikasyonlarda  kötüleşme  
kemoterapi sürecinde akılda tutulmalıdır. 
Bulantı-kusmaya ve dehidratasyona dikkat 
edilmelidir.
Kanser hastası bir diyabetik hastada aralıklı 
veya uzun surely glukokortikoidlerin kulla-
nıldığı bilinmektedir.  Özellikle hematolojik 
malinitelerde; yüksek doz kullanılmaktadır-
lar. Plazma glukoz düzeyi hepatik glukone-
ogenezi artırarak, insülin direncini artırarak, 
insülin sekresyonunu azaltarak artırabilirler.  
Sıklıkla günde bir defa yüksek doz olarak 
uygulanmaktadırlar. Ancak sık aralıklarla 
uygulanan küçük dozlarda steroid benzer şe-
kilde  hiperglisemik etkiye sahiptir. Bilinen 
diyabeti olmayan tüm hastalar steroid kul-
lanırken diyabet için düzenli olarak taran-
malıdır. A1c, steroid öncesi diyabet varlığı 
açısından  tarama testi olarak kullanılabilir, 
ancak anemi, hgb turnoverını etkileyen du-
rumlar göz önüne alınmalıdır. WHO; steroi-
de bağlı diyabet gelişiminin tanısında A1c yi  
kullanma, steroid akut hiperglisemiye neden 
olabilir. Aralıklı glukoz ölçümü tanıda esas-
tır. Daha önce diyabeti olan yatan hastalarda 
kapiller kan şeker takibi yapılabilir.  Ayaktan 
hastalarda da kan şeker takibi, diyabet açı-
sından yüksek riskli tüm hastalarda steroid 
kullanımı sürecinde önerilmelidir. Bilinen 
diyabetikler ise kan şeker takiplerini daha 
sık yapabilirler ve bu konuda uyarılmalıdır-
lar. Aralıklı kemoterapi ve aralıklı steroid 
kullanımı beraberinde daha esnek diyabet 
yönetimini gerektirir. Her zaman oral veya 
injektabl  antidiyabetik tedavilerin aralıklı 
kullanımı sıklıkla gerekmemektedir. Glu-
kokortikoid tedavide sıklıkla post-prandiyal 
hiperglisemi gelişebilir. Glukokortikoide 
kullanılan hastada, diyabet eğitimi yapıl-
malı, hasta ve yakınlarına diyabet eğitimi 
verilmelidir. Özellikle Deksametazon gibi 
ilaçların siklik olarak kullanıldığı protokol-
ler sırasında dozun esnek olması gerektiği 
ve doz titrasyonunu nasıl yapabilecekleri 

anlatılmalıdır. Oral antidiyabetikler kulla-
nılacaksa, metformin kontrendikasyon yok 
ise mutlaka kullanılmalıdır.  Sulfonilüreler: 
Post-prandiyal hiperglisemi varsa kısa etkili 
(ör: gliklazid) düşünülebilir.  Glinidler: Bu-
lantı, kusma nedeni ile hastanın besin tüke-
timi öngörülemiyor ise kullanılabilir. TZD, 
DPP-IV inhibitörleri: Etki başlangıcı yavaş 
olduğu için seçilmiş uygun hastalarda dü-
şünülmelidir. İnsülin uygun doz ve tirasyon 
şemalarıyla sıklıkla kullanılmaktadır (8).  
Tek doz steroid alan hastada AKŞ nispeten 
normaldir. Buna karşılık öğle ve akşam tok-
luk kan şekerleri yüksektir. Bu hastalarda 
sabah bazal insülin uygulanması uygundur. 
Gerekirse öğünlere kısa/hızlı etkili insülin 
eklenebilir (özellikle öğle ve akşam öğün-
lerine). Steroidi bölünmüş dozlarda alan 
hastalarda bifazik insülin yararlı olabilir. 
Hiperglisemi kontrol altına alınamaz ise 
bazal+bolus insülin tedavisi başlanmalıdır 
(9). Yeni ajanlardan SGLT-2 inhibitörlerinin 
kullanımlarına bağlı kanser risk artışı yok, 
yararları açısından uzun dönem takibe ih-
tiyaç var (10). GLP-1 ve insülin analogları 
kombinasyonu kullanımında ise, kilo ve iş-
tah üzerine etkileri ve GLP-1 kaynaklı GİS 
yan etkiler düşünülmeli. Yeni insülinler için 
de  genel insülin önerileri geçerlidir.
 
Terminal dönem 
Bu kritik dönemle ilgili çok fazla çalışma 
yok. Quinn ve arkadaşları çok seyrek kan 
şeker takibinin bu dönemdeki semptomla-
rın ölüm ile mi yoksa diyabet nedeni ile mi 
olduğuyla ilgili karmaşaya yol açabileceğini 
bildirdiler (11). Parmaktan kan şekeri takibi 
gereksiz ağrılı ve rahatsız bir uygulamadır  
(12). Bu nedenle genel öneri, hipoglisemi ve 
hiperglisemik hiperosmolar durum yaratma-
dan bu süreci en konforlu şekilde yönetmeye 
çalışmaktır. 

Olgu: 
61 yaş erkek hasta,16 yıl Tip 2 DM tanısı 
mevcut. Sigara alkol yok, kardeş diyabetik.
Detemir 34’ü, sitagliptin+metformin 2x1, 
aspart 3x22 alıyor İskemik kalp hastalığı 

Olgu: Kanser Kemoterapisi Alan Diyabetliyi, 
Tetkik ve Tedavi Aşamalarında Nasıl Yönetelim?
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öyküsü yok, retinopati, nöropati var. Hiper-
tansiyon ve dislipidemi var:Atorvastatin, 
karvedilol, ASA alıyor. Hemogram 
WBC: 5400, Hgb: 9.1,Hct:27.2, RDW:17,M-
CV:51, Plt: 37500, Demir:17, Demir bağla-
ma kapasitesi: 386, Ferritin: 21 saptanması 
üzerine endoskopi öneriliyor.  Gastroskopi: 
gastrit. Kitle yok. Kolonoskopi öneriliyor. 
Hastanın kolonoskopi sürecinde:
Sitagliptin ve metformin kesildi.1 gün ön-
ceki akşam detemir dozu 10 ü yapıldı, kan 
şeker takibine göre bolüs verildi.(Aspart 3x8 
ü yaptı). Sabah AKŞ: 138 mg/dl iken işleme 
alındı.Sonrasında kan şeker takibi yapıldı.
Yemeğini yedikten sonra ilk bolüs dozu yarı 
doz, sonrasında rutin uygulamasına dönül-
dü. Kolonoskopide kitle sapatanan hastanın 
patolojisi adenokanser gelmesi üzerine, uy-
gun hazırlıkları yapılarak, oral antidiyabetik-
leri 2 gün önce  kesilerek,genel anestezi al-
tında  per-op GIK ile opere ediliyor.Post-op 
TPN ihtiyacı oluyor, kan şekerleri açısından 
konsültasyon isteniyor. Bu süreçte hastaya 
ayrı yoldan insülin infüzyonu yapılıyor. Sa-
atlik kan şeker takibi yapılıyor. 2 gün sonra 
TPN kesilerek sık aralıklı insülin tedavisine 
geçiliyor. :Detemir  16ü, aspart 3x 9 alıyor.
Hasta ameliyattan 3 hafta sonra  kontrole 
geldiğinde, bulantı-kusmaları az,  ancak ara-
da oluyor. İştahsızlığı var ve  5 kilo vermiş. 
Arada kısa etkili insülinlerini atlamış. Kan 
şekerleri 60-90 arasında seyretmiş. Kemo-
terapi planlandığını ve tedaviye başlayaca-
ğını ifade ediyor.  6 ay süreyle, 2 haftada 
bir,  oksaliplatin ve FU alması planlanıyor. 
Kemoterapi esnasında prednol amp 20 mg 
100 cc içinde infüze ediliyor. 2 . Kemotera-
pi seansı öncesi diyabeti açısından konsülte 
ediliyor. Detemir 16ü, aspart 9-12-16 alıyor.
Metformin 500 mg 2x1 alıyor.Diyetine uyu-
yor ve önerilen mama takviyelerini alıyor. 
Verdiği kiloları geri almış. Detemir  16ü, 

aspart 9-12-16 alıyor , metformin 500 mg 
2x1 devam ediyor.Hastaya detemir 14-12, 
aspart ise kan şekerine göre yapılmak üzere 
skala verildi.Kemoterapi aldığı günlerde ve 
sonrasındaki 3 gün bolüs insülin doz ihtiyacı 
belirgin olarak yüksek, sonrasında ise yarıya 
iniyordu. Hastanın kemoterapileri başarılı 
geçti. Kür olduğu düşünülüyor. Diyabetle 
mücadelesine devam ediyor… 
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DIYABETLI HASTAYI RADYOLOJIK TETKIKLERE  
VE CERRAHIYE NASIL HAZIRLAYALIM?

Doç. Dr. Mine ADAŞ
SBÜ Okmeydanı SUAM

Diyabetik hastalarda artan kanser sıklığı bu 
hasta grubunda PET-CT çekilme sıklığını 
da arttırmaktadır. Pekçok kanserin tanı, te-
davi ve takip aşamasında kullanılan (florin 
18) florodeoksiglukoz positron emisyon to-
mografisi (18F-FDG PET); istenme sıklığı 
gittikçe artan bir görüntüleme yöntemidir. 
18F-FDG, glukoz gibi, tümor hücreleri tara-
fından sodyumdan bağımsız kolaylaştırılmış 
diffüzyon ile tutulur (1). 18F-FDG’nin yo-
ğun tutulumu, öncelikle  anaerobik glikoliz 
ile enerji üreten neoplastik hücrelerin var-
lığını düşündürür(2). Klinikte PET çekilen 
pekçok hastada diyabet olduğu düşünülürse, 
diyabetin kendisi veya diyabet tedavisinde 
kullanılan ilaçların bu tetkik üzerine olan et-
kilerinin bilinmesi, sonuçların doğru yorum-
lanmasında önem taşır. Diyabet ve hipergli-
semik durumlarda; 18F-FDG ve glukozun 
kanser hücreleri tarafından tutulumunda 
oluşan yarışma nedeni ile, 18F-FDG tutulu-
munun bozulduğu belirtilmektedir (3). Di-
yabetin yol açtığı hiperglisemi ve antidiya-
betik tedavi, malignite tanısında 18F-FDG 
PET-BT nin duyarlılığını azaltabilir (4). 
Normal şartlarda PET çekilecek hasta çekim 
öncesi en az 6 saat aç olmalı ve çekim öncesi 
kan şekeri kontrolü yapılmalıdır. Kan şekeri 
120 mg /dl altında ise çekim planlanmalıdır 
(5, 6,7). Glukoz seviyesi 200 mg/dl üzeri ise 
PET çekilmemelidir (8).
PET çekimi öncesi kan şekeri istenilen sevi-
yede olmayan hastalarda insülin kullanılarak 
kan şekeri istenilen seviyeye indirilir. Ancak 
insülin uygulanması kalp, iskelet kası ve 
karaciğerde artmış FDG tutulumuna neden 
olur. Bu durum, hasta FDG uygulanmasın-
dan önce yemek yerse de görülebilir. İsten-

meyen bu etkilerin görülmemesi için insülin 
ve FDG uygulanımı arasında en az 1 saat 
süre olması gerektiği belirtilmekle birlikte 
(8),  bu sürenin 4 saat olmasının daha emin 
olduğu bildirilmektedir (7).
Diyabet tedavisinde kullanılan ilaçlardan 
sülfonilüreler, insülin salınımını arttırdıkları 
için çekim öncesi kesilmelidirler. Tiozolidi-
nedionlar, peroksizom proliferatör ile aktive 
reseptör gama için ligand görevi görürler ve 
insülin duyarlılığını arttırırlar. FDG tutulu-
munu etkilemezler (8). Metformin için  çe-
kim öncesi kesilmesi gereksizdir denmekle 
birlikte (8), metforminin barsakta artmış 
18F-FDG tutulumuna neden olduması nede-
ni ile, çekimden  3 gün önce kesilmesi ge-
rektiğini savunanlar da vardır (9).
Bir diğer önemli problem görüntüleme yön-
temlerinin neden olduğu kontrast nefropa-
tisidir. Kontrast nefropatisi, radyokontrast 
madde uygulanımı sonrası 72 saat içinde 
gelişen serum kreatininde 0.5 mg/dl veya 
%25 üzeri artışla karakterize olan bir akut 
böbrek yetmezliği tablosudur (10). Yeni 
geliştirilen düşük veya iso –osmolar mad-
delere ve önleyici çabalara rağmen halen 
akut böbrek yetmezliğinin önemli bir nedeni 
olarak karşımıza çıkmasında, hasta ve yaşlı 
populasyonda daha fazla bilgisayarlı görün-
tüleme yöntemleri ve intravenöz işlemlerin 
kullanılmasının rolü vardır (11). Kontrast 
nefropatisinin etyolojisinden; nitrik oksit, 
endotelin ve adenozine bağlı olarak gelişen 
renal vasokonstriksiyonun neden olduğu 
meduller hipoksi sorumlu tutulmaktadır. Ay-
rıca kontrast maddenin direkt sitotoksik et-
kisi ile akut tubuler nekroz gelişebileceği de 
tartışmalı bir diğer sebeptir (12,13,14). 2008 
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yılında Avrupa Ürogenital Radyoloji Derne-
ğinin, Kontrast Madde Güvenlik Komitesi; 
kontrast madde nefropatisi için riskleri has-
taya ve işleme bağlı olarak 2 grup halinde 
düzenlemiştir (10):

1-Hastaya bağlı risk faktörleri:
	 -İntra-arteryel kontrast uygulan-

ması öncesi GFR<60 ml/dakika 
olması

	 -Intravenöz kontrast uygulanımı 
öncesi GFR<45 ml/dakika olma-
sı 

Ve beraberinde
	 -Diyabetik nefropati varlığı
	 -Dehidratasyon olması
	 -Konjestif kalp yetmezliği 

(NYHA grade 3-4) ve düşük sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
olması

	 -Yeni geçirilmiş myokard infark-
tüsü (<24 saat)

	 -İntra-aortik balon uygulanmış 
olması

	 -Girişim öncesi hipotansiyon bu-
lunması

	 -Düşük hematokrit değeri
	 -Yaş > 70 olmak
	 -Nefrotoksik ilaçların kullanılı-

yor olması
	 -Bilinen veya şüphelenilen akut 

böbrek yetmezliği
2-İşleme bağlı risk faktörleri:
	 -Kontrast maddenin intra-arter-

yel verilmesi
	 -Yüksek osmolalitesi olan kant-

rast madde
	 -Yüksek dozda kontrast madde 

kullanımı
	 -Birkaç gün içinde tekrarlayan 

kontrast madde uygulanımı
Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda; 
her GFR değerinde diyabet varlığı, kontrast 
nefropatisi riskini 2 kat arttırmaktadır (15). 
Böbrek fonksiyonları normal olan diyabe-
tiklerde kontrast nefropatisi gelişme riski 
düşüktür 16,17). Ancak diyabetik hastalar, 
kontraslı çekim öncesi böbrek fonksiyonu 
ölçülmesi gereken hasta grubundadır. Bu 

nedenle diyabeti olan hastalara, elektif şart-
larda kontrastlı madde ile işlem yapılacak-
sa; uygulamadan önceki 7 gün içinde eGFR 
veya serum kreatinin ölçümü yapılması öne-
rilir (10). Eğer hasta yukarıdaki tabloya göre 
riskli ise, iyotlu kontrast içermeyen başka 
bir görüntüleme seçeneği ve eğer nefrotok-
sik ilaçlar kullanıyorsa bunların kesilme 
ihtimali düşünülmelidir. Ayrıca 1-1.5 ml/
kg/saat olacak şekilde, kontrasttan 6 saaat 
önce ve sonrasında intravenöz saline uygu-
lanımı önerilir. Buna alternatif bir diğer yol, 
intravenöz sodyum bikarbonatın kontrasttan 
1 saat önce 3 ml/kg/saat, kontrasttan 6 saat 
sonrası için ise 1 ml/kg/saat olacak şekilde 
verilmesidir. Ayrıca riskli hastalarda, düşük 
veya iso-osmolar kontrast, uygun olan en 
düşük dozda  kullanılmalıdır. Bir biguanid 
olan metformin, diyabetik hastaların teda-
visinde ilk seçenek ilaç olarak ve çok yay-
gın bir şekilde kullanılmaktadır. eGFR 60 
ml/dakika ve üzeri olan hastalar ile eGFR 
si 45 ml/dakika veya üzeri olup intravenöz 
kontrast alacak olan hastalarda, işlem önce-
si metformini kesmeye gerek yoktur. eGFR 
30-59 ml/dakika olan ve intra-arteryel kont-
rast alacak hastalarla, eGFR 30-44 ml/da-
kika olup intravenöz kontrast uygulanacak 
hastalar, metformini işlemden 48 saat önce 
kesmelidirler. Bu hastalarda böbrek fonksi-
yonları 48 saat sonra değerlendirilerek bo-
zulma olmadığı görüldüğünde, metformin 
tekrar başlanabilir. eGFR<30 ml/dakika 
olan hastalarda metformin kontrindikedir 
ve kontraslı işlemden kaçınılmalıdır. Acil 
durumlarda, kontrast kullanımı ile metfor-
minin kesilmesi, işlemden 48 saat sonra kre-
atinin/eGFR değeri görülerek, görüntüleme 
öncesine göre bozulma yoksa metforminin 
tekrar başlanması önerilir (10). Gadolinium 
sonrası kontrast nefropatisi görülebilmekle 
birlikte, uygun dozlarda kullanımda çok na-
dirdir (18). Gadolinium içeren kontrast alan 
hastalarda metformin ile ilgili bir kısıtlama 
yoktur (10).
Hidrasyon dışında, farmokolojik proflakside 
kanıtlamış bir ilaç bulunmamaktadır (10). 
Fenoldopam, , dopamin, kalsiyum kanal 
blokerleri, atrial natriüretik peptid,  L-argi-
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nin, prostoglandin E1, frosemid, mannitol ve 
endotelin reseptör antagonisti ile ilgili  kanıt-
lar yeterli olmamakla birlikte, eldeki veriler 
net değildir ve hatta negatif yönde veriler 
mevcuttur (19, 20, 21). Teofilin, aminofilin, 
statinler, askorbik asit ve iloprost gibi yararlı 
olduğu düşünülen ilaçlarla ilgili daha fazla 
kanıta ihtiyaç vardır (22, 23, 24,25,26). N-a-
setilsistein (NAC) ucuz, kolay ulaşılabilen, 
güvenli, antioksidan ve vazodiladatör etkile-
ri nedeni ile faydalı olan bir ilaçtır. Oral veya 
intravenöz olarak değişik dozlarda kullanı-
labilir. En sık uygulanan protokol; işlemden 
24 saat önce ve işlem günü, günde 2 kez 600 
mg verilmesidir (27, 28, 29). Sonuç olarak 
NAC ve diğer ilaçların kontrast nefropatisi 
insidansını azaltıcı etkileri tam olarak kanıt-
lanmamıştır. Bu nedenle kullanımları öneril-
memektedir. 
Cerrahi planlanan hastalarda yetersiz diya-
bet kontrolü, peroperatuar dönemde meta-
bolik bozukluklar, infeksiyon, yara iyileş-
mesinde problemler ve artmış mortalite gibi 
sonuçları beraberinde getirebilir. Anestezi ve 
cerrahinin yarattığı strese bağlı olarak salı-
nan kortizol ve katekolaminler insülin diren-
ci ve hiperglisemiyi tetiklerken diyabet ilaç-
larının kesilmesi, volüm azalması ve steroid 
kullanımı da hiperglisemi üzerine negatif 
etki eder. Periopertaif dönem ile ilgili olarak 
güçlü kanıtlar olmamakla birlikte bu dönem-
de önerilen hedef kan şekeri düzeyi 80-180 
mg/dl dir. Preoperatif dönemde iskemik 
kalp hastalığı, otonom nöropati ve böbrek 
yetmezliği iyi değerlendirilmelidir (30). Hi-
perglisemi dışında anestezi altında sedatize 
hastada ortaya çıkabilecek hipogliseminin 
farkedilememe durumu diyabetik hastalarda 
unutulmaması gereken bir durumdur. Diya-
betik hastalarda peropertuar dönemde amaç 
hastayı ciddi hipo ve hiperglisemiden, keto-
asidozdan korumak, sıvı ve elektrolit den-
gesini sağlayarak morbidite ve mortaliteyi 
azaltmaktır.
Preoperatif dönemde diyabet tipi,  glisemik 
kontrol (HbA1c), uygulanan antidiyabe-
tik tedavi, hipoglisemi varlığı, cerrahi giri-
şim büyüklüğü (major & minör), anestezi 
yöntemi, cerrahi girişimin acil veya elektif 

olup olmadığı belirlenmelidir. Minör cerra-
hi vücut boşluklarının açılmadığı ve vücut 
fonksiyonlarının kalıcı olarak bozulmadığı 
girişimlerdir (endoskopi, laporoskopi,biyop-
si, diş çekimi gibi). Major cerrahi ise vücut 
boşluklarının açıldığı (mezenkimal bariyer), 
organ uzaklaştırılan, geniş rezeksiyon yapı-
lan, kalıcı anotomik veya fizyolojik bozuk-
luk oluşturan girişimlerdir.
Minör cerrahi işlem yapılacak hasta uzun et-
kili sulfonilüre kullanıyorsa kısa etkili ajan-
lara geçilir,  major cerrahi işlem yapılacak 
hastalar operasyondan 2-3 gün önce hasta-
neye yatırılır, tip 2 diyabetli hasta ise kısa 
etkili insüline geçirilir. Anestezist ile konsül-
tasyon yapılır, operasyon mümkünse sabah 
saatlerinde planlanmalıdır. Hasta operasyon 
sabahı kahvaltı etmemeli ve sulfonilüre veya 
insülin almamalıdır. İnsülin kullanmayan tip 
2 diyabetli hastada minör cerrahi işlem ya-
pılacak ise, operasyon günü 2 saatte bir kan 
glukoz ölçümü ile izlenir. Hasta oral yoldan 
günlük kalorisinin en az %50’sini alabiliyor-
sa, akut böbrek yetersizliği yoksa, kontrast 
madde verilmesi planlanmıyorsa ve 24-48 
saat içinde taburcu edilmesi planlanıyorsa, 
işlemden sonraki öğünden itibaren rutin oral 
antidiabetik tedavisine geçilir. Tip 1 diya-
betli hastaların hepsinde ve majör cerrahi 
işlem yapılacak tip 2 diyabetli hastalarda 
glukoz-insülin-potasyum (GİK) infüzyo-
nu uygulanmalıdır. GİK solüsyonu; 500 ml 
%5 dekstroz + 10 IU kısa etkili insülin + 10 
mmol K (%7.5’luk KCl 1 ampul) ile hazırla-
nır. Alternatif olarak %10 dekstroz + 15 IU 
insülin + 10 mmol K ile de GIK solüsyonu 
hazırlanabilir. Operasyon günü sabah saat 
08:00-09:00’da 100 ml/st hızında infüzyona 
başlanır ve 5 saatte bir solüsyon yenilenir. 
Plazma glukoz düzeyi 1-2 saatte bir ölçülür, 
100-125 mg/dl civarında olacak şekilde in-
füzyon hızı ayarlanır. Hipoglisemi riski yük-
sek hastalarda hedef plazma glukoz düzeyi 
120-180 mg/dl olmalıdır. Hastada ağızdan 
beslenmeye geçilinceye kadar GİK infüz-
yonuna devam edilir, sonra rutin tedavisine 
geçilir. İnfüzyona 24 saatten daha uzun süre 
devam edilecekse, Na+ ve K+ kontrolü ya-
pılmalıdır (31).
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Kritik bakım hastalarında yaygın olarak gö-
rülen hiperglisemi, morbidite ve mortaliteyi 
arttıran değiştirilebilir bir risk faktörüdür.
Kritik bakımda yatan hastalarda hiperglisemi 
üç farklı durumdan kaynaklanabilir;
•	 Daha önce mevcut olan diyabetin de-

kompansasyonu
•	 Yeni tanı konmuş (önceden bilinmeyen) 

diyabet
•	 Stres hiperglisemisi (hastaneden taburcu 

olduktan sonra ortadan kalkan) (1)
Yapılan çalışmalarda hastaneye yatırılan ve 
öncesinde diyabet öyküsü olmayan her beş 
hastadan birinde HbA1c değerinin yüksek 
olduğu bulunmuştur (2,3).
Diyabete bağlı hiperglisemi
Ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemi 
diyabetin en ağır akut metabolik komplikas-
yonlarındandır. Diyabetik ketoasidozda mor-
talite oranı iyi ellerde %5 in altıda iken hipe-
rozmolar hiperglisemik durumda %15 tir. Her 
iki durumda da prognoz yaş ilerledikçe, koma 
ve hipotansiyon varlığında kötüleşmektedir.

Stres Hiperglisemisi
Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Dia-
betes Association-ADA) ve Amerikan Klinik 
Endokrinologlar Birliği (Amarican Associ-
ation Of Clinical Endokrinologists-AACE), 
2009 yılında hastanede yatan hastaların kan 
şekeri kontrolü için yayınladıkları klavuz-
da«stres hiperglisemisi» ni, herhangi bir za-
manda bakılan kan şekerinin> 140 mg/dLol-
ması şeklinde tanımlamışlardır. Kesin diya-
bet tanısı konmasa dahi, geçici hiperglisemi 
(stress hiperglisemisi) yoğun  bakımlarda ya-
tan hastalarda sık görülmektedir. Stres hiperg-
lisemisi akut hastalık nedeniyle hastaneye ya-
tırılan hastaların yaklaşık %38’inde görülür 
ve bunların yaklaşık 1/3 ‘ünde diyabet bulun-
maz. Özellikle sepsis, travma, yanık,  cerrahi 

ve inme gibi durumlarda stres hiperglisemisi 
oluşur. Hiperglisemi; sadece hastalığın şidde-
tini gösteren bir gösterge değil; aynı zaman-
da ciddi infeksiyonlar, miyokard infarktüsü, 
polinöropati ve çoklu organ yetmezliği gibi 
hastanın kliniğini daha da kötüleştiren komp-
likasyonların riskini de artıran bir problemdir. 
On yıldan fazla bir süredir kritik bakım üni-
telerinde hipergliseminin optimal tedavisi ile 
ilgili çok fazla tartışma yapılmaktadır (4,5). 

Kritik Bakım Hastalarında  
Hiperglisemiye Neden Olan Faktörler
Stres Hormonlarının Salınımı 
Katekolaminler: Katekolaminlerin oluştur-
duğu vazokonstriksiyon pankreasın beta hüc-
relerinden insülin salgılanmasını azaltır.
Glukagon: Pankreasın alfa hücrelerinden sa-
lınan glukagon karaciğerde glikoz yapımını 
arttırır, kas ve dokularda glikoz kullanımını 
azaltır. Yağ hücrelerinde lipazı devreye sokar, 
yağ yıkımını arttırır.
Kortizol:  Kortizol  artışı karbonhidrat ve 
protein metabolizmasını etkiler. Protein yıkı-
mına ve karaciğerde glukoneogenezise neden 
olur. Glikozun hücrede kullanımını inhibe 
eder ve kan glikoz düzeyini arttırır.
Bazı İlaç Uygulamaları: Vazopresörler (Ad-
renalin / Noradrenalin), kortikosteroid (Pred-
nol /Dekort / Onadron), immünsüpresan, an-
timikrobiyal tedavi, immünoglobülin, man-
nitol, asetominofen, dekstroz infüzyonu ve 
parenteral nutrisyon kritik hastalarda hiperg-
lisemiye neden olan ilaçlardandır. Strese ya-
nıt olarak artan hormonlar (glukagon, growth 
hormon, katekolaminler, glikokortikoidler), 
klinik girişimler (kortikosteroidler ilaç uyg., 
dektroz solüsyonlarını uyg., enteral ve paren-
teral beslenme, diyaliz v.b.), en sıklıkla, pe-
riferal glikoz gereksiniminin artması, hepatik 
glikoz üretiminin artması, insüline direncin 
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gelişmesi ve relatif insülin yetersizliğidir. 
Kritik Bakımdaki Hastalarda Sıkı Kan Şeke-
ri Kontrolü ve Yoğun İnsülin Tedavisi (YİT) 
Protokolü İle İlgili Bazı Meta-analiz Çalış-
maları: Kritik hastalarda YİT uygulanarak 
sıkı kan şekeri kontrolü (< 150 mg/dL) sağ-
lanan hastalarla geleneksel tedavi uygulanan 
hastalar karşılaştırılmış, bu meta-analizde (29 
randomize kontrollü çalışma, 8432 hasta) sıkı 
kan şekeri kontrolünün hastane mortalitesini 
anlamlı olarak azaltmadığı, ancak hipoglise-
mi riskini anlamlı olarak artırdığı sonucuna 
ulaşmışlardır. Sıkı glisemi kontrolünün;tek 
faydasının cerrahi yoğun bakımda yatan has-
talarda sepsis riskinde belirgin azalma olduğu 
gösterilmiştir (6). Sıkı kan şekeri kontrolü 
(80-110 mg/dL) ile ilgili 2010 yılında yayın-
lanan meta-analiz (yedi randomize kontrollü 
çalışma, 11.425 hasta) isecerrahiya da me-
dical yoğun bakımda yatan ve oral beslenen 
hastalara YİT uygulanmasını önermek için 
yeterli kanıt olmadığını göstermiştir. Sıkı kan 
şekeri kontrolünün 28. gününde mortaliteyi, 
sepsis insidansınıve renal replasman teda-
visi ihtiyacını azaltmadığı bulunmuştur (7). 
Cerrahi yoğun bakım hastalarında yapılan 
çalışmadaYİT’nin (kan şekeri 80-110 mg/

dL) konvansiyonel tedaviye kıyasla (kan şe-
keri 180-200 mg/dL) bakteriyemi, antibiyotik 
gereksinimi, yoğun bakımda kalma süresi 
ve mortaliteyi (%34 azalma) anlamlı olarak 
azalttığı görülmüştür(8).
NICE-SUGAR Çalışması; 6104 (dahili ve 
cerrahi, 42 merkez) kritik durumda hastanın 
kan şekerleri: 81-108mg/dL;  3154 konvan-
siyonel tedavi alan hastalarda kan şekerleri 
<180mg/dL bulunmuştur. Hastaların %95’i 
mekanik ventilasyon gerektirmiştir. Hem cer-
rahi hem de dahili yoğun bakım hastalarında 
sıkı glisemik kontrol grubundaki hastalarda 
90 günlük mortalite, konvansiyonel izlem 
grubundan anlamlı olarak yüksek bulun-
muştur. Sıkı glisemik kontrol yapılan grup-
ta %27.5’ye karşılık, konvansiyonel grupta 
mortalite %24.2 olarak belirlenmiştir (9).  
Bu bilimsel veriler ışığında kan şekeri kont-
rolü konusundaki genel kanı olarak; kritik 
hastalarda hiperglisemi tehlikelidir ve tedavi 
edilmelidir, ancak tedavi sırasında gelişen 
hipoglisemi de tehlikelidir ve bu nedenle ön-
lenmelidir.
Yoğun Bakımdaki Kritik Hastalarda Reh-
berlere Göre Kan Şekeri Hedefleri ve İnsülin 
Tedavisi

Şekil 1:   Stres Hiperglisemisi Şeması
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ADA ve AACE hastanede yatan hastaların 
kan şekeri hedefleri için bir kılavuz yayın-
lamışlardır. Bu kılavuzda, yoğun bakımda 
yatan hastalarda kan şekeri 180 mg/dL de-
ğerini aşmadan insülin tedavisi başlanması 
ve insülin başlandıktan sonra kan şekeri dü-
zeyinin 140-180 mg/dL arasında tutulması 
önerilmektedir. Hemşire desteği yeterli mer-
kezlerde, hipoglisemi riski az olan hastalarda, 
kardiyak cerrahi hastalarında ve travmatik be-
yin hasarı olmayan travma olgularında daha  
düşük kan şekeri değerleri hedeflenmektedir 
(110-140 mg/dl) (10).
NİCE ve SUGAR daki çalışmalarından elde 
edilen sonuçlar, hastanede yatan kritik bakım 
hastalarında kan şekeri düzeyinin 140-180 
mg/dl aralığında tutulmasının emniyetli ol-
duğunu göstermektedir. Ancak çok seçilmiş 
hastalarda, hipoglisemi riskini artırmayacak-
sa 110-140 mg/dl gibi daha sıkı bir hedef 
gözetilebilir(11). Kan örneği alma yerleri; 
Arteriyel, Venöz (santral/periferal), Kapiller 
(parmak/iğne ile delme) alanlardır. Parmak 
ucu (kapiller); ödem, şok, periferik dolaşım-
da bozulma durumunda glukometre sonuçları 
laboratuvar değerlerine göre daha yüksek 
sonuçlar verir ve hipoglisemi atlanabilir. Pe-
riferik doku perfüzyonu kötü olan hastalar, 
ödem, şok, kullanılan ilaçlar (vazopressör, 
dopamin, asetaminofen, askorbik asit, man-

nitol), dehidratasyon, oksijenasyon ve hema-
tokrit değişiklikler (anemide yanlış yüksek 
sonuç), hiperozmolar hiperglisemik durumu 
olan hastalarda kapiller ölçüm yanlış sonuç 
verebilir. Kapiller KŞ venöz kandan 70 mg/
dl kadar farklı olabilir. Glukometer kullanılı-
yorsa, aşırı bulunan kan şekeri değerleri için 
çapraz kontrol edilir. Yoğun bakımdaki kritik 
hastalarda kan şekeri kontrolü için Kabul gör-
müş tek bir Insulin tedavi protokolü yoktur. 
Tedavi protokolünün başarılı olması için has-
tanın tedavisinde görev alan tüm ekibin konu 
ile ilgili bilgilendirilmiş ve eğitimli olması 
gerekmektedir. Diyabet bireye göre tedavi 
gerektiren bir hastalık olduğu unutulmamalı-
dır (12,13).
Yoğun Bakımda Hipergliseminin Etkileri
Hipergliseminin şiddetli olması ozmotik diü-
rezi başlatır, bu da dehidratasyona  ve elekt-
rolit bozukluklarına neden olur. Hipovole-
minin yanısıra hipokalemi, hipomagnezemi, 
hipofosfatemi gibi elektrolit dengesizliklerine 
neden olur (1). 
Yoğun Bakımda Hiperglisemi Yönetimi
Stres hiperglisemisi, diyabetik ketoasidoz 
ve hiperozmolar hipergliseminin başarılı bir 
tedavisi için dehidratasyon, hiperglisemi ve 
elektrolit dengesi bozukluklarının düzeltil-
mesi, eşlik eden faktörlerin tanınması ve en 
önemlisi de yakın hasta izlemi gerektirir (1).

Şekil 1:   Kritik Hastalarda Hiperglisemi Yönetimi ile İlgili Örnek Şema (13)
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Yoğun Bakımdaki Diyabetli Hastaya Yönelik 
“TEMD” Önerileri 
1.	 Beslenme durumu ve glisemik kontrolu ye-

terli ise, medikal durumu elverdiği ölçüde 
hastanede yatan ve durumu ciddi olmayan 
diyabet hastalarının tedavisi değiştirilme-
melidir (D). 

2. 	 Hastanede kritik bakım gerektiren hastalar:
•	 Persistan hiperglisemili hastalarda, PG 180 

mg/dl’nin üzerinde ise insulin tedavisine 
başlanmalıdır (D) 

•	 Glisemik kontrolü sağlamak ve sürdürmek 
icini.v. insulin infüzyonu tercih

•	 edilmelidir (D)
•	 İnsulin tedavisine başlanan kritik bakım 

hastalarında kan şekeri düzeyleri 140-180  
mg/dl aralığında tutulmalıdır (A) 

•	 Ancak bazı seçilmiş hastalarda, hipoglisemi 
riskini artırmayacaksa 110-140 mg/dl gibi 
daha sıkı bir hedef gözetilebilir (C). 

•	 Emniyet ve etkinliği açısından geçerliliği 
kanıtlanmış ve hipoglisemi olasılığı düşük 
protokoller uygulanmalıdır (D). 

•	 İV insülin protokollerinde hipoglisemi ris-
kini azaltmak ve optimal glisemik kontrolü 
sağlamak için sık glisemi izlemi yapılması 
gereklidir (D). 

•	 KAH için bypass greft operasyonu sırasın-
da PG düzeylerini 100-180 mg/dl civarında 
tutmak için sürekli İV insülin infüzyonu tek 
başına (B) veya glukoz ve potasyum infüz-
yonu ile birlikte (B) yapılmalıdır. 

3. Hastanede yatan ve kritik bakım gerektirmeyen 
hastalar 

•	 Bu gruptaki hastaların büyük çoğunluğunda 
öğün öncesi AKŞ <140 mg/dl ve rastgele 
PG düzeyi <180 mg/dl hedeflenmelidir. Bu 
hedeflere ulaşılması kolay ve emniyetlidir 
(D).

•	 Daha önce sıkı glisemik kontrol sağlanmış 
olan hastalarda, hipoglisemi riskini artırma-
yacaksa daha düşük (110-140 mg/dl) glise-
mi düzeylerine ulaşılabilir (B).

•	 Terminal dönemde olan veya eşlik eden 
hastalıkları bulunan hastalarda daha yüksek 
glisemi düzeylerinin hedeflenmesi yeterli 

olabilir (D).
•	 Düzeltme dozları ile birlikte uygulanacak, 

önceden planlanmış bazal-boluss.c. insü-
lin tedavisi, hiperglisemi geliştikten sonra 
uygulanan ve sadece kısa ya da hızlı etkili 
insülin kullanılan kaydırma ölçekli (sliding 
scale) tedavi yerine tercih edilmelidir. An-
cak kaydırma ölçekli insülin tedavisinin 
uzun süreli uygulanmasından kaçınılmalıdır 
(A).

•	 Hastanede yatan ve hiperglisemi tedavisi 
gerektiren hastaların çoğunda insülin dışın-
daki anti-hiperglisemik ajanların kullanıl-
ması uygun değildir.

•	 Hiperglisemi tedavisinde klinik durum de-
ğerlendirilmeli ve tedavi kararı günlük ola-
rak verilmelidir.

4. Emniyet 
•	 Hastanede hiperglisemi tedavisinin emni-

yetle uygulanması ve hipoglisemi riskinin 
azaltılması için birime özgü standart ve ko-
lay uygulanabilir protokoller geliştirilmesi 
ve sağlık personelinin eğitimi gereklidir 
(D). 

•	 Anemi, polisitemi, hipoperfüzyon gibi so-
runları olan veya bazı ilaçlar kullanan has-
talarda kapiller kan glukozunu ölçen yatak 
başı glukometrelerin sonuçlarının yorum-
lanmasında dikkatli olunmalıdır (B). 

5. Maliyet 
•	 Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi te-

davisi maliyet-etkindir (A). 
6. Hastaneden taburcu edilme 
•	 Taburculuk planı yapılması, hastanın eği-

timi, poliklinik görevlilerinin bilgilendiril-
mesi hastanın başarılı ve emniyetli bir şekil-
de taburcu edilmesi için gereklidir (D). 

•	 Terminal dönemde olan veya eşlik eden 
hastalıkları bulunan hastalarda daha yüksek 
glisemi düzeylerinin hedeflenmesi yeterli 
olabilir.

•	 Kortikosteroid alan bircok hastada hiperg-
lisemi gelişir. Bu hastaların en azından 48 
saat sure ile glisemi ölçümleri ile izlenmesi 
ve gereğinde tedavi edilmesi önerilir.
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Tablo 1:  Hipoglisemi düzeyleri

Tablo 1:  Kronik Hastalarda Hiperglisemi Yönetimi ile İlgili Örnek Şema (13)

KH: Karbonhidrat, KG: Kan gazı ölçümü
Beynin tek enerji kaynağı glikozdur. Bu 
nedenle kısa sürede tedavi edilmeyen hi-
poglisemi beynin fonksiyonlarının akut 
olarak bozulmasına, bilinç kaybı ve ölüme 
yol açabilir (14).
VISEPT ve GLUKOKONTROL çalışma-
larında hipoglisemi oranının yoğun insülin 
tedavisi alan grupta çok fazla olması ve hi-
poglisemi gelişen hastalarda mortalitenin 
yüksek olarak bulunması sebebiyle ça-
lışma erken sonlandırılmıştır. NICE-SU-
GAR çalışmasında yoğun insülin tedavisi 

ile hipoglisemi sıklığında 6 kat artış oldu-
ğu gözlenmiştir(15,16). 
Yoğun Bakımda Hipoglisemi Yönetimi
Yoğun bakım ünitesinde hipoglisemi riski-
ni artıran fakörler olarak glikojen kaynak-
larının olmayışı, glukoneogenezisin baskı-
lanması, aşırı insülin infüzyonu ve nadiren 
yetersiz karbonhidrat alımı yer alır(17).
Hipoglisemide belirtiler iki şekilde ortaya 
çıkar
1. MSS nin glukozsuz kalmasına (nörog-
likopeni) bağlı belirtiler; konsantrasyon 
bozukluğu, algılama kusurları dalgınlık, 
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kişilik değişikliği, çabuk sinirlenme, kişi, 
yer, zaman ve duruma oryantasyon bozuk-
luğu, anlamsız konuşmalar, baş ağrısı, baş 
dönmesi, fenalık hissi, dengesizlik, kon-
füzyon, konvülsiyonlar, koma.
2. Hipogliseminin uyardığı kontrinsüler 
sistemin aktivasyonuna bağlı (adenerjik) 
belirtiler; ellerde titreme, soğuk terleme, 
çarpıntı, iç titremesi, huzursuzluk sıkıntı, 
açlık hissi görülür.
Hipoglisemi tedavisinde hastanın bilin-
ci açık, yutabiliyorsa; 15-20 gr glikoz 
(4-5 kesme şeker ya da 150-200 ml mey-
ve suyu ya da limonata oral yolla verilir. 
Çiğneme ve yutma fonksiyonu bozulmuş 
şuuru kapalıysa; Parenteral tedavi uygula-
nır. Özellikle tip 1 diyabetli hastalarda ağır 
hipoglisemi durumunda 1mg glukagon 
hayat kurtarıcı olabilir. Yoğun bakım üni-
tesinde %20- 50 dekstroz uygulanabilir. 
Hipoglisemi devam ediyor ya da ataklar 
tekrarlıyorsa % 5-%10 dekstroz ile sürekli 
infüzyon yapılır (1).

Diyabetlilerde Aşı Uygulamaları
ADA, WHO, Amerikan İmmunizasyon 
Danışma Kurulu (The Centers for Disease 
Control and Prevention’s Advisory Com-
mittee on Immunization Practices ’http://
www.cdc.gov /vaccines / recs/’) gibi ulus-
lararası otoriteler tüm diyabetli hastalarda 
influenza, hepatit B ve pnömokok aşıları 
yapılmasını önermektedirler. 
Mevsimsel grip aşısı (influenza); altı ay-
lıktan itibaren, tüm diyabetlilere yılda 
bir grip aşısı yapılmalıdır. Grip aşısının 
koruyuculuğu, özellikle yaşlılarda daha 
kısa (6-8 ay) sürmektedir. Ülkemizde grip 
mevsiminin Aralık-Ocak aylarında başla-
yıp Nisan-Mayıs aylarına kadar sürdüğü 
dikkate alındığında, aşı uygulamaları Ka-
sım ayında başlatılması uygundur
Pnömokok aşısı: KPA13, T.C. Sağlık Ba-
kanlığı tarafından Diyabet hastalarına 
önerilmekte ve temin edilmektedir. Di-
yabetli bireylere KPA13 ten  en az bir yıl 
sonra PPA23 yapılmalıdır.
Bağışıklık sistemini zayıflatan bir durum 
varsa KPA13 ten en az sekiz hafta sonra 

PPA23 yapılmalıdır. Önce PPA23 yapıl-
dıysa KPA13 için geçmesi gereken süre 
bir yıldır (14,18).
Hepatit B aşısı; Daha önce aşılanmamış 
olan, 19-59 yaş aralığındaki diyabetlilere 
3 doz hepatit B aşısı (HBV), 59 yaşından 
büyük diyabetlilerde aşının koruyuculuğu 
daha düşük olmakla birlikte, 3 doz HBV 
aşısı yapılabilir. Bazı kılavuzlarda 50 yaş 
ve üzeri diyabetli bireylere 2-6 ay ara ile 
iki doz recombinant herpes zoster aşısı 
(RZV) yapılması tavsiye edilmektedir. 
Ayrıca endemik bölgelere seyahat edecek 
diyabetliler, gidecekleri bölgeye özgü aşı-
larını yaptırmalıdır.

Aşılanma ile ilgili Kanıt Temelli Önerileri
1.	 Çocukluk çağındaki tip 1 diyabetlile-

rin rutin aşılama programı sürdürül-
melidir (D). 

2.	 Diyabetli bireylerde influenza ve 
özellikle pnömoni enfeksiyonlarına 
bağlı komplikasyon riski ve mortalite 
yüksektir (C). 

3.	 Diyabetli bireylerde influenza ile 
ilişkili komplikasyonların riskini 
azaltmak için her yıl (tercihen Kasım 
ayının başında) influenza aşısı yapıl-
malıdır (B). 

4.	 Daha önce aşılanmamış olan, 19-59 
yaş aralığındaki tüm diyabetlilere 
HBV aşısı yapılmalıdır (B). 60 yaş 
ve üzeri diyabetlilerde de HBV aşısı 
yapılması düşünülebilir. 

5.	 Toplumsal tüm koruma ve eradikas-
yon programlarına diyabetli kişiler 
de dahil edilmelidir (D). 

6.	 Endemik bölgelere seyahat edecek 
diyabetlilere, gidilecek bölgeye göre 
gerekli aşılamanın yapılması önerilir 
(D).
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Uzman Diyetisyen Neslihan KOYUNOĞLU BİNGÖL
Değişim ile Sağlıklı Yaşam Merkezi

Diyabet, karbonhidrat, yağ ve protein me-
tabolizmalarının bozulmalarına sebep olan, 
doktor, diyetisyen, hemşire, hasta eğitmeni, 
diyabetli ve diyabetli ailelerinden oluşan 
multidisipliner bir ekip yaklaşımını gerekti-
ren, ciddi kronik  bir hastalıktır. İyi glisemik 
kontrol, tip 2 diyabetin gelişimini önlemede 
temel ilkedir. Bu amaçla yaşam tarzı deği-
şim programı uygulanarak, HbA1c değeri, 
vücut ağırlığı yönetebilme becerisi kazan-
dırılması tüm prediyabet ve diyabetliler için 
önemlidir. Oral antidiyabetik (OAD) bir 
ilaçla monoterapi başlanmasına eş zamanlı, 
yoğun yaşam tarzı yönetiminin başlatılması, 
diyabet gelişimini ve komplikasyonların ön-
lenmesinde önemlidir (1,2,3). Diyabetli için  
farmakolojik ajanların seçiminde bireyin ya-
şayacağı risk faktörleri düşünülerek mevcut 
HbA1c düzeyi, ilaç etkinliği, maliyeti, po-
tansiyel yan etkileri, kilo alımı, komorbidi-
teler, hipoglisemi riski ve hasta tercihleri göz 
önüne alınarak bireyselleştirilmesi gerekir. 
Aynı zamanda, beslenme tedavisi için, mev-
cut ilaç tedavisi, hipoglisemi yaşama sıklığı, 
kilo artışı, sosyo kültürel düzeyi ve eğitim 
durumu, besinsel tercihleri ve öğün düzeni 
gibi etkenlere bağlı olarak bireyselleştiril-
melidir (2,3) Diyabeti önleme çalışmalarının 
7-23 yılı kapsayan uzun dönemli sonuçları-
na dayalı olarak araştırmacılar geçmiş yıllara 
rağmen hala en düşük diyabet insidansının 
yaşam tarzı müdahalesi uygulanan grupta 
saptandığını söylendi (4,5).
Tip 2 diyabet tanısı konmadan önce baş-
langıç ağırlığının % 4–10’ unu kaybettikle-
ri görülür. Bu durum genellikle sonrasında 
kiloyu geri kazanımı izler.  Birçok diyabetli 
için uzun süreli kilo kaybını sağlamak zor-
landıkları bir sorundur. Tek  başına yaşam 

tarzı değişikliği programı ile kilo veremeyen 
diyabetliler için farmakoterapi gibi alternatif 
seçenekler kullanılır (6). Glukoz kontrolü-
nün geliştirilmesi  için tip 2 diyabetin farma-
kolojik ilaçların kullanımı sonrası, kilo alı-
mına görülebilir. Kombinasyon OAD tera-
pileri düşünüldüğünde, klinisyenler diyabet 
ilaçlarıyla ilişkili kilo alımına dikkat etmesi 
oldukça önemlidir (7). Araştırmalar, tip 2 di-
yabetin ilerlemesini engellemek veya diya-
bet gelişimini engelleyebilmek için  öneriler  
aşağıdaki gibidir;
Düşük karbonhidratlı diyetler
Çok düşük kalorili diyetler
Egzersiz
Bariatrik cerrahi
Düşük karbonhidratlı diyetlerin, tip 2 diya-
betliler için güvenli ve etkili bir beslenme te-
davi şekli  olabileceği  söylenir Diyabetlinin, 
karbonhidratı düşük miktarlarda tüketmesi, 
kilo verme ihtimalinin arttıracağı ve kan 
şekeri seviyesini istenen düzeylere getirebi-
leceğini gösteren çalışmalar yayınlanmıştır 
(8). Diyabetli öğünündeki karbonhidrat içe-
riğine odaklanarak ve  kan şekeri seviyesi 
kontrol altına alabilmek  için, düşük karbon-
hidratlı bir beslenme şeklini tercih edebilir 
(9). Fakat düşük karbonhidratlı beslenmenin 
sakıncaları ve  bazı riskleri bulunur. Günlük  
karbonhidrat alımını sınıflandırıldığında;

Orta karbonhidrat: 130 g ila 225 g karbon-
hidrat,
Düşük karbonhidrat: 130 g’ın altında kar-
bonhidrat, 
Çok düşük karbonhidrat: 50 g’ın altında kar-
bonhidrat olarak tanımlanmıştır.
Farklı referanslardan, karbonhidrat oranları 
aşağıdaki tablo-1’de verilmiştir (10,11,12).

Oral Antidiyabetikler ve Beslenme Tedavisi
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Tablo 1:   Karbonhidratlarda önerilen tanımlamalar

Beynin ortalama günlük glikoz gereksinimi 
130 g kadardır. Glikoz homeostazının kar-
maşık mekanizmaları, beynin glikoz gerek-
siniminin karşılanmasını sağlar. Yetişkin bir 
insanın beslenmesinde alması gereken asga-
ri karbonhidrat miktarı, 2g/kg vücut ağırlığı 
gündür. Bu düzeyin altındaki karbonhidrat 
alımı, öncü glukoneojenik substrat olan di-

yet proteini veya vücut proteini kullanımına 
ve bu da karaciğer glukoneojenezinde artışa 
neden olabilir (6). Bu durumda yüksek kan 
şekeri değerleri görülebilir. Çok düşük kar-
bonhidratlı beslenme şekli, protein tüketimi-
ni, dolayısıyla doymuş yağ tüketimini art-
tırabilir. Doymuş yağdan zengin beslenme 
insülin direncini arttıran etkenlerden birisi-
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dir (13). Ayrıca hafif hipoglisemi iştahı artı-
rabilir ve artan kalori tüketimine yol açabilir. 
Bazı diyabetliler hipoglisemi korkusu nede-
niyle telafi edici aşırı yemek yemek davra-
nışı geliştirebilirler (14). Bu yüzden bireyin 
tüketeceği karbonhidrat miktarının, kullan-
dığı ilaç tedavisine ve dozuna uygunluğu, 
uygulanabilirliği ve  en önemlisi yaşam tarzı 
haline getirme olasılığı göz önüne alınarak, 
diyabet diyetisyeni tarafından değerlendiri-
lerek belirlenmesi gereklidir (15).
Diyabetli çok düşük (ketojenik) veya dü-
şük karbonhidratlı beslenmeyi planlıyorsa, 
OAD tedavisinin beslenme şekline uygunlu-
ğu gözden geçirilmelidir. Öğünde kullandığı 
ilaç türü glinidler, sülfonilüreler veya DPP-4 
inhibitörleri ise çok sık hipoglisemi  atağı 
yaşatabilen medikal  ilaçlardır.Bu nedenle 
çok düşük veya düşük karbonhidratlı bes-
lenme düzenine başlamadan önce kullanılan 
ilaç tedavisi konusunda diyetisyen ve dokto-
run  iletişim halinde olması ve diyabetlinin 
alışkanlığı konusunda bilgi alışverişinde bu-
lunması gereklidir. Eğer ilaç dozları azaltıla-
mayacaksa, hipoglisemiyi önlemek için, di-
yabet diyetisyeninin karbonhidrat miktarını 
arttırması gerekebilir. Düşük karbonhidratlı 
beslenmeyi isteyen bir  diyabetlide, öğünde-
ki karbonhidrat seviyesini ayarlayabilmek 
için, diyabet konusunda uzman  ekibin bu-
lunduğu ve sabır ve özveri  ile diyabetliyi  
destekleyebilecek ekip çalışmasının bulun-
ması gereklidir. Uzman ekibin bulunmadığı 
şartlarda bu tür öneriler ve beslenme uygu-
lamaları uygun olmayabilir. Uzun vadede 
bu tür beslenmenin, diğer yaklaşımlardan 
daha etkili olduğuna dair tutarlı bir kanıt he-
nüz bulunmadığı için ketojenik veya düşük 
karbonhidratlı beslenmenin, tüm diyabet-
liler için uygun bir beslenme şekli olduğu 
görülmemesi gerektiği vurgulanmaktadır 
(9,15,16).
Karbonhidrat sayımı yöntemi, öğünde kar-
bonhidrat tüketim miktarını hesaplayarak, 
kan şekeri regülasyonunun sağlamada etkili 
ve  tüm obez, insülin direnci bulunan, pre-
diyabetli, diyabet ve gestasyonel diyabetli 
bireylerde önerilebilecek önemli bir beslen-
me tedavi şeklidir (3,9,17,18). Bu yöntemin 

başarısı için, bireylerin aldığı bilgiyi doğru 
şekilde uygulayabilme, anlama, kullanma ve 
yaşam tarzı haline getirebilme becerisine sa-
hip olması gerekmektedir (3,17,18,19). 

ORAL ANTİ DİYABETİK İLAÇLAR
İNSÜLİN DUYARLILAŞTIRICILAR
BİGUANİD (METFORMİN) 
Diyabet riski altında olan, aşırı kilolu, pre-
diyabetli ve diyabetli bireylerde metformin 
kullanımı sonrası mütevazı kilo kaybı görü-
lebilir (20). Buna karşılık metformin düşük-
te olsa hipoglisemi yan etkileri bulunabilir. 
Hipoglisemi korkusu nedeniyle telafi edici 
aşırı yemek yeme davranışı sergilenebilir 
(3,21,22). Hafif hipoglisemi iştahı artırabilir 
ve artan kalori alımları  kilo kontrolünü zor-
laştırabilir. Hafif hipoglisemi belirtileri gli-
semik indeksi yüksek karbonhidrat tüketimi-
ne neden olabilir.  Hipoglisemi yaşayan pre-
diyabetli /diyabetli bireyler için düşük veya 
çok düşük karbonhidratlı besin tüketimi 
hipoglisemi benzeri atakları artırabilir (23). 
Bireyin, metformin tedavisine yeni başlaya-
cağı dönem ile beraber düşük karbonhidratlı 
beslenme  şekline de  geçmeyi planlanıyorsa  
iki durumun da  yaratabileceği  yan etkiler; 
hipoglisemi atakları,  baş ağrıları veya ka-
bızlık sorunları hakkında, bilgilendirilmele-
rin yapılması  gerekebilir.  Bireyin bu belirti-
ler ile beraber besin seçimleri, yaş, kilo, eg-
zersiz durumu, besin tüketim miktarı, besin 
tercihleri ile karbonhidrat tüketim miktarları 
göz önüne alınarak bireyselleştirilmiş bes-
lenme tedavi düzeni planlanmalıdır. Bunun 
dışında Metformin, % 5-10  ilacı bırakma-
ya yol açan gastrointestinal (GIS) yan et-
kiler geliştirebilir. Metformin semptomları 
üzerine yapılan bir çalışmada;  şişkinlik, 
bulantı ve abdominal sıkıntılar, sağlıkla iliş-
kili  olarak yaşam kalitesini %80 etkilediği 
saptanmıştır (2,3,20). Metabolik kontrolün 
sağlayabilmek için sağlıklı önerilerden bak-
lagil, liften zengin ekmek türü  lifli besinler 
önerilmelidir (2,3,24). Eğer metformin kay-
naklı diyare gelişirse, liften ve yağdan fakir 
öneriler gerekebilir. Bu durum metabolik so-
runa yönelik sağlıklı beslenme  önerilerinde 
değişikliğe yol açabilir.  Bireyin tüketmesi 
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gereken besinler  belirlenerek, ilaç kaynaklı 
yan etkilerde göz önüne alınarak diyabet di-
yetisyeni  ve doktor  iletişim halinde bireyin  
yaşam kalitesini artıracak önlemler ve öneri-
lerde bulunmalıdır. Ayrıca metformin ılımlı 
kilo kaybını sağlarken, kilonun yağ yerine  
istenmeyen dokulardan azalmasını önleye-
bilmek amacı ile  diyabet diyetisyeni ile bi-
reyin sık takipler ile  görüşmesi gerekebilir.  
Liften zengin beslenme durumu, metformin 
etkisi ile konstipasyon yaşanması halinde 
önemini artıracaktır . Ancak metformin cid-
di gaz şikayetleri de yaratabileceği için bu 
durumu tetikleyen liften zengin besin öne-
rilerini doğru seçimlerden sağlayabilmek 
önemlidir. Metformin B12 vitamini emilimi 
ve/veya yetersizliğinden  sorumludur. Fakat 
B12 iştah artışına neden olabilir (20,22). 
İştah artışı, bireyin beslenme davranışına 
etkiler. Doktoru ile haberleşerek sorunu yö-
nelik ortak çözümler bulunmalıdır. Metfor-
min kullanımı bazı bireylerde anorektik etki  
yaratabilir. Aşırı iştahsızlık,  öğün atlama-
ya meyil, tüketilen porsiyonda azalma gibi 
beslenme davranışlarını etkiler. Öğünlerde  
bulantı ve iştahsızlık yaşanması, protein ve 
yağdan fakir beslenmeye neden olacağı için 
bireyin sağlıklı beslenme düzeni diyabet di-
yetisyeni tarafından takip edilmelidir .
Öğün aralıkları klinik veriler değerlendiril-
mesi ile bireye özgü planlanmalıdır: Metfor-
min sonrası hipoglisemi , bulantı vb. öğün 
atlamalar göz önüne alınarak olumsuz be-
lirtileri etkileyecek bireysel öğün aralıkları  
planlanmalıdır. Genel standart öğün aralık-
ları önerilmemeli, bireye özel, semptomları 
rahatlatacak çözümsel  öneriler ile iki ile  
dört saat aralıklı kişinin yaşantısına uygun 
öğün planlaması yapılmalıdır.
Porsiyon miktarları ile karbonhidrat miktar-
larları ayarlanmalıdır: Bireyin alışkın olduğu 
karbonhidrat miktarları göz önüne alınarak, 
beslenme tedavisine uyumunu arttıracak  şe-
kilde karbonhidrat miktarı ve çeşidi planla-
nabilir. Bireyin acıkma atakları, iştahı , ilacın 
yan etkileri,  öğün atlama ve besin çeşitliliği, 
bireyin kişisel tercihleri, ortamında besini 
elde edebilme durumu, geçmişte uyguladığı 
beslenme tedavileri, iyi bir beslenme anam-

nez sorgulaması ile   bireyin makronutrient 
ihtiyacını yeterince karşılayacak düzeylerde 
olabilmelidir.

TIYAZOLIDINDIONUN (TZD)
Yan etkilerden bir veya birkaçı oluştuğunda 
beslenme tedavisine uyum başarısı azala-
bilir. Kilo kontrolü için, bireyin besin tüke-
tim listesi, günlük kan şekeri ölçümleri ile 
beraber takibe alınmalıdır. Hipoglisemiyi 
önlemek için öğün sıklığı ve tükettiği besin 
içeriği ve porsiyonları her görüşmede tekrar 
planlanması gerekebilir.  Mide bulantısı, ka-
rın ağrısı gibi durumlarda bireyin  öğün atla-
ması artabilir ve ardından gelen öğünde iştah 
artışı görülebilir. Hipoglisemi yaşanmaması 
için bireyin her vizitte beslenme sıklığı ve 
öğün düzeni tekrar gözden geçirilmelidir.  
Bireyin  hipoglisemi sonucu basit karbon-
hidrat ve/veya besinlerin porsiyon miktar-
larını artırmayı isteyebilir. Yine diyare ge-
lişmişse vizitlerde beslenme tedavisi tekrar 
gözden geçirilmesi gerekebilir. Semptomlar 
ve beslenme davranışına etkisi sıklıkla takip 
edilip,  görüşmelerde sorgulanarak, ilaç te-
davisini takip eden doktoruna bilgi verilme-
lidir.

GLUKOZ EMİLİMİNİ YAVAŞLATAN 
ORAL ANTİDİYABETİKLER
ALFA GLUKOZiDAZ İNHiBiTÖRÜ 
(AKARBOZ)
Postprandial glisemiler besin alımına doğru-
dan veya dolaylı olarak iştah artışına neden 
olabilir. Aşırı gaz şikayeti yan etkilerinden 
en belirgin olanıdır ve karbonhidrattan zen-
gin beslendikçe gaz oluşumunun şiddetle-
nebilir ve beslenme eğitimi sırasında bireye 
bu bilgiler mutlaka verilmelidir. Yemekten 
sonra tokluk hissi  artar ve karbonhidrat tü-
ketimi azalarak, gece kalkıp yeme davranı-
şını engellenebilir. Yapılan çalışmalar akar-
boz’un ortalama glukoz değerlerinde, gece 
hipoglisemi sıklığında azalmalara neden 
olduğunu  gösterilmiştir (25,26,27).
Sağlıklı beslenme düzeninde, glisemik in-
deksi düşük besin önerilirken akarboz’a bağ-
lı aşırı gaz şikayeti yan  etkileri nedeniyle,  
bazı lifli besinlerin tüketimine ara vermek 



129

Oral Antidiyabetikler ve Beslenme Tedavisi

zorunda kalınabilir. Mutlaka GIS şikayetle-
ri göz önüne alınmalı şikayetler hafifleyene 
kadar beslenme önerilerine ve takiplere de-
vam edilmelidir.

İNKRETİN MİMETİKLER
DPP-4 İNHİBİTÖRÜ 
Mütevazi kilo kaybına neden olur ve kan 
glikozunu düşürür. Kalori alımı üzerine 
minimal etkiye sahiptir. Bu nedenle kas ve 
toplam vücut protein kütlesi üzerinde daha 
az katabolik etki gösterir (25,28,29,30). Tok-
luk hissi yarattığı için bireyin öğün araları 
gereğinden fazla  uzayabilir. Bu durumun 
yaratacağı düzensiz beslenmeyi engelleye-
rek takiplerde, makronutrient   tüketiminin 
yeterli olması  ve bireyin sağlıklı beslenme 
alışkanlığı kazanması sağlanmalıdır. Baş ağ-
rısı, hareket etmede isteksizlik ve beslenme 
düzensizliğine ve öğün atlamalarına neden 
olabilir. Sağlıklı öğün düzeni içinde temel 
beslenme eğitimi verilerek, tıbbi beslenme 
tedavi aşamaları uygulanmalıdır. 

GLP-1 RA 
GIS yan etkileri nedeni ile ilaca uyumda 
zorluk yaşanabilir (31). Çok uluslu yürü-
tülen (Fransa, Almanya, İtalya, İspanya, 
USA, Birleşik Krallığı), bir araştırmada, 
Nisan- Temmuz 2014 aylarında, 859 he-
kimin ve son 6 ayda GLP-1 RA’yı kesmiş 
10.987 tip 2 diyabetlinin katıldığı anket 
bilgileri üzerine; GLP-1 RA’ya devam et-
meme nedenleri hekim tarafından bildirilen 
kayıt formu ile hastaya verilen anketlerden 
elde edilen sonuçlara göre; Yemekleri plan-
lamakta zorlanma’(%55.6), ‘Kusmaya ne-
den olmak’ (%51.6), ‘Kilo alımına neden 
olmak’ (% 50),‘Yetersiz kan şekeri kont-
rolü’(%41.5),’Günlük aktivite içerisinde 
planlamada zorlanma’ (%40.5)’Kilo verme-
mek’ (32.9),‘Hasta hissetme’ (%26.6), ‘En-
jeksiyon maliyetli, oral ilaçları tercih etme” 
(%53,1), gibi nedenler bildirmiştir. Hekim-
ler tarafından genelde bıraktırma nedeni ola-
rak, kan glukoz kontrolü ve GIS şikayetleri-
ni takip edememek (%45.6), mide bulantısı, 
kusma (%43.8), GIS nedenleri (%64), hasta 
hissettirme (%45), enjeksiyon yerine oral 

ilaç tercih etmek (%39.7), yetersiz kan şeke-
ri kontrolü (%34.5) gibi nedenlerden dolayı 
GLP-1 RA tedavisinin kesildiği  bildirilmiş-
tir (29). 
Hasta hissetme, bireyin öğün düzenini doğru 
şekilde uygulamasını zorlaştırabilir. Mide
bulantısı, ağırlıklı karbonhidrat tüketme is-
teğine neden olabilir. Kusma ile birlikte tü-
keteceği besinin porsiyon miktarını azalır, 
tek tip beslenmeye yönlendirebilir. Öğün 
atlamak hipoglisemi sıklığında artışa neden 
olabilir. Bu neden, glisemik indeksi yük-
sek besin tüketimini önleyebilmek, yeterli 
miktarda karbonhidrat tüketimini sağlamak 
gereklidir.  Düzensiz beslenmeler yada ana 
öğün yerine ara öğünler şeklinde küçük  atış-
tırma istekleri, kişiyi sağlıklı beslenme düze-
ninden uzaklaştırabilir. Diyabet diyetisyeni 
yan etkilerin düzeleceği  döneme kadar veya  
belirtilerin artması ihtimali karşısında kişi-
nin beslenme düzeninin sık aralıklarla takip 
ederek, hekimi ile multidisipliner yaklaşım 
içinde  soruna yönelik çözümler sunmalıdır. 
Buna benzer yan etkiler  diğer oral antidi-
yabetiklerde de görülmektedir. Bu durum, 
bireyin farmakolojik tedaviyi bırakmasına 
neden olabilir. Belirtilerin hafifleyeceği dö-
neme kadar, bireyin yaşam kalitesini destek-
leyen, yaşam kalitesini bozmadan,  beslen-
me önerileri ve farmakolojik doz ayarı, mul-
tidisipliner yaklaşım içinde düzenlenmelidir. 
Bu nedenle takip eden diyabet diyetisyeni 
her görüşmede düzenli olarak bireyin yan et-
kileri ve beslenme düzenini sorgulamalıdır. 

İNSÜLİN SALGILATICILAR
SÜLFONİLÜRE VE MEGLITINİDLER 
SÜLFONİLÜRE
İnsülin salgılatıcı ilaçlar, pankreasın β hüc-
relerinden insülin salınımını arttırırlar.   SU 
alımı ile insülin sekresyonu birkaç saat sürer 
ve postprandiyal glisemilerini regüle eder 
(32,33). Tip 2 diyabetli 366 katılımcı ile 
oral hipoglisemik ajan ve hipoglisemi sıklı-
ğı araştırmasında; Hipoglisemi yaşayan di-
yabetlilerin  % 87.5 (307) bisküvi, çikolata, 
şekerleme, çay, meyve suyu, glukoz şurubu 
tableti veya yemek yediklerini bu ve buna 
benzer semptomların hafiflediğini belirtilmiş-
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tir. Diyabetlilerin 288’i, bir şeyler yedikten 
kısa bir süre sonra semptomlarının rahat-
ladığını bu nedenle, hastaların %78.7’si 
hipogliseminin herhangi bir semptomun 
hemen sonrasında bir şeyler tükettiğini 
söylemiş, hipoglisemilerin ardından sık-
lıkla postprandial hiperglisemi atakları 
gördüklerini vurgulamıştır.
Postprandiyal glisemilerin artması, besin 
alımına doğrudan veya dolaylı olarak iş-
tahı
tetiklediği için daha fazla besin tüketimi 
tepkisi doğurmaktadır. Bu durum yeme 
davranışını artırabilir. Diyabetlilerin hi-
poglisemik semptomları için önleyici 
tedbirler olarak Şekil-1 ‘de belirtildiği 
gibi; zamanında yemek tüketmek (% 85), 
tedaviyi yapan hekime hipoglisemiyi bil-
dirmek (% 26.7), yiyeceklerini ayarlamak 
(%21.2), dışarı çıkarken  düzenli olarak şe-
ker ve çikolata taşımak (%19.1), OAD’yi 
atlamak (%16.2), sık kan şekeri ölçümü 
yaparak (%1.7) önlem almaya çalıştığını 
belirtilmiştir (34).
 SU kullanan tip 2 diyabetliler hipoglisemi 
yaşama sıklığını azaltacak (21),  üç saat   

aralıklı öğün düzenine uygun beslenme-
lidir. Ara öğün tüketmeyen ve uzun öğün 
aralıkları ile beslenen  diyabetlinin SU kul-
lanımı, öğünler arasında hipoglisemi en-
gellemek adına öğünde ihtiyacından daha 
fazla miktarlarda karbonhidrat tüketme-
sini sağlayabilir. Böylece diğer öğüne 
kadar kan şekeri seviyesini hiperglisemik 
düzeylerde tutarak hipoglisemiyi  engel-
lemeye çalışabilir. Bu durum postprandi-
al kan değerlerinin sürekli yüksek olması 
ve regülasyonunun sağlanamaması anla-
mına gelebilir. Komplikasyon gelişimin 
hızlandıran kan şekeri dalgalanmaları, 
hiperglisemilerin sıklıkla yaşanması, di-
yabetlinin hiperglisemik değerlere alış-
masına ve buna uygun ihtiyacından fazla 
karbonhidrat tüketmesine neden olabilir. 
Hekim tarafından SU önerilmeden önce, 
diyabetlinin ara öğün tüketebilme duru-
mu, beslenme tarzı, öğündeki karbon-
hidrat tüketim miktarı hakkında ayrıntılı 
beslenme anamnez alınması  için diyabet 
diyetisyenine refere edilmesi önemlidir. 
Bireyin ara öğün tüketemeyeceği durum-
larda hekimi ile diyetisyenin iletişime ge-

ŞEKİL 1:   Hastaların, hipoglisemi semptomlarını önlemek için kullandıkları yöntemler
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çerek,  tedavinin tekrar değerlendirilmesi 
gerekebilir. Diyabetlinin SU kullanımına 
karar verilirse diyabet diyetisyeni tarafın-
dan  karbonhidrat sayımı yöntemi  eğiti-
mi alabilmelidir. Diyabetlinin başında 
bulunduğu, hekim, diyabet diyetisyeni, 
diyabet hemşiresi ile birlikte multidisip-
liner yaklaşım içerisinde ve iletişim ha-
linde bireysel tedaviler planlanabilir.

MEGLİTİNİDLER
Glikozürinin azaltılmasında SU kullanılır-
sa  kilo alımının önüne geçilemeyebilir.  Bu 
yüzden bir başka potansiyel mekanizma 
olan,  hızlı ve kısa etki süreli ve daha dü-
şük hipoglisemi riskine sahip meglitinidler 
hekim tarafından önerilebilir (21,33). Kısa 
etkili insülin salgılatıcı olma özelliği ne-
deni ile meglitinidler, SU’ya göre hipog-
lisemi riski daha azdır. Bu nedenle megli-
tinid kullanan diyabetli,  sürekli  ara öğün 
tüketmek zorunda kalmayabilir.  SU’ ya 
göre megilinitler  kilo artışı ve  hipoglise-
mi riski daha düşük olduğu için daha sık 
tercih edilebilir (33). Meglitinid kullanan 
diyabetlinin ihtiyacına uygun karbonhidrat 
tüketmesi gereklidir Öğünde karbonhidrat 
tüketmeyen tip 2 diyabetli, o öğün megliti-
nid kullanmaması gerekir. Karbonhidratsız 
bir öğünde, meglitinid kullanımı, yemek 
sonrası hipoglisemi yaşama  ihtimali ol-
dukça artırır. Meglitinid kullanan diyabet-
lilere mutlaka karbonhidrat içeren besin ve 
porsiyonları hakkında eğitilmeli ve kar-
bonhidrat sayımı yöntemi  anlatılmalıdır.
Özetle, insülin salgılatıcı OAD tedavileri-
ne geçilmeden önce, diyabetliye tüketece-
ği veya tüketmesi planlanan karbonhidrat 
miktarı konusundaki temel bilgilerin te-
davi öncesi verilmesi oldukça önemlidir. 
Diyabetlinin beslenme tedavisine uyumu, 
uyumsuzluğu, beslenme bilgisi, vardiyalı 
çalışma durumu, öğün saatleri, öğün sıklı-
ğı, öğünü tüketeceği yer, öğünde bulabile-
ceği besinler, besin tercihleri, beslenmeye 
uyumu, beslenme tedavisine  gösterdiği 
özen, ilgi, vb bilgiler sorgulanmalı ve ge-
rektiği zaman diyabet diyetisyeni tarafın-
dan hekimi bilgilendirilmelidir.

SODYUM GLUKOZ KOTRANSPOR-
TER (SGLT2) İNHİBİTÖRLERİ
Klinik çalışmalarda, SGLT2 inhibitörleri-
nin tip 2 diyabetli bireylerde kan şekeri-
nin regülasyonu ve güvenilirliği gösteren 
bir çok çalışma bulunmaktadır. Bununla 
birlikte, klinik ortamlarda,  SGLT2 inhi-
bitörlerinin kullanımı ile ilişkili ciddi yan 
etkiler ile ilgili endişeler  bulunmaktadır. 
SGLT2 monoterapi olarak uygulandı-
ğında hipoglisemi riski düşüktür. Fakat 
kemik kırıkları, dehidratasyon, hipotan-
siyon, ürogenital enfeksiyon riski bulun-
maktadır. Uzun vadede güvenirliliği için 
daha çok çalışmaya ihtiyaç duyulmakta-
dır (25,36,37). Bununla ilgili yapılan bir 
çalışmada SGLT2 inhibitörü alan katılım-
cılara, 1800 kcal/d test öğünü hazırlanmış 
ve test öğününde, toplam karbonhidrat  
oranına göre %55 (yüksek karbonhid-
rat içerikli) ve %40 (düşük karbonhidrat 
içerikli) ve glisemik indeksine göre (gli-
semik indeksi yüksek (HGI) ve glisemik 
indeksi düşük (LGI) besinlere ayrılmıştır. 
Üç farklı test öğünü olarak; 1-Yüksek kar-
bonhidrat-Yüksek GI (HC-HGI) besinler, 
2-Yüksek karbonhidrat-DüşükGI (HC-L-
GI) besinler, 3-Düşük karbonhidrat-Yük-
sek GI (LC-HGI)) hazırlanmıştır. Çalışma 
sonunda, üç farklı test öğünü alan bireyle-
rin hiperglisemilerinin iyileştiği, bununla 
beraber keton cisimciklerinde LC ‐ HGI 
(düşük karbonhidratlı (%40), yüksek gli-
semik indeksli) grubunda önemli ölçüde 
arttığı saptanmıştır (35,38).
Amerikan Diyabet Derneği(ADA), di-
yabetli bireylerin normal olarak toplam 
enerjinin % 50
ile % 60’ını karbonhidratlardan önermek-
tedir. Ancak, bireyin tercihine ve diyabet 
patofizyolojisine bağlı olarak toplam tü-
ketilen karbonhidratın <% 50 altında izin 
verilebileceğini söylemiştir (Tablo-3). Fa-
kat SGLT2 inhibitörü kullanan bireylerde, 
yemeklerin karbonhidrat içeriği hakkın-
da, diyabetik ketoasidozu önlemek için 
SGLT2 inhibitörü kullanımında, düşük 
karbonhidratlı katı diyetlerden kaçınılma-
sı gerektiği vurgulanmaktadır (38,39).
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ŞEKİL 1:   Farklı kuruluşların tip 2 diyabetli bireyler için tıbbi beslenme tedavisi önerileri;  
karbonhitrat odaklı karşılaştırma

GENEL ÖNERİLER
Diyabet  sonuçları olumsuz etkileyen yük-
sek oranda anksiyete ve depresyon ile ilişkili 
kronik bir hastalıktır (38). Bu nedenle  ilaç 
tedavilerinde yaşanacak yan etkiler  bireyin 
farmakolojik tedavisi ve  beslenme tedavi-
sine uyumunu bozabilir. Toplam kalori ve 
metabolik hedefleri göz önünde alınarak, 
makrobesin dağılımı bireyselleştirilmeli ve 
multidisipliner yaklaşımlar benimsenme-
lidir. Beslenme tedavisine uyumu yetersiz 
olan diyabetli bireyin kullandığı ilacın etkisi 
azalabilir ve diyabetin yaratacağı organ ha-
sarları  hızlandırabilir. Diyabetli birçok birey 
için, tedavi planının en zorlayıcı kısmı ne 
yiyeceğinin belirlenmesidir (3). Kilo kont-
rolü ve diyabet kontrolünde birincil önce-
liklidir. Çok sayıda diyet modeli mevcuttur 
fakat kilo kaybı sağlayabilmek için yüksek 

proteinli diyetler önerilmemelidir. Enerjinin 
%20 fazlası protein alımının diyabet tedavi-
si ve komplikasyonları üzerine etkisi bilin-
memektedir. Bu tip diyetler kısa dönemde 
ağırlık kaybı sağlayabilir ve glisemiyi iyi-
leştirebilir. Fakat uzun dönemlerde faydası 
bilinmemektedir. Ayrıca protein alımındaki 
artış dolayısı ile doymuş yağ alımındaki ar-
tış,  insülin direncini artırabilir (41). Temel 
prensip, tüketilen kaloriyi kısıtlamak, kar-
bonhidrat ve/veya protein kısıtlaması gibi 
makro besin dengesini sağlamak ve egzersiz 
programı ile desteklemektir. Araştırmalar, 
sağlıklı beslenme tedavisinin, kilo, HbA1C, 
kan basıncı ve lipit tedavilerinde, yoğun 
yaşam tarzı programı ve sıkı  takipler  so-
nucu ulaşılabildiğini göstermiştir.  Diyabetli 
her bireyin bireyselleştirilmiş bir beslenme 
planı ile sağlık personeli ile birlikte eğitim 
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alarak, öz-yönetimini öğrenmesi gerektiğini 
vurgulanmaktadır (40). Diyabetli tüm birey-
lerin, tercihen diyabet alanında beslenme 
tedavisi ve eğitimi verme konusunda bilgili 
ve deneyimli bir uzman diyetisyene veya di-
yabet diyetisyene sevk edilmesi gerektiğini 
vurgulanmaktadır (2,3). Uzun dönemli, aşırı 
sınırlayıcı, standart diyet yaklaşımı içinde 
bulunmak bireyin motivasyonunu azaltacak 
ve beslenme tedavisini reddetmesine neden 
olacaktır. Farmakolojik ajanların neden ol-
duğu birçok yan etkiler  yaşam tarzı değişim 
programını sekteye uğratabilir. Bu yüzden 
kişinin beslenme düzenine uygun farmako-
loji ilaç desteği almasını sağlamak, yaşam 
tarzı değişim programına uyumu  sağlana-
caktır.
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ERİŞKİN GÖÇMENLERDE DİYABET YÖNETİMİ

Hemş. Neşe KOÇAKGÖL
Gaziantep Dr. Ersin Arslan Eğitim ve Araştırma Hastanesi,  

Diyabet Eğitim Birimi

GİRİŞ
Diyabet, gün geçtikçe artan insidansıyla tüm 
dünyada gerek ekonomik gerekse sağlık 
anlamında yükselen bir problemdir. İçeriği 
açısından bakıldığında diyabet sadece reçete 
yazılarak eve gönderilen bir hastalık değil, 
bütüncül yaklaşım gerektiren ve ardında 
hemşire, doktor, hasta, hasta yakınının da 
içinde bulunması gereken bir ekip işidir. Bu 
ekibin içine ihtiyaç olması hâlinde göz, orto-
pedi, kardiyoloji vb. kliniklerin de katılımıy-
la ekip multidisipliner bir hâl alır. 
Hastalığın süreci içinde insülin tedavisi ge-
rekli olabilmektedir. İnsülin özellikle T1DM 
(Tip 1 Diabetes Mellitus) tanılı hastalarda 
tek tedavi seçeneğidir. T2DM (Tip 2 Dia-
betes Mellitus) tedavisinin yönetiminde de 
oral diyabetik tedavilere ek, insülin  kıymetli 
bir tercih olarak gerekliğini korumaktadır. 
Tek kullanımlık insülin kalemi kullanacak 
olan hastaların enjeksiyon tekniği ve sakla-
ma koşulları ile ilgili olarak başlangıçta ve 
daha sonra periyodik eğitimler almaları öne-
rilmektedir(2). Beceri gerektiren ve girişim 
içeren bir uygulama olması sebebiyle insülin 
tedavisi verilecek hastaların doğru seçilmesi 
ve iyi eğitilmesi gerekmektedir. Daha önce 
kullanılan flakon içinde bulunan insülin pre-

peratları ve insülin enjektörleri; doğru dozun 
ayarlanamaması, sürekli enjektör değiştirme 
ihtiyacı sebebiyle günümüzde artık çok ter-
cih edilmemektedir. 
Savaş ve beraberinde getirdiği ekonomik, 
sosyal ve alt yapısal sorunlar; muharebe böl-
gelerinde yaşayan kronik hastalıkları olanla-
rın tedavilerinin aksamasına ve bazen tama-
men kesilmesine sebep olmaktadır. Bölgede 
ilaçlara ulaşmak ve bu ilaçların temininde 
ve satılmasında yaşanan sorunlar hastala-
rı mağdur etmektedir. Ayrıca savaş hâlinin 
getirdiği kısıtlılıklar sebebiyle ilaçların uy-
gun formlarında bulunamaması, tedaviye 
uyumun azalmasına ve tedaviden beklenen 
yararın görülmemesine sebep olmaktadır. 
Örneğin Suriye Cerablus’ta sadece bir ecza-
ne bölgeye hizmet vermektedir. Eczane, bu 
hizmeti ücretli olarak yapmaktadır. Bölgede 
hâlihazırda sadece hazır karışım (mikst) in-
sülin formu bulunmaktadır. Eczane, elektrik 
kesintisi sebebiyle soğuk zincir gerektiren 
ürünleri bulunduramamaktadır. Bu durumda 
diyabeti olan ve insülin gerektiren hastaların 
tamamı, hazır karışım (mikst) insülin pre-
peratları ile tedavi edilmeye çalışılmaktadır. 
Soğuk zincir saklama kurallarına da uyula-
madığı için bu preperatların beklenen etkin-

Erişkin Göçmenlerde Diyabet Yönetimi

ÖZET
Göçmen, Türk Dil Kurumunun güncel sözlüğünde “kendi ülkesinden ayrılarak yerleşmek için başka 
ülkeye giden (kimse, aile, topluluk), muhacir” olarak tanımlanmıştır (1). 2011 yılında Suriye’de 
başlayan çatışmalar sonrasında ülkemize sığınan binlerce insanı anlatan bu kelime, sadece sosyal 
konularda değil; sağlık konularında da çözümlenmesi gereken yeni sorunları da birlikte getirmiştir. 
Bu yazımızda insülin kullanan erişkin göçmenlerde karşılaştığımız yaklaşım, takip ve tedavi 
konularındaki sorunlar irdelenerek muhtemel çözüm önerileri anlatılacaktır. Konu, olgu sunumu 
üzerinden incelenecektir.
Anahtar Kelimeler: Diyabet, Göçmen, İnsülin, Tedavi.  
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liği görülememektedir. 
Klinik uygulamanın en temel kısmının has-
ta ile iletişim olduğu göz önüne alındığında 
kronik hastalıklar ile takip edilen ve çoklu 
ilaç kullanımı olan göçmenlerde iletişimin 
önemi bir kat daha artmaktadır. Göçmenle-
rin klinik başvurularında karşılaşılan ilk ve 
en temel problem, dil olmuştur. Bu sorun 
Avrupa Birliği projesi kapsamında İl Sağlık 
Müdürlüğü tarafından görevlendirilen tercü-
manlar aracılığıyla çözülmeye çalışılmıştır. 
Kliniğimize başvuran diyabetli göçmenlerin 
kan şekeri takipleri için gerekli olan izlem 
defterleri ve diyabetik diyet formları Türkçe 
olduğu için onların okuyup anlayabileceği 
dilde değildi. Arapça – Latince alfabe fark-
lılığı da göz önüne alındığında bu hasta gru-
bunun uyumu daha da zor olmaktaydı. Bu 
sebeple kan şekeri takibi izlem defterleri ve 
diyabetik diyet formları Arapça formata uy-
gun bir şekilde yeniden düzenlendi.
Kliniğimizde takip ettiğimiz göçmen has-
taların  savaşın olduğu bölgelerde uygula-
dıkları diyabetik tedavileri güncel rehberler 
eşliğinde yeniden düzenlendi, kendileri için 
uygun olan oral antidiyabetik  ve insülin te-
davisi başlandı. Bu süreçte karşılaşılan temel 
sıkıntı insülin formlarına hastaların yabancı 
olması idi. Sıkı ve sık takipler ve konunun 
tekrar tekrar gösterilerek anlatılmasıyla has-
taların beceri düzeyleri artırıldı. Diyabetli 
göçmenlerin diyabet eğitim sürecinde dilde 
zorluk yaşamamaları için sürekli bir tercü-
manla çalışıldı. Sonuçta da klinik ve labora-
tuvar olarak anlamlı düzelmeler görüldü. 
Hastaların gelişen diyabetik retinopati, diya-
betik nöropati, diyabetik nefropati gibi kro-
nik komplikasyonları taranarak tedavileri 
düzenlendi. Savaşın ve imkânsızlıkların ya-
rattığı hasarlar, ilgi ve destek ile azaltılmaya 
çalışıldı. 

OLGU SUNUMU
33 yaşında T1DM’li kadın hasta, elinde bu-
lunan hazır karışım (mikst) insülinleri bittiği 
için iki gün boyunca insülin yapamamış, bu 
yüzden  bilinç bulanıklığı ve genel durum 
bozukluğu belirtileri ile  Gaziantep Dr.Ersin 
Arslan Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil 

Servisi’ne ambulansla getirilmiş ve Diyabe-
tik Ketoasidoz tanısıyla yoğun bakım üni-
tesine yatırılmıştır.  Hastaya 2015 yılında 
Suriye Cerablus’ta T1DM tanısı konulmuş, 
hastanın kendine mikst insülin 2x10 ünite 
yaptığı öğrenilmiştir. Hastayla yapılan gö-
rüşmede Suriye Cerablus‘ta sadece bir ecza-
nenin olduğu,eczanede mikst insülin dışında 
insülin bulunmadığı, elektrik olmadığı ve 
buzdolabının bulunmadığı, kalem insülini 
flakon olarak kullandığı, insülin enjektörü 
ile enjeksiyonlarını yaptığı, insülin iğne ucu-
nun bölgede bulunmadığı öğrenildi. Hasta-
nın Cerablus’ta sosyal öğrenme ile kendine  
insülin uygulaması yaptığı ve daha önce  di-
yabet eğitimi almadığı bilgisine ulaşıldı.   
Hastanın başvurusundaki laboratuvar değer-
leri Glukoz: 579 mg/dl, HbA1c: %11.4, pH: 
6.8, HCO3: 3, Kreatinin: 0.9 mg/dl, Na: 130 
mmol/L, K: 3.1 mmol/L, TSH: 0.25 mu/L, 
C-peptit: 0.1 ng/mL, antiGAD: + TİT’de 
Gluko: 2+ protein 3+, keton 3+ olarak sap-
tandı. Hastanın DKA (Diyabetikketoasidoz) 
tedavisi yoğun bakım ünitesinde tamamlan-
dıktan sonra hastada bazal - bolus yoğun-
laştırılmış (4’lü) insülin tedavisine geçilmiş 
ve endokrinoloji servisine devri yapılmıştır.  
Hastaya serviste yattığı üç gün boyunca her 
gün diyabet ve insülin eğitimi verildi. Hasta-
nın insülin kullanımı ve diyabet konusunda 
yeterli bilgi düzeyine ulaştığına emin olun-
duktan sonra insülin aspart 10/14/12 IU ve 
insülin glargin 32 IU ile taburculuğu plan-
landı. 1. ay kontrolünde HbA1c % 9.3’e 
gerilediği ve hastanın 4’lü insülin tedavisini 
kullanabildiği görülmüştür. Hastanın insü-
linlerini soğuk zincir saklama koşullarında 
muhafaza edebilmesi için yerel yönetime 
ulaşılmış ve  iki ay süreyle hastanın evine 
en yakın bakkalın buzdolabı  bu amaç için 
kullanılmıştır.
Yerel yönetimlerin girişimiyle  hastanın evi-
ne  buzdolabı  temin edilmiştir. Hastanın 3. 
ay kontrolünde de HbA1c: %8.8 çıkmış  ve 
bu değerin bir önceki takibe göre düşme eği-
liminde olduğu gözlemlenmiştir. 

TARTIŞMA ve SONUÇ
Hastanın kliniğimize başvurusunda tespit 
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edilen problemleri ve çözüm önerileri aşağı-
da belirtilmiştir. 

•  Dil ve Tercüman Problemi (Hastanın 
Türkçe Bilmemesi)
Hasta kliniğimize her geldiğinde Avrupa 
Birliği destekli  “Geçici Koruma Altındaki 
Suriyelilerin Sağlık Statüsünün ve Türkiye 
Cumhuriyeti Tarafından Sunulan İlgili Hiz-
metleri Geliştirilmesi Projesi”  kapsamında 
İl Sağlık Müdürlüğü tarafından  görevlen-
dirilen  tercüman eşliğinde başvuru yapmış, 
dil kaynaklı iletişim sorunu bu şekilde çö-
zülmüştür.

• Buzdolabı Olmadığı İçin İnsülini Sakla-
ma Koşullarının Sağlanamaması
Hastaya yerel yönetimin  desteğiyle buzdo-
labı temin edilerek insülinlerin soğuk zincir 
saklama koşullarında muhafaza edilmesi 
sağlandı.

• Kalem İnsülin Preperatlarını Kullan-
ma Güçlüğü -  Glukometrenin Olmaması 
-  Kan Şekeri  Ölçümü Yapma ve Takibi 
Konusunda Bilgi Eksikliği - Enjeksiyon 
Uygulamasında Davranış Değişikliği Sağ-
lamada Güçlük

Hastaya kalem insülin ve glukometrenin 
kullanımı konusunda tercüman eşliğinde 
eğitim verildi.  Hastaya glukometre temin 
edilip kan şekeri ölçümünün nasıl yapacağı 
anlatıldı.  Bu hasta gruplarının rahatlıkla kan 
şekeri ölçümlerini kayıt altına alabilmeleri 
için Arapça kan şekeri takip formu hazırlan-
dı (Tablo 1). Hastanın yaptığı insülin enjek-
siyonu uygulamasındaki  yanlışlıklar ve ek-
siklikler  belirlenerek hastaya doğru insülin 
enjeksiyonu uygulama tekniği öğretildi.

 •  Tıbbi Beslenmeye Uyum Güçlüğü 
Yapılan görüşmede hasta, daha önce tıbbi 
beslenme eğitimi almadığını belirtti. Hasta, 
uygun besin seçimi ve temini konusunda 
sorunlar yaşabileceğini ifade etti. Bu hasta 
gruplarına yönelik  diyabetik diyet önerileri-
nin bulunduğu Arapça diyabetik diyet formu 
hazırlandı (Tablo 2).
•  Hijyen Eksikliği
Hastaya kişisel hijyenin önemi anlatıldı. En-
feksiyonların diyabet yönetimindeki etkileri 
ve hastaya enfeksiyonlar ile nasıl başa çıkı-
labileceği konusunda eğitim verildi. 

•Barınma Koşullarının Kötü Olması
7 Şubat 2019 tarihi itibarıyla şehirlerde ya-
şayan Suriyeli sayısı son 1 yılda 289 bin 215 
kişi artarak 3 milyon 501 bin 606 kişi oldu. 
Göç İdaresi 2019 yılı içerisinde daha önce 
kayıt yaptırmamış 21 bin 150 yeni Suriyeli 
kaydı gerçekleştirdi. Gaziantep’te yaşayan 
Suriyeli sayısı 425 bin 383 olup il nüfusu ile 
karşılaştırıldığında %21,02’ e  denk  gelmek-
tedir (3). Bu popülasyonda diyabet prevelan-
sının yüksekliği göz önüne alındığında göç-
menlerde diyabet ve komplikasyonlarının 
yönetimi oldukça önemli bir halk sağlığı so-
runu hâline geldiği görülmüştür. Türkiye’de 
yaşayan göçmenlerin hastalık yönetiminde 
dil, kültür ve alışkanlık farklılıkları önemli 
sorun iken ülkemizin sağlık sağlayıcılık gö-
revini üstlenen Cerablus ve diğer şehirlerde 
ilaç ve fiziksel koşulların yetersizlikleri en 
önemli  sorun olarak karşımıza çıkmaktadır.

KAYNAKLAR
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Şekil 1:  Arapça Kan Şekeri Takip Formu
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Şekil 2:  Arapça Diyabetik Diyet Formu
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Şekil  2:  Arapça Diyabetik Diyet Formu - Devamı
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Göçmen Diyabetliler 

GÖÇMEN DİYABETLİLER

Uzm. Hemşire Nurdan YILDIRIM
S.B.Ü. Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları  

Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Endokrinoloji Kliniği, Ankara

Giriş
Mülteci; Kendi ülkesinden savaş, siyasal ve 
çeşitli olaylar nedeni ile başka ülke sınırları-
na sığınmak zorunda kalan kimse/topluluk-
dur.
Göçmen; kendi ülkesinden ayrılarak yer-
leşmek için başka ülkeye giden kimse, aile 
veya topluluktur. 
Sığınmacı/kaçak; İltica başvurusundabulun-
duğuhaldeyetkilimakamlartarafındanhak-
kındahenüzkararverilmeyerekmültecistatü-
sükazanmamışkişileritanımlamakiçinkulla-
nılır.  
Amaç: Mülteci, göçmen ve sığınmacı di-
yabetli çocuk, ailesi ve sağlık personelinin 
yaşadığı sorunları belirleyerek, uygun yön-
temlerle çözüm önerileri sunmaktır. 
Bu çalışmada; hastanemize başvuran yeni 
tanı ve eski tanılı mülteci tip1 diyabetli ço-
cukların yaşadığı sorunları ele aldık. Genel 
anlamda aidiyet ve kimlik kargaşası yaşa-
makta barınma, beslenme, hijyen ve sağlık 
sorunlarıyla yoğun olarak mücadele etmek-
teler. Bir çoğunda okuma, yazma, dil proble-
mi mevcut. Eğitim sadece bilgi değil uygula-
ma becerilerini de içermektedir. Bu nedenle 
eğitimler uzun sürmekte ve tercüman bulma 
konusunda sorun yaşanmakta. Hastanede 
kalma süreleri artmakta buda hasta doluluk 
oranına arttırmaktadır.
Yeni tanı alan diyabetli çocuk ve aileye eği-
tim, psikolojik destek vermekte hem diyabet 
ekibi hem de aile ve çocuklar zorlanmakta-
dır. 
Daha önce tanı almış tip1 diyabetli çocuk-
ların çoğunun metabolik kontrolleri kötü, 
bazılarında ise Mauriac Sendromu bulun-
maktaydı.Metabolik kontrolün düzelme-

si ya çok zor yada uzun zaman alacağı ön 
görülmektedir.Eski tanı diyabetli çocuk ve 
gençlerde ise; ciddi komplikasyon sorunları, 
DKA’ başvuru sayısı fazla olduğu için yoğun 
bakımda kalma süreleri artmaktadır.
Kurumlar arası yaşanılan sorunlar da mülte-
cilerin takip sürecini zora sokmaktadır.SGK-
kapsamında bazı çocuklarda kimlik çıkarma 
ve süresi dolanlarda yenileme sorunları ya-
şanmakta bu nedenle bazı çocukların takip-
leri aksamaktadır. Konsolosluk problemleri, 
tercüman eksikliğine bağlı sorunlar(korsan 
tercümanlar-ne kadar biliyor?), bakanlık te-
lefon hattı (444 47 28) yoğunluktan dolayı 
ulaşım zorlukları mevcuttu.

Öneriler ve sonuç;
Kurumlarda tüm mülteciler için yeterli sayı-
da kadrolu ve iyi eğitimli tercüman bulun-
durulmalıdır. 
Diyabet eğitimi için eğitim materyallerinin 
gerekli dillere çevrilmesi ve özellikle barın-
ma, beslenme ve insüline ulaşımın destek-
lenmesi sağlanmalıdır. 
Bakanlık, konsolosluk veya sosyal hizmet 
desteği almasının sağlanması. 
Çocuk ve aileye okuma yazma eğitim veril-
meli, olabildiğince yerleşim bölgelerinin sık 
değişmesi engellenmelidir. Gerçekçi mül-
teci ve göçmen sayısının belirlenmesi yine 
sağlık hizmeti sunma açısından önem arz 
etmektedir. Örneğin evde bakım ve aşılama 
hizmetlerinin verilmesi açısından önemlidir. 
Sonuç olarak diyabet eğitimi bir haktır. Mül-
teci diyabetli ve ailelerine de eksiksiz veril-
melidir.
Mülteci çocukların kayıp nesil olmasının 
önüne geçelimelidir.
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DİYABET VE AĞIZ SAĞLIĞI

Diş Hekimi Pervin KAYA

Ağız enfeksiyonları sistemik hastalıklarda 
bir risk faktörüdür. Son 30 yılda bu konu-
ya dikkatler yoğunlaşmıştır. Yetersiz ağız 
hijyeni ise ağız enfeksiyonlarında risk 
kaynağıdır. Gelişmiş ülkelerde kötü ağız 
hijyeni prevelansı %20-30 iken, gelişme-
miş ülkelerde bu oran % 90’a yaklaşır. 
Ağız hijyeninin bozuk olmasıyla gelişen 
ağız enfeksiyonları; kardiyovaskuler has-
talıklar, solunum sistemi hastalıkları, ro-
matoid artirit, kanser ve gebelikte olduğu 
gibi diyabette de komplikasyonlarının olu-
şumunu ve gelişimini artırır. 
Ağız enfeksiyonlarının özellikle periodon-
tisisin (dişeti hastalığı) glisemik kontrolde 
etkinliğini gösteren pek çok araştırma var-
dır. Periodontisis tedavisi ile HbA1c’ nin  
%0,4 oranında düştüğü bildirilmiştir. Epi-
demiyolojik veriler şiddetli periodontitisi 
olan diyabetlilerde makroalbüminüri ve 
son dönem böbrek yetersizliğinin 2-3 kat 
arttığını, iskemik kalp hastalığı ve diyabe-
tik nefropati birlikteliğinin (kardiyorenal 
hastalıklar) ise 3 kat arttığını göstermek-
tedir.
Ağızda lokal enfeksiyon varsa lokal infla-
masyon, konnektif doku yıkımı, kemik re-
zorpsiyonun oluşması; lokal inflamatuvar 
mediatörlerin, bakteri endotoksinlerinin 
sistemik dolaşıma katılması kaçınılmaz-
dır. Bu şekilde gelişen kronik sistemik 
inflamasyonda oksidatif stresin ve preinf-
lumatuvar sitokinlerin (İL-1,İL-6,TN-α) 
artışıyla, insülin direnci ve hiperglisemi 
gelişir. 
Diğer yandan kontrolsüz diyabette, uzun 
süreli hiperglisemi glikasyona; ileri glikas-
yon ürünleri (AGE) ve oksidatif stres ise 
preinflamatuvar sitokinlerin oluşumunu 
artırarak kronik sistemik inflamasyona yol 
açar, immun cevabın baskılanması ve kon-

nektif doku yıkımı ile ağız enfeksiyonları-
nın gelişimini artırıcı zemin oluşur. Beden 
kitle indeksi 30 kg/m2 üzeri olan kişilerde 
peridontitis gelişiminin 2 kat arttığını gös-
teren çalişmalar vardır. Özetle diyabet ile 
ağız sağlığı ilişkisi çift yönlüdür. Bu kısır 
döngüde ortak payda; serbest radikallerin 
artışı,  antioksidan kapasitenin azalması ve 
oksidatif strese bağlı olarak gelişen düşük 
dereceli kronik sistemik inflamasyonun 
doku hasarı oluşturmasıdır.
 Ağızdaki yumuşak ve sert doku patoloji-
leri sadece diyabete özgü değildir fakat di-
ğer bireylere göre 2-3 kat daha sık görülür. 
Diyabette immün disfonksiyon, periferik 
nöropati, tükürük disfonksiyonu, vaskulo-
pati, diyabet tedavisine eklenen diğer ilaç-
ların (antihipertansifler, diüretikler ,anti-
depresanlar v.b) ve hormonal değişimlerin 
(gebelik gingivitisi gibi) yan etkileriyle 
de ağız mukozası ve dildeki patolojilerin, 
bakteriyal, viral, fungal enfeksiyonların 
oluşum sıklığı artar. Periferik  nöropati 
saptanan hastalarda  yanan ağız sendromu 
sık gözlenir.
Diyabette kserostomi bulgusu  %40-80 
sıklıkta görülür. Tükürük, tad alma; ko-
nuşma, çiğneme, yutma, sindirim ve ağız 
florasının korunmasında önemlidir. Kse-
rostomi bu fonksiyonları güçleştirmekle 
birlikte ağzın fizyolojik temizliğini de zor-
laştırır. Ağız kuruluğu dental plak oluşu-
munu da artırır.
 Ağızda enfeksiyonun kaynağı olan den-
tal plak; tükürük, dil, dudak, yanak fonk-
siyonları (fizyolojik) ve mekanik yolla 
temizlenmemiş yüzeylere sıkıca yapışan 
polisakkarid, protein, epitel döküntüleri 
ve bakterilerden oluşan eklentidir. Diş kiri 
ya da bakteriyal plak olarak da adlandırı-
lır. Dental plağın 1 gramında 20 milyardan 
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fazla mikroorganizma tespit edilmiştir ve 
gram (+) koklar hakimdir. Gram (-) kok-
lar ve çubuklar daha azdır. Organik yapı-
da karbonhidrat, protein ve lipidler; inor-
ganik yapıda  ise Ca, P, F vardır. Dental 
plak ancak mekanik temizlikle dil ve dişin 
yüzeyinden uzaklaştırılabilir. Makrosko-
bik olarak beyazımtırak, muhallebi kıva-
mında görülen dental plak %1’lik eritrosin 
ve %5’ lik bazik fuksin içeren gargara ile 
boyanır. Bu yöntemle mekanik temizlik 
sonrası otokontrol yapılabilir. Dental plak 
mikrobiyal dişeti hastalığı (gingivitis, pe-
riodontitis)  ve diş çürüklerine yol açar. 
Dişetinde kızarıklık, ödem, fırçalarken ka-
nama gibi belirtileri olan gingivitis  ağız 
hijyeninin sağlanmasıyla düzelebilir. Den-
tal plak 48 saat içinde tükürükteki inorga-
nik maddelerin (Ca, Mg) birikmesi ile kal-
sifiye olmaya başlar, diş  fırçası ve diş ipi 
ile çıkarılamayacak sertliğe ulaşır, diş taşı 
(tartr) adını alır. Diş taşı ve dental plak te-
mizlenmesse gingivitis ilerler, inflamasyo-
nun dişin destek dokuları olan periodental 
ligamentleri ve alveol kemiği de kapsama-
sıyla periodontitis gelişir. Dişlerin ara yüz-
lerinde papillerin kaybıyla ve periodental 
ligamentlerin harabiyetiyle dişler arasında 
aralanmalar, kron boyunda artış, tedavi 
edilmemiş periodontitisde dişlerde mobi-
lizasyon ve diş kaybı gözlenir.
 Dental plaktaki bakterilerin karbonhidrat-
ları fermente ederek organik asit oluştur-
ması ile tükürük PH’ı düşer ve tekrarlayan 
düşüşler ile dişin minesinde deminerili-
zasyon başlar. Deminerilizasyon başlama-
sı için en az 30 dakika gerekir. Bu sürede 
asit tükürük tarafından nötralize edilebilir-
se reminerilizasyon gelişir. Eğer remineri-
lizasyon yetersizse diş minesinde dekalsi-
fikasyon oluşur; inorganik yıkıma organik 
yıkım da eklenerek oluşan diş kronunda 
kavite diş çürüğü olarak adlandırılır. Teda-
vi edilmeyen çürükler, pulpa enfeksiyonu, 
kök ucu apsesi ve  alveoler apse yaparak, 
periodontitis gibi kronik sistemik infla-
masyona neden olur.
Dental plak ağız kaynaklı ağız kokusunun 
da nedeni olarak bilinir. Endojen ağız ko-

kusu sınıflandırmasında etiyolojisine göre 
5 tip koku tanımlanır.  Tip 0: fizyolojik 
ağız kokusu – Tip 1: Ağız kaynaklı ağız 
kokusu – Tip 2: Üst solunum yolu kaynak-
lı ağız kokusu – Tip 3: Sindirim sistemi 
kaynaklı ağız kokusu - Tip 4: Nefes ko-
kusu (kan gazları) -Tip 5: Subjektif ağız 
kokusu.
Tip 1 ağız kokusu kökenini en çok dil sır-
tındaki dental plaktan alır. Dental plaktaki 
odorijenik bakteriler proteinleri ve ami-
noasitlerı parçalayarak uçucu aromatik 
kimyasal bileşikleri özellikle volatif sül-
für bileşiklerini (VSB) oluşturur ki bunlar 
ağız kokusu yapan uçucu kükürtlü gazlar-
dır. Ayrıca kükürt içermeyen asetik asid, 
propionik asid, isobutirik asid gibi kükürt 
içermeyen çirkin kokulu bakteri ürünleri 
de ağız kokusuna neden olur. Dil fırçala-
narak ağız kokusu %80 azaltılabilir. Diş 
fırçalamanın ve diş ipinin etkisi %20-30 
arasındadır.
Tip 2’de bakteri rezervuarı farinks, tonsil-
ler, paranazal sinüsler gibi solunum yolu 
olabilir. Kaynak ise komşu dokulardan ge-
len bakterilerin yerleştiği dil sırtıdır.
Tip 3’de rezevuar sindirim kanalıdır, sin-
dirilemiyen besin öğelerinde bakteriler 
yoluyla oluşan dekarboksilasyon ve put-
refikasyonla oluşan kötü kokular  ağızda 
hissedilir.
 Tip 4 Ağız kokusu, kan biyokimyası bo-
zulduğu zaman (solunum ya da metabolik 
kaynaklı asidoz ve alkalozda) ekspiras-
yonda atılan kan gazlarına karışmış keton, 
amonyak, metilmerkaptan, laktat, hidro-
jen sulfide gibi. kimyasalların kokusudur. 
Diyabet komplikasyonlarından metabolik 
asidoza bağlı ketoasidozda aseton kokusu 
anlaşılacağı gibi  nefes kokusudur. Özetle 
nefes kokusunun nedeni endojen kimyasal 
maddeler, ağız kokusu nedeni ise bakteri-
lerdir. Nefes kokusu ağız kapalıyken kay-
bolur, yemek ve içmekle azalmaz, eforla 
artar, kesintilidir. Diyabette Tip 0, Tip 1 ve 
Tip 4 birlikte hissedilebilir. 
Tip 5 kişinin kendinden başka kimsenin 
hissetmediği kokudur. Nörojenik formda 
retronasal olfaksiyon, kemosensor dis-
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fonksiyon, ve koku halüsinasyonu şek-
linde olabilir. Psikolojik formda ise hali-
tofobi veya halitosis obsesyonu şeklinde 
görülebilir. Uzun süreli kullanılan antihis-
tasminikler, trankilizanlar, diüretikler vb 
gibi bazı ilaçlar da ağız kokusu yapar. Ek-
sojen kökenli (soğan, sigara) kokular ağız 
kokusu sınıflamasına girmez. Ağız kokusu 
halitometre ile ölçülebilir. Ağız kokusu te-
davisinde başarı için önemli olan nedeni 
bulmaktır. Ayırıcı tanı diş hekiminin has-
tayı yönlendirmesi için önemlidir. 
Diyabet tedavisinde, dişeti hastalıkları, diş 
çürüğü ve ağız kokusu nedeni olan dental 
plağın ağızdan uzaklaştırılması için meka-
nik temizliğin bilinçli yapılması gerekir. 
Bu nedenle ağız hijyeni eğitiminin diya-
betli hastaya sağlayacağı yarar göz ardı 
edilemez.
Ağız hijyeni için dental plağı ağızdan 
uzaklaştırmak kişinin görevidir. Bu iş-
lemde diş hekiminin özel önerisi yoksa 
diş fırçası küçük /orta büyüklükte ve orta 
sertlikte, kılları ve sap formu düz biçim-
de seçilmeli, isteğe göre seçilen macun 
en fazla nohut büyüklüğünde olmalı, fırça 
ıslatılmamalıdır. Islak fırça ile çok macun 
çabuk köpürerek tükürme ihtiyacı doğurur 
ve fırçalama süresi kısalır. Mekanik temiz-
likte diş fırçasının rolü macundan daha 
fazladır. Diş fırçası dişlerin ancak çiğneme 
yüzeyinden ve dil, yanak, dudağa bakan 
yüzeylerinden dental plağı uzaklaştıracağı 
için ara yüzlerin temizliğinde diş ipi uygu-
lamalıdır. Dil fırçalamak için özel fırçalar 
vardır ama dişler fırçalandıktan sonra aynı 
fırça ile dil de fırçalanabilir. Bu işlemde 
bulantıyı önlemek için ayna karşısında 
nefes tutularak, dilde arkadan öne doğru 
fırça ile birkaç süpürme hareketi yapmak 
yeterlidir. Lökoplazi, lichen planus, harita 
dil, median rhomboid glossitis gibi dil lez-
yonlaında dil fırçalama kontrendikedir. Bu 
konuda hekime danışmak önemlidir. Den-
tal plak, diş yüzeylerinde olduğu gibi imp-
lantlarda, ortodontik apareylerde, sabit ve 
hareketli protezlerin yüzeyinde de birikir. 
Bu yüzeyler de diş hekiminin önerileri 
doğrultusunda temizlenmelidir. Diş ipi 

uygulaması ayna karşısında diş hekiminin 
öğrettiği şekilde uygulanmalıdır. Fırçala-
ma ve diş ipi kullanımından sonra ağzın 
birkaç kez su ile çalkalanması dental pla-
ğın ağızdan uzaklaştırılmasında faydalıdır. 
 Ağız kuruluğu, fırçalarken oluşan ağrı ve 
dişeti kanaması ağzın fizyolojik ve meka-
nik temizliğini zorlaştırır. Bu sorunların 
giderilmesi için hasta diş hekimi işbirliği 
gerekir. Ek olarak ara öğünlerden sonra 
ağzın su ile çalkalanması, gün boyu sık 
sık su yudumlanması, alkollü, asitli, kar-
bonatlı içecekler ve baharatlı, tuzlu yiye-
ceklerden uzak durulması ağız kuruluğu-
nun etkilerini azaltır. Ağız kokusu giderici 
yeşil yapraklı sebzeler ve yağlı tohumla-
rın içerdikleri çinko, ağız kokusu yapan 
VSB’i kısmen nötralize eder. Yine çinko 
içeren diş macunları, ağız gargaraları ve 
sakızlar ağız kokusunu gidermekte etkili-
dir. İçeriğinde organik kök taşıyan çinko 
bileşikleri (asetat, glukonat, laktat gibi) tü-
kürükte daha kolay çözüneceği için tercih 
edilmelidir. 
Diyabet tedavisinin ilk basamağı olan 
“doğru beslenmek“ iyi çiğnemekle sağla-
nabilir. Çiğneyebilmek için eksik, çürük 
dişlerin ve diş eti hastalıklarının tedavi-
sinin yapılması,  iyi yapılmamış restoras-
yonların yenilenmesi gerekir. Okluzyon 
bozukluğu, temporomandibular eklem 
disfonksiyonu ve ağız içi lezyonlar da 
çiğnemeyi güçleştirir. Hasta çiğnerken acı 
ve ağrı hissediyorsa, ağız kuruluğu varsa 
besinleri gereğince parçalayamıyacak, 
çiğnemeden yutacak ya da lifli gıdaların 
yerine, çiğnemesi ve yutması kolay yiye-
cekleri tercih edecektir. Bu tür besinlerin 
glisemik indeksi genellikle yüksek olduğu 
için açlık hissi daha çabuk gelişecek gün 
boyu daha çok kalori alımını tetikleyecek-
tir. Yine tokluk hissi oluşması için gerek-
li 20 dakikada, çiğneme fonksiyonu azsa 
çiğnemeden yutmak ve daha çok yemek, 
içmek kaçınılmazdır. Hızlı yemek, çabuk 
yutmak,  ağızda karbonhidrat sindiriminin 
başlamasını da zorlaştırır. Bilindiği gibi 
besinlerin sindirimi, emilimi, taşınması 
sırasında da enerji harcanır. Harcanan bu 
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enerji termojenik etki olarak adlandırılır; la-
hana, kereviz, brokoli, karnabahar, gibi lifli 
besinlerin termojenik etkisi fazladır. Lifli be-
sinler çiğneme sırasında fizyolojik temizlik 
yaparlar ve tükürük salınımını uyarırlar. İyi 
çiğneyemiyen kişide lifli besinlerin bu işle-
vinden de faydalanılamayacak ve gereğin-
den çok alınan kalori,  insülin direncini ve 
hiperglisemiyi tetikleyecektir.
Sonuç olarak diyebiliriz ki diyabet, 
ağız sağlığından ayrı değerlendirile-
mez.  Kötü ağız sağlığı, yarattığı kro-
nik sistemik inflamasyon nedeniyle ve 
doğru beslenmeyi güçleştirici etkisiyle, 
diyabette göz ardı edilemez bir komp-
likasyon olarak tanımlanmalıdır. Sağlık 
çalışanlarının bu konuda hastayı bilgi-
lendirmesi ve yönlendirmesi, diyabetin 

kontrolünü kolaylaştıracaktır. 
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SEKONDER DİYABETE GÜNCEL BAKIŞ

Prof. Dr. Refik TANAKOL
İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD

Sekonder diyabet endokrin hastalıklar 
veya endokrin dışı hastalıklardan kaynak-
lanabilir.  Sekonder diyabete yol açan bazı 
hastalıklarda etyolojik ilişki bilinmektedir 
(endokrin hastalıklar, bazı ilaçlar). Bir-
çok vakada primer diyabet veya glikoz 
tolerans bozukluğu ile söz konusu has-
talığın tesadüfen mi birlikte olduğu veya 

bu hastalığın sekonder diyabete mi yol 
açtığı konusu tartışmalı kalmaktadır. En-
dokrin hastalıklar daha çok insülin karşıtı 
hormonlarla ilgilidir (Büyüme hormonu, 
kortizol, glukagon, katekolaminler gibi). 
Bu hastalıkların genel özellikleri ketoza 
eğilim yaratmamaları ve endojen insülin 
sekresyonunun oldukça iyi korunmasıdır. 

Tablo 1:   Sekonder Diyabet Nedenleri
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İnsülin sekresyonunun azalması otoim-
mun poliglandüler sendrom ve feokromo-
sitomada görülür ve ketoza eğilim ortaya 
çıkabilir. Bazı genetik hastalıklarda diya-
betin beklenenden daha sık görülmesi ise 
etyolojik bir ilişki olabileceğini düşündür-
mektedir. 

ENDOKRİNOPATİLER
Akromegali:  OGTT’ de BH supresyonu-
nun olmayışı, IGF-I düzeyleri tanı koy-
durucudur. Büyüme hormonu (BH), hem 
reseptör hem de reseptör sonrası düzey-
de insülin direnci yaratır. Akromegalide 
%60-70 oranında glikoz tolerans bozuklu-
ğu, buna karşılık %10-15 oranında aşikar 
diyabet görülür. Glikozun oksidatif olma-
yan metabolizması azaldığından glikozun 
kas tarafından alınışında bir azalma vardır. 
BH’nun lipolitik ve ketojenik etkileri an-
cak insülinopeni oluştuktan sonra ortaya 
çıkmaktadır. Akromegalide ölümün en 
önemli sebebi kardiyovasküler olduğu-
na göre DM’un buna katkıda bulunduğu 
aşikardır. İnsülin direnci, insülin artışı 
ve sonunda ß hücre iflası görülmektedir. 
Tedavi ile BH ve IGF-I düzeyleri azaltıl-
dıktan sonra glikoz toleransı düzelmekte, 
insülin hassasiyeti artmaktadır. Aslında 
diyabetojenik etkileri olan SST analogları 
ile akromegalinin tedavisi diyabeti azalt-
maktadır. Bir çalışmada tedavi öncesi %27 
DM, %39 IGT bulunmuşken, somatostatin 
analogları ile tedavi sonrası akromegalinin 
remisyonuyla DM %8.1, prediyabet %17 
ye inmektedir. Başka bir çalışmada SST 
analoglarının diyabete etkisi nötr bulun-
muştur. Bunların insülin sekresyonunu 
bozucu etkileri, insülin rezistansını azaltı-
cı etkileriyle dengelenmektedir.
Buna karşılık büyüme hormonu reseptö-
rü antagonisti olan pegvisomantın insülin 
baskılayıcı etkisi yoktur. Pegvisomant, 
hastalık kontrolunu sağlayarak DM da 
düzelme sağlamaktadır. Pegvisomantın 
direkt lipolizi baskılayıcı etkisi de vardır.
İzole Büyüme Hormonu Yetersizliğinde 
Diyabet: BH’nun ß hücreleri üzerine si-
totrofik etkisi vardır. Ayrıca hem normal 

insanlarda hem de BH eksikliği olanlarda, 
ekzojen BH tedavisi ile çeşitli sekratogog-
lara insülin yanıtı arttırılabilmektedir. İzo-
le BH yetersizliği olanlarda hafif veya orta 
derecede glikoz tolerans bozukluğu ve in-
sülin yetmezliği bulunmaktadır. Bunlarda 
glikoz ve arginine insülin yanıtı azalmış-
tır. BH tedavisi ile bu yanıt düzelmektedir. 
Tanıda büyüme hormonunu uyaran GRH, 
klonidin, arginin, egzersiz, insülin hipog-
lisemisi ve levodopa testleri kullanılır. Bu 
uyarıcılara BH hormonu cevabının olma-
ması ve uykuda BH salgılanmasının sap-
tanamaması ile tanı konulur. BH eksikliği 
aslında çocuklarda insülin hassasiyetini 
artırır, kolayca hipoglisemiye girme eğili-
mi yaratır. Fakat yaş ilerledikçe abdomi-
nal yağ artışı, erişkinde insülin rezistansı 
meydana getirir. Eğer BH ile fizyolojik 
replasman yapılabilirse insülin rezistansı 
azalır. Ancak literatürde çelişkili yayınlar 
bulunmaktadır. BH tedavisi yapılan 30 ay-
lık bir çalışmada yağsız vücut kitlesi artıp, 
yağ kitlesi azaldığı halde glukoz toleransı 
ve insülin hassasiyeti azalmıştır. Bir başka 
5 yıllık çalışmada HbA1c azalmıştır.
Hiperprolaktinemi: Kronik hiperprolakti-
nemide bazal insülin ve glikoz düzeyleri 
normalse de OGTT’de önemli derecede 
bozulma ve bu sırada hiperinsülinizm sap-
tanmaktadır. Dopamin agonist tedavisi ile 
bu durum düzelmektedir. 
Cushing Sendromu: Bozulmuş glukoz to-
leransı %30-80, aşikar DM %20-50 ora-
nında saptanır. 
Glukokortikoidler başlıca insülin karşıtı 
hormonlardan biridir. Glukokortikoidler, 
glikoneojenezi arttırırlar. İnsülin üzerin-
den indirekt etki ile de glikojen depolan-
masını sağlarlar. Adipoz doku ve kasta 
glikoz alımı ve kullanımını azaltırlar. İn-
sülin etkisi reseptör ve post reseptör dü-
zeyde baskılanır. Glikoz transporterlerini  
plazma membranından ayırarak glikoz 
taşınmasını bozarlar. Glukokortikoidler, 
cAMP’ye bağımlı hormona duyarlı lipazı 
aktive ederek lipolizi kolaylaştırırlar. İs-
kelet kasında proteolizi hızlandırırlar. Bir 
yandan da glukagon sekresyonunu arttırır-
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lar. Özetle:
a)	 Hepatik glukoz üretimi artar, dokula-

rın glukoz kullanımı azalır.
b)	 Glukoneojenik enzim artışı (PEPCK- 

fosfoenol piruvat karboksikinaz) 
c)	 Kas proteolizi ve lipoliz ile açığa çı-

kan amino asitler ve gliserol gluko-
neojeneze girer.

d)	 Kortizol, adrenalin ve BH’nun yaptı-
ğı glukoneojenez üzerine  kolaylaştı-
rıcı etki gösterir.

Normal insanlarda akut kortizol artışı gli-
koz seviyelerinde artışa, keton cisimlerin-
de ve dallanmış amino asit düzeylerinde 
yükselmeye neden olur. Kronik olarak 
glukokortikoid alan insanlarda ise insülin 
artışı meydana gelerek glikozun yüksel-
mesi önlenir. Şu halde Cushing sendromlu 
hastalarda ve ekzojen steroid kullanan-
larda glikoz tolerans bozukluğu endojen 
ß hücre rezervine bağlıdır. Ancak bütün 
hastalarda insülin direnci ve hiperinsüli-
nizm vardır. ACTH ve kortizol  düzeyleri 
( ve diurnal ritmi),  idrar serbest kortizolü, 
deksametazon süpresyon testleri ile Cus-
hing sendromu tanısı konulduktan sonra 
daha ileri testlerle etyoloji araştırılabi-
lir.  Cushing hastalığında kullanılan bir 
somatostatin analogu olan pasireotidden 
bahsetmek gerekir. Passireotid SST5 afi-
nitesi diğer analoglara göre 40 kat fazla 
olan, buna karşılık SST2 afinitesi 2 kat az 
olarak saptanan bir ilaçtır. İnsülini baskı-
lar, glukagonu baskılamaz. GLP-1 ve GIP 
baskılanması yapar. Uzun etkili pasireotid 
çalışmalarında 40 mg ile %67, 60 mg ile 
% 61 hastada DM görülmektedir. Cushing 
tedavisinde medikal abortuslarda da kulla-
nılan  mifeperiston isimli ilacın , özellikle 
kontrolsuz diyabeti  olan hastalarda kulla-
nılması önerilmektedir.
Feokromositoma: α 2  adrenerjik reseptör-
lerin uyarılması insülin sekresyonunu bas-
kılamakta, ß 2 reseptörlerin uyarılması ise 
insülin sekresyonunu arttırmaktadır. Feo-
kromositomada  α adrenerjik reseptör uya-
rısı daha ağır basmaktadır. Glikoneojenez 
ve glikojenoliz  artışı ile  karaciğer glikoz 

üretimi artmaktadır. Lipoliz hızlanmıştır. 
Glikoz tolerans bozukluğu feokromosito-
malı hastaların % 30’unda görülür. Gluka-
gon düzeyleri normal bulunmaktadır. Tü-
mör rezeksiyonunu takibeden birkaç hafta 
içinde glikoz toleransı düzelir. Tanıda, 
özellikle hipertansif kriz esnasında, idrar 
ve plazma katekolaminleri ve metabolitle-
rinin  ölçülmesinden yararlanılır. 
Primer hiperaldosteronizm: Glikoz tole-
rans bozukluğu Conn sendromlu hasta-
ların yaklaşık %50’sinde görülür. Burada 
K+  eksikliği insülin sekresyonunda bo-
zukluğa yol açmaktadır. Ödem olmaksızın 
diastolik hipertansiyon bulunması, başka 
nedenlere bağlanamayan hipopotasemi, 
volüm açığı meydana getirildiğinde (ayak-
ta durma ve sodyum kısıtlaması) artmayan 
renin, volüm ekspansiyonu yapıldığında 
(tuz yükleme, mineralokortikoid yükle-
me) baskılanamayan aldosteron sekresyo-
nu mevcudiyetinde tanı konulur. Primer 
hiperaldosteronizmde bozulmuş glukoz 
toleransı %50, diyabet %5-24,  metabolik 
sendrom % 56.8 oranlarında görülmekte-
dir. OGTT de insülin salgısında defektli 
insülin salınımı görülür. 
Hipertiroidi: Hipertiroidi diyabete yol 
açan bir durum olup, %30 hastada IGT, 
%8 hastada DM bulunur. Barsaktan glu-
koz absorpsiyon artışına bağlı OGTT bo-
zuk çıkabilir. Tip 1 DM ile Graves birlik-
teliği iyi bilinir. Tiroid hormonları kasta ve 
yağ dokusunda GLUT-4 artışına, insülin 
etkilerinin kuvvetlendirilmesine sebep ol-
duğu halde insülin rezistansı, insülin sek-
resyon bozukluğu glukoz metabolizmasını 
bozmaktadır. Bunun sebepleri, karaciğer 
GLUT-2 ekspresyonunun artması, ve ka-
raciğerden glukozun kana geçmesidir. 
Tiroid hormonları bazı glukoneogenetik 
enzimleri artırır. Glukoneogenez, gluko-
jenoliz artar. Bu şekilde tiroid hormonları 
insülin karşıtı etki gösterir. Tedavi ile has-
taların kilo almasına rağmen glukoz tole-
ransı düzelir.
Hipertiroidi oksijen tüketimini arttırmak-
ta, mide boşalmasını hızlandırmakta, gli-
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koneojenez, glikojenoliz, lipoliz,  ketoje-
nez  ve proteoliz artmaktadır. İnsülin kli-
rensi %40 oranında artmıştır. Hipertiro-
idili hastalarda %30-50 oranında glikoz 
tolerans bozukluğuna rastlanır. Bu hasta-
larda artmış ß adrenerjik reseptör hassa-
siyetine bağlı olarak lipoliz ve ketojenez 
eğilimi ortaya çıkar. Daha önce diyabeti 
bulunan hipertiroidili hastaların insülin 
ihtiyacı artar, glisemi regülasyonu bo-
zulur. Daha önce diyabeti olmayanlarda 
tedaviyi takiben 12 yıl sonra bile %32 
oranında glikoz tolerans bozukluğuna 
rastlanmaktadır. Muhtemelen her iki has-
talıktaki otoimmün mekanizmalarla ilgi-
lidir. Serum T3, T4, TSH, RT3U , FT4I 
ve/veya serbest T3, serbest T4 düzeyleri 
ölçülerek tanı konulur.
Primer hiperparatiroidi: Primer hiperpa-
ratiroidide hiperinsülinemi  ile kalsiyum 
düzeyleri korelasyon göstermektedir. DM 
gelişme riski normal popülasyona göre 3 
kat artmıştır. İnsülin direnci temel etken-
dir. İntrasellüler kalsiyum artışı hücreye 
glukoz girişini zorlaştırır. Tanı kalsiyum, 
fosfor, alkali fosfataz, PTH, TmP/GFR öl-
çülerek konulabilir.
Glukagonoma: Glukagonomada 4D belir-
tileri görülür: diyabet, dermatit (Nekrolitik 
migratuvar eritem), derin ven trombozu, 
depresyon. Glukagonoma bazen MEN 1 
sendromunun komponenti olabilmektedir. 

Kilo kaybı, diyabet (%75), keilosis, sto-
matit, diyare ile hastalar başvurur. Gluka-
gon artışına bağlı hızlanmış glukojenoliz 
ve glukoneogenez söz konusudur. İnsülin 
gereksinimi fazladır. Glukagon karaciğe-
rin amino asit ve çinko alımını artırır. Hi-
poaminoasidemi, normokrom normositer 
anemi, tromboz eğilimi, nöropsikiyatrik 
belirtiler ön plana çıkabilir. Tanı, pankreas 
kitlesinin mevcudiyeti ve kanda glukago-
nun yüksek bulunması ile konulur. Ayırıcı 
tanıda diğer hiperglukagonemi yapan ne-
denler düşünülmelidir. Ağır stres, hepatik 
ve renal yetmezlik, kötü kontrollu DM, 
malabsorpsiyon, sentetik androjenik ilaç-
lar glukagon yüksekliğine yol açabilir. 
Tanı anında %50 sinde karaciğer metas-
tazları mevcuttur.
Vipoma (Verner –Morrison sendromu): 
Pankreatik kolera, hipokalemi, aklorhidri 
görülür. VIP glikojenolitik etki gösterir. 
Hipopotasemi de insülin sekresyonu ve 
sensitivitesini bozar. Diyabet veya bozul-
muş glukoz toleransı ortaya çıkar. Hasta-
ların %50 sinde hiperkalsemi görülür. Ço-
ğunlukla tanı anında metastaz yapmıştır. 
10 yıllık sürvi %40 olarak bildirilmektedir.
Somatostatinoma: Pankreas ve barsak kö-
kenli tümörlerdir. DM, safra kesesi hasta-
lığı, diyare, kilo kaybı ile prezante olur. 
Somatostatin , insülin sekresyonunu bas-
kılayarak diyabete yol açmaktadır. 

Tablo 1:   Diyabetle İlişkili Endokrin Hastalıklar



151

Sekonder Diyabete Güncel Bakış 

İLAÇLAR, KİMYASAL AJANLAR, 
TOKSİNLER:
İlaçların birçoğu insülin sekresyonunu 
azaltarak veya insülin rezistansını artıra-
rak veya her iki yoldan etkilerini gösterir-
ler. 

TRANSPLANTASYONDA KULLA-
NILAN İLAÇLAR: T-helper hücrelerin 
IL-2 salgılaması için kalsinörin gerekir. 
IL-2, T hücre diferansiyasyonu ve hücre-
sel bağışıklıkta önemlidir. Kalsinörin in-
hibitörleri olan siklosporin ve takrolimu-
sun ß-hücre fonksiyonlarının azaltmaları 
primer fizyopatolojik olaydır. IGT veya 
DM böbrek transplantasyonunun 6.ayında 
ortaya çıkar. Kalsinörin inhibitörleri olan 
siklosporin ve takrolimus insülin sekres-
yonunu azaltırken, sirolimus ve everoli-
mus insülin rezistansını artırır. Bu ajanlar 
transplantasyon sonrası ortaya çıkan diya-
bette etkendir. Takrolimus ile 1 yılda di-
yabet çıkma riski siklosporine nazaran 5 
kat fazladır. Bu tür ilaçlara bağlı diyabetin 
tedavisinde sekretegoglar ve incretin-mi-
metikler tercih edilir.
KORTİKOSTEROİDLER: Uzun süreli 
kortikosteroid kullanımı yağ dağılım bo-
zukluğu ile birlikte kilo artışına sebep ol-
maktadır. Özellikle preadipositlerin, adi-
posite dönüşümünü viseral yağ dokusunda 
ve interskapular bölgede uyarmaktadır. 
Kortikosteroidler insülin rezistansını artır-
dıkları gibi, beta hücresi üzerinde etkileri 
vardır. GLUT-4 azalması ve göçünün kı-
sıtlanması, karaciğer, kas, adipoz dokuda 
insülin direnci en önemli etki mekanizma-
sıdır. Kortikosteroid, insülin sinyalizasyo-
nunu IRS-1 transkripsiyonunu azaltarak 
bozar. Bunun yanı sıra protein tirozin fos-
fataz Tip 1B ve p38MAPK artışı yaparlar. 
Hiperlipidemiye yol açarlar. Prednisolon 
alındıktan 4-6 saat sonra kanda zirve yap-
maktadır. Tedavinin buna göre düzenlen-
mesi önemlidir. Tek doz glukokortikoid 
alanlarda DPP-4 inhibitörleri veya sabah 
tek doz NPH insülin kullanılabilir. Uzun 
etkili deksametazon veya iki doz pred-

nisolon ile sabah açlık hiperglisemisi de 
beklenir. Bu şekilde yüksek doz glukokor-
tikoid alanlarda bazal- bolus insülin teda-
visi gerekebilir.
STATİNLER: DM, kan şeker yükselme-
si, HbA1c artışı yaparlar. İnsülin rezistan-
sı (İR) ve insülin sekresyonunda azalma 
yaparlar. Pravastatin ile DM OR: 1.07; 
atorvastatin ile 1.15, rosuvastatin ile 1.25 
bulunmuştur. JUPITER çalışmasında bir 
veya daha fazla DM riski olanlarda statin-
lerin %28 DM artışı yaptığı bildirilmiştir. 
Fakat yarar-zarar açısından bakıldığında 
yeni 54 DM vakası için 134 kardiyovaskü-
ler olay önlenebilmektedir. Başka bir ifade 
ile statinler ile 4 yıl tedavi 255 hastadan 
birinde DM yapar. Ama bu hastalardan 
5.4’ünde vasküler olayları önler.
ATİPİK ANTİPSİKOTİKLER: Olan-
zipin ve clozapin gibi antipsikotikler kilo 
alımı ve insülin rezistansı, beta hücre 
fonksiyon bozukluğu yapmakta ve diya-
bete yol açmaktadırlar. Doyma hissi azala-
rak kalori alımı artmakta, hastalar kilo al-
maktadır. Bu ilaçlar diyabetik ketoasidoz 
riskini artırmaktadır. Quetiapin, risperidon 
orta derece risklidir. En düşük diyabet 
riski taşıyanlar, ariziprazol, ziprasidon, 
paliperidon, lurasidondur. Bu ilaçlar iki 
mekanizma ile glukoz metabolizmasında 
bozukluk yaratmaktadırlar: a) kilo alımı b) 
α1 adrenerjik, muscarinik (M3) ve seroto-
nerjik reseptör blokajı (5HT2). Bu ilaçları 
kullanan 25692 kişide yapılan meta ana-
lizde, metabolik sendrom riski %32.5 ola-
rak bulunmuştur.   			 
ANTİRETROVİRAL TEDAVİLER: 
HIV protease inhibitörleri, insüline ce-
vaplı glukoz transporterini (GLUT-4) re-
versibl olarak inhibe etmektedirler. Bu 
suretle periferik insülin direnci ve bozul-
muş glukoz toleransına yol açmaktadırlar. 
Ayrıca ß-hücrelerinin glukoz algılamasını 
bozmaktadırlar. HIV/AIDS de kullanılan 
bir başka grup nükleosid analogu (reverse 
transkriptaz inhibitörleri) daha az metabo-
lik bozukluğa yol açarlar. 
ALKOL: Akut olarak fazla alkol alımı 
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periferik dokularda insülin direnci yapar. 
Bunun tersine bazan glukoneogenezi inhi-
be ederek hipoglisemiye de sebep olabilir. 
Kronik alkol tüketimi insülin direnci ve 
glukoz intoleransı yaratmaktadır. 
BETA BLOKERLER:  Nonselektif be-
ta-blokerler α-adrenerjik stimülasyon ile 
vazokonstriksiyon ve iskemiye sebep 
olurlar. Eski bir çalışmada nonselektif 
ß-blokerler ile DM HR: 1.28 bulunmuş; 
fakat yeni çalışmalarda net bir sonuca 
varılamamıştır.  Nebivolol, karvedilol ile 
DM riski artmaz. Buna karşılık ß-bloker-
ler ile hipoglisemi oluşmasından korkulur. 
Etki mekanizması hepatik glukoz üretimi-
nin baskılanması ve kontr-regülatuvar sis-
temin inhibisyonudur.
PENTAMİDİN: Başlangıçta hipoglisemi, 
sonra beta hücre tahribatı yapar.
TİAZİDLER: ALLHAT çalışmasında  
klortalidon  (%11.6) ile yeni diyabet çık-
ma riski amlodipin (%8.1) ve lisinoprile 
(%9.8) göre daha yüksek bulunmuştur. 
Kalp yetmezliği riski klortalidon ile ikisi-
ne göre daha az; her 3 ilacın tansiyon dü-
şürücü etkisi farksızdır. Fakat klortalidona 
bağlı DM gelişenlerin koroner kalp has-
talığı riski daha düşüktür. Lisinopril veya 
amlodipin ile DM gelişirse sebep daha 
çok insülin direncidir. Fakat tiazid potas-
yum düşüklüğü sebebiyle insülin sekres-
yon azalması yapmaktadır. Bu sebepten 
tiyazidlerle DM riski düşüktür. SHEP ça-
lışmasında klortalidon alan diyabetiklerde 
14.5 yıl sonunda kardiyovasküler ve total 
mortalite daha az bulunmuştur (HR: 0.80). 
Tiazid diüretiklerle her 0.45 mmol K düş-
mesi DM riskini %45 artırmaktadır. Bu 
durum ilk yılda anlamlıdır. Normokalemi 
sağlanarak bu potansiyel risk önlenebilir.
FLOROKİNOLONLAR: Hipo ve hi-
perglisemi bildirilmiştir. Ciprofloksasin 
ile risk çok düşük, moxifloksasin ile risk 
yüksektir. Hayvan çalışmalarında ilacın 
pankreasta biriktiği ve histamin aracılıklı 
epinefrin sekresyonu yaptırdığı anlaşıl-
mıştır. Diyabet ilacın 1-2. haftasında orta-
ya çıkar. 

PANKREATİK DİABET
Sağlıklı pankreas donörlerinde pankreasın 
%50’si alındıktan sonra %25 oranında gli-
koz tolerans bozukluğu ortaya çıkmakta, 
pankreatektomiden 8-15 ay sonra insülin 
sekresyonu azalmaktadır. Ancak bu süre 
içinde hiçbir hastada diyabetes mellitus 
gelişmemektedir. Pankreatektomi sonrası 
gelişen sekonder diyabetin, tip I diyabet-
ten farkları vardır. Bu hastalarda malab-
sorpsiyon da olduğundan gıda alımları dü-
şüktür. Bu nedenle insülin ihtiyaçları daha 
azdır, hipoglisemiye girmeleri daha kolay, 
hipoglisemiden kurtulmaları daha zordur. 
Bunun nedenleri glukagon azalması ve 
epinefrin salgılanmasında ortaya çıkan ku-
surdur. Ketoasidoz da nadirdir. Beta hüc-
releri ile birlikte alfa hücreleri de azaldığı 
için pankreatik hastalıklara bağlı diyabette 
insülin ihtiyacı daha düşüktür.
Kistik Fibroz: Klasik triadı, ter bezleri-
nin, respiratuvar epitelin, ekzokrin pank-
reasın tutulması ile ortaya çıkar. İnsülin 
sekresyon bozukluğu ön plandadır. Pank-
reas ß hücrelerinde fibroz, yağlı infiltras-
yon ve amiloidoz sonucu harabiyet oluşur. 
Diyabet kistik fibrozun en sık karşılaşılan 
2.komplikasyonudur.  Kistik fibroz has-
talarında zamanla insülin sekresyon ka-
pasitesi azalmaktadır. İnsülin hassasiyeti 
normal olmakla beraber,  zamanla oral ve 
intravenöz glukoz toleransı azalmaktadır. 
Fakat akut kriz geçirdiklerinde veya kor-
tikosteroid ile tedavi edildiklerinde insü-
lin direnci artmaktadır. Başlangıçta kistik 
fibroz hastalarında pankreastaki fibrozisin 
diyabete sebep olduğu düşünülüyordu. 
Ama otopsi çalışmaları bu görüşü destek-
lemedi. Kistik fibrozdaki transmembran 
ileti regülatöründeki bozukluğun bozul-
muş insülin sekresyonundan da sorumlu 
olduğu düşünülmektedir. 
Pankreatit: Pankreasın inflamatuvar 
ve fibrotik süreçleri irreversibl pankre-
as harabiyetine yol açar. Birçok genetik 
mutasyon ve polimorfizm bu süreçleri 
başlatmaktadır. Batı ülkelerinde pankrea-
tit sonrası gelişen sekonder diyabet oranı 
%1 olup bu oran tropikal bölgelerde daha 
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yüksektir. Akut pankreatitde % 8-83 e ka-
dar glukoz metabolizma bozukluğu olur. 
Alkolle ilişkili olan pankreatitte glukoz 
metabolizması daha fazla bozulur. İnsülin 
sekresyonu azalır. Glukagon 1 hafta yük-
sek kalır. Hiperglisemi 1 hafta içinde dü-
zelir. Tek bir atak sonrası kalıcı DM %12, 
IGT %24-35 kadardır. Kronik kalsifiye 
pankreatitte ileri dönemde aşikar diyabete 
%60-70 oranında rastlanır. Glukagon kay-
bına bağlı sık hipoglisemik ataklar görüle-
bilir. Nöropati, retinopati sık olur. Diyabe-
tik ketoasidoz ve nefropati daha nadirdir.  
Kronik pankreatitli hastalarda diyabet in-
sidensi yıllar içinde artarak 20 yıl içinde 
%40-50’ye ulaşır. Kronik pankreatitin en 
önemli nedenleri alkol ve kistik fibrozdur. 
Malnütriyon ile ilgili pankreatik diyabet:  
J-Tipi diyabet olarak da adlandırılan bu 
formun özellikleri erken başlangıç yaşı, 
ketoz gelişmesine direnç, yüksek doz in-
sülin ihtiyacı ve vücut kitle indeksinin 
düşük olmasıdır. Tropik ülkelerde kronik, 
kalsifik, non-alkolik pankreatit görülmek-
tedir. Bunun sebebi beslenme yetersizliği-
dir. Dünya Sağlık Örgütü iki tür pankrea-
tik diyabet tanımlamıştır:
1) Protein açığı ile birlikte olan pankreatik 
diyabet (J-Tipi diyabet)
2) Fibrokalkülöz pankreatik diyabet 

Protein yetersizliği ß hücrelerini muhte-
melen toksik, viral, otoimmün saldırılara 
açık hale getirmektedir. Cassava’nın  (ta-
poica) başlıca gıda kaynağı olduğu bölge-
lerde tropikal diyabet endemik olarak or-
taya çıkmaktadır. Kronik pankreatite bağlı 
diyabet genellikle T2DM sanılmaktadır. 
Bu sebeple verilen sülfonilüreler ciddi hi-
poglisemi riski yaratmaktadır. Çünkü bu 
hastalarda glukagon salgısı da azalmıştır. 
Hemokromatoz: Herediter veya sekonder 
(kan transfüzyon, kronik karaciğer hastalı-
ğı, HCV, alkolik hepatit, NASH) nedenlere 
bağlı olarak ortaya çıkar. Başlangıçta insü-
lin direnci, sonra insülin eksikliği görülür. 
Demirden açığa çıkan serbest radikallerin 
yaptığı tahribat hem insülin yetmezliğine, 

hem de insülin direncine yol açar. Bu has-
talık otozomal resesif geçiş gösteren ve 
karaciğerin parenkim hücrelerinde, pank-
reas, sürrenaller, ön hipofiz, myokard ve 
iskelet kasında demir depolanması ile ka-
rakterize bir hastalıktır. Hepatomegali, di-
yabet, deri pigmentasyonu üçlüsüne bronz 
diyabet adı verilir. Hastaların %70’inde 
tanı konulduğunda siroz vardır. Hemokro-
matoz sekonder olarak da ortaya çıkabilir. 
Kronik hemolitik anemi, talassemi major, 
multipl kan transfüzyonları, Bantu’ların 
içtiği demirden zengin bira hemokromato-
za yol açabilir. Hemokromatozda %75-80 
oranında glikoz tolerans bozukluğu, %50-
60 oranında aşikar diyabet görülür. Aynı 
şekilde kronik transfüzyon tedavisi yapı-
lan talassemi major’lu hastaların %50’sin-
de glikoz tolerans bozukluğu vardır. Pre-
sirotik dönemde ve aşikar diyabet ortaya 
çıkmadan önce hiperinsülinemi ve glikoz 
kullanımında azalma saptanmaktadır. He-
patik ve ekstrahepatik (kasta) demir biri-
kimi insülin direncine yol açmakta daha 
sonra insülin salgılanmasında kusur ortaya 
çıkmaktadır. α hücrelerinde bir bozukluk 
yoktur. Arginine, glukagon yanıtı artmış-
tır. Oral glikoz ile glukagon baskılanması 
azalmış gözükmektedir. Şu halde kronik 
pankreatitten farklı olarak demir depo-
lanması daha çok ß hücrelerinde bozuk-
luğa yol açmaktadır. Tanıda serum demiri, 
transferrin satürasyonu, ferritin seviyeleri 
önemlidir ancak karaciğer biopsisi tanı 
koydurucudur. Deferoksamin ile şelasyon 
gösteren demir depolarının hesaplanması, 
karaciğerin MRİ ve BT görüntüleri yar-
dımcı olabilir. Tip II diyabetiklerde %6.6 
oranında hiperferritinemi saptanmış ancak 
bunun bazan kendiliğinden düzeldiği ba-
zan da başka nedenlere bağlı olduğu an-
laşılmıştır. 
Pankreas kanseri: Pankreatik adenokar-
sinomda IGT %40 oranındadır. Pankre-
as kanseri ve diyabet ya aynı anda teşhis 
edilmekte, ya da diyabetin çıkışından 2 
yıl sonra pankreas kanseri görülmektedir. 
Glukoz tolerans bozukluğu  %80, diyabet 
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%50 vakada mevcuttur. Endokrin pank-
reas tahribatı olur ve insülin gereksinimi 
ortaya çıkar. Proksimal pankreatektomide 
glukagon korunurken, pankreatik polipep-
tid yetersizliği (PP) insülinin etkinliğini 
bozar. Distal rezeksiyonda ise glukagon 
eksikliği daha fazla olduğu için hipogli-
semi görülür. Hem insülin rezistansının 
bulunması, hem hipoglisemiler brittle di-
yabete yol açar. Çok yeni başlayan glukoz 
intoleransı veya diyabet pankreas kanseri-
nin ilk belirtisi olabilir. 

KARACİĞER HASTALIKLARI VE 
DİYABET
Sirozda insülin direnci %80, DM gelişimi 
%20-60 oranında görülür. Yağlı karaci-
ğer hastalığının komponentlerinden biri 
glukoz metabolizma bozukluğudur. Ka-
raciğer hastalıklarında kullanılan ilaçlar 
(interferon, kortikosteroid) diyabete yol 
açabilmektedir. HCV de DM risk faktör-
leri arasında erkek olmak, hipertansiyon, 
BKİ fazlalığı ve yaş vardır. HCV de TNF 
α upregülasyonu DM gelişiminde rol oy-
nar. IRS-1 sinyalini bozar. HCV tedavisi 
ile DM remisyonu görülmüştür. Diyabetik 
sirozlu hastalarda mortalite artışı belirgin-
dir.
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DIYABETIK AYAKTA VASKÜLER GIRIŞIMLER VE ÖNEMI
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Genel Cerrahi ABD

Diyabetik ayak yarası bulunan hastaların 
yaklaşık % 50 sinde, ateroskleroza bağlı, 
hızlı seyreden ve genellikle birden fazla seg-
menti tutan (multisegmenter) bir periferik 
arter hastalığı (PAH) görülür. PAH, ayakta 
yara açılması, iyileşmesinin bozulması ve 
alt ekstremite amputasyonları için önemli bir 
risk faktörüdür.Ayak yaralarının sadece ufak 
bir yüzdesinin sebebi tek başına iskemidir, 
çoğu zaman nöropati ile birlikte ‘’nöro-iske-
mik’’ yaralar olarak görülürler, ve genellikle 
ufak, farkedilmeyen bir travma ile oluşurlar. 
Bu hastalarda ciddi ayak iskemisi olsa bile,-
nöropati nedeni ile ağrı ile ilgili semptom-
lar (klodikasyo intermittens, istirahat ağrısı) 
görülmeyebilir. Diyabetlilerde gerçek PAH 
prevalansını tespit etmek çok zordur,çoğu 
asemptomatiktir veya periferik  nöropati ne-
deniyle ağrı duyusu azaldığı için semptom-
larını fark edemezler. Bu nedenle diyabetik 
hastalar daha çok ülser-gangren ile başvu-
rurlar.Diyabetik mikroanjiopati (küçük da-
mar hastalığı) ülserlerin primer nedeni olma-
dığı gibi,yara iyileşmesinin bozulmasındada 
rolü olmadığı düşünülmektedir. 
Diyabetik ayak lezyonlarına neden olan pe-
riferik arter hastalığı “ateroskleroz” dur. Ate-
roskleroz diyabetik hastalarda daha erken 
yaşta başlar, daha hızlı seyreder, daha sal-
dırgandır ve yaygın olarak birden daha fazla 
arter segmentini tutar. Diyabetiklerde özel-
likle popliteal arter distalindeki trifurkasyon 
arterleri belirgin şekilde fazla tutulur. Ayak 
bileği ve distalindeki arterlerde ise diyabe-
tikler ve non-diyabetikler arasında tıkayıcı 
damar hastalığı görülme sıklığı farklı değil-
dir, hatta diyabetiklerde bu bölgede arterler 
daha iyi ve geniştir. 
Periferik Arter Hastalığı (PAH) genellikle 

alt ekstremitelerde görülür ve ilk şikayet 
ağrıdır. Ağrı önce claudicatio intermittens 
(kesik topallama-vitrin seyretme hastalığı) 
olarak ortaya çıkar.Klodikasyo bir adele 
ağrısıdır. Tıkalı/daralmış arterler yüzünden 
ekstremiteye kollateraller yardımı ile giden 
az miktardaki kan ekstremiteyi beslemeye 
yeterken, hareket ile artan kan ihtiyacını 
karşılamaya yetmez.Hastanın durumu ve 
hastalığın şiddetine göre belirli bir mesafe-
de, adelelerde (en sık olarak baldır adelele-
rinde) bir iskemik ağrı başlar.Hasta durmak 
zorunda kalır. Dinlenince ağrı geçer,hasta 
tekrar yürümeye başlayabilir. Hastalığın 
ilerleme şiddetine, hastanın tedavi alıp alma-
dığına göre şikayetler azalabilir  veya artar 
ve klodikasyo mesafesi (yürüme mesafesi) 
kısalır. Klinik muayene ile tanı rahatlıkla 
konabilir, tedavide risk faktörlerinin ortadan 
kaldırılması/kontrolü amaçlanır. PAH var-
lığı mutlaka revaskülarizasyon yapılmasını 
gerektirmez.Bu nedenle hasta klinik olarak 
çok iyi değerlendirilmeli ve ancak bir revas-
külarizasyon yapılması gerekli ise (tedaviye 
rağmen kapanmayan yaralar, geceleri uyut-
mayan istirahat ağrısı) anjiografi yapılmalı-
dır.Periferik arter hastalığı (PAH), tek başına  
ülserlerin açılmasına neden olmaz. Çoğu 
zaman başka risk faktörlerinin de birlikte 
olduğu ufak yada büyük bir travma sonucu 
yara açılır.Travma ve muhtemel lokal infek-
siyon varlığında kan ihtiyacı artar. Artan kan 
ihtiyacının periferik arter hastalığı nedeni ile 
karşılanamaması, yaraların oluşmasına ve 
kapanmayıp ilerlemesine sebep olur. 
Hastalık daha ilerlediğinde, özellikle gece-
leri hastanın ayağının ön bölümünde tüm 
dokuları tutan istirahat ağrısı ortaya çıkar,bu 
ağrı genellikle dayanılmaz bir haldedir, has-

Diyabetik Ayakta Vasküler Girişimler ve Önemi
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ta devamlı ayağını sarkıtmak zorunda kalır 
ve çoğu zaman bir girişim gereklidir. İske-
minin dahada ilerlemesi ile ülser ve gang-
renler görülür. 
Klinik olarak PAH genellikle Fontaine sınıf-
lamasına göre değerlendirilir:
Stage I: Asemptomatik (PAH var,damarlar 
tam tıkalı değil)
Stage II: Klodikasyon ağrısı 
               Stage II A: 200 metreden daha uzun  
              mesafede klodikasyon 
             Stage II B: 200 metreden daha kısa  
              mesafede klodikasyon 
Stage III: İstirahat ağrısı 
Stage IV : Ayakta nekroz ve gangren

Stage III ve IV ‘Kritik Bacak İskemisi’ ola-
rak adlandırılır ve bu hastalara çoğu zaman 
bir ‘revaskülarizasyon’ girişimi (radyolojik 
ve/veya cerrahi) gereklidir.
Ayakta herhangibir cerrahi girişim yapma-
dan önce iskemi varlığı ve ciddiyeti mutlaka 
dikkatle değerlendirilmelidir, çünkü,doku 
perfüzyonu cerrahi bir yaranın iyileşme 
şansınıda belirleyen önemli bir faktördür.
Diyabetik ayak problemi olan hastalarda 
PAH ın tanısı ve ciddiyetinin belirlenmesi 
klinik prezantasyonun farklı oluşu ve tanı 
yöntemlerinin kısıtlı oluşu nedeni ile zordur. 
Bu hastalarda yara iyileşmesi sadece PAH 
değil,ödem,infeksiyon ve diğer komorbidi-
teler nedeni ilede sorunludur. Özellikle cid-
di infeksiyon varlığında, infeksiyon nedeni 
ile dokuların şişmesi, ayak kompartmanları 
içinde basınç artışına (kompartman sendro-
mu) neden olarak lokal iskemi ve buna bağlı 
gangrenlere yol açabilir. Debridmanla bura-
ların temizlenmesi, lokal basıncı düşürerek, 
PAH varlığına rağmen doku kanlanmasının 
düzelmesini sağlayabilir. Böylelikle, zaten 
birçok yandaş hastalığı (KBY, koroner v.b.)
bulunan hastaya gereksiz anjiografi ve da-
mar girişimlerinin yapılması engellenebilir.

Tanı: En önemli tanı yöntemi klinik mua-
yenedir. Dikkatli bir anamnez,inspeksiyon,-
nabızların palpasyonu ile tanı rahatlıkla ko-
nabilir. Tıkanmanın lokalizasyonuna bağlı 

olarak femoral, popliteal, distal nabızlar 
alınamayabilir. Dorsalis pedis nabzının, do-
laşımı normal insanların %8’inde olmadığı-
nı hatırlamak gerekir. Diyabetik hastalarda 
tipik olarak distal nabızlar (trifurkasyon 
arterleri tutulduğu için)alınamaz. Şüpheli 
durumlarda el Doppleri ile nabızlar dinlenir 
ve basınç ölçümleri yapılır.Ayak bileğinde 
ölçülen basıncın, kol basıncına bölünmesi 
ile ayak bileği – kol indeksi (ABI, ankle – 
brachial index) elde edilir.Normal kişilerde 
bu index 0,95-1,20 arasındadır. Bunun dı-
şındaki değerler her hasta için özel olarak 
değerlendirilmeli ve karar verilmelidir.Diya-
betik hastalarda medial kalsinosis nedeni ile 
ayak bileği basıncı, arter hastalığına rağmen 
yanıltıcı olarak yüksek çıkabilir. 
Şüpheli durumlarda renkli doppler tetkiki 
istenir.İskemi ciddi ise veya yeterli tedaviye 
rağmen yara iyileşmiyor ise DSA (anjiogra-
fi) istenir.DSA tetkiki altın standarttır.MR 
anjio veya CT anjio diğer tanı yöntemleri-
dir,DSA nın yerini tutmazlar.
Ülser, iskeminin derecesine bağlı olmak üze-
re topikal tedavilerle, ve uygun yara bakımı 
ile iyileşme gösterebilir.Uygun konservatif 
tedaviye rağmen yara 6 hafta içinde iyileş-
miyorsa, şüpheli veya hafif iskemi varlığın-
da bile anjiografi yapılır.Yara iyileşmesini 
sağlamak için en uygun revaskülarizasyon 
metodu ile ayağın kanlanması sağlanmalıdır.
Tedavide primer yaklaşım ‘’revaskülarizas-
yon’’dur. 
Revaskülarizasyon ne zaman yapılmalıdır? 
Perfüzyon yetmezliğinin derecesi (ciddiye-
ti),hasta ve ülser özellikleri,yandaş hastalık-
lar (komorbidite),infeksiyon varlığı ve cid-
diyeti,yaşam beklentisi, revaskülarizasyon 
yapılıp yapılamayacağı ve  zamanına karar 
vermede etkili olur. Tedavinin ana hedefle-
ri,yaşayan bir hastada , fonksiyonel,ağrısız 
bir ekstremite,yaraların iyileşmesi ve yaşam 
kalitesinin düzelmesidir. 

Revaskülarizasyon yöntemleri: 
Anjiografik yöntemler:Anjiografi sırasında 
görülen önemli tıkanıklıklar ve darlıklar 
PTA (perkütan translüminal anjioplas-
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ti-balonla genişletme) yöntemi ile açılır ve 
genişletilir. Lezyonun durumuna,yerine ve 
uygunluğuna göre gerekirse stent yerleş-
tirilir.Son yıllarda kullanılmaya başlayan 
ilaçlı balonlar ve stentlerle, darlık ve tı-
kanıklıkların açık kalma sürelerinin daha 
uzun olduğu bildirilmektedir.Krioplasti,-
lazerle PTA,aterektomi gibi daha gelişmiş 
yöntemler bazı merkezlerde kullanılmak-
tadır.
Cerrahi yöntemler: Endarterektomi (dar-
lığa neden olan aterosklerotik lezyonun çı-
karılması) ve  bypass, tıkanıklığın yerine,u-
zunluğuna  ve uygunluğuna göre uygulanan 
cerrahi yöntemlerdir.
Hibrid girişimler: Birden daha çok bölgede 
darlık-tıkanıklık varsa anjiografik ve cerra-
hi yöntemler birlikte uygulanabilir.Örneğin; 
ilyak arterdeki lezyona PTA+Stentleme ya-

pılırken,daha distaldeki lezyona bypass ya-
pılabilir.
Revaskülarizasyonun amacı,ayak arterle-
rinden en az birine,tercihen,ayak yarasının 
bulunduğu bölgeyi besleyen artere ‘’direkt 
pulsatil akım’’ sağlamaktır (angiosome). 
Son yıllarda primer tedavi yaklaşımı olarak 
cerrahi tekniklerden ziyade endovasküler 
teknikler tercih edilmektedir.
Ayakta yara mevcudiyeti, amputasyon için 
önemli bir risk faktörü olduğundan, revaskü-
larizasyon sonrası bu yaraların kapatılması 
için elden gelen tüm gayret sarf edilmelidir.
Sistemik riskleri yüksek,önemli komorbi-
diteleri olan,revaskülarizasyon için uygun 
damarları olmayan, yatalak, ayak bileğinin 
kurtarılmasının mümkün olamayacağı has-
talarda primer majör amputasyon en iyi se-
çenek olabilir.
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DİYABETİK AYAĞIN İYİLEŞMESİNDE BESLENME 
TEDAVİSİNİN ROLÜ VAR MIDIR?

Dyt. Selda Seçkiner

Diabetes mellitus insülin salgısında ve /veya 
etkisinde bozukluk sonucu oluşan organiz-
manın karbonhidrat, protein ve yağlardan 
yeterince yararlanamadığı ve hiperglisemi 
ile seyreden bir grup metabolik bozukluktur.  
Diyabetli hasta sayısı giderek tüm dünyada 
artmakta ve prevalansı IDF 2017 verilerine 
göre, 425 milyondur ve eşzamanlı kompli-
kasyonlar ve  diyabetik ayak ülser insidan-
sı giderek artmaktadır ki diyabet ile ilişkili 
ayak komplikasyonları en yaygın morbidi-
te sebebidir. Diyabetik ayak ülserine bağlı 
komplikasyonların yıllık insidansı %2 ora-
nındadır ve  %15 oranında diyabetlide, ya-
şamı boyunca en az bir kez diyabetik ayak 
ülseri gelişmektedir.(1,2)Diyabetik ülserli 
hastalarda %66 oranında hastaneye yatış 
görülmektedir. Diyabetin komplikasyonları 
ve patogenezi ile artmış inflamasyon varlığı 
sıkı bir ilişki içindedir ki bu DAÜ insidan-
sını arttırmaktadır. Diyabetik ayak tanısında 
pek çok sınıflama yöntemi bulunmaktadır. 
Diyabetik ayak yaralarının Wagner sınıfla-
masına göre değerlendirilmesi, tedavi yak-
laşımları açısından yararlı olacaktır (3). Bu 
sınıflamaya göre;
Wagner 0: ülser yok ama ülser yönünden 
risk altında
Wagner 1:  derinin veya subkutan dokunun 
yüzeysel ülseri, enfeksiyon yok
Wagner 2: tendon, kemik veya eklem kap-
sülüne ulaşan derin ve penetran ülser, sıklık-
la enfeksiyon var,abse veya kemik tutuluşu 
yok.
Wagner 3: Osteomyelit veya absenin de eş-
lik ettiği derin ülser
Wagner 4: lokalize gangren (parmak,ayak 
ucu,topuk)

Wagner 5: ayağın büyük bölümünde gang-
ren var olarak tanımlanır. 
Diyabetik ayak ülserlerinin periferik nöro-
pati, bacaktaki arter hastalığı ve infeksiyon 
birlikteliğinden meydana geldiği genel ola-
rak kabul görmüş bir açıklamadır (1). Yıkıcı 
sürece neden olan patoloji; nörolojik dejene-
rasyon(otonomik, motor,duysal), vaskülo-
pati (mikro ve makroanjiopati), iyi kontrol 
altına alınmamış infeksiyon bozuk kollajen 
üretimine bağlı olarak kötü yara iyileşmesi 
gibi farklı mekanizmaların kombinasyonun-
dan meydana gelmektedir (4). Bu faktörler 
ayağın innervasyonunu, beslenmesini ve 
ayak bütünlüğünün sürdürülmesini etkiler. 
Yara iyileşmesi dinamik bir süreçtir. Bu sü-
reç 
a) Hemostaz 
b) İnflamasyon fazı (1-4 gün)
c) Poliferasyon fazı (2-22 gün)
d) Maturasyon fazı (6-12 ay) olarak dört faz-
da gruplanır (5,6,7,8). 

Yara iyileşmesi travmadan hemen sonra baş-
lar. Travma dokunun yapısını bozar, kana-
maya neden olur ve bunu hemostaz izler. Ya-
ralanma ile birlikte damarlar açılır ve açığa 
çıkan subendotelial kollajene trombositlerin 
adezyon ve agregasyonu sonucu pıhtılaşma 
süreci başlar. Ayrıca trombositler  sitokin-
ler ve büyüme faktörlerini salgılar. Oluşan 
pıhtı buraya gelecek olan nötrofil, monosit, 
fibroblastlar için bir yapı iskelesi görevi gö-
rür. İnflamasyon, artmış vasküler geçirgen-
lik ve prostaglandinlerle birlikte kemotaktik 
faktörlerin (kompleman, interlökin-1, TNF, 
TGF, bakteri yıkım ürünleri) salınması ve 
yaraya çeşitli hücreler göç etmektedir. Ay-
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rıca makrofajlar sitokinler aracılığı ile len-
fositleri ve nitrikoksit aracılığı ile monosit, 
fibroblast ve endotel hücrelerini aktive eder  
(9,10).
Proliferasyon fazı: Anjiogenez kollajen üre-
timi ve depolanması ve yara kontraksiyonu 
ile karakterizedir. Endotel hücrelerin proli-
ferasyonu ve yeni damarların oluşumunu, 
fibroblastların proliferasyonu  ise yeni kolla-
jen oluşumu ve yara bölgesindeki granülas-
yon dokusunun oluşumunu destekler (9,10).
Remodelling: Yara iyileşmesinin erken dö-
neminde keratinositler ortaya çıkarak reepi-
telizasyonu başlatır. Böylece kayıp dokunun 
yerine yeni granüle doku oluşmaya başlar. 
Fazın en önemli özelliği yarada kollajen bi-
rikimidir. Maturasyon uzun bir süreçtir. Ya-
ranın mekanik gücünün arttığı bir dönemdir 
ve üç ay sonra normal gerilme gücünün yak-
laşık %80’ne ulaşır (9,10). Yara iyileşmesini 
olumsuz etkileyen faktörler lokal ve siste-
mik olarak iki şekilde sınıflandırılmaktadır 
(11,12,13,14,15).
DAÜ’nin ekonomik maliyet üzerindeki 
yükü de oldukça fazladır. EURODİALE ça-
lışmasında doğrudan ve dolaylı maliyetleri 
incelenmiştir. Avrupa için yaygınlık verile-
rine dayanarak DAÜ’nin tedavisi ile ilişkili 
maliyetlerin yılda 10 milyar euroya kadar 
yükselebileceğini tahmin etmişlerdir (16).
Yapılmış bir çalışmadaki verilere göre: 

Avrupa’da, yıllık ampütasyon oranı DM’li 
bireylerde % 0.5-% 0,8,yine ABD’de ra-
por edilen alt ekstremite ampütasyonu 
yaklaşık % 85’i DAÜ’ne bağlıdır. Am-
putasyonu takiben mortalite, ampütasyon 
düzeyi ile ilişkili  olarak beş yılda % 50–
68 olarak artmıştır (17).
Diyabetik ülserli hastanın tedavisi ve izlemi, 
hastanın yaşam kalitesini arttırmak, sağlık 
sistemini sürdürmek, enfeksiyonu kontrol 
etmek, ampütasyon riskini azaltmak ve 
sağlık sistemindeki  ekonomik yükü vb 
pek azaltmak  çok sebepten dolayı önem-
lidir (11).
Uygun ve dikkatli yönetim DAU’in ciddi 
komplikasyonlarını geciktirmek veya ön-
lemek mümkündür. Tedavi ve Önlemedeki 
hedefler: diyabetik hasta eğitimi, iyi metabo-
lik kontrol, diyabetik ayak için risk farktör-
leri olan hastaların saptanması ve risk fak-
törlerinin tedavisidir (3). Potansiyel temel 
sorunları ele almak için multidisipliner bir 
yaklaşım önerilmektedir. Gözle muayene, 
ayak nabzı palpasyonu, cilt sıcaklığı ölçümü 
ve ayakkabı donanımı, yürüyüş, ortopedik, 
nörolojik ve vasküler muayeneler önerilir. 
Devam eden diyabet eğitimi tüm DAÜ’ların 
tedavisinde yer almalıdır. Nasır veya artan 
ayak basıncı varsa, daha fazla doku bozul-
masını önlemek için önleyici bakım gerek-
lidir. Enfeksiyon mevcutsa, tedavi Amerika 



163

Diyabetik Aayağın İyileşmesinde Beslenme Tedavisinin Rolü Var mıdır?

Enfeksiyon Hastalıkları Derneği diyabetik 
ayak enfeksiyonu kılavuzlarına uymalıdır. 
DAÜ şiddeti arttıkça, gelişmiş yara örtüleri 
ve gelişmiş yara tedavileri kullanılmalıdır. 
Akut / kronik ve akut / acil DAÜ’larda deb-
ridman, amputasyon ve cilt grefti içeren me-
dikal tedavilerle birlikte yara iyilşemesi için 
doğru glisemik kontrolü sağlamak için tıbbı 
beslenme tedavisi gerkemektedir (18).  
Yara iyileşmesi ortamda yeterli besinsel 
substratların varlığına bağlıdır. Kronik bir 
yara 6 haftadan daha uzun bir süre iyileşme-
miş yaradır. Kronik yara iyileşmesi kötü bes-
lenme, dehidrasyon ve enfeksiyon birlikteli-
ği ile komplike hale gelmektedir. Beslenme 
ve hidrasyon doku canlılığının korunmasın-
da ve hasar durumunda doku tamirinin des-
teklenmesinde önemli bir rol oynar ve yara 
bakımı yönetiminde önemli unsurlardandır 
(19). Yetersiz beslenme potansiyel olarak 
geri dönüşümlüdür. Tanımlanması ve erken 
ele alınması oldukça önemlidir. Bozulmuş 
nutrisyonel durumda azalmış anabolizma, 
artmış katabolizma ve kronik yara oluşumu 
gözlenmektedir. Azalmış anabolizma, Tes-
teron düşüklüğü ve yağsız vücut kitlesinin 
azalması ile, artmış katabolizma, adipoz 
dokuda sitokin artışı ile olur. Ve kronik yara 
ise; direçli mikroalbuminüri, glukoneogene-
zis ve yaranın derinliği, büyüklüğü ile etkile-
nir.  anabolizmayı olumsuz etkiler (1).   
Diyabetli bireyde ise yara iyileşmesi bozuk-
tur ve komplikasyonlar artmıştır. Diyabetik 
yara uzamış inflamatuar cevap, gecikmiş 
matriks yenilenmesi, kapanması ile karak-
terizedir. İyileşme başarısızlığı, tekrarlayan 
enfeksiyonlar ve hastaneye yatış gibi önemli 
morbidite ile ilişkilidir. Bu başarısızlığı ön-
lemek için tedavide multidispliner yaklaşım 
önem kazanmaktadır. Beslenme yetersizliği-
nin değerlendirilmesi, randomize kontrollü 
çalışmaların tamamlanması, nütrisyon des-
teğine yanıt veren hasta ve ülser özellikle-
rinin anlaşılması, destek tedavisinin optimal 
süresi ve hasta bağlılığının değerlendirilmesi 
önemlidir. Beslenme durumunun düzeltil-
mesinde besin takviyesi tamamlayıcı terapö-
tik bir önlem olabilir (20). 
Beslenme tedavisindeki öncelik, beslenme 

durumunun değerlendirilmesidir. Besin öğe-
lerinin alımının yetersiz olması inflamatuar 
sürecin uzamasına, fibroblast proliferasyo-
nunun azalmasına ve kollajen sentezinin bo-
zulmasına neden olarak yara iyileşmesini ge-
ciktirmektedir. Yetersiz beslenme durumu-
nun oluşturduğu malnutrisyon varlığı yara 
iyileşmesi sürecini olumsuz etkiler, uygun 
bir beslenme desteği tıbbı bakımın yaşamsal 
parçasıdır. Daha önce yapılan çalışmalarda, 
cerrahi müdahalede bulunan, kritik hastalığı 
olan, kanser veya son dönem böbrek hasta-
lığı olan hastaların beslenme durumunun, 
komplikasyonların gelişimi, hastanede kalış 
süresi, yaşam beklentisi ve diğer tüm so-
nuçlar ile belirgin bir şekilde ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (21,22,23) ve bu hastalıklarda 
diyabet varlığında da tüm bu faktörler daha 
ilerlemiş bir durumda bulunur. Klinik de-
neyimler de  daha az sayıda  DAU’li  hasta  
kan glukozu hedeflerine ulaşmıştır ve belir-
gin derecede vasküler komplikasyonlar ve 
enfeksiyonla birlikteliğinde DAU olmayan 
hastalara göre kötü beslenme durumu oldu-
ğu saptanmıştır ve bu etkenler tedavinin et-
kisini daha zor kontrol edilebilir hale getirir. 
DAÜ’ların prognozu güçlü değildir ancak 
diyabetin bu ileri evre komplikasyonunun 
tedavisi  gelişmiştir (24). Diyabetin yaygın 
ve ciddi bir komplikasyonu olarak DAU’leri 
belirgin derecede mortalite ile ilişkilidir. Tip 
2 diyabetli Wagner grade 1-5 arası katego-
rize edilmiş 192 DAU’li hasta ve  Wagner 
grade 0 ülserli 60 hasta  sübjektif global de-
ğerlendirme (SGA), biyokimyasal paramet-
reler, antropometrik ölçümler ile değerlendi-
rilmiş ve hastaların %62’sinde malnütrisyon 
saptanmıştır. Çalışmada SGA  skorları ile 
enfeksiyon varlığı arasında anlamlı bir ilişki 
bulunmuştur. Dolayısıyla nutrisyonel durum 
yara iyileşme şiddetini bozabilir ve enfek-
siyonun şiddeti kötü prognozun göstergesi 
olarak düşünülebilir, yine DAU şiddeti art-
tıkça hastaların beslenme durumlarının daha 
bozuk olduğu çalışmalarla gösterilmiştir (4).
Nutrisyonel değerlendirme sonucunda kli-
nik olarak malnutrisyonun tanımlanması ve 
beslenme tedavisi için uygun adayın belir-
lenmesi ve hangi vücut bileşiminin düzeltil-
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mesinin hedef alınacağının (vücut ağırlığının 
veya yağsız vücut kitlesinin korunması gibi) 
bilinmesi önemlidir (25). Nutrisyonel değer-
lendirme de amaç malnutrisyon varlığının 
mortalite ve morbidite oluşumunda etken 
olmasını önleyebilmektir. ESPEN ,hastaya 
malnütrisyon tanısı konulmadan önce, ge-
çerli herhangi bir beslenme riski tarama öl-
çütüne göre “nütrisyonel risk altında” olma 
kriterlerini sağlamış olmasını belirtmektedir. 
Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) düşük 
vücut ağırlığı tanısına uyan <18.5 kg/m2 
şeklinde azalmış beden kitle indeksi (BKİ) 
veya kilo kaybı ve azalmış BKİ’nin birlikte 
görülmesi (yaşa bağımlı eşik değerleri) veya 
cinsiyete bağlı yağsız vücut kitle indeksinde 
azalma (FFMI) olarak tanımlamayı kabul 
etmektedir. Benzer şekilde, ASPEN ve Aca-
demy  tarafından tanımlanan malnütrisyon 
kriterleri de kısaca; potansiyel malnütrisyon 
tanısı için düşük enerji alımı, kilo kaybı, kas 
kitlesi kaybı, subkütan yağ kaybı, sıvı biriki-
mi ve el kavrama gücü gibi altı malnütrisyon 
kriterinden en az ikisinin varlığı şeklinde 
özetlenebilir. Değerlendirmede kullanılan 
yöntemler ve nutrisyonel tarama testleri, 
malnütrisyondaki ve malnütrisyon riski ta-
şıyan hastaları saptamada önemli araçlardır 
(26,27,28).

Nutrisyonel değerlendirme yöntemleri; 
Hasta hikayesi, ilaç öyküsü ve fiziksel mu-
ayene b) beslenme öyküsü c) antropometrik 
ölçüm ve vücut kompozisyonu, biyokim-
yasal bulgular ve SGD, NRS2002, MUST, 
MNA gibi tarama testleri kullanılarak de-
ğerlendirilir. Diyabetik ayak ülserli bireyler 
inmobilize olduğu için boy- kilo ölçümü 
tahmini ölçüm yöntemleri kullanılarak sap-
tanmaktadır. (Ulna uzunluğundan tahmini 
boy ölçümü, tahmini boy ölçüm formülü 
ve tahmini vücut ağırlığı formülü). Tarama 
yöntemleri dört basit soruya yanıt arar, son 
günlerdeki kilo kaybı, son günlerdeki besin 
alımı, beden kitle indeksi ve hastalık şiddeti 
veya malnutrisyon riskini belirleyen diğer 
ölçümlerdir. Malnütrisyonu sınıflandırmak 
tedavi yaklaşımı açısından önemlidir. Özel-
likle inflamasyonun eşlik ettiği malnutrüs-

yon, altta yatan hastalığın yol açtığı anoreksi 
ve doku yıkımı gibi inflamatuvar bir cevap 
ile karakterize katabolik bir durumdur. Ano-
reksi durumunda, azalmış besin alımı, kilo 
kaybı ve kas katabolizmasına yol açan inf-
lamatuvar yolaklar altta yatan hastalıklarla 
ilişkili olduğu için inflamasyonu tetikleyen 
faktörler hastalığa özgüdür. Klinik olarak 
belirgin malnütrisyon görüldüğünde hasta-
lığın yol açtığı metabolik cevabın derecesi, 
katabolizma hızı ve hastalığın prognozunu 
belirlemektedir. Malnütrisyonun gelişme-
sinde inflamasyonun rolü, teşhise yönelik 
olmayan bir tanımda vurgulanmıştır; “mal-
nütrisyon, negatif enerji dengesi ve farklı 
derecelerde inflamatuvar aktivitelerin bir 
arada olmasının yol açtığı değişmiş vücut 
kompozisyonu, azalmış işlevler ve olumsuz 
sonuçlar görülen bir subakut veya kronik du-
rumdur” (26).
DAÜ’lilerde yapılmış tarama da hastaların 
% 84.8’inde beslenme durumunun bozul-
muş olduğu gösterilmiştir. DAÜ’nin şiddeti 
ve bununla ilişkili inflamatuar yanıt,  besin 
eksikliklerini şiddetlendiren negatif protein 
metabolizmasıyla ilişkilidir. Özellikle yaşlı 
grupta kullanılan mini nutrisyonel değer-
lendirme (MNA)  testi DAÜ tedavisi için 
başvuran hastalarda beslenme durumunu 
değerlendirmek için uygun bir araçtır. Gele-
neksel olarak, MNA geriatrik hastaların de-
ğerlendirilmesi için tercih edilen beslenme 
değerlendirme aracıdır.(29,30,31) DAU’li 
hastaların alındığı bir çalışmada mini nut-
risyonel beslenme durumu değerlendirildi-
ğinde hastaların çoğunda malnütrisyon riski 
(% 70.5) veya yetersiz beslenen hasta grubu  
(% 14.6) (ortalama MNA skoru, 20.6 ± 3.4) 
olduğu tespit edilmiştir. MNA skorları, alt 
ekstremite ampütasyon (AEA) (low extre-
mity amputation) şiddetinin artmasıyla azal-
dığı saptanmıştır ve AEA ihtiyacı ile negatif 
ilişkilidir. MNA skoru’nun her düşüşünde 
majör AEA riskinin % 23 (ayak bileğinin 
üstünde, n = 33),  minör  AEA riskinin % 11 
arttığını göstermiştir.(minör LEA ayak bileği 
distalinde, n = 117) (32).
ESPEN klavuzuna göre hastaya ilk 24-48 
saat içerisinde tarama yapılmalıdır (26). 
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Malnutrisyon riski tanımlanması morbidite 
ve mortalite sonuçları ile ilişkilidir. Malnüt-
risyon Komplikasyon 2-20 kat artmaktadır. 
Malnutrisyonun sekonder sonuçları;  Mor-
bidite, mortalite, ekonomik yük, hastanede 
yatış süresi ve  Nekahet dönemi süresini ge-
ciktirmesidir (26). 
Hastaların beslenme durumları değerlendi-
rildikten sonra beslenme desteği verilmeli-
dir. Yara iyileşmesindeki amaç optimal bes-
lenmenin sağlanmasıdır. Beslenme desteği-
ne olan ihtiyacın belirlenmesinde beslenme 
durumunun saptanması önem taşımaktadır. 
Beslenme desteğine enerji, makronütrient 
ve mikronutrient  besin öğeleri olarak eksi-
ğinin tamamlanması yara iyileşmesi sürecini 
olumlu etkilemektedir. 
Enerji gereksinimi;  anabolizma için, nitro-
jen sentezi, kollajen oluşumu ve yara iyileş-
mesi için gereklidir. Glukoz kollajen sentezi 
için majör yakıt kaynağıdır. Yaş, cinsiyet, 
komorbidite, aktivite, hastalık, stres faktörü, 
şiddeti, yara sayısı, büyüklüğü ve iyileşme 
süreç durumu enerji ihtiyacını belirleyen 
faktörlerdir. İyileşme sürewci hücre prolife-
rasyonu, protein sentezi ve enzim aktivitele-
rindeki artış enerji ve protein gibi substratla-
rı gerektirmektedir. Önerilen enerji miktarı; 
ASPEN ve Basınç Ülserlerinin Önlenmesi 
ve Tedavisi Klinik Uygulama Rehberi’ne 
göre basınç ülseri olan yetişkinler için vücut 
ağırlığı başına 30-35 kcal/gün’dür. NPUAP 
(The National Presusure Ulcer Advisory Pa-
nel) ideal kilosunun altında olan veya kilo 
kaybeden hastalar için 35-40 kcal/gün enerji 
önermektedir (33-34). Diyette enerji kısıtla-
ması döneminde vücut ağırlığındaki düşüşe 
kas kütlesinin ve gücünün önemli derecede 
kaybı eşlik eder. (kısa dönemde % 25 kayıp 
yağsız doku kaybındandır) Vücut yağının 
kontrolsüz azalması ve metabolik fonksi-
yonu iyileştirmek için verilen enerji kısıtlı 
diyetler hastalarda istenmeyen iskelet kas 
kütle ve dayanıklılığı azaltarak sarkopeniye 
yöneltir.  Uzun sürede kaybedilen yağ kütle-
si ve yağsız doku kütlesinin korunması tüm 
müdahalelerde çok önemlidir (35).
Protein gereksinimi;  proteinler yara iyileş-
me sürecini etkileyen önemli besin öğele-

rindendir. Protein yara iyileşmesini içeren 
enzimlerin sentezi, hücre proliferasyonu  ve 
kolajen bağ doku oluşumu için gereklidir. 
Pozitif nitrojen dengesi için gereken yeterli 
miktarda protein tedarik edilmesi yara iyi-
leşmesinin tüm safhalarında gereklidir. Yara 
enfeksiyonu varlığında yağsız vücut kütlesi-
nin depolarını muhafaza etmek için protein 
ihtiyacı %250 ye kadar artar. Artmış protein 
alımı yara iyileşme oranını arttırır. Yaranın 
tipi ve şiddeti önemlidir, yaranın durumuna 
göre protein kaybı değişebilir. Örneğin  bası 
ülserlerinde stage 3 ve 4’te  stage 1’e göre 
daha fazla protein kaybı vardır. Kronik ya-
rası olan ve negatif basınç yara tedavisi alan 
hastalar sürekli drenaj sistemi yüzünden  art-
mış protein kaybı riskindedir ve protein ile 
zenginleştirilmiş oral nutrisyon suplemanı 
verilmelidir (36). Çalışmalara göre Protein 
alımı yara iyileşmesi için 1,25-1,5 gr/kg/g 
olmalıdır. Eğer hastada şiddetli katabolizma 
var ise 1,5-2 gr’a çıkılabilir. Bununla birlikte 
2 gr/kg/g verildiğinde dehidratasyon ve re-
nal yük göz önünde bulundurulmalıdır ve  
izlenmelidir. Enerji için protein kullanımını 
önlemek amacıyla  yeterli enerji verilmeli-
dir ve kas protein sentezi için dağılımı öğün 
başına 25-30 gram protein olarak paylaştı-
rılmalıdır (37). Protein miktarının yanı sıra 
aminoasit içeriği de önemlidir. Arginin ve 
glutamin yara iyileşmesinde rolü olan iki 
aminoasittir.
 Arginin; Arginin inflamasyonda esas olan 
nitrik oksit için öncüdür, ancak kollajen 
üretiminde de kullanılır. Akut yarada  doku 
gerilimini iyileştiririr. Kas ve bağ dokusu 
kütlesini sürdürmek için yeterli olmasına 
karşın stres ve ya yaralanmada vücut depo-
ları hızla azalmaktadır dolayısıyla yara iyi-
leşmesinde hastalık stresine bağlı ek takviye 
önerilir. Arginin tüple beslenme ürünlerinde 
yaklaşık 2,4-5,4 g/g, enteral beslenme ürün-
lerinde 12,5-18,7 g/L bulunur. Oral arginin 
suplementinin yara iyileşmesinde yararları 
gösterilmiştir. (17-30 g/gün). Ancak kro-
nik yara iyileşmesindeki rolu kesin olarak 
tanımlanmış ve güvenilir dozları netleşmiş 
değildir (37,38). Yapılmış bir çalışmada ar-
gininin alt ekstremite amputasyonu önlediği 
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ve diyabetlilerdeki kronik ülserde iyileşme 
zamanında olumlu etkileri olduğu  gösteril-
miştir (39).
Glutamin; Plazmada en bo l bulunan amino-
asittir. Hücre nükleotidlerinin donörüdür ki 
bu fibroblast, epitel hücre ve makrofaj içerir. 
Glutamin ayrıca, protein sentezinin uyarıl-
ması ve bağışıklık fonksiyonunun desteklen-
mesini sağlar. Kollajen oluşumundaki etkin-
liği de kanıtlanmıştır. Yaralanmalar sonrası 
glutamin seviyeleri hızla kaslarda düşer bu-
nunla birlikte çalışmalar yara iyileşmesinde-
ki etkisini gösterememiştir. Ancak deneysel 
çalışmalarda yara enfeksiyonunu azlattığı 
ve yara iyileşmesine katkıda bulunduğu ile 
ilgili sonuçlar bulunmaktadır. ESPEN göre 
kritik travmalı hastada 0.2- 0.3 g/kg/g ilk beş 
gün, ancak kronik yara iyileşmesinde 10-15 
gün gibi süre kullanılır (40). 
Arginin ve glutaminin yanısıra; diğer ami-
noasitler yara gelişimini etkileyebilir. Metio-
nin; sistein prekürsörüdür ve proliferasyonu 
ve kollajen sentezini stimüle eder ki bu yara 
iyileşmede gereklidir. Sistein fonksiyonu; 
kollajen oluşumunda enzim prosesi için ko-
faktördür. Lizin ve prolin; kollajen prekürsö-
rüdür, katkıda bulunabilir. 

Yağ gereksinimi:
 Protoglandinler hücre metabolizması ve inf-
lamasyonda major rol oynar ve Prostoglan-
din sentezi diyette bulunan  linoleik ve araşi-
donik aside bağlılığından dolayı yetersizliği, 
yara iyileşmesini bozar. n-3 ya anti-infla-
matuar aktivitesi artar, Platelet aktivasyonu 
faktörü, IL-1, TNF-α üretimini engeller. 
Çalışmalara göre  n-3 eklendiğinde , immün 
fonksiyonu iyileştirir, enfeksiyon oranlarını 
azaltır ve yaşam süresini arttırır(37) Genel 
olarak, DAU’lu kişilerde 12 hafta boyunca 
omega-3 yağ asitleri takviyesi ülser boyutu, 
insülin metabolizması belirteçleri, serum 
hs-CRP, plazma TAC ve GSH seviyeleri 
üzerinde yararlı etkiler göstermiştir. Ayrıca, 
keten tohumu yağı omega-3 yağ asitleri, iyi-
leşmiş metabolik profiller üzerindeki etkileri 
nedeniyle yara iyileşmesinde dolaylı bir rol 
oynamış ve DAU’lu hastalarda 12 hafta bo-
yunca Omega-3 takviyesi ülser uzunluğu, 

genişliği ve derinliğinde anlamlı düşüşlere 
neden olmuştur (41).

Dehidratasyon:  
Dehidratasyon malnütrisyon ile birlikte, 
yaygın ve az tanınan bir problemdir. Yara 
dokuları ve sağlıklı oksijenlenme için ge-
reklidir. Hiperbarik oksijen tedavisi ve ye-
terli hidrasyon kronik yara iyileşmesinde 
rol oynar.  Kuru ciltler elastik olmayan, 
kırılgan ve bozulmaya daha duyarlı hale 
gelir. Önerilen: 30 ml/kg ya da 1-1,5 ml/
kcal tüketilmelidir (42,43). 

Vitamin ve Minerallerin  yara iyileşme-
sindeki rolü 
DAÜ’lu hastaların çoğu yanlış metabolik 
mikrobesinlerin durumuyla ilişkili olan mal-
nütrisyon varlığında  yara iyileşmesinde bo-
zulmayı etkileyebilir. 
Mikro besinler DAÜ için geniş bir sağlık 
avantajı sunar. Vitamin ve mineraller, muh-
temelen bir yara yoluyla ve / veya doku ona-
rımı ve rejenerasyona bağlı artmış gereksi-
nim vardır. Basınç ülseri olan ya da gelişme 
riski olan bireylerde vitamin-mineral içeren 
dengeli bir diyetin tüketilip tüketilmediği di-
yetisyen tarafından değerlendirilmeli ve has-
talar bu konuda desteklenmelidir (44).
Antioksidan ve yara iyileşmesine bakıldı-
ğında; Nekrotik dokunun çıkarılması, bak-
terilerin inaktivasyonu, iyileşmesinin ilti-
haplanma aşamasında yüksek seviyelerde 
serbest radikal  üretimi artar. Antioksidanlar 
serbest radikalleri nötralize eder ve rejene-
ratif dokuya zarar vermez. (A, C ve E vit.ve 
selenyum) (45).

A vitamini:
İnflamatuar fazda önemli,İnflamasyonda 
monosit ve makrofaj sayısını arttırır ve im-
mün sistemi uyarır. Fibroblastlarla kolajen 
depolamayı arttırır ve epitelizasyonu uyarır 
ve yara iyileşmesini arttırır. Yara iyileşme-
sinde kortikosteroidlerin anti-inflamatuar et-
kisini tersine çevirir. Hastalık stresi ve ciddi 
yaralanmalarda vit. A yetersizliği görülmüş-
tür. Eksikliğinde kollajensentezi ve re-epi-
telizasyonu geciktirmekte ,enfeksiyonlara 
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yatkınlığı arttırmaktadır. DRI: 700µg/g (K) 
– 900 µg/g ( E ) önerilendir. Yara iyileşme-
si için zenginleştirildiğinde: 10000- 50000 
IU/g  oral veya 10000IU İM 10 gün boyunca 
önerilmektedir. Önerilirken sistemik A vita-
mini suplementasyonu inflamatuar aktivite-
ye karşı reaktive olabilir bu yüzden dikkatli 
önerilmelidir. Vitamin A’nın topikal uygula-
ması, steroidlerin kronik yaralar üzerindeki 
etkilerini tersine çevirmeye yardımcı olmak 
için klinik olarak etkili olabilir. Yara iyileş-
mesinde kullanım için spesifik doz belirlen-
memiştir (38,46,47,48). 

C vitamini: 
Yara iyileşmesinde kollajen oluşumunda 
immün modülasyonu ve antioksidan fonksi-
yonları sağlar. Yetersizliğinde ise, prolifera-
tif ve remodelling sırasındaki artmış kapiller 
frajilite, azalmış kollajen gerilme kuvveti 
ve inflamasyonda bozulmuş immün yanıtı 
oluşturmaktadır. Vitamin C yetersizliğinde 
ya da stage 1- stage 2 ülserlerde önerilen 
doz: 100-200 mg/g ‘dir. Stage 3- stage 4 ise 
(bası yara, şiddetli travma) 1000- 2000mg/g  
olması önerilmektedir (47,49).

D Vitamin: 
Wagner  grade 3 yarası bulunan 60 diya-
betlide yapılmış bir çalışmada,  DAU yara-
sı olan hastalarda 12 hafta  D vit. takviyesi-
nin, glukoz homeostazisi, total-, LDL-, to-
tal- / HDL-kolesterol, hs-CRP ve seviyele-
ri üzerinde anti-inflamatuar ve antioksidan 
olarak yararlı etkileri olduğu  göstermiştir. 
Ek olarak, D vitamini iyileşmiş glisemik 
kontrol üzerindeki etkisinden dolayı yara 
iyileşmesinde dolaylı bir rol oynadığı gös-
terilmiştir (50).

E vitamini: 
Diyabetik farelerde, topikal vitamin E uygu-
laması ile oksidatif stresin azaldığı, kollagen 
içeriğinin artarak yara iyileşmesinde anlamlı 
düzelmeler gösterilmiştir (51).

Magnezyum: 
Protein ve kollajen yapımı ve doku gelişimi 
için gerekli emzimler için kofaktör olarak 

görev alan önemli bir eser elementtir. ATP 
ile etkileşime girerek yara iyileşmesi sırasın-
daki kolajen sentezini destekler. Çalışmalar 
düşük magnezyum alımı diyabetik ayak ül-
seri ile ilişkili bulunmuştur. Genel olarak, 12 
hf  Mg takviyesi  alan DAÜ olan deneklerin 
ülser boyutu, glikoz metabolizması, serum 
hs-CRP  parametreleri üzerinde olumlu etki-
leri bulunmuştur (52,53).

Çinko: 
Hücre metabolizmasında yer alan elzem bir 
mineraldir.  İmmün fonksiyonda önemli rol 
oynar; DNA sentezi, protein ve kollajen sen-
tezinde, hücre proliferasyonunda ve yara iyi-
leşmesinde çinko suplementasyonu yalnızca 
yaygın olarak PEM, diare, malabsorbsiyon, 
hipermetabolik durumlar (stress, sepsis, 
yanık, venöz ülser) yetersizliğinde önerilir.  
Önerilen doz: 11 mg/g (E)- 8 mg/g  (K) Yara 
iyileşmesinde: 40 mg’ kadar (10 gün) çıkıla-
bilir. Çinko sülfat 220 mg/gün iki kez (25-50 
mg elementel çinko) olarak önerilir.  Fazlası 
demir ve bakır emilimini etkiler ve yetersiz-
liğe neden olur (47).
Yapılmış bir çalışmada, 270 kişi  DAÜ’li 
kişiyi içeren  çift körlü randomize bir ça-
lışmada (günde iki kez) arginin, glutamin 
ve b-hidroksi-b-metilbutirat  16 hf boyunca 
verilmiştir ve placebo grubu da oluşturul-
muştur. Gruplar arasında yara iyileşme ve 
kapanmasında anlamlı fark bulunamamıştır 
ancak albümin düzeyi ve/ veya Anckle -bra-
kiyal indeksi <1.0 olan deneklerde anlamlı 
olarak yüksek bulunmuştur. Standart tedavi-
ye ek olarak arginin, glutamin ve b-hidrok-
si-b-metilbutirat ilavesi albümin ve anckle 
brakiyal indeksi olumlu etkileyerek DAÜ 
olumlu etkileyebileceği düşünülmüştür (54).
Özellikle iskelet kasında üretilen bir lösin 
metaboliti olan b-hidroksi-b-metilbutirattır. 
(HMB) Lösin’nin %5’i kas hücrelerinde 
HMB’ye metabolize olduğundan, yaşlılarda 
takviye gereklidir. İn vitro koşullarda yapı-
lan çalışmada, HMB’nin; kas kaybının teda-
visinde miyogenezin artmasında, kas apop-
tozunun azalmasında  ve kas proteini döngü-
sünü pozitif etkilemesinde rolü vardır. HMB 
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yaşlılarda kas kütlesini ve gücünü arttırmak 
için etkili gibi görünmektedir. Önerilen doz 
3 g/gün’dür. HMB, greyfurt, avokado, kuş-
konmaz ve yayın balığı gibi çok az miktarda 
farklı diyet bileşenlerinde de bulunur (55). 

Glisemik kontrolün önemi: 
Son zamanlarda Johns Hopkins’de yapılan 
çalışma, A1c’nin kötü bir iyileşme oranı 
ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu ortaya 
koymuştur. Kötü glisemik kontrol  ile en-
feksiyona duyarlı bir DAU oluşabilir. Yük-
sek  kan şekeri, enflamatuvar markerlerın 
üretimini de etkileyebilir, kollajen sentezini 
engelleyebilir ve hücresel morfolojiyi değiş-
tirebilir (56,57).
Bir başka çalışmada A1c, yaranın iyileşme 
oranı ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur. 
Özellikle, A1c’deki her % 1.0 artış için, gün-
lük yara alan iyileşme oranı günde 0.028 cm 
azalmıştır. A1c’nin diyabetik hastalarda yara 
iyileşme oranını tahmin etmede önemli bir 
biyobelirteç olabileceğini düşündürmekte-
dir (56). Çin’deki diyabetik ayak ülseri olan 
669 hastada amputasyon  insidansı ve klinik 
olarak ilişkili risk faktörlerini belirlemek 
amacıyla yapılmış kohort çalışmada demog-
rafik bilgi, tıbbi ve sosyal öykü verileri in-
celenmiştir. Bu çalışmada nöropati taraması, 
periferik arter hastalığı taraması, beslenme 
durumu ve diyabetik kontrol değerlendir-
mesi, ayak deformitesi dahil olmak üzere 
tüm fizik muayene yapılmıştır. Sigara, ağrı, 
ülser öyküsü, revaskülarizasyon, kangren, 
enfeksiyon, Wagner dereceleri, diyabet sü-
resi ve TKŞ, aldehit, total prt., globulin, al-
bümin, beyaz kan hücresi (WBC), Hemog-
lobin, HbA1c, BKI, ayrıca kreatinin  artışı 
ve  major amputasyon değerlendirilmiştir. 
Çalışma sonucunda DAU teşhisini takiben 
daha yoğun sürveyans ve agresif tedavi so-
nucu düzeltebilir özelikle erken evrelerde 
diyabetik hastalara daha iyi yönetim vermek 
büyük önem taşımaktadır (58).
60 grade 3 DAU’li  40-85 yaş aralığındaki 
hasta, 12 hafta RÇK (placebo kontrollü) bir 
çalışma grubuna Laktobasillus asidofilus, 
Laktobasiillus casei, Laktobasillus ferman-
tum, Bifidobakterium bifidum içeren pro-

biyotik takviyesi verilmiştir. Önerilen doz 
sağlıklı yetişkinlere göre düzenlenmiştir.
Probiyotik alan grupta  AKG ve serum insü-
lin konsantrasyonu  azalmıştır. Serum insü-
lin duyarlılık indeksi artmış, T kol- hs-CRP, 
plazma MDA (Malondialdehit) azalmış ve 
Plazma NO  ve TAC(total antioksidan ka-
pasite) düzeyi artmıştır. 12 hf lık probiyo-
tik takviyesi ile ülser büyüklüğü, glisemik 
kontrol, T.Kol, hs-CRP,  plazma NO, TAC 
ve malondialdehid seviyeleri üzerinde iyi-
leştirici etkisi olabiliceği gösterilmiştir (59).

BESLENME DİYABETİK AYAK YARA 
ÜLSERİNİN İYİLEŞMESİNDE FARK 
YARATABİLİR Mİ?
DAÜ’lar bir hastanın yaşam kalitesini önem-
li ölçüde azaltabilir, uzun süreli hastaneye 
yatış gerektirebilir, enfeksiyon ve kangren 
içerir ve sonuçta amputasyona neden olabi-
lir. NPUAP, basınç ülserlerinin önlenmesi ve 
tedavisi için kanıta dayalı beslenme önerileri 
geliştirmiştir. Bu rehberler, yara iyileşmesini 
desteklemek için mikro ve makro besinlerin 
arttırılmasına odaklanmaktadır. DAÜ’le-
rı tedavi etmek için böyle kanıta dayalı bir 
kılavuz bulunmamaktadır. Beslenmenin 
iyileşme üzerine etkin olduğu risk faktörleri 
bağışıklık fonksiyonunu etkilemesi, yetersiz 
beslenme ve kötü glisemik kontrole neden 
olmasıdır. Çeşitli besinlerin yara iyileşmesi 
üzerindeki etkisi, çeşitli deneysel çalışma-
larda açıkça gösterilmiştir. Bununla birlikte, 
bu tür besinlerin izole edilmiş veya ilişki-
li olup olmadığı henüz belirlenmemiştir. 
Diğer besin takviyeleri  ile yara iyileşmesi 
desteklenebilir (60). Sonuç olarak, yeterli 
protein, kalori, vitamin ve mineral sağla-
yan bir  beslenme, bağışıklık fonksiyonunu 
en üst düzeye çıkarmaya yardımcı olabilir.  
DAÜ’li hastaları besin değeri açısından yo-
ğun gıdalar içeren sağlıklı bir beslenmeye 
teşvik etmelidir. 
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Diyabet tanısı koymada idrarda şeker bakıl-
ması ile başlayan teknoloji süreci 1922’de 
insülinin keşfi ile devam etmiş, 1970’li yıl-
ların sonunda kan şekeri ölçüm cihazlarının 
ve insülin pompasının geliştirilmesi ile hız 
kazanmış, 2000’li yıllarda çok daha modern 
pompalar ve sürekli glukoz monitörizasyo-
nu (SGM) sistemleri devreye girmiştir. Bu 
cihazların kullanımıyla diyabetlinin yaşa-
mında daha iyi kan şekeri kontrolü ve ya-
şam kalitesinde artış sağlanabilir. Ancak bu 
hedeflere ulaşabilmek için eldeki yöntemin 
sınırlılıklarının iyi bilinmesi, hastanın eğitil-
mesi ve düzenli takip edilmesi gibi önemli 
unsurlar vardır. 
Diyabet izleminde teknolojik ürünler kan 
şekeri ölçüm cihazları ve SGM/flash glukoz 
monitörizasyonu (FGM) sistemleri başlıkla-
rı altında incelenebilir.

Kan Şekeri Ölçüm Cihazları
Tip 1 diyabetlilerde daha bariz olmak üzere, 
insülin kullanan diyabetlilerde kan şekeri ta-
kibinin olumlu etkileri kanıtlanmıştır. 
Şeker ölçüm cihazı seçerken cihazların kod-
lama gerektirip gerektirmediği, sonuç ver-
me süresi, eksik dolum varsa uyarı vermesi 
(yetersiz kan uyarısı), ihtiyaç olan numune 
hacmi (küçük çocuklar için önemli), hema-
tokrit düzeltme özelliği, ölçüm aralığı (10 
- 600 mg/dl gibi), cihazın çalışabildiği sıcak-
lık aralığı (5°- 45°C gibi), yüksek irtifalarda 
çalışabilme özelliği, ölçüm hafıza kapasitesi 
gibi özellikler dikkate alınmalıdır. Glukoz 
oksidaz yöntemi ile ölçüm yapan bu sis-
temlerde parasetamol, ürik asit ve askorbik 
asitle etkileşiminin olduğu bilinmelidir. Bazı 
cihazlarda kan şekeri hedef aralığı kişiselleş-
tirilebilir, 7 günlük düşük/yüksek şeker özeti 
verileri elde edilebilir, bilgisayara kablolu ve 
hatta akıllı telefonla kablosuz veri aktarımı 

sağlanabilir. Kan şekeri ölçümlerine ilaç, eg-
zersiz, bilgi notu ve fotoğraf ekleme seçene-
ği, test alışkanlıklarına yardımcı olması için 
hatırlatma ayarı yapılması, raporları sağlık 
profesyonelleri ile paylaşma gibi özellikler 
teknolojiye yatkın bireylerde daha iyi takip 
imkanı sağlar. 
Bazı ürünler için bu bilgi geçerli olmasa da 
kan şekeri ölçüm stripleri genel olarak hava 
ile temas süresi uzadığında bozulurlar. Elden 
ele geçen, başkalarından ikinci el alınmış 
stripler muhafaza edilme koşullarından ötü-
rü bozuk olabileceği için, mümkün olduğun-
ca tercih edilmemelidir. 
Kan şekeri ölçüm sistemlerinde doğruluk 
önemli bir sorundur. ISO 15197:2003 stan-
dartlarına göre bir cihazın yaptığı ölçümle-
rin yeterli doğrulukta kabul edilmesi için, 
peş peşe iki ölçüm arasında, 100 mg/dl’ye 
kadar olan değerlerde 15 mg/dl, 100 mg/
dl’nin üzerindeki değerlerde ise %15’ten 
fazla fark olmaması gerekir. Bu fark yapı-
lan denemelerin %95’inden fazlasında ko-
runmuş olmalıdır. 2010 ve 2012 yıllarında 
yapılan Freckmann I ve II çalışmaları, CE 
belgesine sahip kan şekeri ölçüm sistemle-
rinin %40’ından fazlasının ISO 15197:2003 
standardında belirtilen minimum doğruluk 
gerekliliklerini yerine getirmediği ve güncel 
ISO 15197:2013 standardındaki daha sıkı 
şartlar dikkate alındığında, değerlendirilen 
sistemlerden yalnızca %52.9’unun mini-
mum doğruluk gerekliliklerini karşıladığı 
belirlenmiştir. Bu durum günümüzde de ge-
çerli gibi görünmektedir. 
Ülkemizde sağlık uygulama tebliği (SUT) 
uyarınca SGK sağlık  kurulu raporu olan 
insülin kullanıcıları için günde 5 adet oral 
antidiyabetik kullanıcıları için ise günde 1 
adet stribe denk gelecek şekilde belirlenmiş 
miktarda ödeme yapılmaktadır. 
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Sürekli Glukoz Monitörizasyonu (SGM) ve 
Flash Glukoz Takip (FGM) Sistemleri
Bu sistemler cilde yerleştirilen bir sensör 
aracılığı ile, ciltaltı dokudaki interstisyel sı-
vıda glukoz oksidaz yöntemi ile ölçüm yapar 
ve kayıt alırlar. Böylece, hastanın 24 saat bo-
yunca kan şekerinin nasıl seyrettiğine ilişkin 
grafikler elde edilebilir. Bu grafikler sayesin-
de ortalama kan şekeri değeri, günün hangi 
zamanında ve ne kadar süre ile hipoglisemi/
hiperglisemi olduğu, kan şekerinin günün ne 
kadar zamanında kişi için belirlenmiş limit 
içinde kaldığı (TIR-time in range), eğer has-
ta günlük tutuyorsa insülin ve gıda tüketimi 
ile kan şekeri değişimleri arasındaki ilişki 
tespit edilebilir. Kandaki glukoz seviyesi-
nin interstisyel sıvıya yansıması gecikmeyle 
gider, dolayısı ile sensördeki ölçüm aslında 
plazmadakinin 10-15 dk öncesine aittir. 
Sürekli şeker ölçümü ve FGM arasında bazı 
farklar bulunmaktadır. Sürekli şeker ölçüm 
sisteminde 10 saniyede bir ölçüm yapılmak-
ta, bu ölçümlerin ortalaması her 5 dk’da bir 
kaydedilmektedir. Hipo/hiperglisemi du-
rumunda veya kalibrasyon hatırlatma için 
alarm vardır. En az 12 saatte bir parmak 
ucu ölçümü yapılarak kalibre edilmesi ge-
rekir. Bu sistemlerin 2 yaş sonrası kullanımı 
onaylıdır. Uygun marka insülin pompası ile 
entegre edilebilirler. Flash glukoz monitör 
sisteminde ise kalibrasyon gerekmez, öl-
çümler 15 dk’da bir kayıt edilir. Bu cihaz-
larda hipoglisemi alarmı bulunmamaktadır, 
insülin pompası ile entegre etme imkanı 
yoktur. Sensör 8 saate dek veriyi saklar, do-
layısı ile kayıtların kopmaması için en az 8 
saatte bir okuyucunun kullanılması gerekir. 
Okuyucu ise 90 günlük veriyi saklar, ek bir 
özellik olarak, aynı firmaya ait test çubukları 
ile kan şekeri ve keton ölçümüne de imkan 
verecek şekilde dizayn edilmiştir. Birçok ül-
kede 4 yaşından itibaren kullanımı onaylıdır. 
Gerek SGM, gerekse FGM’de hasta sonuç-
ları cihazın teknik özelliğine bağlı olarak cep 
telefonunda yada ayrı bir cihazın ekranında 
görebilir. Ayrıca, monitördeki oklar sayesin-
de, 15-20 dk içinde kan şekerinde belirgin 
değişiklik olacağı öngörülebilir ve hasta 
buna göre tedbir alabilir. 
Sürekli şeker ölçümünün ve FGM’in tip 1 

diyabette, insülin kullanan tip 2 diyabetliler-
de ve gebelerde daha iyi HbA1c ve daha az 
hipoglisemi sağlamada katkısının olduğu-
na dair kanıtlar vardır. Hipoglisemiyi fark 
edemeyen, noktürnal hipoglisemisi olan, 
HbA1c düzeyi ile kan glukoz  ölçümleri 
arasında çelişki olan, kan glukozunda büyük 
oynamalar olan, aktif spor yapan, otonom 
nöropatisi olan, kronik böbrek yetersizliği 
olan, daha fazla ölçüme ihtiyaç olduğu halde 
kendi kendine glukoz izlemi uygulamasını 
yeterli sıklıkta başaramayan kişilerde bu sis-
temler önerilmektedir.
Sensörler cilt altı dokuya, özel aparatı ile 
yerleştirilir. Kıllı bölgeye, dövme üzeri-
ne yerleştirilmez. Cihaza göre değişmekle 
birlikte sensör 6-14 gün takılı kalabilir, bu 
sırada hasta banyo yapabilir. Sensörü de-
ğiştirirken eski bölgeden en az 5 cm (2 inc) 
uzakta bir yer seçilmelidir. Sensöre 5-7.5 
cm’den daha yakın mesafeye insülin yapıl-
mamalı ve insülin pompası takılmamalıdır. 
Kablosuz iletişim suda iyi çalışmadığından, 
söz konusu mesafe havuzda, banyoda ya da 
su yatağında daha da kısadır. Sensörler, uzun 
raf ömrüne sahip olması için 2°C ila 30°C 
arasında  saklanmalıdır. Oda sıcaklığı iste-
nilen sıcaklık  aralığında değilse, sensörler  
buzdolabında  saklanır, dondurucuya konul-
mamalıdır.
Sensor performansı uzamış kullanım sü-
resi (çevrede kollajen yapımı), sensor 
bölgesine yapılan basıya bağlı  dolaşım 
bozulması ve geçici fonksiyon kaybı, so-
ğuk-vazokonstrüksiyon, kan şekerlerinde 
yoğun dalgalanma (özellikle hipoglisemi) 
durumlarında azalabilir.  Lipohipertro-
fi konusu çalışılmamış olmakla birlikte 
duyarlılığı azaltacağı öngörülebilir. Pa-
rasetamol kullanımı ile interferans iyi 
bilinmektedir ve bu konuya dikkat edil-
melidir. Sensor duyarlılığı kalibrasyon 
gerektiren cihazlarda kalibrasyon sayısını 
artırarak, kalibre etmek için iyi kalite glu-
koz ölçüm cihazı kullanarak artırılabilir. 
Bu cihazların güvenilir sonuç verebilmesi 
için; kullanıcıya kalibrasyon kuralları iyi 
anlatılmalıdır. Yemekten kısa süre sonra, 
ekranda yukarı ve aşağı oklar varsa (kan 
şekeri hızla yükseliyor veya düşüyorsa), 
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insülin düzeltme dozu yaptıktan sonra ka-
librasyon yapılmamalıdır. 
Sensör ölçüm değerleri semptomlar ile 
uyumlu değilse, kan şekerleri kişisel gluko-
metre ile ölçülmelidir. Manyetik rezonans 
görüntüleme esnasında sensör hastanın 
üzerinde bulunmamalıdır. Yerleştirme böl-
gesinde enfeksiyon semptomları (kızarıklık, 
şişme ya da acı) görülüyorsa, derhal profes-
yonel sağlık görevlilerine başvurulması ge-
rektiği bilinmelidir. 
Diyabet teknolojisinin en önemli kısıtlılık-
larından biri de maliyet yüksekliğidir. Tek-
noloji kullanıldıkça, yaygınlaştıkça bu sis-
temlerin maliyetlerinin de nispeten düşeceği 
öngörülmektedir. 
Şeker ölçüm sistemlerine ilişkin çalışmalar 
kullanıcının ve sağlık çalışanlarının konu 
hakkında yeterli bilgi sahibi olmadan uygu-
lama yapmasının başarıyı olumsuz etkiledi-
ğini göstermektedir. Bu sistemlerin kullanı-
mı sırasında tedavi kararlarının anlık veya 
uzun vadede değiştirilmesi esnasında hatayı 
en aza indirebilmek için; Karbonhidrat sayı-
mı eğitimi doğru yapılmalı ve zaman zaman 
tekrarlanmalı, gereğinde kan şekeri ölçüm 
cihazı ile ek kontrol yapılmalı, daima aynı 
ve iyi kalite glukometre kullanılmalı, kulla-
nılan glukometre kalitesi iyi olmalı, sağlık 
ekibi tarafında hizmet içi eğitim ihmal edil-
memelidir.
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BÖBREK YETERSIZLIĞI GELIŞTIĞINDE  
DIYABET TEDAVISI VE TAKIBI

Doç. Dr. Soner CANDER
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı

Kronik böbrek yetmezliğinin (KBY) en 
önemli nedenlerinden biri diyabetik nefro-
patidir,  Diyabetik hastalarda diyabetik böb-
rek hastalığının görülme oranı %20-40 ara-
sında değişmektedir. Türk Nefroloji Derneği 
2016 vertilerine göre Hemodiyaliz hastala-
rında KBY nedeni olarak diyabet % 35.36 
sıklıkta (% 4.94 tip 1 Diyabetes Merllitus, % 
30.42 oranda tip 2 Diyabetes Mellitus) ve en 
sık neden olarak sorumludur. Periton diya-
lizi alan hastalarda % 32.75 ile aynı şekilde 
diyabet en sık neden olarak göze çarpmakta 
ve renal transplantasyon hastaları içinde de 
% 18.9 luk kesimi oluşturmaktadır.
Erken tanı ve iyi glisemik kontrol hastalığın 
progresyonunun önlenmesinde önemli rol 
oynamaktadır. Bu nedenle tip 1 diyabetikler-
de tanıdan 5 yıl sonra başlayarak yılda bir 
kez, tip 2 diyabetiklerde ise tanıdan itibaren 
yılda bir kez idrar mikroalbümin düzeyi ve 
serum kreatinin, yaş cinsiyet bilgileri üze-
rinden hesaplanan glomerül filtrasyon hızı 
(GFR) ölçümü ile periyodik takip yapılması 
önerilmektedir. Diyebtik hastalarda diya-
betik böbrek hastalığının prognozunu bu 
iki parametre belirler. GFR > 90 ml/dak ve 
idrarda albümin düzeyi 30 mg/gün altında 
olan hastalarda  risk en düşük düzeyde iken 
GFH’nın 45 ml/dak, günlük albüminüri dü-
zeyinin de 30 mg/gün üzerine çıkması ile 
progresyon hızı çok belirgin bir şekilde art-
maktadır.
Diyabetik nefropati veya başka bir nedenle 
böbrek yetmezliği geliştiğinde diyabetle il-
gili olarak iki durum ortaya çıkar. İlk olarak 
kronik böbrek yetmezliği, insülin direncine 
yol açar veya arttırır, bununla birlikte in-
sülinin metabolizması yavaşlayacağı için 
diyabetik hastalarda insülin ihtiyacı azalır 
veya tip 2 diyabetiklerde ortadan kalkabilir. 
Bunların dışında KBY’nde diyet değişiklik-

leri ve enerjisizliğe bağlı olarak egzersizde 
azalma da glisemi kontrolünü etkilemek-
tedir. Ek olarak KBY’de glisemik kontrolü 
zorlaştıran etkenlerden biri de özellikle pe-
riton diyalizi uygulanan hastalarda olmak 
üzere diyalizat sıvılarındaki glukoz içeriği 
farklılıklarıdır. Ayrıca kullanılan oral an-
tidiyabetiklerin güvenliği ve gerekli doz 
modifikasyonlarının yapılması ihtiyacı gli-
semik kontrolü biraz daha fazla komplike 
hale getirmektedir. Tüm bu nedenlere bağlı 
olarak KBY’de hastalığın evresi, uygulanan 
replasman tedavisi ve diğer kişisel özellikle-
re göre glisemik kontrolde zorluklar ortaya 
çıkmakta, vücudun insülin ihtiyacı kişiden 
kişiye değişmekte ve KBY’de kişiselleştiril-
miş tedavi yaklaşımı kritik önem taşımakta-
dır (Tablo 1-2).

Diyabetik Hastalarda Glisemik Kontrol 
Takibi
Diyabetik böbrek hastalığı veya diğer ne-
denlere bağlı böbrek yetmezliği olan hasta-
larda sorunlardan biri de glisemik kontrol 
takibinin nasıl yapılacağı konusudur. Diya-
betik hastalarda standart olarak kullanılan 
yöntemler olan 3-6 ayda bir HbA1c takibi 
ve evde kan şeker ölçümlerinin güvenilir-
liği azalır. Üremili hastalarda agar-gel eph 
yöntemi ile bakılan HbA1c ölçümünde kar-
bamile hemoglobin ile interferens nedeniyle 
HbA1c düzeyi yanlış olarak yüksek çıkar. 
Buna karşın eritrosit ömründe azalma, he-
moliz, transfüzyonlar ve asidoz nedeniyle de 
HbA1c de yanlış düşük ölçüme neden olur. 
Alternatif yöntemler içinde glikolize albü-
min ve fruktozamin ise daha güvenilir değil-
dir ayrıca diyabetik koplikasyonlarla kore-
lasyonları da net olarak gösterilmemiştir. Bu 
nedenle kronik takibi belirtilen hususlar dik-
kate alınarak halen en iyi yansıtan parametre 
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HbA1c düzeyidir. Kapiller ölçümler özellik-
le bazı diyalizat içerikleri ile interfere olarak 
yanlış yüksek sonuçlara neden olabilmekte-
dir (izodextrin gibi) ayrıca hipogliseminin 
farkedilemiyor olma olasılığının yüksek 
olması nedeniyle glisemik variabilite kapil-
ler kan şeker takibinde güç olabilmektedir. 
Son yıllarda giderek daha fazla geliştirilen 
sürekli glukoz ölçüm sistemleri (CGM) ile 
yapılan bazı çalışmalarda glisemik kontrolü 
iyileştirdiğine ilişkin veriler olmakla birlikte 
çalışmaların sayısı oldukça sınırlı olup bu 
konu üzerinde durulabilecek durumlardan 
birini oluşturmaktadır.

Diyabetik böbrek hastalığı olan kişilirde gli-
semik kontrol hedefini belirlerken üzerinde 
durulması gereken durum hastadaki hipog-
lisemi ve bununla ilişkili komplikasyon 
riskinin belirlenmesidir. Evre 3 ve üzerinde 
böbrek yetmezliği olan hastalarda % 8 in üz-
rinde ki A1c değerleri böbrek hastalığı prog-
resyonunu arttırırken, % 6.5 altındaki değer-
lerde ise tüm nedenlere bağlı ölüm oranla-
rında artış ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle 
farklı derneklerin değerlendirmelerine göre 
hastaya yönelik kişisel hedefler belirlenmeli 
ve HbA1c düzeyi kişiselleştirilerek %7-8.5 
arasında hedef belirlenmesi önerilmektedir.

	
  

Tablo:	
  1:	
  Diyabetik	
  böbrek	
  hastalığında	
  glisemik	
  kontrolü	
  değiştiren	
  faktörler	
  
Hipoglisemi	
  eğilimi	
  oluşturanlar	
   Hiperglisemi	
  eğilimi	
  oluşturanlar	
  

! İnsülin	
  klirensi	
  ↓	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
! Renal	
  glukoneogenez	
  ↓	
  
! Alımı	
  ve	
  emilimi	
  etkileyen	
  Gİ	
  

faktörler	
  
! Azalmış	
  ilaç	
  klirensi	
  

! İnsülin	
  rezis	
  ↑	
  
! İnsülin	
  sekresyonu	
  ↓	
  
! Diyalizattan	
  glukoz	
  absorpsiyonu	
  
! Metabolik	
  komplikasyonlar	
  	
  

	
  
	
  

	
  

Tablo	
  1:	
  Diyabetik	
  Böbrek	
  Hastalığı	
  –	
  	
  Glisemi	
  yönetimi	
  
Non-­‐diyaliz	
   Hemodiyaliz	
   Periton	
  Diyalizi	
  

Non-­‐farmakolojik	
  tedaviler	
  
Diyet,	
  egzersiz,	
  kilo	
  kontrolü.	
  	
  Tuz,	
  protein	
  ve	
  sıvı	
  kısıtlaması	
  açısından	
  dikkat	
  !	
  
Farmakolojik	
  tedavi	
  
Non-­‐insülin	
  

• Kısa	
  etkili	
  SU	
  (glipizid)	
  
veya	
  Repaglinid	
  düşük	
  
doz	
  

• Metformin	
  GFR	
  >	
  45	
  ise	
  
(GFR	
  30-­‐45	
  ?)	
  

• Diğer	
  ajanlarda	
  veri	
  
yetersiz	
  ilk	
  seçenek	
  
olmamalı	
  

İnsülin	
  
• Prensipler	
  ve	
  

protokoller	
  Non-­‐
DBH’deki	
  gibi	
  

• GFR’ye	
  göre	
  doz	
  
modifikasyonu	
  önerilir	
  

• İnsülin	
  ayarlaması	
  
genellikle	
  ampiriktir	
  

• Non-­‐insülin	
  ajanlarda	
  
veri	
  yetersizliği	
  ve	
  
eliminasyondaki	
  
değişiklikler	
  nedeniyle	
  
insülin	
  tedavisi	
  genelde	
  
tercih	
  edilir	
  

• Çoğu	
  OAD	
  kontrendike	
  
• OAD	
  tercihinde	
  glipizid	
  

ve	
  repaglinid	
  
• İnsülin	
  tedavi	
  prensipleri	
  

genel	
  diyabet	
  tedavisi	
  ile	
  
aynı	
  

• Doz	
  %	
  50	
  azaltılmalı	
  
• İnsülin	
  tedavi	
  rejimi	
  ve	
  

preparat	
  seçimi	
  açısından	
  
görüş	
  birliği	
  yok	
  

• Çoğu	
  hastada	
  insülin	
  tedavisi	
  
gerekli	
  

• İntraperitoneal	
  insülin	
  tercih	
  
edilmiyor	
  

• CAPDsüreleri	
  ve	
  öğün	
  
zamanları	
  değişken,	
  	
  

• bakteriyel	
  kontaminasyon	
  
• insülin	
  kaybı	
  (x2	
  insülin	
  

gereksinimi)	
  
• peritoneal	
  fibroblastik	
  

proliferasyon	
  
• olumsuz	
  lipid	
  profili	
  (HDL	
  

düşüklüğü,	
  trig	
  yüksekliği)	
  

	
  

Diyabetik	
  Hastalarda	
  Glisemik	
  Kontrol	
  Takibi	
  

Diyabetik	
  böbrek	
  hastalığı	
  veya	
  diğer	
  nedenlere	
  bağlı	
  böbrek	
  yetmezliği	
  olan	
  hastalarda	
  
sorunlardan	
  biri	
  de	
  glisemik	
  kontrol	
  takibinin	
  nasıl	
  yapılacağı	
  konusudur.	
  Diyabetik	
  
hastalarda	
  standart	
  olarak	
  kullanılan	
  yöntemler	
  olan	
  3-­‐6	
  ayda	
  bir	
  HbA1c	
  takibi	
  ve	
  evde	
  kan	
  
şeker	
  ölçümlerinin	
  güvenilirliği	
  azalır.	
  Üremili	
  hastalarda	
  agar-­‐gel	
  eph	
  yöntemi	
  ile	
  bakılan	
  
HbA1c	
  ölçümünde	
  karbamile	
  hemoglobin	
  ile	
  interferens	
  nedeniyle	
  HbA1c	
  düzeyi	
  yanlış	
  
olarak	
  yüksek	
  çıkar.	
  Buna	
  karşın	
  eritrosit	
  ömründe	
  azalma,	
  hemoliz,	
  transfüzyonlar	
  ve	
  asidoz	
  
nedeniyle	
  de	
  HbA1c	
  de	
  yanlış	
  düşük	
  ölçüme	
  neden	
  olur.	
  Alternatif	
  yöntemler	
  içinde	
  glikolize	
  
albümin	
  ve	
  fruktozamin	
  ise	
  daha	
  güvenilir	
  değildir	
  ayrıca	
  diyabetik	
  koplikasyonlarla	
  
korelasyonları	
  da	
  net	
  olarak	
  gösterilmemiştir.	
  Bu	
  nedenle	
  kronik	
  takibi	
  belirtilen	
  hususlar	
  
dikkate	
  alınarak	
  halen	
  en	
  iyi	
  yansıtan	
  parametre	
  HbA1c	
  düzeyidir.	
  Kapiller	
  ölçümler	
  özellikle	
  
bazı	
  diyalizat	
  içerikleri	
  ile	
  interfere	
  olarak	
  yanlış	
  yüksek	
  sonuçlara	
  neden	
  olabilmektedir	
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Diyaliz uygulanmayan hastalar
Tedavi seçimi glisemi hedefi, tedavi ilişki-
li olumsuz etkiler, hasta uyum ve tercihine 
göre belirlenir, bazı oral ajanlar kullanıla-
bilsede insülin tedavisi daha efektiftir. Oral 
ajanlar içinde kısa etkili sülfonilüreler ve 
renal atılımı olmaması nedeniyle repag-
linid kullanılabilir, metforminin GFR<30 
ml/dak/1.73m2 olan olgularda kullanımı 
kontrendikedir, diğer ajanlar ise yeterli veri 
olmaması nedeniyle ilk basmak ilaç olarak 
düşünülmemelidir. İnsülin tercih edilecek 
hastalarda genel kurallara uyulmalı ancak 
başlangıçta insülin dozu daha düşük tutul-
malıdır (GFR <50 olanlarda %75, GFR<10 
olanlarda %50).
Hemodiyaliz uygulanan hastalar
Hemodiyaliz hastalarında yeterli veri olma-
ması ve diyalizatla temizlenme oranları tam 
olarak bilinmediğinden OAD’lerden daha 
çok insülin tedavi rejimleri (yeni çıkan ajan-
lar dahil) önerilmektedir. Başlangıç insülin 
dozu % 50 düşürülmelidir.Buna karşın bazı 
yazarlar tarafından glisemik kontrolü iyi 
olan hastalarda glipizid ve repaglinid gibi 
renal atılımı düşük ajanlara devam edilebi-
leceği önerilmektedir.

Periton diyalizi uygulanan hastalar
Benzer şekilde bu hastalarda eğer iyi glise-
mik kontrolde ise glipizid veya repaglinid 
tedavisine devam edilmesi veya yeni başlan-
gıçlı diyabette bu ajanların kullanılabileceği 
bildirilmektedir. Ancak çoğu hastada ilerle-
yen dönemde insülin tedavisi ihtiyacı oluş-
maktadır. Hemodiyaliz hastalarında olduğu 
gibi bu hastalarda da başlangıç dozu % 50 
azaltılarak hesaplanmalıdır. Sürekli ambula-
tuvar periton diyalizi (CAPD) hastaları veya 
sürekli döngüsel periton diyalizi (CCPD) 
hastalarında subkutan veya intraperitoneal 
insülin tedavisi uygulanabilir. Ancak intra-
peritoneal insülin uygulaması değişen doz 
ihtiyacı nedeniyle oldukça zor, glisemik 
kontrolü daha iyi hale getirmeyen ve berabe-
rinde bakteriyel kontaminasyon, peritoneal 
fibrotik proliferasyon gibi riskleri de ortaya 
çıkarmakta ve çok tercih edilmemektedir.
CAPD tedavisi alan kontrolsüz hiperglise-
misi olan periton diyalizi hastalarında pe-

ritoneal kinetiklerin incelenmesi amacıyla 
peritoneal denge testinin yapılması gerekir. 
Hızlı glukoz absorbsiyonu olan kişilerde 
gece otomatize periton diyalizine geçmek 
gerek glisemik kontrol gerekse diyaliz etkin-
liği açısından faydalı olabilir.
Periton diyalizi ile ilgili olarak önemli olan 
bir durum da diyalizat sıvılarının glukoz içe-
riğidir. Glukoz polimerleri diyabetik hasta-
larda daha uzun ultrafiltrasyona daha düşük 
solüt absorbsiyonu ile ulaştığında özellikle 
tercih edilmektedir.

Diyabet ve KBY’de hiperglisemi/ketoasi-
doz ve hipoglisemi 
Böbrek fonksiyonu normal olan hastalardan 
farklı olarak KBY’de glikozüri ve hipovole-
mi beklenmediğinden bu hastalarda hiperg-
lisemi atakları çoğunlukla asemptomatik 
veya minimal semptomatiktir. Bunun dışın-
da bu hastalarda hiperpotasemi riski belirgin 
olarak daha yüksektir ve diyabetik ketoasi-
doz tedavisi sırsında potasyum çok sıkı takip 
edilmelidir.
Özellikle altta yatan infeksiyon veya malig-
nitesi olan kişilerde düşük kalori alımı ile 
birlikte sık ve inatçı hipoglisemiler görüle-
bilmektedir. Bu hastalarda uzun etkili insü-
linler ve oral ajanlardan kaçınılmalıdır.
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Simge YILMAZ KAVCAR
Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, Endokrin ve Metabolizma Bilim Dalı, İzmir, Türkiye

Öğün Zamanlaması ve Öğün Sıklığı Ne Olmalıdır?

ÖZET
Öğün zamanlaması ve sıklığı beslenmede insan sağlığı ve yaşam döngüsünü etkileyen önemli bir 
etkendir. Son yıllarda yapılan çalışma sonuçları çelişkili ve çalışmaların dizaynı,  örnek büyüklüğü, 
ve süresi tartışmalıdır.
Sağlıklı beslenme rehberleri kahvaltı, öğle yemeği ve akşam yemeği ile üç ana öğünün ortalama 4-5 
saat ara ile tüketilmesini önermektedir. Çabuk acıkmanın önlendiği, bir sonraki öğünde gereksinimden 
fazla besin tüketiminin engellendiği, böylece enerji alımının azalarak vücut ağırlığı kontrolünün 
sağlanabildiği yönündedir. Amerikan Diyabet Birliği; ‘’Üç ana öğün ve öğünler arasında ara öğün 
alınmasının ve öğünler arasında en fazla 5-6 saatlik aralıklar’’ olmasını önermektedir. Öğün Düzeni; 
uzun aralıklarla düzensiz yemek yenmesi hipoglisemi ve hiperglisemiye yol açar. Öğün Sayısı, diyabet 
tipine, alınan medikal tedaviye, fiziksel aktivite düzeyine, o andaki kan şekeri düzeyine ve yaşam 
koşullarına bağlı olarak değişir. Genel olarak bakılacak olursa, ortak görüş; diyabetik koşullara zemin 
hazırlanmaması için sık öğünlerle aşırı beslenme yapılmaması yönündedir.
Ancak diğer taraftan, günde 6 öğün beslenmenin ciddi glikoz/insülin yanıtına neden olacağı ve artmış 
öğün glikozu nedeniyle β hücrelerine sürekli insülin salınımına ilişkin uyarı göndereceği yönündedir. 
Aralıklı ve kısıtlanmış beslenme metabolik profilleri geliştirir. Sağlıklı normal kiloda, fazla 
kiloda veya obez yetişkinlerde aralıklı beslenmenin fiziksel ve mental zararlarına dair çok az kanıt 
gösterilmiştir. Aralıklı beslenmenin bazı sonuçlarda kilo kaybına neden olduğu gösterilmiştir. Sadece 
üç çalışmada, günaşırı açlıkda da glukoz ve insülin konsantrasyonundaki azalmaya bağlı olarak kilo 
kaybı gözlenmiştir. Aralıklı açlık düzenin sağlık üzerine etkilerini gösteren veriler ve yayınlar oldukça 
kısıtlıdır. 
Sonuçta, öğün sıklığının kan glukozuna etkisini araştıran çalışmalarda örneklem büyüklüğü, çalışma 
süresi, karşılaştırılan diyetlerin enerji ve besin öğesi içeriği, örneklem özellikleri çelişkili ve yetersiz 
olduğu görülmüştür. Öğün sıklığının azaltılmasının olumlu yararlarını gösteren çalışmalarda da çok 
kısa periyotlarda örneklem sayıları oldukça düşük,  çalışma gücünün zayıflığı,  enerji alımı, fiziksel 
aktivite gibi faktörler dikkate alınmadığı dikkat çekmektedir.
Bireyin özellikleri ile içinde bulunduğu duruma göre öğün sayısı/zamanlaması değişken olabileceği 
bilinmelidir. Hipoglisemisi olanlarda ve atletlerde öğün sayısı zamanlaması artırılmalıdır. 
Diyabetiklerde ise aldıkları tıbbı beslenme tedavisine göre öğün sayısı ve sıklığı değişkenlik 
gösterebilir. Diyabetiklerde standard bir öğün planı ve yemek örüntüsü mevcut değildir. 
Öğün sıklığı /zamanlaması ile ilgili öneriler bu faktörler de göz önünde bulundurularak 
bireyselleştirilmelidir. Öğün zamanlaması/sıklığının sağlık üzerine etkinliğini değerlendirebilmek için 
öğün örüntüsünü de içeren geniş kapsamlı randomize kontrollü çalışmalar yapılmalıdır.
Anahtar Kelimeler: Öğün örüntüsü, öğün zamanlaması, öğün sıklığı, aralıklı açlık, ara öğün
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GİRİŞ
Öğün zamanlaması ve sıklığı beslenmede 
insan sağlığı ve yaşam döngüsünü etkileyen 
önemli bir etkendir (1). Öğün, yemeklerin 
servis edilip tüketildiği zaman olarak tanım-
lanmaktadır. Son yıllarda yapılan çalışma 
sonuçları çelişkili ve çalışmaların dizaynı,  
örnek  büyüklüğü, ve süresi tartışmalıdır. 
Dietary Guidelines Advisory Committee 
2015 (DGAC) bilimsel raporunda öğün sık-
lığı /öğün atlama ve sağlık ilişkisine olduk-
ça geniş yer verilmiştir. ABD ‘de 3 öğün ve 
en az bir ara öğün, 2-5 yaş arası çocuklar 3 
öğün,  adolesan ve diğer ırktakiler en az 3 
ana öğündür.

Öğün –ara öğün sıklığı ne olmalıdır?:
• Diyabetiklerde farmakolojik tedavi gibi 
TBT de bireyselleştirilmelidir.
• Diyabetik bireyin yaşına
• Fiziksel aktivite durumuna
• Diyabetin tipine
• Kullanılan OAD
• İnsulin tipine ve tedavi protokolüne göre 
değişebilir.
Öğün sıklığı arttırmak-ara öğün:
• Glikoz ve insulin kontrolünü arttırmak
• Açlığı ve yeme isteğini azaltmak ve bir 
sonraki öğünde yemek yeme miktarını azalt-
mak
• Besinlerin termik etkisi ile metabolizmayı 
arttırmak

ABSTRACT
Meal timing and frequency are an important factor affecting human health and life cycle in nutrition. 
The results of the study in recent years are contradictory, and the design, sample size and duration of 
the studies are controversial.
Healthy diet guides recommend breakfast, lunch, dinner and three main meals to be consumed with an 
average of 4-5 hours. Avoiding rapid hunger, preventing the consumption of food more than the need 
for the next meal, so that the energy intake can be reduced and body weight control can be achieved. 
American Diabetes Association  recommends ‘three main meals and snacks between  meals and  up 
to 5-6 hour intervals between meals. Eating patterns; long-term irregular eating leads to hypoglycemia 
and hyperglycemia. The number of meals varies depending on the type of diabetes, the medical 
treatment received, the level of physical activity, the level of blood sugar and the living conditions. 
Generally common opinion; in order not to cause the diabetic conditions  it should be  avoid  excessive 
meals with frequent meals.
On the other hand, however, diet with six meals a day  would lead to a severe glucose / insulin response 
and increased stimulation of insulin release to β cells due to increased meal glucose.Intermittent and 
restricted nutritional improve metabolic profiles. Little evidence of the physical and mental harm of 
intermittent nutrition has been demonstrated in healthy normal weight, overweight or obese adults. In 
only three studies, weight loss was observed due to the decrease in glucose and insulin concentration 
in day-to-day fasting. Data and publications showing the effects of intermittent fasting order on health 
are very limited.
As a result, in studies investigating the effect of meal frequency on blood glucose, sample size, working 
time, energy and nutrient content of the diets compared, sample characteristics were contradictory and 
inadequate. In the studies showing the positive benefits of decreasing the frequency of meals, it is 
noteworthy that the sample numbers are very low, the statistical power is weak, the energy intake and 
physical activity are not taken into consideration in very short periods.
It should be noted that the number / timing of meals can be variable depending on the characteristics of 
the individual. The timing of the number of meals in hypoglycemia and in athletes should be increased. 
In diabetics, the number and frequency of meals may vary depending on the diet they receive. A 
standard meal plan and meal pattern are not available in diabetics.
Recommendations for meal frequency / timing should be individualized taking these factors into 
account. In order to evaluate the effectiveness of meal timing / frequency on health, comprehensive 
randomized controlled trials including meal pattern should be performed.
Anahtar Kelimeler: Eating patterns, meal timing, meal frequency, intermittent fasting, snack
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• V. Ağırlığını ve v. Yağ depolarını azaltmak 
(obezite)
• Kilo kontrolü için önerilen bir diyet yak-
laşımı
• *Hipoglisemiyi azaltmak/önlemek (2) 
*Hipoglisemi nedeni; İnsülin salgılatıcılar 
olan Pankreas β-hücrelerinden insulin salı-
nımını artıran sulfanilüreler ve etki mekaniz-
ması benzer, ancak etki süresi daha kısa olan 
glinidler ya da insülinler olabilir.

Sağlıklı beslenme rehberleri kahvaltı, öğle 
yemeği ve akşam yemeği ile üç ana öğü-
nün ortalama 4-5 saat ara ile tüketilmesini 
önermektedir. Çabuk acıkmanın önlendiği, 
bir sonraki öğünde gereksinimden fazla be-
sin tüketiminin engellendiği, böylece enerji 
alımının azalarak vücut ağırlığı kontrolünün 
sağlanabildiği ancak, öğün sıklığının insan 
sağlığına etkisi ile ilgili yapılan araştırmala-
rın sonuçları çelişkilidir (3). 
Amerikan Diyabet Birliği; ‘’Üç ana öğün 
ve öğünler arasında ara öğün alınmasının ve 
öğünler arasında en fazla 5-6 saatlik aralık-
lar’’  olmasını önermektedir (4).
Öğün Düzeni; uzun aralıklarla düzensiz ye-
mek yenmesi hipoglisemi ve hiperglisemiye 

yol açar. Öğün Sayısı, diyabet tipine, alınan 
medikal tedaviye, fiziksel aktivite düzeyine, 
o andaki kan şekeri düzeyine ve yaşam ko-
şullarına bağlı olarak değişir. Kısa etkili in-
sülin; 3 ana öğün ve her ana öğünden 2.5-3 
saat sonra da 3 ara öğün olmak üzere 6 öğün 
beslenmeleri gerekir. Hızlı etkili; ara öğün 
sayısı yaşam tarzına bağlı olarak değişir. 
İnsülin tedavisi almayan; ana ve ara öğün-
ler dahil olmak üzere 4-6 öğün beslenmesi 
ve düzenli olarak aynı saatlerde öğün alması 
önerilir. 
Obeziteden diyabete; Kilo kontrolü için 
planlanmış bir diyette alınacak besinlerin 
tüketim sıklığı da önemlidir. Genel olarak 
önerilen, obezitenin  beslenme tedavisi 6-8 
öğün sık aralıklarla planlanması, öğün arala-
rının 5-6 saatten fazla olmamasıdır (5).
Arttırılmış Öğün sıklığı olumlu etkisi; Enerji 
kısıtlamasının yapıldığı dönemlerde daha et-
kili olmuştur (5). 
Öğün sıklığı ile kan glikozu ve insülin  ara-
sındaki ters ilişki : Besin ögelerinin gün bo-
yunca dağıtılmasının GY azalttığı, Küçük 
öğünlerle mide boşaltım hızının daha yavaş-
ladığı ve barsağa hem daha az hem de daha 
yavaş besin ögesi geçtiği için daha az insü-

Öğün Zamanlaması ve Öğün Sıklığı Ne Olmalıdır?



182

Türk Diyabet Yıllığı 2018-2019

line ihtiyaç oluştuğu ve böylece kan glikoz 
düzeyinin kontrolünün sağlandığı, Glikoz 
tutulumunu teşvik eden adipoz dokudan ser-
best yağ asit salınımını suprese ettiği görül-
müştür (6).
11 Tip 2 DM’li  aynı kalori 3 öğün ve sık 
beslenme (13 ara öğün) karşılaştırılmış. 
NIDDM tedavisinde artmış yeme sıklığı 
faydalı olabilir. 
Günde 5-6 öğün açlık hissi, enerji alımını 
ve v.ağırlığını azaltır. Yeme sıklığının insan 
sağlığı üzerine etkisi belli değildir (7). Obe-
zite riski;  üç öğün ve altında öğün alanlarda 
%60, 3-4 öğün alanlarda %45 , 5 öğün ve 
üzeri alanlarda %30  artmaktadır (8).
Bir çalışmada, 12 sağlıklı erkek iki gruba ay-
rılıyor. Enerji değerleri, yaş, boy ve ağrılık 
göz önünde bulundurularak sıvı diyet ürün 
hazırlanıyor. Bir gruba 3 öğün Diğer gruba 
6 öğünde verilmiştir. Günde 6 öğün verilen 
grubun insulin değerlerinin , 3 öğün tüketen 
gruptan daha düşük olduğu bulunmuştur 
(p<0.05)  (9). 
Diğer bir çalışmada, Obez veya BGT 2-4 
hafta süresince 8 öğün ve 3 öğün beslenme 
verilmiş. Sonuçta;  Sık öğün alanlarda (8 
öğün) GLİKOZ yanıtının daha iyi olduğu 
saptanmış (10). 
Bir diğer çalışmada Sağlıklı bireylere Aynı 
miktarda ve türde besin 17 ara öğün veya 3 
ana öğün Sık öğün tüketenlenlerin kan insu-
lin %28 Glukoz düzeyi %4  düşük saptanmış 
(11).
Tıbbı beslenme tedavisi aynı olan iki grup-
tan birine düşük öğün sıklığı diğerine yüksek 
öğün sıklığı uygulanmış.  Düşük öğün sayısı 
uygulan grupta, yağ depolanması, 24 saat-
lik toplam insülin konsantrasyonu artmıştır. 
Lipaz enzim akvitesi baskılanmış. Yüksek 
öğün sayısı uygulanan grupta; beden ağırlığı 
ve yağ kütlesi kaybında daha etkili olduğu 
ve açlık hissi ve serum insulin salınımı bas-
kılandığı gözlemlenmiştir (12).  
Genel olarak bakılacak olursa, ortak görüş; 
diyabetik koşullara zemin hazırlanmaması 
için sık öğünlerle aşırı beslenme yapılma-
ması yönündedir. Bilindiği üzere; büyük 
bir öğün sonrası kan glikoz düzeyi artar ve  
insulin salınır.  Kan glikoz düzeyi pik yapar 

sonra düşer. Bu pik düzeyleri gün boyunca 
“açlık iniş çıkışına” neden olmaktadır. Üç 
öğün alanlarda; bu süreç iniş-çıkışı indükler 
ve aşırı besin isteğine neden olur. Altı öğün 
alanlarda; Kan şeker ve insülin düzeyini 
daha iyi yönetilebilir. Yağ depolanması mi-
nimize edilebilir. Açlık ve aşırı besin isteği 
azalır. Metabolik kontrol sağlar. Her öğünde 
karbonhidrat, protein ve yağ olmasına dikkat 
edildiğinde, yağ ve protein insülin salınımını 
yavaşlatarak pikleri düzenler (13) 
Ancak diğer taraftan, günde 6 öğün beslen-
menin ciddi glikoz/insülin yanıtına neden 
olacağı ve artmış öğün glikozu nedeniyle β 
hücrelerine sürekli insülin salınımına ilişkin 
uyarı göndereceği yönündedir (14).  
İnsülin salınımında 2 faz vardır: birinci faz; 
Yaklaşık 10 dakikada sonlanır. Pankreas 
insülini bir sonraki öğüne hazırlamak için 
depolar. 1. faz sırasında bu depo insülin sa-
lınır. İkinci faz; pankreas daha fazla insülin 
üretir. Yemekten sonra 2-3 saat kadar insülin 
bulunur (15). Her 2-3 saatte bir beslenmek, 
pankreas üzerinde stres yaratır, pankreas faz 
1 sekresyonu için depo insülini üretimini 
gerçekleştiremez. Pankreatik β hücreleri 
artan talep doğrultusunda sürekli çalışır ve 
sonunda β hücre disfonksiyonu gerçekleşir. 
İnsülin ve glukagon vücutta denge içerisinde 
çalışır. Kanda insülin ve glukagon aynı anda 
etki gösteremez. Sık aralıklarla (2-3 saatte 
bir) beslenilirse, glukagon salınmaz ve yağ 
yakma periyoduna geçilemez. Kısaca, gün 
boyu beslenmek pankreası yorar, karaciğeri 
ise tembelleştirir. Günde 3 öğün beslenme-
nin ise bu stres faktörlerinden korunmada 
daha etkin olduğu bildirilmekte; insülin ve 
glukagon arasında eşit zamana izin vermek-
te böylece karaciğer ve pankreasa eşit çalış-
ma ve dinlenme zamanı tanınabilmektedir.
Yapılan bir çalışmaya göre; günde 2 kez 
besin tüketiminin; vücut ağırlığına, hepatik 
yağ içeriğine, açlık plazma glukozuna, C 
peptide, oral glukoz insülin duyarlılığına ve 
glukagona etkisi daha üstün saptanmışken; 
glukoz yıkım hızına ve β hücre fonksiyonu-
na etkisi anlamlı bulunmamıştır (16).
Tip 2 diyabetiklerde iki küçük öğün yerine 
bir büyük öğün tüketmenin özellikle lifden 
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zenginse glisemik kontrolde daha yararlı 
olduğu gösterilmiştir. Büyük bir öğün daha 
küçük 6 öğüne göre postprandiyal termoge-
nik yanıt da daha iyi olmuş. Diyabetiklerde 
iki büyük öğün altı öğünden daha iyi olduğu 
saptanmıştır (17) 
Randomize bir çalışmada, 18 bireyde (30-70 
yaş)-BMI 22-35kg/m2) Tip 2 DM (10 yıl ve 
üzeri)  metformin ve Bdiet/D diet ile teda-
vi altında.  Sonuç: Yüksek enerjili kahvaltı 
ve enerjisi azaltılmış akşam yemeği (Bdiet) 
anlamlı bir şekilde postprandial glisemiyi di-
yabeti olmayan obezlerde azaltmıştır.  Bu tür 
beslenmenin diyabetin ve komplikasyonları-
nın gelişimini engellemiştir (18).  
Hipokalorik diyet; düşük öğün sıklığı ve 6 
öğün sıklığı şeklinde 54 DM uygulamışlar. 
Sonuçta; hipokalorik diyeti yoğun bir kah-
valtı ve öğlen yemeği şeklinde alanlarda 6 
öğünde alanlara göre daha olumlu etkileri 
gösterilmiş (19). 
Solomen ve ark. 2008 yılında yaptıkları bir 

çalışmada; 5 erkek katılımcıda öğün sıklı-
ğının insülin ve ghrelin cevap üzerindeki 
etkilerini incelemişler.  Ghrelin  GI peptid-
lerdendir. Beslenmeyle beraber mideden sa-
lınır ve enerji metabolizmasının, iştahın ve 
pankreatik insülin salınımının kontrolünde 
rol oynar. Sonuçta; Düşük öğün (2 kez) ve 
yüksek öğün (12 kez) sıklığı ile beslenmede 
serum insülin ve plazma ghrelin düzeyleri-
nin benzer olduğu bulunmuştur (20).  
Diğer bir çalışmada; 7 obez ( BKI: 
40,02±10,93kg/m2) erkek,  yaş: 37,4±18,5, 
sigara içmeyen ve diyabetik olmayan bi-
reyler yer almıştır. Bireylere sabah öğünde 
kahvaltı verilmiştir. Öğünün özelliği tek 
seferde ya da beş eşit parça saat başı, kalori 
981±56,0 (gereksinimin %33) ve karbon-
hidrat %70 yağ ve protein %15 olarak plan-
lanmış. Öğün tüketimi sonrası açlık hissi 
bakımından iki grup arasında fark buluna-
mamıştır. Tek öğünle beslenen grupta pik 
insulin konsantrasyonun diğer gruptan daha 



184

Türk Diyabet Yıllığı 2018-2019

yüksek olduğu saptanmıştır. ( p<0,01)  (21) .
Bazı çalışmalarda; Artmış öğün sıklığının 
lipemi, termogenez ve açlık glisemisi üze-
rinde pozitif- negatif etkileri görüldüğü gibi 
farka rastlanılmadığı durumlarda olmuştur 
(22).  
20-49 yaş arası BKI≥30kg/m2 olan 30 bi-
reyin katıldığı bir çalışmada bireyler benzer 
özellikte iki gruba ayrılmıştır. Her birey için 
ağırlık kaybı sağlayıcı tıbbı beslenme teda-
visi uygulanmıştır. 1.Grup: 3 ana öğün/gün 
2. Grup: 6 öğün/gün ( 3 ana-3 ara) Diyetler 
3 ay uygulanmış. Bireylerin her hafta  vü-
cut ağırlık, vücut kompozisyonu değerleri, 
besin tüketimleri, kan basınçlarına bakılmış. 
Çalışma başında ve sonunda ise açlık gluko-
zu, açlık insulini, kan lipid profili bakılmıştır 
(23). 
Sonuç olarak; yeterli ve dengeli beslenme 
kurallarına uygun hazırlanmış zayıflama di-
yetlerinin, 3 veya 6 öğün şeklinde düzenlen-

mesi, ağırlık kaybı, vücut komp., açlık gli-
kozu ve kan lipidleri üzerinde benzer etkiler 
göstermektedir.
Günlük yaşamdaki ritim aydınlık ve karan-
lığa göre kendini geliştirir. Sonuç olarak 
da, birçok canlı besin kullanılabilirliğini bu 
günlük ritimde gerçekleştirir. Günlük ritim 
bozukluğunun obezite ve diyabete yol aça-
bileceğine dair birkaç endikasyon var. 
Sirkadiyen ritim; dünyanın kendi ekseni et-
rafında yaklaşık 24 saat suren bir dönüşünün 
canlılar üzerinde oluşturduğu biyokimyasal, 
fizyolojik ve davranışsal ritimlerin bir gün 
içerisinde tekrar edilmesi olarak tanımlan-
maktadır. İnsan, gündüz yaşama özelliği 
sergileyen “diurnal” bir canlıdır. Beslenme, 
egzersiz, çalışma gibi çoğu aktiviteyi gün 
içinde yapmakta ve geceleri de dinlenmek-
tedir. Bu yüzden bilim adamları sağlığı ge-
liştirmede günlük besin alımı ritmi ile sirka-
diyan zaman sistemi arasındaki etkileşimin 
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daha da iyi anlaşılmasını üzerine yoğunlaşan 
çalışmalar yapmaktadır. Gün boyu, birçok 
insanda belirli aralıklarla açlık gelişmekte-
dir. Gece, birçok kişi gece boyu süren uzun 
açlığa rağmen açlıktan etkilenmeden uyuya-
bilmektedir. Sirkadiyen zamanlama sistemi 
iştahı ve/veya besin alım zamanını düzenli-
yor mu? (24)

Şekil. 1. Merkezi biyolojik saat supraki-
azmatik çekirdeğin(SCN) içinde bulunur.   
SCN karaciğer, pankreas, adipoz dokular 
ve bağırsaklarla direk (otomatik sinir siste-
mi, hormonlar) ya da indirek( uyku-uyanma 
ritmi, iştah) olarak periferal saatle iletişim 
kurmaktadır (25).  Sirkadiyen zamanlama 
sistemi glukoz metabolizmanın neredeyse 
tüm yönlerini etkiler. 

Gündüz ve gece (öğün zamanlaması)
Biyolojik saat; günlük değişen aydınlık ve 
karanlık duruma, aktif – uykuda olmaya, 
beslenme ve açlığa göre belirlenmektedir. 
İlk olarak, Vardiyalı çalışan işçilerin diare, 
konstipasyon ve gastrik ülser gibi GI prob-

lemlere yatkınlık (obezite, diyabet, kardiyo-
vaskuler hastalık ve kanser için de risk) İkin-
ci olarak, sadece vardiyalı çalışanlar değil 
aynı zamanda az uyuyan kişilerde de artmış 
obezite ve diyabet riski görülmektedir. İki 
gece kısa uyku (4 saat) %24 oranında iştah 
artış ve artmış ghrelin düzeyi ve azalmış lep-
tin düzeyi bağlı olarak yüksek kalorili besin 
alımında artışa neden olmuştur.
Üçüncü olarak, gece yeme sendromu (NES) 
olan kişilerde obezite ve kilo kaybında di-
renç görülmüştür.  NES gece geç saatte aşırı 
besin alımı, uykuya zor dalma ve sıklıkla 
gece uyanmaları ile karakterizedir. NES 
görülenler genel popülasyonda %1-5 ve 
obezite olan popülasyondan da %6-14tür. 
Dördüncü olarak,  çok kez besin tüketimi 
yapanlarda aralıklı beslenenlere göre;  glu-
koz toleransında azalma görülmüş

Öğün sıklığı
Genel olarak kabul gören görüş günde 3 
öğün ve sınırsız ara öğün alımıdır. Geç ye-
mek/gece yemek sirkadiyen ritmin dengesi-
ni bozar ve sağlık ve kiloyu olumsuz etkiler. 

Öğün Zamanlaması ve Öğün Sıklığı Ne Olmalıdır?
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Haftada birkaç gün tek bir öğünde yapılan 
kalori azaltımı kilo kaybını ve metabolik 
sağlığı iyileştirebilmiştir.  Aynı diyet örün-
tüsünün uzun dönem etkileri bilinmemek-
tedir. Zaman kısıtlı beslenmede, geç enerji 
alımı metabolik sağlık için optimal olmadığı 
gösterilmiştir.  Yine de uzun dönemli yapı-
lan randomize kontrollü çalışmalara gerek-
sinim vardır. Amerikan Diyetetik Birliği sı-
nırlı sayıdaki kanıtlarla “total kalorinin gün 
içersinde kahvaltıda dahil olmak üzere 4 ya 
da 5 öğüne dağıtılması” gerektiğini belirt-
miştir.  Öğün zamanlaması ile ilgili olarak 
da ‘’ fazla enerji alımının akşam öğününden 
ise gün boyu alınmasını’’ önermektedir (26). 
İnsanlarda, bir tek açlığın bile (örn. Gece bo-
yunca) insülin ve glukoz gibi kronik hasta-
lıklarla ilişkili metabolik belirteçlerin bazal 
konsantrasyonları azaltabileceği bilinmek-
tedir. Kliniksel ve bilimsel en önemli soru, 
düzenli aralıklı açlık metabolik sağlığı geliş-
tirebilir mi? (27) 
Günlük kahvaltıyı da içeren düzenli beslen-
menin sağlık üzerine yararları görülmüş yal-
nız kanıtlar yetersizdir. Gelişmiş toplumlar-
da, saat geni ritmi, metabolik ritim ve davra-
nışsal ritim arasındaki senkronize yapay ışık 
ve yüksek kalori altında kolaylıkla bozulabi-
lir. Bu da obezite, gastrointestinal hastalıklar 
ve tip 2 diyabet neden olabilmektedir (24).  

Aşağıda, mevcut kanıtlara dayanarak su-
nulmuş başlıca sonuçlar:
Aralıklı ve kısıtlanmış beslenme metabolik 
profilleri geliştirir. (DM, obezite vs riskini 
azaltır) sağlıklı normal kiloda, fazla kiloda 
veya obez yetişkinlerde aralıklı beslenme-
nin fiziksel ve mental zararlarına dair çok 
az kanıt gösterilmiştir. Aralıklı beslenmenin 
bazı sonuçlarda kilo kaybına neden olduğu 
gösterilmiştir. sadece üç çalışmada, günaşırı 
açlıkda da  glukoz ve insülin konsantrasyo-
nundaki azalmaya bağlı olarak kilo kaybı 
gözlenmiştir. Aralıklı açlık düzenin sağlık 
üzerine etkilerini gösteren veriler ve yayın-
lar oldukça kısıtlıdır (27). 

SONUÇ ve ÖNERİLER
Öğün sıklığının kan glukozuna etkisini araş-

tıran çalışmalarda örneklem büyüklüğü, ça-
lışma süresi, karşılaştırılan diyetlerin enerji 
ve besin öğesi içeriği, örneklem özellikleri( 
v.ağırlıkları, hastalık öyküsü); Öğün sıklı-
ğının azaltılmasının olumlu yararlarını gös-
teren çalışmalarda da çok kısa periyotlarda 
örneklem sayıları oldukça düşük,  çalışma 
gücünün zayıflığı,  enerji alımı, fiziksel akti-
vite gibi faktörler dikkate alınmadığı dikkat 
çekmektedir.
Bireyin özellikleri ile içinde bulunduğu du-
ruma göre öğün sayısı/zamanlaması değiş-
ken olabileceği bilinmelidir. Hipoglisemisi 
olanlarda  (reaktif) e atletlerde (glikojen 
depolarını dolu tutabilmek) öğün sayısı za-
manlaması artırılmalıdır. Diyabetiklerde 
ise aldıkları tıbbı beslenme tedavisine göre 
öğün sayısı ve sıklığı değişkenlik gösterebi-
lir. Diyabetiklerde standard bir öğün planı ve 
yemek örüntüsü mevcut değildir. 
Öğün sıklığı /zamanlaması ile ilgili öneriler 
bu faktörler de göz önünde bulundurularak 
bireyselleştirilmelidir. Öğün zamanlaması/
sıklığının sağlık üzerine etkinliğini değer-
lendirebilmek için öğün örüntüsünü de içe-
ren geniş kapsamlı randomize kontrollü ça-
lışmalar yapılmalıdır.
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Uzm. Hemşire Şule BAYSAK
Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, Geriatri BD

Dünya Sağlık Örgütü yaşlılığı “çevresel fak-
törlere uyum sağlayabilme yeteneğinin azal-
ması” olarak tanımlamaktadır. Yaşlı nüfusun 
artmasına paralel olarak diyabet prevalansı 
da artmaktadır. Yaşlılık döneminde sıklıkla 
tip 2 diyabet görülmekte olup, semptomlar 
genç erişkinlerde gözlenen klinik tablodan 
oldukça farklıdır. Ancak yaşlılarda diyabet 
tanı ve tedavisi gençlerdeki kadar önemsen-
memekte ya da akut metabolik bir kompli-
kasyon gelişinceye kadar gözden kaçabil-
mektedir. Özellikle diyabetli yaşlılarda diya-
bet komplikasyonlarına daha sık rastlanması 
ve bu hastaların hastaneye yatış oranının, 
diyabeti olmayanlara göre daha fazla olması 
yaşlı sağlığının korunması ve geliştirilmesi-
nin önemini ortaya koymaktadır (1,2).

Dünya sağlık örgütü yaşlılarda diyabet teda-
vi ve izlemindeki amaçları;
• Semptomları hafifletmek,
• Diyabetin neden olabileceği hastalıkları 
kontrol altına almak,
• Komplikasyon gelişmesini önlemek,
• Yaşam kalitesini arttırmak olarak belirtmiş-
tir (5,6,17).

Yaşlı Diyabetik Hastanın Değerlendiril-
mesi
Yaşlı diyabetiklerde tedavi planı hazırla-
nırken “Ayrıntılı Geriatrik Değerlendirme” 
yapılması gerekmektedir. Hastanın tedavi 
programına katılabilme kabiliyeti, diğer sağ-
lık problemleri (komorbiditeleri), yaşadığı 
ortam, ekonomik durum, bakım desteğinin 
olup olmaması gibi kriterler de bakım ve 
tedavinin yürütülmesinde önemli unsurları 
oluşturmaktadır (3,4).

Ayrıntılı Geriatrik Değerlendirme
• Mobilite,
• Denge - yürüme, 
• Kas gücü, miktarı, 
• Beslenmenin değerlendirilmesi: gıdaya 
ulaşım, çiğneme, yutma, 
• Günlük yaşam aktiviteleri, 
• Duygu durum değerlendirilmesi: depres-
yon, anksiyete, bakıcı tükenmişliği, 
• Kognitif değerlendirme: bellek, davranış, 
• İlaçların değerlendirilmesi, 
• İnkontinans değerlendirilmesi, 
• Ağrı değerlendirmesi,
• Uykunun değerlendirilmesi: süre, zaman, 
kalite, seyir, 
• Yaşanılan ortamın değerlendirilmesi: sos-
yal, ekonomik, mimari değerlendirmeleri 
içermelidir (4).

Yaşlılarda Diyabet Tedavi ve Yönetimi
İnsülin/OAD Kullanımı
Yaşlı diyabetli bireylerde bilişsel işlevlerde 
bozulma, görme ve motivasyon yetersizliği 
gibi nedenlerle insülin tedavisini kendisinin 
uygulaması güç olabilir. Bu nedenle yaşlı 
bireylerde insülin tedavisine başlandığı za-
man aile desteğinin alınması önemlidir. Yaş-
lı birey, ailede bakımına yardımcı olan aile 
üyeleri ya da bakıcısına insülin preparatları, 
etki süreleri, hazırlama ve uygulama yön-
temleri, konusunda eğitim ve bununla ilgili 
materyaller verilmelidir. Hemşire bu konu-
larda eğitim verdikten sonra hasta / yakınına 
uygulama yaptırarak izlemelidir.
Oral antidiyabetik (OAD) ilaç kullanan yaşlı 
bireylerde döküntü, kaşıntı, bulantı, kus-
ma, sık idrara çıkma, sıkışma hissi vb. yan 
etkiler konusunda , bu tür ilaçlar ile birlik-
te alkol kullanımının yüzde kızarıklık, baş 
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ağrısı, sersemlik hissi, baş dönmesi gibi yan 
etkilerinin olabileceği söylenmelidir. OAD 
kullanan hastalara hipoglisemi gelişme ris-
ki konusunda eğitim ve izlem yapılması da 
önemlidir. Yaşlı bireylerde diyabetin tedavi-
si bireyselleştirilmeli ve hasta güvenliği göz 
önünde bulundurulmalıdır (7,8,16).
Genel sağlık durumu iyi ve beklenen yaşam 
süresi uzun olan yaşlılarda glisemik kontrol 
hedefleri yetişkin diyabetlilerdeki hedeflerle 
aynıdır.  Ancak 10 yıllık yaşam beklentisi 
düşük, bilişsel bozulması olan ve eşlik eden 
hastalıkları bulunan yaşlı diyabetiklerde sıkı 
metabolik kontrol önerilmemektedir (19). 
Sıkı glisemik kontrol: Kardiyovasküler olay, 
aritmi, inme, düşme gelişim riskini arttırdığı 
ve risk artışının hipoglisemi ile ilişkili oldu-
ğu gösterilmiştir (9).
Yaşlılarda hiç istenmeyen olay hipoglise-
midir. Çünkü yaşlılarda hipoglisemiyi ta-
nımada güçlükler vardır. Belirtiler spesifik 
değil, otonom semptomlar (tremor, sinirlilik, 
çarpıntı, terleme, anksiyete, solukluk) fark 
edilmez veya çok az fark edilir. Diyabetik 
yaşlılarda dengesizlik ve halsizlik, zayıf 
konsantrasyon, güçsüzlük, zayıflık, yaygın 
olarak bildirilen hipoglisemi semptomları, 
baş dönmesi, görme bozukluğu, ajitasyon 
veya davranış değişikliği gibi semptomlar 
nedeniyle nörolojik veya psikiyatrik hastalık 
olarak değerlendiriliyor. Demanslı olan di-
yabetik hastalar duygularını veya semptom-

larını iletemez. Bu nedenle hipoglisemi ko-
nusunda iyi bir eğitim verilmelidir (10,11).

Hipoglisemi Eğitimi
1. Hipoglisemiden korunma ve önlenmesi 
için diyabetli birey ve ailesine hipoglisemiyi 
ortaya çıkartan nedenler, bulgular öğretilme-
lidir.
2. Hipoglisemi ile karşılaştıklarında yapıla-
caklar öğretilmelidir.
3. Kan şekeri düzeyleri dikkatli olarak takip 
edilmesi öğretilmelidir (17).

Düşmeler
Düşmeler, yaslılarda sakatlıkların başlıca 
sebebi ve önlenebilir bir ölüm nedenidir. 
Altmış beş yasın üzerindeki kişilerin %30 
kadarı her yıl düşmektedir; 75 yasın üzerin-
dekilerde ise bu oran %32-42’dir. Diyabetik 
komplikasyonlar yetersizliklere yol açabilir 
ve bunlar, düşme açısından risk faktörleri 
oluştururlar. Bu nedenle, yaslı diyabetik has-
talar, düşmeleri önlemeye yönelik stratejiler 
için uygun bir hedef grup oluşturabilirler. Di-
yabet komplikasyonlarının, yaslı diyabetik 
hastalarda düşme riskini artırarak, düşmeyi, 
diyabetin dolaylı bir komplikasyonu haline 
getirdiğini sanıyoruz. Hipoglisemi, kas güç-
süzlüğü, çoklu ilaç kullanımı, görmede za-
yıflama, osteoartritler düşme nedenleri ara-
sındadır. Sıkı glisemik kontrolün düşmelere 
yol açacağı göz önünde bulundurulmalıdır. 
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Yapılan bir çalışmada sıkı glisemik kontro-
lün insülin kullanan yaşlılarda düşme riskini 
1.3 kat artırdığı saptanmıştır (12,13,14).
 
Beslenmede Dikkat Edilecekler
Beslenme eğitimi diyabet ve nütrisyonun 
hastaya ne ifade ettiğini anlamaya çalışmak-
la başlamalıdır. Her hastanın nütrisyonel du-
rumu Mini Nütrisyonel Değerlendirme testi 
ile değerlendirilmelidir. Yemek tercihleri, 
yemek hazırlama kapasitesi, yetersiz beslen-
meye neden olacak durumlar gözden geçiril-
melidir (diş, yutma ve GIS bozuklukları, su-
sama hissinde azalma, beslenmeyi etkileye-
bilecek ilaç kullanımı, ekonomik problemler 
ve sosyal izolasyon). Öğün atlama, yetersiz 
beslenme önlenerek uygun vücut ağırlığı ko-
runur (17,22).

Egzersiz
18-64 yaş arası yetişkinler en az toplam 
150 dakika orta yoğunlukta olan aerobik 
fiziksel aktiviteyi (tempolu yürüyüş, koşu) 
haftada 3 gün olarak, daha yaşlı yetişkinler 
için aynı miktarda fiziksel aktivite önerilir, 
ancak aynı zamanda onların ihtiyaçlarına 
uygun denge ve kas güçlendirme aktivite-
sini de içermelidir.
Egzersiz planlanırken yaşlının; Mevcut 
hastalıkları, ilaçları, fonksiyonel/ mental 
durumu, hipoglisemi riski, sosyal desteği/
çevresi, daha önce egzersiz yapıp yapmadı-
ğı, ekonomik durumu göz önünde bulundu-
rulmalıdır (19,20).

Diyabetli Yaşlılarda Ayak Bakımı
Diyabetli yaşlılarda ayak problemleri sıktır. 
Görme bozukluğu ve güçsüzlük ayak kont-
rolü ve bakımını zorlaştırır. Doğru ayakkabı 
seçimi ve ayak bakımının öğretilmesi önem-
lidir.

Diyabet Öz Yönetim Eğitimi
Diyabet öz yönetim eğitimi, yaşlının yaşam 
beklentisi, fonksiyonel durumu, bilişsel du-
rumu, yaşlının tercih edeceği öğrenme şekli, 
okuryazarlık durumu, eğitim durumu göz 
önüne alınarak basit ve adım adım yapılma-
lıdır. Bireysel gereksinimlere göre özelleş-

tirilen eğitim, yaşlı bireye bakım veren aile 
üyeleri ve bakıcılar eğitime dâhil edilmelidir 
(17,21).
Erişkin eğitiminden farklı olarak eğitimi ko-
lay ve anlaşılır duruma getirmek önemlidir. 
Hastanın öğretilenleri yaparak, göstermesini 
isteyerek aktif katılımını sağlamak gerekli-
dir. Varsa yakın gözlük eğitim sırasında ya-
nında olmalıdır.  İlaçların kullanımı ile ilgili 
detaylı bir plan ya da takvim görebilecekleri 
bir yere (örneğin buzdolabının kapısına) 
asılmalıdır.
Yaşlıya çocuk bakar gibi bakmak doğru de-
ğildir. Kendi kendine yetmesini sağlamak 
ve onu gözlem altında tutmak yaşlının ortak 
hayata katılması açısından daha kıymetlidir. 
Yaşlıların bilgelik yönlerinden faydalanıl-
malı, hayat tecrübelerinden istifade edilme-
lidir. Yaşlının bakımından tek bir kişi so-
rumlu olmalı ancak tüm aile bu sorumluğu 
paylaşmalıdır (15,18,21).

YAŞLI BİREY İLE İLETİŞİM  
KURARKEN TAVSİYELERİM
• Sakin, açık ve yavaş konuşun
• Kısa basit ve anlaşılır cümleler kurun. 
• Ne söylediğinizi anlaması için zaman ta-
nıyın.
• Acıyan gözlerle değil sevgi dolu gözlerle 
bakın.
• Göz teması kurun yakın olmak önemli.
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Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD

Tip 1 Diabetes Mellitusun (T1D) tıbbi bes-
lenme tedavisi, diyabet bakımı ve eğitiminin 
temel bileşenlerinden biridir. T1D’li çocuk 
ve adolesanların tıbbi beslenme tedavisinin 
temel amacı çocuğun büyüme/gelişmesinin 
devamını sağlayacak kadar makro ve mikro 
besin öğesi ihtiyacını karşılamak, bireysel, 
kültürel tercihleri ve yaşam stiline göre bes-
lenme gereksinimlerini saptamak ve optimal 
metabolik sonuçları sağlayarak makro ve 
mikro komplikasyonların oluşumunu önle-

mek ve geciktirmektir. Çocuk ve adolesanlar 
için bireyselleştirilmiş beslenme programı 
ile uygulanan prandiyal insülin doz ayarla-
maları metabolik kontrolü iyileştirir1. 
Diyabetli çocuk ve adolesanların beslenme 
tedavisinde ve eğitiminde karşılaşılan zor-
luklar genelde yaşla ilişkilidir ve farklı yaş 
gruplarının beslenme ve gelişim ihtiyaçla-
rını yansıtmaktadır. Bu nedenle, beslenme 
tedavisi yapılandırılırken farklı yaş grup-
larının belirleyici özellikleri mutlaka göz 

Tip 1 Diyabetli Çocuk ve Adolesanların Beslenme Sorunlarına Yaklaşım ve Yetişkin Kliniğe Devri	

ÖZET
Tip 1 Diabetes Mellitusun (T1D) tıbbi beslenme tedavisi, diyabet bakımı ve eğitiminin temel 
bileşenlerinden biridir. T1D’li çocuk ve adolesanlara beslenme hakkında verilen öneriler tamamen 
sağlıklı beslenme kuralları çerçevesinde oluşturulur ve temel amacı çocuğun büyüme/gelişmesinin 
devamını sağlamaktır. Diyabetli çocuk ve adolesanların beslenme tedavisinde ve eğitiminde 
karşılaşılan zorluklar genelde yaşla ilişkilidir ve farklı yaş gruplarının beslenme ve gelişim ihtiyaçlarını 
yansıtmaktadır. Bu nedenle, beslenme tedavisi yapılırken farklı yaş gruplarının belirleyici özellikleri 
mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. Bu makalede, okul öncesi dönem ve adolesan dönemdeki 
diyabetlilerin beslenme ile ilişkili sorunlar ve diyabetli gençlerin erişkin kliniğine devri üzerinde 
durulacaktır.
Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, çocuk ve adolesan, tıbbi beslenme tedavisi

ABSTRACT
Approach to Nutritional Problems of Children and Adolescents With Type 1 Diabetes Mellitus 
and Transition From to Adult Services
Medical nutriton therapy of Type 1 Diabetes Mellitus (T1D) is one of the main components of diabetese 
care and education. Dietary recommendations for children and adolescents with T1D are based on 
healthy eating recommendations suitable for all children and the main aim is to ensure to growth and 
development of the child. Difficulties in nutrition therapy and education of children and adolescents 
with T1D are generally associated with age and reflect the nutritional and developmental needs of 
different age groups. Therefore, the characteristics of different age groups should be considered 
in nutritional therapy. This article will focus on the problems related to nutrition  in preschool and 
adolescent diabetics and on the transfer to the adult clinic of young people with diabetes.
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önünde bulundurulmalıdır2. Genel olarak 
çocukluk çağında diyabet; uzun gece uyku-
ları, öngörülemeyen fiziksel aktiviteler ve 
yeme davranışları, sık geçirilen enfeksiyon 
hastalıklar; adolesan dönemde ise değişen 
insülin ihtiyacı, fizyolojik insülin direnci, 
değişken metabolik kontrol, diyabet bakı-
mına uyumsuzluk, vücut imajı ile ilgili endi-
şeler ve riskli davranışlar nedeniyle yetişkin 
diyabetinden farklıdır.  

Okul Öncesi Dönemde Sıklıkla Karşılaşı-
lan Beslenme İle İlişkili Sorunlar
Okul öncesi dönemdeki diyabetli çocuklar, 
diyabet bakımının tüm yönleriyle (insülin 
uygulaması, kan glikoz monitorizasyonu, 
öğün zamanları, besin seçimi…vb) bakımın-
dan sorumlu kişi veya kişilere bağımlıdırlar. 
Okul öncesi dönemdeki T1D’li çocuğun 
diyabet bakımı, birincil olarak ebeveynleri 
olmak üzere tedavisini yapan pediatrik diya-
bet ekibi, okulda ve/veya evde bakım veren 
bireyler ve diğer aile fertleri için sürekli zor-
luk içerir. Bu yaş grubundaki çocuklar için 
optimal glisemik kontrolün sağlanabilmesi 
genellikle diyabetli daha büyük çocuklar ve 
adolesanlardan farklı yaklaşımlar gerektirir. 
Erken çocukluk dönemindeki yaşam tarzı 
seçimleri ve besin tercihleri, çocuğun yaşa-
mı boyunca sürdüreceği sağlıklı alışkanlık-
ları edinmesi için bir fırsat penceresi sundu-
ğundan diyabet ekibi; aile temelli bir yakla-
şım ve yeterli eğitim ile çocuğun yaşam tarzı 
değişikliklerini desteklemelidir3. 
Bu dönemde değişken/tutarsız iştah, geçi-
ci besin tercihleri ve besin reddi genellikle 
diyabetlinin ebeveynleri ve bakıcıları için 
yemek zamanlarını zorlaştırır. Bunun yanı 
sıra gündüz bakım verenlerin (bakıcı, kreş 
görevlileri, büyükanne, büyükbaba,.. vb) 
diyabetin beslenme tedavisi hakkında bil-
gi düzeyinin yetersizliği nedeniyle öğünde 
alınacak karbonhidrat miktarını belirleme 
becerisinde eksiklik, bakımdan sorumlu kişi 
ve/veya ebeveynlerin hipoglisemi korkusu; 
diyabetli çocuğun gün boyunca devamlı bes-
lenmesine, postprandiyal insülin uygulama-
larına ve uzamış hiperglisemi periyotlarına 
neden olur3. 

Aile ile birlikte yenilen öğünler sağlıklı 
yeme davranışları oluşturulmasında, çocu-
ğun gün boyu devamlı beslenmesinin önlen-
mesinde, yeni besinlerin tüketiminin destek-
lenmesinde önemlidir ve glisemik kontrolü 
iyileştirerek kardiyovasküler hastalık riskini 
azaltır3. Yoğun insülin tedavisi alan çocuk-
larda karbonhidrat sayımı diyabetin başlan-
gıcında aileye öğretilmelidir (1).  
Okul öncesi dönemdeki T1D’lilerin prandi-
yal insülin doz uygulama zamanı önemlidir. 
Küçük çocuklar için yemek yeme süresi 
yaklaşık 20 dakika ile sınırlandırılmalıdır4. 
Bell ve ark.nın yayınladığı derlemede, prep-
randial bolus insülinin, öğün sırasında veya 
sonrasında uygulanan insüline tercih edil-
mesi ve tüm okul öncesi çocuklar için rutin 
olarak tavsiye edilmesi gerektiği bildiril-
miştir. Bununla birlikte, tutarsız miktarlarda 
besin tüketen çocuklarda veya çocuğa yeni 
yiyecekler sunulduğunda doz yemek önce-
sinde ve yemek sırasında olmak üzere 2’ye 
bölünebilir (5). Bu durumda, öğün sırasında 
verilen doz, ebeveynin çocuğunun tükettiği 
besin miktarı ve kalan iştahını göz önünde 
bulundurarak; kalan yemeği de tüketeceğini 
öngörmesine dayanarak ayarlanabilir. He-
saplamalarda 5-7 gram karbonhidrata kadar 
olan küçük hatalar genellikle sorun oluştur-
mazken; daha büyük hatalar, yemekten 2-3 
saat sonra hipoglisemi veya hiperglisemiye 
yol açabilir ve hipoglisemi oluştuğunda ek 
karbonhidrat tüketimi veya hiperglisemi 
oluştuğunda insülin düzeltme dozu uygula-
ması ile kontrol altına alınabilir (6,7). İnsülin 
infüzyon pompa tedavisi kullanan diyabetli 
çocuklarda ikili bolus uygulaması yapılarak 
öğün için uygulanacak insülin dozu yemek-
ten önce ve yemekten 20-40 dakika sonra 
olmak üzere 2’ye bölünür. Eğer çocuk öngö-
rülen karbonhidrat alımını tamamlamadan, 
besin tüketimini bırakırsa ikinci bolus iptal 
edilmelidir (3).
T1D’li çocuklarda karbonhidrat alımının 
aşırı kısıtlanması büyüme üzerinde istenme-
yen etkilere neden olabileceğinden öneril-
memektedir. Büyümenin hızlı olduğu okul 
öncesi çağdaki diyabetliler günlük enerji 
ihtiyacının %45-55’ini karbonhidratlardan 
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karşılamalıdır1. Yapılan çalışmalar, okul ön-
cesi çağdaki T1D’li çocukların diyet kalite-
lerinin sağlıklı yaşıtlarından kötü olduğunu 
ve yaşıtlarından daha az sebze ve meyve, 
daha fazla doymuş yağ tükettiklerini gös-
termektedir (8,9). Çocuklarda küçük yaşta 
oluşan beslenme alışkanlıkları ileri yaşlar-
daki besin seçimlerini etkiler, bu nedenle 
erken dönemde diyabetli çocuğun sebze ve 
meyve tüketimini artırmak ve doymuş yağ 
asidi tüketimini azaltmak konusunda aile bi-
reyleri teşvik edilmeli ve bu konuda gerekli 
girişimler yapılmalıdır (10). Okul öncesi dö-
nemdeki diyabetlilerin tıpkı sağlıklı yaşıtları 
gibi bir besini reddettiğine karar vermeden 
önce en az 10 defa o besine maruziyeti ge-
rekli olduğu unutulmamalıdır (3).  
Yapılan çalışmalarda T1D’li çocukların ge-
nel popülasyona oranla daha çok fazla kilolu 
olduğunu bildirilmektedir (11,12). Bu ne-
denle, aşırı ağırlık kazanımını zamanında be-
lirleyebilmek için, diyabetli çocuğun boy ve 
boya göre ağırlık değerlendirmelerini içeren 
büyüme grafiklerini kullanmak önemlidir. 
Böylece tüm ailenin dahil olacağı beslenme 
müdahalelerine zamanında başlanabilir ve 
uygun olmayan ağırlık kazanımı önlenebilir. 
Diyabetli çocuğun hem diyet kalitesini hem 
de sosyal etkileşimini iyileştirmek için aile 
ile birlikte yemek yemesi teşvik edilmeli, 
çocuk öğün zamanlarında izole edilmemeli 
ve çocuğun ev, kreş, anaokulu vb. gibi çev-
resinde sağlıklı besine ulaşabilmesi sağlan-
malıdır (3,13).

Adolesan Dönemde Sıklıkla Karşılaşılan 
Beslenme İle İlişkili Sorunlar
Adolesan dönem, pubertenin biyolojik ve 
psikolojik değişimlerini içinde barındıran 
çocukluk çağı ile yetişkinlik çağı arasındaki 
geçiş dönemidir. T1D’linin adolesan döne-
mi, diyabetli birey, aile ve diyabet ekibi için 
ek sorunlar ile karakterizedir. Adolesanların 
büyük çoğunluğu, bu dönemin zorluklarına 
uyum sağlamış olsa da, adolesan diyabetli-
nin sağlık bakımı ve duygusal ihtiyaçlarının 
daha küçük ve yetişkin diyabetlilerden belir-
gin bir şekilde farklı olduğu kabul edilme-
lidir. T1D’li adolesanların çoğu düzensiz 

beslenme ve egzersiz yaklaşımları, insülin 
tedavisine uyumsuzluk, yeme davranış bo-
zukluğu ve fizyolojik insülin direnci ile iliş-
kilendirilen kötü metabolik kontrole sahip-
tirler (14). 
Adolesan dönemde vücut ağırlığında ve 
adipoz dokuda meydana gelen artış, vücut 
imajı hoşnutsuzluğuna neden olarak özel-
likle kızlarda yeme bozukluğu prevelansını 
artırır15. Son yıllarda özellikle kitle iletişim 
araçlarında zayıflığın güzellikle eşdeğer 
olarak sunulmasıyla eş zamanlı olarak bu 
bozuklukların görülme sıklığı da artmıştır. 
Yapılan çalışmalar T1D’in bozulmuş yeme 
davranışı oluşumunda risk faktörü olduğu-
nu ortaya koymuştur (16,17). Çalışmaların 
çoğu adolesan kızlara odaklanmışsa da bazı 
araştırmalar T1D’li adolesan erkeklerin de 
bozulmuş yeme davranışı riskinin artmış 
olabileceğini düşündürmektedir (18). Bozul-
muş yeme davranışlarının etiyolojisi komp-
leks ve multifaktöryeldir; bireysel, ailesel 
ve sosyokültürel etkenler, bozulmuş yeme 
davranışı gelişmesine katkıda bulunabilir 
(19,20). T1D’linin vücut ağırlığını azaltmak 
amacıyla tekrarlayan insülin doz kısıtlama-
sı/atlaması diyabete özgü yeme davranışı 
bozukluğudur. Diyabetli öğün yada öğün 
harici zamanlarda insülin dozu atlama ve/
veya kısıtlaması yaptığında, postprandiyal 
hiperglisemi, ketonemi, osmotik diürez, 
glikozüri, ketonüri ve dehidratasyon oluşur. 
Bu durum, besinlerden elde edilen enerji-
nin idrar yoluyla atımını sağlayarak ağırlık 
kaybına katkıda bulunur. T1D’e eşlik eden 
ve insülin doz atlama ve/veya kısıtlaması ile 
karakterize yeme davranış bozukluğunun 
tekrarlayan diabetik ketoasidoz ve şiddetli 
hipoglisemi atakları, kötü metabolik kont-
rol, makro ve mikro komplikasyon gelişimi 
ile ilişkili olduğu ve morbidite, mortaliteyi 
dramatik biçimde arttırdığı bildirilmekte-
dir (17,21,22). T1D izleminde, yeme dav-
ranış bozukluğunun erken farkedilmesi ve 
tedavi edilmesi potansiyel zararlı etkilerini 
önleyebilmek açısından önemlidir. Diyabe-
te özgü yeme bozukluğu tarama ölçekleri 
ve yapılandırılmış klinik görüşmeler genç 
diyabetlilerde yeme bozukluğunu tespit 
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etmede yardımcı olur (1). Özellikle hedef 
kan şekerlerine ulaşamayan, açıklanamayan 
ağırlık kaybı ve metabolik kontrolde bozul-
ma olan adolesan diyabetliler bu bakımdan 
değerlendirilmelidir23. Uluslararası Çocuk 
ve Adolesan Diyabet Derneği (International 
Society of Pediatric and Adolescents Diabe-
tes-ISPAD)’nin 2018 ve Amerika Diyabet 
Derneği’nin (American Diabetes Associa-
tion-ADA) 2019 uzlaşı raporlarında da, 16 
sorudan oluşan ve diyabetlinin kendi kendi-
ne 10 dakikadan az bir sürede cevaplayabi-
leceği ‘Diabetes Eating Problem Survey-Re-
vised-DEPS-R’nin rutin klinik değerlendir-
mede kullanılması önerilmiştir1,24. Atik 
Altınok ve ark. tarafından DEPS-R’nin  
Türkçe versiyonunun geçerlilik güvenilirlik 
çalışması 9-18 yaş aralığındaki 200 T1D’li 
ile yapılmış kızların %29.1’inde ve erkek-
lerin %17.8’inde bozulmuş yeme davranışı 
riski tespit edilmiş, cinsiyetler arasında ista-
tistiksel önemli fark bulunmamıştır (25).
 
Düşük Karbonhidrat, Yüksek Yağ ve 
Yüksek Protein Alımı
Diyabet yönetiminde birincil amaç kan şe-
kerini normal veya normale yakın düzey-
lerde tutmak olduğundan çok sayıda diya-
betlinin kafasını en çok meşgul eden soru 
‘tüketilen besinin kan şekerini nasıl etkile-
diği?’dir. Yapılan çalışmalar sonucunda elde 
edilen bulgular, T1D’li adolesanların sağ-
lıklı beslenme konusunda genel bir anlayışa 
sahip olduklarını ancak diyabetli olmayan 
yaşıtları gibi içinde bulundukları çevrede 
sağlıksız besinlere maruziyetlerinin yüksek 
olduğunu göstermektedir. Akranları ile et-
kileşimleri de gençlerin sağlıksız besinlere 
maruziyeti ve bunları tüketme konusundaki 
sosyal baskıyı artırmaktadır. Diyabetli çocuk 
ve adolesanların günlük enerji ihtiyaçlarının 
%30-35’inin yağlardan (<%10 doymuş yağ 
+ trans yağ asidi) sağlanması önerilmekte-
dir1. Bununla birlikte yapılan çalışmalarda, 
diyabetli adolesanların önerilerin üzerinde 
yağ ve doymuş yağ asidi tükettikleri bildiril-
miştir (26,27). Yüksek yağ alımı, artmış faz-
la kiloluluk ve obezite riski, yüksek doymuş 
ve trans yağ alımı ise artmış kardiyovasküler 

hastalık riski ile ilişkilidir28. Bu nedenle kli-
nik uygulamada diyette yağ alımı ile ilgili 
temel amaç, doymuş yağ, trans yağ asidi ve 
toplam yağ alımının önerileri aşmamasını 
sağlamak olmalıdır. Amerikan Kalp Derneği 
Akademisi (The American Heart Associati-
on Academy), çocukların daha sonraki ya-
şamda kardiyovasküler hastalık riskini azalt-
mak için doymuş yağları sınırlandırılmış ve 
doymuş yağların yerini tekli doymamış ve 
çoklu doymamış yağların aldığı sağlıklı bir 
diyeti desteklemektedir (29). 
Son yıllarda T1D tedavisi için düşük kar-
bonhidratlı diyetler, sosyal medya tarafından 
popüler hale getirilmiştir. Özellikle karbon-
hidrat sayımı uygulamalarının yaygınlaş-
ması ile diyabetliler arasında düşük karbon-
hidrat içeren besin tüketme eğilimi artmıştır. 
Düşük karbonhidratlı diyetler aynı zamanda 
ağırlık kontrolü için de moda haline gel-
miştir ve popüler televizyon, kitap, dergi ve 
kişisel internet blogları gibi ortamlarda ‘sağ-
lıklı’ olarak yansıtılmaktadır. Genel olarak, 
bu tür paylaşımlar, ‘karbonhidrat tüketimi 
postprandiyal glisemik dalgalanmaya neden 
oluyorsa, düşük karbonhidrat alımı daha 
düşük glisemik yanıt oluşturur’ sezgisinden 
yararlanır. Buna ek olarak ‘daha az insülinin 
daha iyi’ olduğu fikri de aileler tarafından 
yaygın olarak kabul görmektedir.  Oysa ki 
T1D’li çocuk ve adolesanlarda karbonhid-
rat kısıtlaması büyüme hızında azalmaya, 
düşük enerji alımına ve yüksek riskli lipid 
profiline neden olabilir ve yeme bozukluğu 
gibi psikolojik hastalıklara zemin hazırlaya-
bilir1. Bunun yanı sıra düşük karbonhidrat 
alımı hipoglisemi riskini artırabilir veya glu-
kagonun hipoglisemi tedavisindeki potansi-
yel etkisini azaltabilir (30). Düşük karbon-
hidratlı bir diyetin anlamı bireyler arasında 
farklılık gösterebileceğinden diyabetli/aile 
için ne anlama geldiğini anlamak önemlidir. 
Bu nedenle diyabetli çocuk ve adolesanların 
düşük karbonhidrat alımı diyabet diyetisyeni 
ve diyabet ekibinin diğer üyeleri tarafından 
dikkatle ele alınmalı, ailenin karbonhidrat 
kısıtlama nedenleri saygıyla araştırılmalı-
dır1. Eğer diyabetli ve ailesi rutin bir şekilde 
günlük enerji alımının karbonhidratlardan 
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gelen kısmını %40’ın altında tutuyorsa, 
pediatrik diyabet diyetisyeni tarafından be-
sin tüketim kayıtları özellikle kalsiyum, B 
vitaminleri, demir ve posa alımı bakımın-
dan değerlendirilmeli ve gereken eklemeler 
yapılmalıdır31. Yoğun insülin tedavisi alan 
çocuk ve adolesan diyabetlilerlin makro be-
sin öğesi alımının incelendiği çalışmalarda 
düşük karbonhidrat alımı, kötü metabolik 
kontrol ile ilişkili bulunmuştur (26,32). Dü-
şük karbonhidrat alımı ile kan glukoz kont-
rolü sağlamaya çalışan, diyabetli adolesan 
ve aileleri, karbonhidratların neden olduğu 
postprandiyal glisemik dalgalanmaları en az 
indirmek için düşük glisemik indeks, düşük 
glisemik yük ve günlük posa alımının artırıl-
ması konularında bilgilendirilmelidir.
Düşük karbonhidrat tüketimi ile birlikte 
artan protein ve yağ alımı veya bir öğünde 
protein ve yağ içeriği yüksek, yüksek ener-
jili besin tüketimi; yağların mide boşalma-
sını geciktirmesi, öğün sonrası kana geçen 
serbest yağ asitlerinin insülin direncine ne-
den olması, protein ve yağların kan şekeri 
oluşumuna katkıda bulunmasını sağlayarak 
uzamış hiperglisemi ile sonuçlanır (33-34). 
Prandiyal insülin doz hesaplamaları tipik 
olarak öğünde tüketilecek karbonhidrat 
miktarına uygun olarak, bireyselleştirilmiş 
Karbonhidrat/İnsülin oranı (K/İ) kullanı-
larak yapılır. Bununla birlikte son yıllarda 
yapılan çalışmalarda, diyetle alınan yağ ve 
proteininin de uygulanacak insülin dozu ve 
veriliş şekline karar verilirken göz önünde 
bulundurulması gerektiğine dair kanıtlar 
artmaktadır (35,36). Yüksek yağ ve yüksek 
protein içeren yüksek enerjili besin tüketimi 
sonrasında oluşan glisemik yanıtı önlemek 
konusunda karbonhidrat odaklı bolus dozu 
hesaplanma yöntemi sınırlı kalmaktadır, bu 
nedenle yağ ve proteinlerin uzayan glisemik 
yanıtını kapatabilmek için insülinin etki ede-
ceği sürenin uzatılması ve dozun artırılma-
sı gerekmektedir (37,38). T1D’li çocuk ve 
adolesanın bazal insülin dozu, K/İ oranı ve 
karbonhidrat sayımı becerisi optimize edil-
dikten sonra yapılması gereken bu tür mü-
dahaleler diyabetlinin besin tüketim kayıtları 
ve postprandiyal glukoz değerleri göz önün-

de bulundurularak bireyselleştirilmelidir. 
Bu tür yaklaşımlarda ilk önce postprandiyal 
hiperglisemiye neden olan besinlerin tanım-
lanarak, sorun yaratan besinlerin düşük yağ 
ve düşük proteinli alternatifleri konusunda 
diyabetli çocuk, adolesan ve aileye beslen-
me danışmanlığı verilmelidir (39).

Diyabetli Adolesanın Erişkin Kliniğine 
Geçiş
Çocukluktan erişkinliğe geçiş evresinin ilk 
döneminde (18-21 yaş) genç diyabetliler 
akademik, sosyal, ekonomik öncelikler ile 
diyabet bakımı arasında bir sıkışmışlık yaşa-
makta ve zorlukları aşma konusunda kendi-
ne güvensizlik hissetmektedir. Artan kişisel 
bakım sorumluluğunu üstlenmenin yanı sıra, 
genç yetişkinliğe giden adolesanların pedi-
atrik diyabet kliniklerinden, yetişkin diyabet 
kliniklerine geçmeleri gerekmektedir. Yir-
mili yaşların sonlarına doğru gençlerin ge-
lişim aşaması “gelişmekte olan yetişkinlik” 
olarak tanımlanmıştır ve bu dönem önemli 
bir eğitim, sosyal, iş ve finansal öncelikler 
dönemi olmasıyla karakterizedir. Bu süreçte 
yaşamda öncelikleri farklılaşmış, ebeveyn 
desteği azalmış ve diyabet bakımına uyumu 
azalmış genç diyabetlilerin metabolik kont-
rolü kötüleşebilir. Bu nedenle genç diyabet-
liler akut komplikasyonların yanı sıra kronik 
mikrovasküler komplikasyonlar ve erken 
mortalite açısından da risk altındadırlar (14). 
‘Yetişkin kliniğine geçiş’ kavramı ‘adolesan 
veya genç erişkin diyabetlinin (ve ailesinin) 
çocuk odaklı bir sağlık sisteminden, yetişkin 
odaklı sağlık sistemine geçişi amacıyla ya-
pılan planlı bir süreç’ i ifade eder (40). Yapı-
lan çalışmalara göre geçiş dönemi zorlukları 
arasında; geçiş hazırlıklarındaki eksiklikler, 
pediatri kliniğinden erişkin kliniğine geçtik-
ten sonra diyabet kontrollerinden kopma ve 
geçiş sonrası diyabetle ilişkili hastane yatış-
larında artış yer almaktadır (14). Diyabetli 
gencin erişkin kliniğine devri yapılırken, 
pediatri kliniğinde izlemi sırasında beslen-
me tedavisine uyumu, sağlıksız besin tercih-
leri, karbonhidrat sayımı becerisi, bozulmuş 
yeme davranışı varlığı, insülin dozu kısıtla-
ması/atlaması yapma durumu gibi konularda 
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erişkin kliniğine ayrıntılı bilgi verilmelidir.  
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Bağırsak mikrobiyotasını etkileyen etmenler 
arasında, beslenme en kolay düzenlenebilir 
etmen olması nedeniyle çok dikkat çek-
mektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalarla, 
insan bağırsak mikrobiyotasının düzenlen-
mesinde beslenmenin rolü her geçen gün 
daha iyi anlaşılmaktadır (1,2). Beslenmenin 
mikrobiyota üzerine etkisini araştıran çalış-
malar incelendiğinde, konunun dört alt baş-
lıkta ele alındığı görülmektedir: beslenme 
modellerinin (Batı tarzı beslenme, Akdeniz 
diyeti, vejetaryen beslenme vb.) mikrobi-
yotaya etkileri; çeşitli diyet bileşenlerinin 
(diyetin karbonhidrat, protein, yağ, posa ve 
fitokimyasal içerikleri) mikrobiyotaya et-
kileri; bazı spesifik besinlerin (tam tahıllar, 
yağlı tohumlar, sebze-meyveler, kurubakla-
giller, balık vb.) mikrobiyotaya etkileri; ve 
besinle ilişkili mikroorganizmaların (fer-
mente besinler, diyet probiyotik kaynakla-
rı) mikrobiyotaya etkileri (3-5). Beslenme 
modelleri arasında,  mikrobiyotaya etkileri 
en çok araştırılan beslenme modelleri Batı 
tarzı beslenme modeli, vejetaryen beslenme 
modeli ve Akdeniz Beslenme modelidir. Bu 
yazıda, bu beslenme modellerinin bağırsak 
mikrobiyotası üzerine etkileri ele alınacaktır. 
	
Batı Tarzı Beslenmenin Mikrobiyotaya 
Etkileri 
Beslenme modellerinin mikrobiyotaya etki-
lerinin incelendiği çalışmalarda en çok Batı 
tarzı beslenmenin etkileri incelenmiştir. Batı 
tarzı beslenme modelinde, kırsal bölgelerde 
yaşayan bireylerin beslenme modellerinin 
aksine, yüksek miktarda yağ ve rafine şeker 
tüketilirken, posa alımı çok sınırlı olmakta-
dır. Batı tarzı beslenme modelinin yaygın ol-
duğu Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa 
Birliği ülkelerinde yaşayanlar ile Afrika ve 

Güney Amerika kırsalında yaşayan bireyle-
rin mikrobiyotalarının karşılaştırıldığı birçok 
çalışma yapılmıştır (6-12). Bu çalışmalardan 
en iyi bilinen ve ilk çalışmalardan biri olan 
De Flippo ve arkadaşları tarafından yapılan 
çalışmadır. De Flippo ve arkadaşları Afri-
ka’da kırsal bir şehir olan Burkina Faso’da 
yaşayan 1-6 yaş grubu çocukların bağırsak 
mikrobiyota kompozisyonunu, İtalya Flo-
ransa’da yaşayan aynı yaş grubu çocukların 
mikrobiyotaları ile karşılaştırmıştır. Burkina 
Faso’da yaşayan çocukların temel besin kay-
nakları darı ve sorgum olup, kurubaklagil ve 
sebze tüketmekte, hayvansal kaynaklı prote-
inleri ise neredeyse hiç tüketmemektedirler. 
Bu nedenle, diyetle yüksek posa, düşük hay-
vansal protein ve doymuş yağ almaktadırlar. 
İtalya’da yaşayan çocukların diyetleri ise 
Batı tarzı beslenme modeline benzemektedir 
ve hayvansal kaynaklı protein, doymuş yağ 
ve rafine karbonhidrattan zenginken, posa-
dan yetersizdir. Mikrobiyotaları karşılaştırıl-
dığında, İtalyan çocukların bağırsaklarında 
bakteriyel çeşitliliğin daha az olduğu, Fir-
micutes ve Proteobacteria miktarının fazla, 
Bacteroides ve Actinobacteria miktarının ise 
az olduğu saptanmıştır. Afrika’da yaşayan 
çocuklarda Prevotella, Xylanibacter ve Tre-
ponema baskın olarak bulunmuş; İtalyan ço-
cukların mikrobiyotalarında ise bu bakteriler 
saptanamamıştır. Genetik, çevresel ve diğer 
tüm etmenler birlikte değerlendirildiğinde, 
çocukların mikrobiyotalardaki farklılığın 
temel nedenin beslenme olduğu önerilmiş-
tir. Afrikalı çocukların lifli besinleri yüksek 
miktarda içeren vejetaryene benzer beslen-
me modeli, özellikle Prevotella ve Xylani-
bacter olmak üzere Bacteroidetes’lerin %50 
oranında daha yüksek olmasını sağlamıştır. 
Bu bakterilerin özel enzimleriyle ksilan ve 
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selüloz gibi sindirilemeyen bitkisel polisak-
karitlerden enerji elde edildiği gösterilmiştir. 
Afrikalı çocuklarda kısa zincirli yağ asidi 
oluşumunun daha fazla olduğu; Escherichia, 
Salmonella gibi bazı patojen mikroorganiz-
maların kolonizasyonunun İtalyan çocuk-
lardan önemli oranda daha düşük olduğu 
da gösterilmiştir (6). Benzer şekilde, Ou 
ve arkadaşları (7), kolon kanseri açısından 
yüksek risk taşıyan yetişkin Afrikalı Ameri-
kanlar ile düşük kolon kanseri riski taşıyan, 
kırsal bölgede yaşayan yerli Afrikalıların 
mikrobiyotalarını karşılaştırmışlardır. Yerli 
Afrikalıların fekal örneklerinde total bak-
teri ve majör bütirat üreten grupların kolo-
nizasyonunun önemli oranda fazla olduğu 
gösterilmiştir. Yerli Afrikalıların mikrobiyal 
kompozisyonunda Prevotella (enterotip 2) 
baskın iken; Afrikalı Amerikanların mikro-
biyotalarında Bacteroides (enterotip 1) bas-
kın bulunmuştur. Ayrıca, yerli Afrikalılarda 
kısa zincirli yağ asidi konsantrasyonu fazla 
iken; Afrikalı Amerikanlarda fekal sekonder 
safra asidi konsantrasyonun fazla olduğu 
kaydedilmiştir (7). Tanzanya’nın Hadza böl-
gesinde yaşayan toplulukların mikrobiyota-
larının Avrupalı toplumların mikrobiyotaları 
ile karşılaştırıldığı çalışmalarda da, Hadza 
topluluklarının daha zengin mikrobiyota 
kompozisyonuna ve biyoçeşitliliğe sahip 
olduğu; ayrıca bağırsak mikrobiyotalarının 
aminoasitleri ve yüksek lifli bitkisel besin-
lerde bulunan farklı polisakkaritleri metabo-
lize edebildikleri gösterilmiştir (8,9).   

Vejetaryen Beslenme Modelinin  
Mikrobiyotaya Etkileri 
Vejetaryen/vegan diyetlerin mikrobiyota 
üzerine etkilerini araştıran çalışmalardan 
çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Vegan/
vejetaryen diyetlerin mikrobiyotada önemli 
değişiklikler oluşturduğunu gösteren çalış-
malar olmasına karşın, hiçbir önemli deği-
şikliğin olmadığını gösteren çalışmalar da 
bulunmaktadır (13-17). Vegan/vejetaryen 
diyetlerin etkileri ile ilgili geçerli bir sonuca 
varabilmek için iyi planlanmış çalışmalara 
gereksinim vardır. 

Akdeniz Diyetinin Mikrobiyotaya Etkileri 
En sağlıklı beslenme modellerinden biri 
olarak kabul edilen Akdeniz diyetinin mik-
robiyota üzerine etkileri incelendiğinde, 
Akdeniz diyetine yüksek uyum gösteren bi-
reylerin mikrobiyotalarında Prevotella, Lac-
tobacillus ve Bifidobacterium bakterilerinin 
oranlarının ve fekal kısa zincirli yağ asidi 
düzeyinin yüksek olduğu; Clostridium tür-
lerinin ise daha düşük olduğu görülmektedir 
(18,19). Diğer taraftan, Akdeniz diyetine 
uyumu düşük olan bireylerde kardiyovaskü-
ler hastalıklar için risk faktörü kabul edilen 
ve bağırsak mikrobiyotasının aktivitesi so-
nucu oluşan trimetil aminoksidin idrardaki 
düzeyinin yükseldiği gösterilmiştir (18). 
Sonuç olarak, çalışmalar, beslenmenin 
mikrobiyal çeşitliliği, mikrobiyal taksono-
miyi, genetik bilgiyi, gen ekspresyonlarını 
ve enzim aktivitelerini etkileyerek hem ba-
ğırsak mikrobiyota kompozisyonunu, hem 
de fonksiyonunu etkileme potansiyeline 
sahip olduğunu göstermektedir. Batı tarz 
beslenme, Akdeniz diyeti, vegan/vejetaryen 
beslenme gibi farklı beslenme modellerinin 
mikrobiyota üzerinde farklı etkiler oluştur-
duğu gösterilmiştir. Bu beslenme modelleri 
arasında, Akdeniz diyetinin mikrobiyo-
ta kompozisyonu ve fonksiyonu üzerinde 
olumlu etkiler oluşturma potansiyelinin 
daha büyük olduğu görülmektedir. Mikro-
biyatının düzenlenmesine yönelik doğru 
beslenme önerilerinin geliştirilebilmesi için, 
beslenmenin farklı açılardan mikrobiyota 
üzerine etkilerini inceleyen ileri çalışmala-
rın yapılması mutlaka gerekmektedir. Uzun 
dönemde yeni çalışmalardan elde edilecek 
sonuçlar ile tüm bilinmeyenler çözümlen-
diğinde, bireyin bağırsak mikrobiyotasının 
özellikleri ve beslenme etkileşimleri göz 
önünde bulundurularak, bireyselleştirilmiş 
beslenme programlarının hazırlanmasının 
mümkün olabileceği öngörülmektedir.
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DIYABET TEDAVISINDE KULLANDIĞIMIZ SÖZCÜKLERIN VE 
YÜKLEDIĞI ANLAMLARIN FARKINDA MIYIZ?

Uzm. Dyt. Canan UYSAL
Diyabet Diyetisyenliği Derneği

 

Dil güçlüdür ve davranışların yanı sıra algı-
lar üzerinde de güçlü bir etkisi bulunmakta-
dır. Amerikan Diyabet Eğitimcileri Derneği 
(AADE) ve Amerikan Diyabet Derneği 
(ADA) temsilcilerinden oluşan bir çalıştay, 
diyabet bakımı ve eğitim alanındaki dili tar-
tışmak için toplanmıştır. Bu belge çalıştayın 
uzman görüşünü temsil etmekte olup diya-
bet bakımı ve eğitiminde bir dil hareketine 
olan ihtiyacı desteklemektedir. Diyabet hak-
kında iletişim kurmanın etkili yolları bulun-
maktadır. Bu makale, ister diyabetliye veya 
yakınlarına karşı, ister meslektaşlar veya 
genel halkın yanı sıra dil ve diyabetle ilgi-
li araştırma sorularına yönelik olsun, sağlık 
meslek mensupları ve diğerleri tarafından 
diyabetin konuşulan veya yazılı kelimelerle 
tartışılırken kullandıkları dil için önerilerini 
sunmaktadır (1). 

DİYABET BAKIMI VE EĞİTİMİNDE 
DİLİN KULLANIMI
Diyabetin günlük olarak yönetilmesi zor 
olan karmaşık bir hastalık olduğu iyi bilin-
mektedir. Son zamanlarda hasta deneyimi, 
iletişimi ve diyabetliler için hayatı daha iyi 
hale getirme konusu çokça tartışılmıştır. 
Diyabetli insanlarla daha etkili bir şekilde 
nasıl etkileşim kurabileceği konusunda bil-
giler var ise de, bu buluşmalarda kullanılan 
dil hakkında çok az şey bilinmektedir. İn-
sanlar bu bağlamda hem diyabeti hem de 
diyabet dilini yaşamaktadırlar. Dil, bilgi 
ve anlayışı paylaşmanın başlıca aracı ka-
bul edilmektedir. Kişiler duyduklarına ya 
da okuduklarına anlamlar yüklerler ve bu 
anlamlar kişinin kendisini nasıl gördüğünü 
etkileyebilmektedir (1). 

Dil; tutum değişikliğinin, sosyal algının, 
kişisel kimliğin, gruplar arası eğilimin, kli-
şeleştirmelerin merkezinde bulunmaktadır. 
Belirli kelimeler veya ifadelerin kullanımı 
kasten veya istemeden kişisel özelliklerle 
(ör. Irk, din, sağlık veya cinsiyet) ilgili ön-
yargılar ifade edebilmektedirler. Sözcük-
lerin “güçlendirici veya yok edici” güçleri 
bulunmaktadır. Bu, diyabeti olan kişilere 
atıfta bulunan olumsuz ve aşağılayıcı tu-
tumları ifade edebilen ve bu nedenle bu 
hastalığa maruz kalmanın zaten stresli bir 
deneyimine katkıda bulunan dil için de 
geçerli olmaktadır. Öte yandan, cesaret 
verici ve işbirliğine dayalı mesajlar sağlık 
sonuçlarını geliştirebilmektedir. Diyabeti 
olan kişiler hakkında nasıl konuştuğumuz, 
diyabetin kavramsallaştırılması ve yöne-
time katılımında, bireysel diyabet yöneti-
minde, tedavi sonuçlarında ve psikososyal 
iyiliğin gelişmesinde önemli bir rol oyna-
maktadır (1). 
Diyabeti olan kişiler için dilin motivasyon, 
davranış ve sonuçlar üzerinde etkileri bu-
lunmaktadır. Bu nedenle, American Asso-
ciation of Diabetes Educators (AADE) ve  
American Diabetes Association (ADA) 
temsilcilerinden oluşan bir çalıştay, diyabet 
bakım ve eğitiminde dili tartışmak üzere 
toplanmış, diyabet bakımı ve eğitiminin 
sağlanmasında kullanılan dil ile ilgili litera-
türü gözden geçirmiş ve iletişim yöntemini 
geliştirmek için önerilerde bulunmuştur. Bu 
belge, çalıştayın uzman görüşünü temsil et-
mektedir. Çalışma grubu üyeleri çalışmayı 
kılavuzlaştırmış ve bu makalede temel bir 
inanç seti olarak hizmet eden dört ilkeyi be-
nimsemiştir (Tablo 1). 
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On yıllar boyunca, diyabet etrafındaki dilin 
önemli bir kısmı, yargı ve suçlamalarla yük-
lü olumsuz sonuçlara ve odaklanmış, kişisel 
ihtiyaçlar, inançlar ve seçimler yeteri kadar 
dikkate alınmamıştır (1). Diyabet Avustralya 
(Diabetes Australia), diyabetteki dilin “hatalı 
ve zararlı olabileceğini” belirledikten sonra, 
“diyabet için yeni bir dil” olarak adlandırılan 
ve diyabetteki bazı dil seçeneklerinin olum-
suz ve davranışsal sonuçlarını özetleyen bir 
bildirge yayınlamıştır (2). Uluslararası Di-
yabet Federasyonu (International Diabetes 
Federation) (IDF) konuyla ilgili bir 
“Dil Felsefesi” yayınlamıştır (3). Obezite 
Derneği (The Obesity Society) 2013 yılında 
kişi odaklı dili resmen benimsemiştir. Örne-
ğin, “obeziteye sahip kişi” demek daha ka-
bul edilebilir demektedir (4). 
Klinisyenler ve diğerleri diyabetli bireylere 
bakım ve hizmet sunduğundan, olası ön-
yargıların ve terminolojinin kullanımının, 
hizmet verilenlerle ve nihayetinde aldıkları 
bakımla olan ilişkileri etkileyebileceğini bil-
meleri önemlidir. Şimdiye dek, kişi odaklı 
dili kullanma konusunda evrensel bir mu-
tabakat bulunmamaktadır. Bununla birlikte, 

diyabette kişi odaklı dil, pasif bir alıcı olmak 
yerine kendi kendini yönetmede aktif bir 
role sahip olmakla daha tutarlıdır denmek-
tedir (1).
Bu makale (1), diyabetle ilgili saygılı, kap-
sayıcı, kişi odaklı ve yetkilendirci (Tablo 2) 
dile ilişkin diyabet klinisyenleri, diyabet eği-
timcileri, araştırmacılar, dergi editörleri ve 
yazarları ile diyabet hakkında iletişim kuran 
diğer profesyonellere öneriler sunmaktadır. 
Bu öneriler, Psikolojide Engellilik Sorunları 
Komitesi’nde (Committee on Disability Is-
sues in Psychology)  engelsiz bir dil için ha-
zırlanan Amerikan Psikoloji Derneği (Ame-
rican Psychological Association) (APA)  
kılavuzlarıyla uyumludur (5).  “Diyabette 
Tıbbi Bakım Standartları – 2017 (Standards 
of Medical Care in Diabetes --2017) (6) has-
ta sağlık sonuçlarını ve sağlıkla ilgili yaşam 
kalitesini optimize etmek amacıyla, hasta 
merkezli iletişim tarzında kullanılan aktif 
dinleme, hasta tercihlerini ve inanışlarını 
öne çıkarma, kültürünü belirleme ve olası 
bariyerleri ortaya çıkarmaya çağrı yapmak-
tadır. “AMA Stil Kılavuzu, yazarların aşa-
ğıdakileri yapmasını istemektedir (Tablo 2):

Tablo 1:   Diyabetli ve diyabetli kişilerle yaşayanlarla iletişim için kılavuz ilkeler 

Diyabet, birçok faktör ve değişken içeren kompleks ve zorlu bir hastalıktır.

Diyabet tanısına bağlı olan damgalama; stres, utanç ve yargılanma hissine katkıda 
bulunabilir.

Sağlık ekibinin her bir üyesi, diyabetli kişilere saygılı, işbirlikçi ve kişi odaklı bir yaklaşımla 
daha etkili bir şekilde hizmet edebilir.

Kişi odaklı, kişiye öncelik veren) ve güç veren, yetkilendirici bir dil diyabeti olan kişilerle 
olan iletişimi, motivasyonu, sağlığı ve iyilik halini geliştirebilir.
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Çalıştay tüm bu fikirleri geliştirmek ve di-
yabette etkili iletişimi daha da tanımlamak 
için kişi odaklı ve güçlendiren iletişim için 
kanıtlara dayalı beş öneriyi (Tablo 3), ayrıca 
farklı bir tabloda ayrıntılı örnekler verile-
rek, potansiyel olarak olumsuz çağrışımları 

olan kelime ve cümlelere karşılık, alternatif 
olumlu öneriler ve gerekçeleri belirtilmiştir. 
Dil farkındalığı aynı zamanda diyabetli ki-
şilerle iletişimi olanlar; medya mensupları, 
aile üyeleri ve bakıcıları için de geçerli ol-
maktadır (1).

SONUÇ
Dil her insanın bağlamının bir parçasıdır 
ve insanlar duydukları mesajlardan anlam 
yaratmaktadırlar. Diyabet bakımı ve eği-
timi paradigması, diyabetli insanlara ne 
yapılacağını söyleyen uzman olarak sağlık 
hizmeti sunucusunu görüşen bir yaklaşı-
mın ötesine geçmektedir. Diyabetli kişilerin 
tedavi ekiplerinin üyeleri, deneyimleri bu-

lunan uzmanlar hastalıkların yönetiminde 
farklı bir yaklaşıma doğru ilerlemektedir. 
Sağlık profesyonelleri, diyabette kullanılan 
dili uygulamak ve insanlara bu karmaşık 
hastalığı öğretmek için harekete geçmeye 
teşvik eden cesaretlendirici, işbirlikçi ve kişi 
odaklı mesajları uyarlama fırsatına sahiptir. 
Kültürü geliştirmek ve olumsuz etiketlemeyi 
kaldırmak zaman ve kararlılık alacaktır. Bu 

Tablo 2:   Anahtar tanımlar

Tablo 3:   Kişi odaklı ve güçlendiren iletişim için kanıtlara dayalı beş öneri

Güç veren dil	 Açık bir yaklaşımın tam tersi; insanların neyi bildiklerini ve neler  
		  yapabileceğini vurgular. 
		  İnsanları kendi sağlık ve iyileştirmeleri üzerinde daha fazla kontrol  
		  sahibi olma yetkisine sahip olabilecek güclerine odaklanır.

Kişi odaklı	 Engelli veya hasta olan kişilere karşı onurlandırıcı ve pozitif tutumları  
		  belirten kelimeler kullanılır

		  Engellilikten /hastalıktan ziyade kişiye vurgu yapan ifadeler kullanılır.

1- Nötr, yargısız, duruma, eylemlere ve fizyoloji / biyolojiye dayalı 

2- Damgalamayan 

3- Güç ve umut veren, saygılı

4- Hastalar ve Sağlık personeli arasında işbirliğini teşvik eden 

5- Kişi odaklı dil 
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makale diyabette kullanılan dilin potansiyel 
tuzaklarından kaçınmak ve önlemek için bir 
başlangıç noktası olarak hizmet etmektedir. 
Amacı, sağlık profesyonellerine ve gelece-
ğe yönelik sağlık profesyonellerini hazırla-
yanların, yetkilendirme yaklaşımıyla tutarlı 
bir dille ilgili bir harekete yönlendirmektir. 
On yıllar önce başlayan dil hareketi diya-
bete kadar ulaştı; başarılı ve sürdürülebilir 
olması için tüm sağlık profesyonellerinden, 
araştırmacılardan, yazarlardan ve toplumdan 
destek ve uygulama gerektirmektedir. Buna 
ek olarak, bu yazı medyada diyabet ve diğer 
kronik hastalıklar hakkında yazarken kul-
landıkları dili daha dikkatli düşünmek için 
sağlık mesajlarıyla iletişim kuranlar için bir 
yol gösterici olabilir. Aynı zamanda, akade-
misyenler için dilin diyabetliler üzerindeki 
etkisini daha ileri araştırmak ve raporlamak 
için yapılan harekete geçme eylemidir (1). 

TARTIŞMA
Diyabet kompleks ve zorlu bir hastalıktır. 
Bilim adamlarının tüm çabalarına rağmen 
A1C lerde düzelme sağlamada zorlanılmak-
tadır. Diyabet ekibi tüm gücüyle bu kronik 
hastalıkla hem önleme hem de diyabetin ve 
komplikasyonlarının optimum tedavisi için 
savaş vermektedir. Diyabet yönetiminde 

multidisipliner ekibin tüm üyeleri hasta ile 
hatta tıbbi personel, medya vb. ile olan ile-
tişimlerimizde kullandığımız yazılı ve söz-
lü ifadelerimize yapılan bu son diyabet dili 
çalışmalarını dikkate alarak çalışmalarımıza 
devam etmemiz gerekmektedir. Bu literatür-
de (1) bu konuyla ilgili belirtilen bilgi boş-
luklarını tamamlamak için de araştırmalar 
yapılmalıdır.
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