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ONSOZ

Ulusal Diyabet Kongrelerin bu yil 56.’sin1 diizenliyoruz. Tiirk Diyabet Cemiyeti’nin
2000 yilma kadar diizenledigi kongreler 2000 yilindan itibaren Tiirkiye Diyabet
Vakfi’nin katilimi ve onun getirdigi sinerji ile hem kapsami geniglemis hem de bilimsel
diizeyi artmis ve de iilke genelinde hekimler, diyetisyenler ve de diyabet hemsirelerinin
egitimlerinde ve bilgi paylagimlarinda ¢ok 6nemli bir bilimsel arena haline gelmistir.
flag firmalarmmn bilimsel programa ve kongreye destekleri ise bunu giiclendirmistir.
Tiirk Diyabet Cemiyeti ve Tiirkiye Diyabet Vakfi’nin bundan sonra amaci bu
yilligin yilda bir dnceki kongrede tartisilan konularin yayinlandigr bir kitap
olmanin yani sira daha sik araliklarla yaymlanan bir dergi haline doniistiirmek
ve diyabetoloji alaninda {ilkemizde dnemli bir a¢i1g1 kapatmak olacaktir.

Tiirk Diyabet Vakfi Tiirkiye Diyabet Cemiyeti
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Insiilin Direnci Geligiminde Yaglar

INSULIN DIRENCI GELISIMINDE YAGLAR

_ Dog.Dr. Alev KESER
Ankara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii

OZET

Insiilin direncinin gelismesinde etkili olan beslenme ile iliskili faktorlerden biri yitksek yagh diyet
Oriintiistidiir. Yiiksek yagli 6giin plani ve hizl yag inflizyonu, glukozun taginmasinda bozulmaya neden
olarak insiilin direncine yol acabilmektedir. Obezite, yag alimi ve insiilin direnci arasindaki iligkiyi
karmagik bir hale getirse de, klinik arastirmalar yiiksek yagh diyetin viicut agirh@ degisikliklerinden
bagimsiz olarak insiilin duyarliligini bozabilecegini gostermektedir. Ancak, son yillarda toplam yag
miktarma kiyasla diyet yag tliriiniin insiilin duyarliligimm ve buna bagl olarak tip 2 diyabet gelisme
riskini etkileme potansiyeli tizerinde daha fazla durulmaktadir. Arastirmalarin birgogu, tekli ve ¢oklu
doymamis yag asitlerine kiyasla doymus yag asitleri igerigi yiiksek diyetle beslenmenin insiilin direnci
gelisime neden oldugunu, doymus yag asitleri yerine doymamis yag asitlerinin (6zellikle omega-3
yag asitleri) alimasi ile insiilin duyarliliginin arttigini ortaya koymaktadir. Tip 2 diyabet ve koroner
kalp hastaliklarmin gelisiminde insiilin direncinin rolii goz 6niine alindiginda, diyetin toplam yag
miktarmin ve yag asit oriintlistiniin degerlendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Diyet yag, yag asit oriintiisii, insiilin direnci

ABSTRACT

One of the nutritional factors that are effective in the development of insulin resistance is the high-
fat diet pattern. High-fat meal plan and rapid fat infusion can lead to impaired glucose transport,
leading to insulin resistance. Although, obesity may complicate the relationship between fat intake
and insulin resistance, clinical trials demonstrate that high levels of dietary fat can impair insulin
sensitivity independent of body weight changes. In recent years, however, the potential of dietary
fat type to affect insulin sensitivity and the risk of developing type 2 diabetes, regardless of the

total fat content, has been emphasized. Most studies show that dietary nutrition with a high content
of saturated fatty acids compared to monounsaturated and polyunsaturated fatty acids leads to the
development of insulin resistance, and increased insulin sensitivity by replacing saturated fatty acids
with unsaturated fatty acids (especially omega-3 fatty acids). Given the role of insulin resistance in
the development of type 2 diabetes and coronary heart disease, establishing appropriate levels of fat
and fatty acid pattern in the diet is an important.

Keywords: Dietary fat, fatty acid pattern, insulin resistance

Giris

Obezite, insiilin direnci ve tip 2 diyabet pre-
valansi kiiresel olarak tiim iilkelerde artmak-
ta ve bu durum obeziteyi dnleme programla-
rinin 6nemli bir gereklilik oldugunu ortaya
koymaktadir (1). Insiilin direncinin ve tip 2

diyabetin gelismesinde genetik faktorler rol
oynasa da prevalanstaki bu hizli degisim,
genetik faktorlere ek olarak sedanter yasam
tarz1 ve saglikli olmayan beslenme aligkan-
liklart gibi cevresel faktorlerin de Gnemli
rolii oldugunu gostermektedir (2).
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Beslenme ve insiilin direnci arasindaki ilig-
kiyi ortaya koyan calismalar, toplam enerji
aliminin diginda makro ve mikro besin dge-
lerinin de insiilin direnci geligimi ile iligkili
olabilecegini 6ne siirmiistiir (3-5). Obezite
de serbest yag asitlerinin ve genislemis yag
dokusu kiitlesinden inflamatuar sitokinlerin
salinmasi nedeniyle insiilin direnci ile ilis-
kilidir. Buna ek olarak, insiilin direnci tip
2 diyabet gelisimi icin gii¢lii bir risk fak-
tortdiir (6). Yapilan ¢aligmalarda obez, tip
2 diyabetli ve obezite ile iliskili tip 2 diya-
beti olan bireylerde plazma serbest yag asit
diizeylerinin yiikseldigi saptanmustir (7,8).
Geniglemis yag dokusuna bagli olarak artan
lipoliz, insiilinin antilipolitik etkisine direng
ve lipolitik hormonlara duyarliligin artmast,
serbest yag asitlerinin saliniminin artmasi-
nin temel nedenleridir (6). Plazma serbest
yag asitlerinin; obezite, insiilin direnci ve
tip 2 diyabet arasindaki iliskide 6nemli bir
faktor oldugu, plazma serbest yag asitlerinin
yiikselmesi ile insiilinin etkisinin bozuldugu
ve tip 2 diyabet gelisimi i¢in bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir (9,10).

Diyet oriintiisiiniin de 6zellikle toplam yag
ve doymus yag asitlerinden yiiksek diyetin
instilin direnci tizerine etkili oldugu, diyet
yagmin hem miktarinin hem de tiiriiniin be-
sin Ogesi-diyabet arasindaki iliskide 6nemli
bir rol oynadigi kabul edilmektedir. Derleme
olarak hazirlanan bu c¢alismada, toplam di-
yet yaginin ve diyetin yag asit Sriintiistiniin
instilin direnci gelisimindeki roli literatiire
dayali olarak tartisilacaktir.

Insiilin Direnci

Insiilin direnci, normal glukoz homeosta-
zinin korunmasi igin kritik bir durum olan
endojen glukoz iiretiminin baskilanmasinin
ve periferik dokularin insiiline karsi biyo-
lojik yanitinin bozulmast olarak tanimlanir.
Insiilin direnci, yag ve protein metabolizma-
s, adipoz doku, immiin sistem, santral sinir
sistemi, kas-iskelet sistemi gibi bir¢ok organ
sistemini etkileyen ve 6nemli metabolik so-
runlara yol agan kompleks hiicresel bir bo-
zukluktur. Ayrica, insiilinin sekresyonunda,
aktivitesinde veya bu faktorlerin her ikisinde

de bozukluk olmas1 sonucunda ortaya gikan
tip 2 diyabetin gelisiminde altta yatan temel
sorunlardan biridir (6,11).

Insiilinin etkisi, insiilin sinyal molekiilleri
yoluyla hiicre yiizeyindeki reseptoriine bag-
landiginda baslar. Insiilinin reseptére baglan-
masi ile insiilin reseptdr tirozin kinaz aktive
edilir ve bu durum insiilin reseptdriinde di-
ger tirozin rezidilerinin otofosforilasyonuna
neden olur. Aktive edilmis insiilin reseptorii
tirozin kinaz, ayrica insiilin reseptor substra-
tt (IRS) 1-4 ve mitojen aktive protein kinaz
yolunun bilesenlerinden biri olan She’yi fos-
forile eder. Fosforile IRS 1-4 ile temel olarak
fosfatidilinositol 3-kinaz (PI3K) yolu, Shc
ile mitojen aktive protein kinaz yolaginda bir
protein olan Grb2/Sos aktive edilir. Iskelet
kast, tiim viicutta insiilin ile uyarilan glukoz
alimmm yaklasik %80’inden sorumludur.
Iskelet kas1 hiicrelerinde insiilinin etkisinin
azalmasinin temel nedeni bilinmemektedir.
Ancak, bozulmus lipid metabolizmasi ve
artan serbest yag asitlerinin giiglii bir etkiye
sahip oldugu diistiniilmektedir (6).

Serbest Yag Asitleri ve Insiilin Direnci
Serbest yag asitleri diizeyi ile insiilin diren-
ci gelisimi arasindaki iliski ilk defa Randle
ve arkadaslari (1963) tarafindan ileri siirtil-
miistiir. Aragtirmacilar, yiiksek plazma ser-
best yag asidi konsantrasyonunun, diyabet
veya diger karbonhidrat bozukluklari olan
hastalarda gozlenen ortak 6zelliklerden biri
oldugunu one siirmiiglerdir (12). Daha son-
ra Randle’nin hipotezi farkli aragtirmalarla
desteklenmis, birka¢ saat lipid inflizyonu
veya birkag hafta yiiksek yagl beslenme ile
insiilin direncinin indiiklenebilecegi goste-
rilmistir (6,13).

Diyet ortintiistiniin ¢ok farklt mekanizma-
larla insiilin direncinin modiilasyonunda
onemli oldugu distiniilmektedir. Diyetle
yiiksek miktarda yag asidi alimi, adipoz do-
kunun ve viicut agirliginin artmasina neden
olabilmektedir. Adipoz dokunun artmasi ile
tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), interlo-
kin-6, C-reaktif protein, rezistin gibi proinf-
lamatuar sitokinler salinmakta ve sistemik
inflamasyon artmaktadir. Sonugta obezite,



tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi kar-
magik metabolik bozukluklar olusabilmek-
tedir (14).

Insiilin direncinin altinda yatan neden, diye-
tin yag asidi kompozisyonu ile artabilen veya
azalabilen inflamasyon olarak goriilmekte-
dir. Bu nedenle insiilin direnci, siklikla artan
inflamasyonun aracilik ettigi metabolik bir
islev bozuklugu olarak da tanimlanabilmek-
tedir. inflamatorler, IRS fosforilasyonunu
artirarak hiicre igindeki sinyal mekanizma-
larm1 bozmaktadir. Inflamatuvar belirtecler,
oksidatif stresi uyarmakta ve inflamasyona
neden olmakta, insiilin direncinin ilerleme-
sinde ve tip 2 diyabet gelisiminde anahtar rol
oynamaktadir (15).

Yiiksek serbest yag asit diizeyinin, insiilin
direncinin en temel nedeni oldugu ve bir-
cok dokuda inflamasyon sinyalini aktive
edebildigi one siiriilmektedir. Insiilin; yag
dokusunda ve iskelet kasinda glukoz alimini
uyarmakta ve hepatik glukoz {iretimini in-
hibe etmektedir. Serbest yag asit diizeyinin
artmasl, insiilinin bu etkisini bozarak insii-
lin direncine neden olmaktadir. Serbest yag
asitlerinin indiikledigi insiilin direncinin ge-
lisimine proinflamatuar sinyal yolaklar1 da
aracilik etmektedir (16).

Serbest yag asitlerinin, hiicre iginde uzun
zincirli-CoA tiirevlerine metabolize olarak,
niikleer reseptdrleri modifiye eden bir ligant
gibi davranarak, inflamasyonu baslatabi-
len plazma membran yolaklarini modifiye
ederek proinflamatuar sinyal yolaklarin
aktive edebilecekleri ileri siiriilmistiir. Ay-
rica makrofajlarda, adipozitlerde, miyosit-
lerde ve karacigerde, toll benzeri reseptor 4
(TLR4) dogal immiin reseptdrlerini kullana-
rak proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonu-
nu indiikledikleri gosterilmistir (17).

Serbest Yag Asitlerinin Neden Oldugu
Insiilin Direncinden Etkilenen
Doku ve Organlar

Hipotalamus

Hipotalamus, asir1 enerji depolanmasini 6n-
lemek i¢in enerji alimini, enerji harcamasi-
na uygun hale getirir. Ozellikle, bagirsaktan

Insiilin Direnci Geligiminde Yaglar

gelen tokluk sinyalleri, besin alimimi1 kontrol
etmek i¢in adipozite (leptin) ve hormonal
(insiilin) sinyallerle eslestirilir. Asir1 enerji ve
besin dgesi alimi (6zellikle doymus yag/pal-
mitik asit), beyindeki mikrogliadaki TLR-4
reseptorlerinin aktivasyonu ile dolayl olarak
hipotalamusta inflamasyona yol agabilir ve
sonugta hipotalamustaki noéronlarda infla-
matuar hasara neden olabilir. Bu durum hem
instilinin hem de leptinin tokluk sinyallerine
kars1 direng saglar (15). Yiiksek yagli diyetle
uzun siire beslenme ile hipotalamusta tokluk
sinyalleri iiretmekten sorumlu néronlarin sa-
yisinin azaldigt gosterilmistir. Bunun sonu-
cunda toklugun azaldig1, aghigm arttig1 ifade
edilmistir (18). Diger taraftan, hipotalamus
eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahek-
saenoik asit (DHA) gibi uzun zincirli ome-
ga-3 yag asitleri i¢in spesifik olan GPR120
baglayici proteinleri igerir (19). Bu nedenle,
diyette omega-3 yag asitlerinin yeterli olma-
s1, hipotalamustaki inflamasyonu azaltabilir.
Ayrica oleik asit, giiglii bir igtah agic1 hor-
mon olan néropeptit Y ekspresyonunu azal-
tarak doygunlugu tesvik eder (15).
Hipotalamustaki inflamasyon, yag dokusun-
da herhangi bir agirlik artist olmadan dnce
meydana gelmektedir. Bu durum, enerji
kisitlamasmim yag dokusunda onemli bir
kayip saglamasindan 6nce insiilin direncini
azalttigin1 da agiklar. Bu gozlemler, hipo-
talamusun insiilin direncinin gelisimi i¢in
merkezi kontrol noktast oldugunu ve birgok
yonden insiilin direncinin hipotalamusta
basladigimi gostermektedir (15).

Adipoz Doku

Obezitenin genellikle insiilin direncinin
nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Ancak,
yukarida aciklandigi gibi gergekte insiilin
direncinin olusumu hipotalamusta, aglik ve
tokluk sinyallerinin normal dengesinde bir
bozulma ile baglamaktadir. Bu durumda, ag-
lik arttik¢a enerji alimi da artmaktadir (15).
Yag hiicreleri, viicutta biiyiikk miktarlarda
trigliserit icerecek sekilde tasarlanmig tek
hiicrelerdir. Bu nedenle yag dokusu, trigli-
seritler olarak yiiksek diizeyde enerji igere-
cek sekilde yeni yag hiicrelerine doniistii-
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riilebilen kok hiicreler agisindan son derece
zengindir. Bu yag hiicreleri saglikli oldugu
stirece, fazla agirlik kazanimi disinda birey
icin olumsuz metabolik etkiler gdzlenmez.
Bu nedenle obez bireylerin yaklasik tigte
biri “metabolik olarak saglikli obez” sinifina
dahil olurlar. Bu bireyler, yiiksek viicut yag
oranina sahiptirler ancak insiilin direncini
gosteren bir metabolik bozukluklari yok-
tur (15). Bununla birlikte, yag hiicrelerinin
genisleme kapasitesi sinirsiz degildir. Yag
dokusu yiiksek oranda vaskiilarize olma-
sina ragmen, mevcut yag hiicrelerinin asiri
diizeyde genislemesi, hipoksi ile indiiklenen
faktor-1 (HIF-1) genini aktive eden hipok-
si olusturabilir (20). Bu durum, hem c-Jun
N-terminal kinazin (JNK) hem de inhibitor
kappa-B kinazin (IKK) ekspresyonunun art-
mastyla sonuglanir. Boylece yag hiicrelerin-
de inflamasyon olusur, inflamasyon da yag
hiicresinde insiilin direnci yaratir (21).

Yag hiicresinde, hiicresel inflamasyon ve in-
stilin direnci gelismesiyle birlikte, dolagima
yiiksek diizeyde serbest yag asidi salinir. Bu
yag asitleri, karaciger ve iskelet kaslari gibi
diger doku ve organlar tarafindan almabilir
ve biilyllk miktarda yagin uygun olmayan
sekilde depolanmasina yol acar. Sonug ola-
rak, bu organlarda insiilin direnci gelisir.
Yag hiicrelerinde inflamasyon ve inflamatu-
ar sitokinlerin salmiminin artmast ile birlik-
te insiilin direncini ve lipolizi artiran, daha
fazla sayida M1 makrofaji adipoz dokuya
g0c eder. Zayif bireyde, yag dokusu kiitlesi-
nin sadece %10’u makrofajlardan olusur ve
bu makrofajlar temel olarak anti-inflamatu-
ar M2 durumundadir. Obez bireyde adipoz
doku kiitlesinin %50’sine kadar makrofajlar
icerebilir fakat aktive edilmis pro-inflamatu-
ar M1 durumundadir (15).

Teorik olarak, yag dokusunadaki kok hiicre-
lerden yeni saglikli yag hiicreleri tiretilebilir.
Bu siireg, gen transkripsiyon faktorii pe-
roksizom proliferator-aktive reseptor-y’nin
(PPAR-y) aktivasyonunu gerektirir. Ancak,
bu gen transkripsiyon faktoriintin aktivitesi,
TNF-a gibi inflamatuar sitokinler tarafindan
inhibe edilir. Diger yandan, PPAR-y aktivi-
tesi, omega-3 yag asitleri ve polifenoller gibi

10

anti-inflamatuar besin dgelerinin varliginda
artar (11).

Insiilin direnci, hiperinsiilinemi nedeniyle
hormona duyarl lipazin aktivitesini azaltir,
lipoprotein lipaz1 aktive eder. Boylece yag
asitleri baglayici proteinlerin sentezi artar.
Yag hiicrelerine yag asidi akisindaki artis,
ayrica serbest yag asitlerinin trigliseritler ha-
linde daha fazla sentezlenmesini gerektirir.
Ancak bu durum, JNK yolunu aktive eden
endoplazmik retikulum stresine yol agabilir
ve boylece yag hiicrelerinde insiilin direnci
daha da artabilir. Adipoz dokudaki insiilin
direnci hipotalamustaki insiilin direnci yo-
luyla daha fazla agliga neden olur (11,15).
Adipoz dokudaki inflamatuar degisikliklerin
hizi, hipotalamusta oldugu kadar hizli degil-
dir. Hipotalamusta inflamatuar degisiklikle-
rin, yiiksek yaglh diyet tiiketiminden sonraki
24 saat igerisinde goriilebildigi, adipoz do-
kuda benzer degisikliklerin genellikle 12-14
hafta sonra goriildiigii ileri stirtilmektedir.
Yag hiicreleri, artan yag asidi akisini depola-
yacak kadar hizli bir sekilde genisleyemez-
se, asirt salinan yag asitleri karaciger ve is-
kelet kaslart gibi diger dokularda birikmeye
baslar ve bu sistemik insiilin direncini daha
da artiran lipotoksisite siirecini baglatir. Insii-
lin direncinin gergek metabolik sonuglarinin
baglamasi lipotoksisite gelisimi ile birlikte
olur (15).

Karaciger

Yag dokusundaki glukoz tiiketimi goreceli
olarak daha az olmasina ragmen, yag hiic-
relerine glukoz transportundaki bozulma,
kas ve karacigerde insiilin direncine yol
acar (22). Adipoz dokunun aksine karaci-
gerde yag depolanmast giivenli degildir. Bu
nedenle insiilin direncinin ilk olumsuz me-
tabolik sonuglari, non-alkolik yagh karaci-
ger hastalig1 olarak bilinen karacigerde yag
depolanmasidir. Karaciger ve yag dokusu
arasindaki bir diger fark, karacigerde infilt-
re edici makrofajlarin olmamasidir. infla-
masyon sonrast yag dokusundaki makrofaj
diizeylerinde belirgin bir artis gbzlenirken,
karacigerdeki internal makrofajlar (kupffer
hiicreleri) aktive olur. Aktif kupffer hiicrele-



11, karaciger hiicrelerinde niikleer faktor kap-
pa B’yi (NF-xB) daha fazla aktive edecek
sitokinlerin salinimini artirir. Hipotalamik
inflamasyon gibi, karacigerde inflamasyon
(non-alkolik yagl karaciger hastalig1) yiik-
sek yaglt diyete basladiktan sonraki ti¢ giin
icinde goriiliir. Bu durum, hipotalamusun
karacigere vagal sinir yoluyla dogrudan bag-
lanmasi nedeniyle olabilir. Non-alkolik yagli
karaciger hastalig gelistikten sonra, insiili-
nin karacigerde glukoz tiretimini baskilama
yetenegi, agirlik, yag kiitlesi veya iskelet ka-
sinda insiilin direncine yonelik herhangi bir
belirti ortaya ¢tkmadan azalir (15).

Karacigerde yag asitlerinin hizli bir sekilde
birikmesi nedeniyle, diacil gliserol olusumu
artar. Bu nedenle karacigerde diacil gliserol
diizeyi, insiilin direncinin karacigerde gelis-
meye basladiginin en iyi klinik gostergesidir
(11). Karaciger kolesterol sentezini de kont-
rol ettigi i¢in karacigerdeki insiilin direnci,
lipoprotein sentezinde de bozulmaya neden
olur. Ozellikle, ¢ok diisiik dansiteli lipopro-
tein (VLDL) pargaciklart artar ve yiiksek
dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL-K)
diizeyi diiser. Bu nedenle, karacigerde insii-
lin direnci trigliserid (TG)/HDL-K orani ile
kolaylikla degerlendirilebilir (15).

Iskelet Kasi

Glukoz kullaniminda ve insiilinin etkisinde
iskelet kas1 onemli yer tutar. Bu nedenle,
iskelet kasinda insiilin direncini azaltmak
diyabetin yonetimindeki temel stratejiler-
den biridir (23). Yiiksek yagh diyetlerin,
beta-oksidasyondaki azalma ile lipid depo-
lanmasini artirdig1 ve lipid birikimine katki-
st olan insiilin aracili piruvat dehidrogenaz-4
inhibisyonunu azalttig1 saptanmustir (24).
Insiilin direnci olan bireylerde iskelet kasin-
da ¢ok az makrofaj infiltrasyonu gozlenir.
Yag dokusu ve karaciger gibi diger organ-
lara gelen sitokinlerin, kasta insiilin direnci
gelismesine onemli etkisi olabilecegi diisii-
niilmektedir. Bununla birlikte doymus yag
asitleri tarafindan TLR-4 reseptorii yoluyla
artirilmis  sinyalizasyon, kastaki lipidlerin
yag asidi oksidasyonunu azaltabilir. Ayri-
ca palmitik asit, seramid sentezi igin tercih
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edilen substrattir ve seramid diizeyi kastaki
insiilin direnci ile giliglii bir sekilde iligkili-
dir. Intraseliiler seramid artis1, fosfataz 2A
aktivasyonu/Akt defosforilasyonu yoluyla
insiilin sinyalini inhibe eder (15).

Ik defa 1993 yilinda, iskelet kasi hiicre
membran fosfolipidlerin yag asidi bilesi-
mi ile insiilin duyarlilig1 arasinda bir iligki
oldugu one siiriilmiistiir. Arastirmacilar,
Avustralyal1 saglikli erkeklerde, insiilin du-
yarlihginin iskelet kasi fosfolipidlerinde
20-22 karbon atomlu uzun zincirli ¢oklu
doymamis yag asitleri ile dogrudan iliskili
oldugunu saptamislardir (25). Ayrica, iskelet
kasi fosfolipidlerindeki palmitik asit orani-
nin kuvvetli ve bagimsiz olarak instilin du-
yarliligi ile ters orantili oldugu belirtilmistir.
Iskelet kasmimn yag asidi bilesiminin diyetin
yag asidi oriintlistinden, fiziksel aktivite dii-
zeyinden ve kas lifi bilesiminden etkilebile-
cegi ifade edilmistir (26).

Pankreas

Pankreasin B hiicreleri, inflamatuar ajanla-
rin aracilik ettigi toksisiteye ¢ok egilimlidir.
Ozellikle, arasidonik asitten tiiretilen 12-hid-
roksi eikoza tetra enoik asit (12-HETE),
beta hiicresi i¢in ¢ok toksiktir. § hiicrelerinin
12-HETE ile tahrip edilmesiyle, pankreas
kan-glukoz diizeyini azaltmak i¢in telafi edi-
ci insiilin sekresyonunu koruyamaz ve tip 2
diyabet daha hizl1 bir sekilde olusur (15).

Gastrointestinal Sistem

Gastrointestinal sistem (GI), instilin direnci
icin hedef organ olarak kabul edilmez, ancak
viicutta insiilin direncini etkileyebilen besin
Ogelerini algtyan ilk sistemdir. GPR120 ve
GPR40 gibi yag asit reseptorleri ve CD36
gibi yag baglayici proteinler agizda bulunur
ve tim GI kanali diizenler (27). Bu resep-
torler diyetin yag asitlerinin “tadinin algilan-
masini” saglar. CD36, oleik asidi baglar ve
oleyletanolamide (OEA) donistiiriir. Doy-
gunlugu ve yag asidi oksidasyonu igin ge-
rekli enzimin ekspresyonunu arttirmak icin
OEA, PPAR-o’y1 aktive eder. Boylece agiz
ve bagirsakta algilanan yag tiirii, hipotala-
musta tokluk sinyallerinin olugmasini saglar.
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Doygunlugun artmast, toplam enerji alimini
diisiiriir ve endoplazmik retikulum ve oksi-
datif stres gelisimini azaltir, boylece dolayli
olarak insiilin direnci gelisimini azaltir (15).
Mikrobiyal bilesim, ozellikle TLR-4 re-
septorii ile etkilesime giren gram-negatif
bakteriler, lipopolisakkaritin aracilik ettigi
endotoksemi yoluyla diisiik dereceli intesti-
nal inflamasyonun bir kaynag1 olabilir (28).
Yiiksek yagl veya karbonhidratl bir 6giin,
sindirim sirasinda bagirsagin gegirgenligi-
nin artmasi nedeniyle bu tiir endotoksemiyi
indiikleyebilmektedir. Farkli bir ifadeyle,
protein igerigi yiiksek, yag ve karbonhidrat
icerigi diisiik bir diyet endotoksemiyi azal-
tabilmektedir (29). Hayvan modellerinde,
yiiksek yag igeren bir diyetin endotoksemi
yoluyla insiilin direncini baslatabildigi ve
bagirsak mikrobiyotasinin bilesimini degis-
tirebildigi gosterilmistir (30). Yiksek yagh
diyetin (doymus yag veya omega-3), ba-
girsak mikrobiyomunun bilesimini dnemli
olciide degistirebilecegi ve endotoksemi dii-
zeylerini etkileyebilecegi gosterilmistir (31).

Toplam Diyet Yag1 ve Insiilin Direnci

Enerjinin kalitesi, hepatik insiilin direncini
ve serbest oksijen tiirlerinin olusumunu et-
kileyerek insiilin direncinin patogenezinde
6nemli rol oynamaktadir. Besin 6gesi toksi-
sitesi olarak adlandirilan agiri miktarda glu-
koz ve yag alimi, kaslarda ve yag dokusun-
da, asir1 yag alimu ise karacigerde insiilin di-
rencine neden olabilmektedir. Yiiksek yagh
beslenme plani ve izl yag infiizyonu, 6zel-
likle glukoz transportunda bozulmaya neden
olarak insiilin direncine yol agabilmektedir
(2). Serbest yag asitleri ya bagimsiz bir se-
kilde ya da hiperglisemi ile birlikte reaktif
oksijen tiirlerinin (oksidatif stres) tiretimini
uyarmaktadir. Reaktif oksijen ve nitrojen
tirleri makromolekiiler hasara yol agarak
diyabetin patogenezinde dogrudan anahtar
rol oynayabilir. Reaktif oksijen tiirleri ayni
zamanda ¢esitli stres-duyarli yolaklari (do-
layli yol) aktive etmek iizere sinyal molekiil-
leri (ikinci haberciler) gibi davranirlar. Buna
ek olarak, tip 2 diyabette, yiiksek glukoz ve
muhtemelen serbest yag asitleri diizeylerinin
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neden oldugu insiilin direncinin ve bozul-
mus insiilin sekresyonunun stres-duyarli yo-
laklar1 aktive ettigini gosteren giiclii kanitlar
vardir (32).

Diyet yaginin daha fazla enerji igermesi, bii-
yiik 6lgiide lezzetli olmasi ve daha etkin bir
sekilde viicut yagina doniismesi nedeniyle
diger makro besin Ogelerine kiyasla daha
obezojenik oldugu diistiniilmektedir. Yiik-
sek yagl 6giin, enerji ve protein igerigi esit
diisiik yagh oOgiine kiyasla, termogenezin
daha fazla azalmasima ve pozitif yag denge-
sinin daha yiiksek olmasina neden olmakta-
dir. Viicutta yag kiitlesinin fazla olmasi ise
tiim viicutta lipolizin ve plazma serbest yag
asit konsantrasyonun artmasina yol agmak-
tadir. Artmus serbest yag asidi konsantrasyo-
nu ile dokulardaki glukoz kullanimi arasin-
da birden fazla iliski vardir. Intraselliiler yag
acil CoA, bozulmus insiilin sinyalleri yo-
luyla kaslarda glukozun tagimmmasimi dogru-
dan inhibe edebilmektir. Buna bagl olarak,
kaslarda lipid oksidasyonunun bozulmasina,
oksidatif kapasitenin diigmesine (insiilin di-
renci olan bireylerde sik¢a goriilmektedir)
neden olmakta, kaslarda yag acil CoA’nin
birikmesine ve bdylece insiilin direncinin
gelismesine Onciiliikk etmektedir (33).
Insanlar (34) ve deney hayvanlari (35) ile
yapilan calismalarin ¢ogu, yagn tiirlinden
bagimsiz olarak toplam diyet yagmim yiik-
sek miktarda (enerjinin >%37) almmasmnin
insiilin direnci gelisiminde rol oynadigini
One stirmektedir.

Prospektif ve kesitsel olarak planlanan epi-
demiyolojik ¢alisma sonuglari, alman diyet
yagi ile insiilin direncinin derecesi arasinda
pozitif yonde bir iliski oldugunu destekle-
mekle birlikte, obezitenin bu iliskideki araci
rolii hakkinda celiskili kanitlar mevcuttur
(34, 36-44). Bu alanda yapilmis 6nemli ¢a-
lismalardan biri olan Insiilin Direnci Ate-
roskleroz Calismasi'nda (IRAS), toplam
yagdan saglanan enerji yiizdesi ile insiilin
duyarlilig1 arasinda anlamli bir iliski oldugu
saptanmistir. Bununla birlikte, ¢oklu regres-
yon analizi, bu etkiye kismen diyet yagiin
obezite iizerindeki etkisinin aracilik ede-
bilecegini diisiindiirmektedir (34). Benzer



sekilde, 42.000’den fazla erkek katilmcimnin
prospektif olarak takip edildigi bir ¢alisma-
da, toplam yag alimu ile tip 2 diyabet gelis-
me riski arasindaki anlamli iligkiye obezite
derecesinin aracilik ettigi belirlenmistir (36).
Bazi epidemiyolojik calismalarda ise obezi-
teden bagimsiz olarak toplam yag alim ile
insiilin direnci arasinda dogrudan bir iligki
oldugu one siiriilmustiir (37,38). Marshall
ve arkadaslarmin calismasinda, giinde 40
gram diyet yag1 alimindaki artigin, obezite-
den bagimsiz olarak tip 2 diyabet riskini 3-4
kat artirdig1 saptanmistir (37). Benzer sekil-
de, Mayer ve arkadaslari, toplam yag ali-
minda 20 g/giin artisin, insiilin direncinin bir
gostergesi olan aglik insiilin diizeyinde %9
artisa neden oldugunu belirtmiglerdir. Bu
iliskinin obezitenin diglanmasindan sonra da
var oldugunu ifade etmislerdir (38). Bunlara
ek olarak, karstirict degiskenler dislandik-
tan sonra diyabetik olmayan yetiskinlerde
toplam yag alimi ile HbAlc arasinda pozi-
tif yonde bir iligki oldugu saptanmustir (39).
Son olarak, kohort bir calismada, toplam yag
aliminin, yas ve obeziteden bagimsiz olarak
postprandiyal glukoz diizeyi ve tip 2 diyabet
gelisme riski ile giiclii bir sekilde iliskili ol-
dugu belirtilmigtir (40).

Yiiksek ve diisiik yagl diyetlerle beslenen
saglikli bireylerle yapilan ¢aligmalarda,
diisiik yaglh diyetlerin tim viicutta insiilin
duyarliliginda 6nemli iyilesmeler sagladig
gosterilmigtir. Tim bu miidahalelerde, az
yaglh diyetlerin sagladigi insiilin duyarlili-
gindaki iyilesmelerin viicut agirhigindaki de-
gisikliklere bagl olmadigi 6ne siiriilmiistiir
[41,42]. Tiim bunlarm aksine, saglikli yetis-
kinlerde, ytiksek ve diisiik yagh diyet tiiketi-
minin insiilin duyarlilig: iizerinde herhangi
bir fark yaratmadigmni ifade eden calismalar
da bulunmaktadir [43,44].

Sonug olarak hem glukoz hem de serbest
yag asitleri, insiilin sekresyonunu akut bir
sekilde uyarir. Bu besin ogelerine yiiksek
diizeylerde kronik olarak maruz kalindigin-
da oksidatif stres yoluyla beta hiicre fonk-
siyonunda bozulmalar baglayabilmektedir.
Insiilin direncinin ve beta hiicre disfonksi-
yonunun birlikte seyretmesi diyabetin geli-
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simine neden olur (2).

Diyetin yag asit Oriintiisii ile insiilin direnci
arasindaki mekanizma tam olarak agiklana-
mamustir. Ancak, diyet yag asitlerinin insii-
lin direnci Uizerine etkilerine, kismen hiicre
membrani yag asit bilesiminin aracilik ettigi
diistiniilmektedir. Cilinkii hiicre membrani-
nin yag asit kompozisyonu hiicre membran
fonksiyonunu etkilemektedir ve beslenme,
membran bilesiminde degisikliklere neden
olarak insiiline hiicresel yaniti degistirebil-
mektedir (45).

Son zamanlarda, diyet yag1 ve insiilin diren-
ci arasindaki iliski, farkli yag asitlerinin gen
ekspresyonunu, transkripsiyonel aktiviteyi
ve adipositokinlerin sekresyonunu diizenle-
yebileceginin 6ne siiriilmesi ile birlikte ileri
bir noktaya taginmustir. Temel olarak bu du-
rum, yag asitlerinin hiicresel etkilerini goste-
recegi yeni mekanizmalarm oldugunu ortaya
koymaktadir. Cesitli diyet yaglarinin insiilin
direncinin gelismesindeki rolii ve etki meka-
nizmasi tam olarak acgiklanamamakla birlik-
te bu iligkide leptin ve PPARy’ nin potansiyel
rolii oldugu 6ne siiriilmektedir (46).

Doymus Yag Asitleri ve insiilin Direnci
Adipositler enerji dengesinde, immiin fonk-
siyonda, glukoz ve lipid metabolizmasinin
homeostazisinde 6nemli bir rol oynar. Doy-
mus yag asitlerinin (DYA) asir1 miktarda
tiiketilmesi, adiposit hipertrofisine ve dis-
fonksiyonuna neden olarak inflamatuar fak-
torlerin salgilanmasina yol acar. Bu durum,
metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
patofizyolojik temelini olusturan kronik
diisiik dereceli inflamasyon ile sonuglanir
(47). Hipertrofik adipositler ve makrofajlar,
pro-inflamatuar genlerin ekspresyonunun
artmasina, interlokinler ve insiilin direnci ile
dogrudan iliskili olan TNF-a gibi sitokinle-
rin salgilanmasina neden olur (48).
Epidemiyolojik calismalarda, DYA’nden
zengin diyet tiiketiminin dogrudan bozul-
mus insiilin duyarliligs veya tip 2 diyabet
ile iliskili oldugu ve DYA aliminin aglik ve
postprandiyal instilin konsantrasyonunu et-
kiledigi bildirilmektedir (49-51). Bu alanda
yapilan 6nemli bir ¢alisma, DYA ve tekli
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doymamus yag asitleri (TDYA)’nden zengin
diyetin 162 saglikl bireyde degerlendirilen
ve DYA igerigi yiiksek diyetin {i¢ ay sonra
insiilin duyarliliginda 6nemli bir azalmaya
yol actigini, TDYA ile zenginlestirilmis di-
yetin herhangi bir degisiklige neden olma-
digimi gosteren KANWU caligmasidir (52).

Doymus yag asitlerinin insiilin duyarlilig
iizerine etki mekanizmasina iligkin genel
goriis, diyetin yag oriintiisiintin temel olarak
hiicre membrani yag asidi kompozisyonunu
ve hiicre membran fonksiyonunu etkiledi-
gine yoneliktir. Hiicre mebranmnin yag asit
bilesimi, glukoz tasiyicilarmin translokas-
yonunu, membran akiskanligim, lipid-faz
ozelliklerini degistirerek, membran kalin-
ligmvhacmini etkileyerek, membran mik-
ro-ortamindaki degisiklikleri indiikleyerek
veya spesifik lipid bilesenlerinin insiilin
reseptorii gibi membran proteinleri ile etki-
lesimleri yoluyla membran fonksiyonunu
degistirmekte ve bdylece insiilin reseptor-
lerini etkilemektedir. Ayrica DYA’leri, hiic-
re i¢i diizeyde anahtar enzim aktiviteleri ve
transkripsiyon faktorleri iizerindeki rollerine
bagli olarak glukoz metabolizmasini etkile-
yebilmektedir (26, 45).

Doymus yag asitleri agisindan zengin diyet-
ler, hiicre i¢i lipid iceriginde artiga yol agarak
insiilin direncinin gelismesine neden olabi-
lir. Clinkdi, spesifik lipid tiirleri (diagil gli-
seroller veya seramidler gibi) spesifik serin
kinazlar1 aktive edebilir. Bu kinazlar, insii-
line bagiml glukoz tastyict tip 4 (GLUT-4)
translokasyonunu ve sonugta glukoz alimini
azaltan kritik insiilin sinyal proteinlerinin
(yani insiilin reseptorii substrati-1) serin fos-
forilasyonunu arttirir (45). Insan iskelet kast
hiicrelerinde yapilan bir ¢aligmada, palmita-
tin glikojen sentaz kinaz-3 ve protein kinaz
B fosforilasyonunun inhibisyonu yoluyla
insiilinle uyarilan glikojen sentezini azalt-
tigmt gostermistir (53). Palmitat, seramid
biyosentezinin tercihli substratidir. Hiicre
i¢inde artan seramid, insiilin sinyalini inhibe
eder ve insiiline kars1 diren¢ olusmasina yol
acar (54).

One siiriilen diger bir hipotez, doymus yag
asitleri ile TLR sinyali ve insiilin direnci ara-
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sindaki iligkinin islevsel olarak dnemli oldu-
gudur. Bu iligskide yag asidi tastyicist CD36
ve LDL reseptoriiniin rolii olabilecegi ileri
stiriilmektedir. Doymus yag asitleri, insilin
duyarliligr ile sik1 bir sekilde iliskili olan inf-
lamatuar yollart farkli sekilde etkileyebilir
(45). Doymus yag asitlerinin proinflamatuar
etkilerinin bir kismi1 TLR4 ve/veya TLR2
aktivasyonuna baglidir. Makrofaj, adipo-
sit, miyosit ve hepatosit gibi birgok hiicre
tipinde inflamatuar sinyali aktive ederler.
Palmitatin monositlerde inflamatuar NF-xB
yolagini aktive ettigi ve proinflamatuar si-
tokinleri artirdigr saptanmistir. Bu nedenle,
DYA proinflamatuar lipidler olarak kabul
edilirler (55).

Trans Yag Asitleri ve insiilin Direnci

Trans yag asitlerinin insiilin direnci {izerine
etkisine yonelik deneysel ¢alismalar sinirl
olmakla birlikte, insanlar {izerinde yapilan
calismalar kii¢lik ¢aplidir ve kisa dénemi
(bir 6giinden 6 haftaya kadar) kapsamak-
tadir (56). Christiansen ve arkadaslarinin
(57) obez tip 2 diyabetli 16 bireyde yaptigi
randomize ¢apraz gruplu ¢alismada, enerji-
nin %20’sinin trans, doymus veya tekli doy-
mamis yag asitlerinden olmak {izere toplam
%30’unun yagdan saglandig1 izokalorik bir
diyet 6 hafta uygulanmistir. Aragtirmanin so-
nucunda, TDYA diyeti tiiketen gruba kiyas-
la trans yag asidi icerigi yiiksek olan diyeti
tiiketenlerde postprandiyal insiilin diizeyinin
%359, plazma C-peptit diizeyinin ise %32
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Doymus
yag asidi igerigi yiiksek olan grup ile trans
yag asidi icerigi yiiksek olan grup arasinda
bu parametreler agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmamistir. Trans
yag asidi aliminin, proinflamatuar durumu
etkileyerek insiilin direnci geligimine kat-
ki sagladigi, DYA gibi trans yag asitlerinin
de metabolik bozukluklarin gelisme riskini
artirdig1 ifade edilmektedir. Ozellikle inter-
16kin-6 ve C-reaktif protein diizeylerinin
yansittigl sistemik inflamasyon ve insiilin
direnci arasindaki giiclii iliski goéz Oniine
alindiginda, trans yag asidi aliminin insiilin
duyarliligi lizerindeki olumsuz etkisinin, in-



stilin direncine daha yatkin bireylerde daha
fazla olabilecegini gostermektedir (56).
Doymus ve trans yag asidi alimi ile insiilin
direnci arasindaki iligkinin degerlendirildigi
baska bir calismada, trans yag asidi alimi
ile HOMA-IR arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Ancak, diger
calismanin aksine bu ¢aligmanin sonucunda
bu iliskinin inflamasyondan bagimsiz oldu-
gu ileri siirilmiistiir. Arastirmacilar, trans
yag asitlerinin, instilin reseptor substratlarini
degistiren hiicre i¢i kinazlarin aktivasyonu
yoluyla insiilin duyarliligini etkiledigini 6ne
stirmiislerdir. Bununla birlikte, hiicrelere
glukoz girisinin azalmasina katkida bulunan
proinflamatuar genlerin ekspresyonu icin
transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonunun
goz ardi edilemeyecegini belirtmiglerdir
(47).

Sonug olarak, klinik diyabet insidansin
degerlendiren gozlemsel calismalardan ve
insiilin direncinin biyobelirteglerini deger-
lendiren kontrollii ¢caligmalardan elde edilen
bulgular, trans yag asidi aliminin insiilin du-
yarliligmi azaltigini ve diyabet riskini artir-
digin1 gostermektedir.

Tekli Doymamns Yag asitleri ve Insiilin
Direnci

Tekli doymamis yag asidi veya oleik asit
icerigi zengin diyetle (%15-20) beslenme-
nin inflamasyonu azaltabilecegi ve glisemik
kontrol {izerine faydali etki gdsterecegi be-
lirtilmektedir (58). Tekli doymamis yag asit-
lerinin instilin sekresyonu ve insiilin direnci
ile iliskisini inceleyen popiilasyona dayali
bir ¢alismada, TDYA’nin, pankreas 3 hiicreli
insiilin sekresyonu ile olumlu bir iliskisi ol-
dugu 6ne siiriilmistiir (59). Tip 2 diyabetli
ve insiilin direnci olan bireyler, karbonhidrat
icerigi yiiksek diyet yerine izokalorik TDYA
icerigi zengin diyet tiikettiklerinde insiilin
duyarliliginda bir iyilesme oldugu gosteril-
mistir (60). Insiiline direngli bireylerde, izo-
kalorik TDYA ydniinden zengin bir diyetin,
karbonhidrat yoniinden zengin bir diyetin
neden oldugu santral yag dagilimimi, adi-
ponektin gen ekspresyonundaki diisiisii ve
insiilin direncini 6nledigi saptanmustir (61).
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Tiim aragtirmalar, TDYA’nin bu yararl etki-
lerini desteklememis olsa da (44,62), TDYA
ozellikle “instiline direngli fenotipi’ olan bi-
reyler i¢in faydali yag kaynaklart olarak ka-
bul edilmektedir.

Tekli doymamis yag asitlerinin potansiyel
etki mekanizmalari arasinda; hiicre zari yag
asidi kompozisyonu, membran akigkanligi,
iyon gecirgenligi, insiilin reseptor baglanma/
afinite lizerine etkileri ve glukoz tastyicilari-
nin yukari regiilasyonu yoluyla bazal glukoz
alimimi artirmast yer alir. Diger ilgili meka-
nizmalar, inkretin yanitindaki degisiklikler
ve B hiicre fonksiyonu tizerindeki sitopro-
tektif etkilerle iliskili olabilir (3,61).

Coklu Doymamus Yag Asitleri ve Insiilin
Direnci

Coklu doymamus yag asitleri (CDYA), lipid
mediatorlerinin 6nciileridir ve inflamasyo-
nun diizenlenmesinde onemli role sahip-
tirler. Genel olarak, omega-6 yag asitleri
(arasidonik asit) inflamasyonu tetiklerken,
omega-3 yag asitleri (EPA ve DHA) anti-inf-
lamatuar Ozellige sahiptir. Omega-3 yag
asitleri, omega-6 yag asitlerinden tiiretilmis
pro-inflamatuar eikosanoidlerin (6. PGE2
ve LTB4) olusumunu inhibe eder (45). Bu-
nunla birlikte, prospektif calismalar, bitkisel
kaynakli omega-6 CDYA’lerinin (6rn. fin-
dik) insiilin duyarlihig1 tizerinde yararl etki-
leri oldugunu (63) ve tip 2 diyabet gelisme
riskinde azalma ile iliskili oldugunu goster-
mistir (64). Bir ¢alismada omega-6 CDYA
yoniinden zengin bir diyet, DYA yoniinden
zengin bir diyete kiyasla bes hafta sonra,
subkutan adipoz dokuda azalma saglayarak
instlin duyarliigmi artrmistir (63). Baska
bir ¢aligmada, omega-6 yag asidi serisin-
den olan linoleik asit igerigi zengin diyetin
instilin duyarhiligini artirdigr gosterilmistir
(65). Bir meta-analizde karbonhidrat veya
DYA yerine enerjinin %5’inin CDYA’lerin-
den almmasit HOMA-IR degerinde sirastyla
%3.4 ve %4.1 azalma saglamistir. Karbon-
hidrat, DYA ve TDYA yerine CDYA alimi
instilin sekresyon kapasitesinde iyilesme
saglamustir (66).

Insiilin direnci iizerine omega-3 CDYA’nin
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etkileri ile ilgili veriler geliskili olmakla (67)
birlikte, diyetin omega-3 yag asidi icerigi
ile inflamatuar belirtegler (IL-6) arasinda
ters yonde bir iligki oldugu ve omega-3 CD-
YA’nin bu anti-inflamatuar 6zelligine bagl
olarak insiilin direncini iyilestirdigi belirtil-
mektedir (68). Omega-3 CDYA’nin bu akti-
vitelerine TLRler aracilik etmektedir. Doy-
mus yag asitlerinin pro-inflamatuar 6zelligi-
nin aksine, omega-3 CDYA, kaslarda TLR2-
TLR4 ekspresyonunu ve buna paralel olarak
TNF-a, IL-6 ve CRP gibi pro-inflamatuar
sitokinlerin diizeyini azaltir. Dokosaheksa-
enoik asit, bu yolun en giiclii inhibitoriidiir.
Aragidonik asidin etkisi ile artan NF-kB ak-
tivitesi EPA tarafindan baskilanir (69).
Eikosapentaenoik asit, siklooksijenaz ve li-
pooksijenaz enzimleri igin rekabet ederek
arasidonik asitten inflamatuar eikosanoidle-
rin Giretimini azaltir. Hem DHA hem de EPA
fosfolipaz-2’yi inhibe ederek arasidonik asit
salimmmini inhibe eder. Prostaglandinlerin
sentezinde rol alan siklooksigenaz enzimle-
ri (COX-1, COX-2 vs) i¢in arasidonik asit,
EPA’e gore daha oncelikli bir substrattir.
Bu nedenle omega-3 yag asidi miktarindaki
hafif bir artig arasidonik asitten sentezlenen
inflamatuar eikosonoidlerin sentezini azaltir.
Ayrica omega-3 yag asidinden sentezlenen
resolvinler (E-resolvinler, D-resolvinler),
protektinler, maresinler ve N-asetiletanola-
minler (EPEA ve DHEA) anti-inflamatu-
ar etkiye sahiptirler. Diyetteki linoleik asit
miktarindaki stirekli yiikseklik, omega-3
CDYA’nin olumlu anti-inflamatuar ve meta-
bolik etkilerini engeller ve yag dokusu biri-
kimini kolaylastirir (45).

Omega-3 CDYA’nin insiilin direnci ile ilis-
kisini agiklayan diger etki mekanizmasi,
insiilin duyarliligini artiran leptin ve adipo-
nektinin salgilanmas iizerine etkisini igerir.
Hem EPA hem de DHA, leptin ve adipo-
nektin ekspresyonunu, sekresyonunu veya
her ikisini birden farkli sekillerde artirabilir.
DHA, adiponektinin ekspresyonunu, sekres-
yonunu veya her ikisini arttirmada EPA’dan
daha etkili olabilmektedir. Coklu doymamis
yag asitlerinin insiilin iizerindeki etkileri ara-
sinda; membran akiskanligini artirmasi gibi
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hiicre membraninda degisiklikler, insiilin
reseptoriine baglanma giiciiniin artmast, glu-
koz tastyicilart aracihigiyla hiicrelere daha
iyi glukoz tagmmasi gibi faydali degisiklik-
ler yer alir. Hiicre zar1 yag asidi bilesimin-
deki degisikliklerin genel olarak uzun siire
gerektirmesi, CDYA’lerinin hiicre i¢i meka-
nizmalarla da insiilin duyarliligm etkileye-
bildigini diisiindiirmektedir (3, 45).

Sonuc ve Oneriler

Diyetin yag miktari ve tiirii, inflamasyonun
ve insiilin direncinin olusmasinda énemli rol
oynar. Yiiksek yagl diyete veya DYA icerigi
yiiksek olan diyete kronik olarak maruz ka-
lindiginda, oksidatif stres yoluyla beta hiicre
fonksiyonu hasara ugramakta ve insiiline
duyarlik azalmaktadir. Bu lipotoksik etkiden
diagil gliserol ve seramid gibi intraseliiler
lipid mediyatorleri kadar dolasimdaki doy-
mus yag asitleri de sorumludur. Dolasimdaki
yiiksek serbet yag asitleri diizeyinin, insiilin
direncinin en temel nedeni oldugu ve birgok
dokuda inflamasyon sinyalini aktive ederek
instiline duyarliligi azalttigi bilinmektedir.
Insiilin direnci durumunda, anormal lipid
sinyali ile pro-inflamasyon yolaklar arasinda
ara baglantilar bulunmaktadir. Bu nedenle
kronik doku inflamasyonu ile lipid anomali-
leri birbirlerinin patofizyolojik etkilerini ar-
tirirlar ve insiilinin etkisi ile kesisen hiicresel
yolaklari etkileyerek insiilin sinyalizasyonu-
nu bozarlar.

Insiilin direncinin 6nlenmesinde ve tedavi-
sinde, abdominal yag kiitlesinin azaltilmasi
6nemli rol oynar. Bu nedenle dengeli ya-
sam tarzi aligkanliklarinin benimsenmesi ve
saglikli viicut agirligini korunmasi 6nemli
bir gerekliliktir. Ancak insiilin direnci olan
bireylerde, agirlik kaybinin saglanmast ve
kaybedilen agirligin korunmasi zordur. Bu
nedenle, izoenerjik kosullarda makrobesin
Ogelerinin Oriintiisli ve besinlerin kalitesi in-
stilin duyarlilig: tizerine ek etki gosterebilir.
Bu baglamda Akdeniz tipi diyet Oriintiisii
onerilmektedir. Buna ek olarak, asirt miktar-
da diyet yag1 alim1 6nlenmelidir (3). Ancak,
diyet yagi, tat ve doygunlukta 6énemli rol
oynadigi i¢in diyette yeterli miktarda bu-



lunmast tedaviye uyumun siirdiiriilmesinde
onemlidir.

Doymus yag asitlerinin siit {iirlinlerinden
alinmasi zararli olmayabilir. Tekli doyma-
mis yag asitleri; zeytinyag, findik ve avoka-
do gibi besinlerden, CDYA ise balik ve yagl
tohumlardan Kkarsilanabilir. Fazla kilolu/
obez bireylerde viicut agirliginin en az %7’si
kadar agirlik kaybinin saglanmasi, toplam
enerjinin <%7’sinin DYA’nden, >%10’unun
CDYA’lerinden, >%?20’sinin TDYA’lerin-
den karsilanmas, trans yag asitlerinin miim-
kiin oldugunca alimmamasi 6nerilmektedir.
Diyetin yag ve karbonhidrat igerigi sirastyla
enerjinin %25-%35’1 ve %45-55’1 kadar ol-
malidir. Bunlara ek olarak yeterli miktarda
posa (en az 14 g/1000 kkal) alimia 6zen
gosterilmelidir (70). Prediyabetik bireyler-
de, yasam tarzi degisikligi ile diyabet gelis-
me riski %40-%70 oraninda azalabilir (71).
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Diyabet Teknolojilerinde Gelismeler

DIYABET TEKNOLOJILERINDE GELISMELER

Uzm. Dr. Bagak OZGEN SAYDAM
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Milattan 6nceki donemlerden bu yana bili-
nen bir hastalik olan diyabetin tan1 ve teda-
visi teknolojik gelismelerden belirgin olarak
etkilenmektedir. 1600°1d yillarda idrarda se-
ker atiliminin fark edilmesi ile baslayan tani
yontemleri, teknolojinin gelismesi ile pank-
reasin diyabetteki roliiniin anlagilmasina
olanak saglamis, nedeninin insiilin salinimm
eksikligi olmasinin anlasilmasi ve 1922 yi-
linda insiilin ile tedavi edilebilirliginin gds-
terilmesi ile hiz kazanmustir. ilerleyen do-
nemlerde farkl insiilin tipleri gelistirilmis,
kan sekeri 6lgtim cihazlari ve insiilin pom-
palart kullanima girmistir. Giiniimiizde ise
yeni gelistirilen insiilinlere ek olarak siirekli
glukoz takip sistemleri ve modern pompalar
hastalarm kullanimina sunulmustur.

Insiilin Tedavisinde Yenilikler

Insiilin tedavisindeki yenilikler bazal insii-
linler, bolus insiilinler ve diger yenilikler
olarak siniflandirilabilir. Yeni gelistirilen
bazal insiilinlerde amag¢ daha uzun etkili ve
daha az nokturnal hipoglisemi riski olustu-
ran insiilinlerin gelistirilmesidir (1, 2). Bolus
insiilinlerde ise; ¢ok hizli etkili insiilinler,
daha iyi yemek sonrasi glukoz kontrolii sag-
lamak ve geg hipoglisemi sikligini azaltmak
hedeflenerek iiretilmigtir (3). Ayrica yama
tarzinda kola yapistirilan ve glukoza duyar-
I1 insiilin salmmmi yapan akilli insiilinler ve
oral akilli insiilin kapsiilleri de geligim asa-
masindadir.

Cihaz yenilikleri

Siirekli Glukoz Monitorizasyonu

Siirekli  glukoz monitorizasyonu (SGM)
sistemleri yaklagik 20 yildir kullanilmakta
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olup, interstisyel sividaki glukoz diizeyle-
rinin siirekli olarak OSlgiilmesi prensibi ile
caligmaktadir. Bireysel glukoz olgiimii ile
karsilastirildiginda  SGM  belirgin  olarak
daha pahalidir ve kalibrasyon gerekliligi
olmast nedeni ile bireysel glukoz monito-
rizasyonu gerekliligini tamamen ortadan
kaldirmamaktadir (4). Glisemik durumdaki
hizli degisim durumlarinda sonuglar daha az
giivenilir olmakla birlikte, tek nokta 6lgtimii
yerine zaman i¢indeki kan sekeri degiskenli-
gini gostermesi SGM’nin avantajlarindandir
(4, 5). SGM kullaniminda amag, metabo-
lik kontroliin iyilestirilmesi, hedef glukoz
degerlerinin saglandigi zaman araliginin
artirilmasi, hiperglisemi ve hipogliseminin
en aza indirilmesi ve bu sekilde glisemik
degiskenligin azaltilmasidir (4, 6, 7). SGM
kullanimu ile daha etkin bazal insiilin ayari
yapilarak o6zellikle gece hipoglisemisinde
azalma, bolus doz ayarlamasi yapilarak ise
karbonhidrat/insiilin  oranlarinin ayarlan-
mast ve diizeltme boluslarmim yapilmasina
olanak saglanmaktadir. SGM ayrica, farkl
besinlerin glukoz diizeylerine etkilerinin
gozlenmesi ve akut hastalik, menstruasyon
veya egzersiz durumlarinda daha iyi kontrol
olanag1 saglamasi agisindan da avantajlidir
(4). Bu cihazlardan maksimum fayda sagla-
mak icin hasta se¢imi ¢cok onemlidir. Segi-
len hastalar teknolojiyi anlayabilen, giinlik
kullanima entegre edebilen, evde parmaktan
glukoz dlglimiine de devam etme bilincinde
olan hastalar olmalidir. Ozellikle HbA1c de-
geri 7 ve altinda olan veya hipoglisemi far-
kindalig1 olmayan tip 1 diyabetli hastalar ve
tip 1 diyabetli gebeler SGM kullanimindan
fayda gorebilmektedir. SGM kullaniminin
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tip 1 diyabetli hastalarda glisemik kontrold,
hipoglisemi riskini artirmadan iyilestirdigi,
Hbalc degeri hedefte olan eriskin tip 1 diya-
betli hastalarda hipoglisemi sikligimni azalta-
rak daha iyi kontrol sagladigi gosterilmistir
(8-10). SGM’nin tip 2 diyabet tanili hastalar-
da kullanimu ile ilgili daha smirl sayida veri
olmakla birlikte, ¢oklu enjeksiyon yapan, sik
hipoglisemi yasayan ve hipoglisemi farkin-
dalig1 olmayan secilmis bazi tip 2 diyabet
tanili hastalarda da faydali olabilecegi gos-
terilmistir (4, 11).

SGM sistemleri geriye yonelik degerlendir-
me sistemleri, aralikli (flash) glukoz 6l¢iim
sistemleri ve gercek zamanl kisisel sistem-
ler olarak {i¢ grupta incelenebilir. Geriye
yonelik degerlendirme sistemlerinde hasta-
lar; takip sirasinda kan sekerlerini gérmez,
sadece hekime basvurduklarinda verilerin
sisteme aktarilmasi ile takipleri gorebilir-
ler. Bu sistemi kullanan hastalarin glukoz
takiplerinin anlik yapilmamasi nedeni ile;
tikettikleri besinler, egzersiz durumlart,
kapiller kan sekerleri ve insiilin dozlar1 ile
ilgili giinliik tutmalar1 gerekmektedir. Ara-
likl1 glukoz 6l¢iim sistemlerinde ise, hastalar
Olciimle es zamanlt degerleri sisteme akta-
rarak gorebilirler. Bu sistemin kullaniminda
diisiik ve yiiksek glukoz diizeyleri i¢in alarm
verilmemektedir. Interstisyel 6lgiim siirekli
yapilmasina ragmen veriler siirekli aktaril-
madig igin degerler sadece okuyucuya akta-
rildiginda goriilebilir. Gergek zamanli kigisel
sistemlerde ise cihaz tarafindan aliciya sii-
rekli olarak glukoz 6liim verileri iletilmekte,
bu sekilde kullaniciya siirekli uyari ve alarm
verilebilmektedir. Bu sistem insiilin pom-
past ile kombine sekilde de kullanilabilir.
Akilli telefon ile kullanilabilen modelleri
mevcuttur.

SGM sensorleri sadece belli stirelerde kul-
lanim i¢i uygun olup, cogu SGM’de sensor
subkutan yerlestirilir. Ayrica viicuda implan-
te edilebilen sensdrler de mevcuttur.

SGM verilerinin veri raporlama sistemleri
her {iretici firmaya gore degismektedir. Ra-
porlanan veriler arasinda ortalama glukoz,
medyan glukoz, egri altinda kalan alan gibi

22

glukoz kontrolii ile iliskili verilere ek olarak;
giin i¢i ve gilinler arasi glisemik degiskenlik
ile ilgili veriler de tablolar ve grafikler sek-
linde raporlanmaktadir. Verilerin yorumlan-
masinda énemli olan nokta, bireylerin hedef
glukoz araliginda ne kadar siire kaldiklaridir.

insiilin pompasi

Siirekli subkutan insiilin inflizyonu (instilin
pompast); tip 1 diyabet hastalarinda basar1
ile kullanilan ve fizyolojik insiilin salinimini
taklit eden bir yontemdir. Insiilin pompasi
kullaniminin, tip 1 diyabet tanili hastalarda
kan sekeri regiilasyonunu iyilestirerek, hi-
poglisemi sikligini azaltarak ve hastalarin
yasam kalitesinin artirilarak diyabet yoneti-
mini iyilestirdigi bircok ¢alisma ile gosteril-
mistir (12, 13). Pompa teknolojileri de hizla
ilerleme gostermektedir. Sensorlii pompalar-
da insiilin pompasi ile bazal ve bolus insiilin
verilirken, sensor ile de glukoz takibi yapil-
maktadir. Glukoz degerleri dnceden belirle-
nen hedefin altina inerse ya da inme egilimi-
ne girerse insiilin inflizyonu durdurulmakta,
glukoz degerleri normale gelince insiilin
inflizyonu tekrar bagslatilmaktadir. Hiperg-
lisemi durumlarinda ise, bazal ayarlarda
degisiklik yapilmasi i¢in kullanicilara uyari
verilmektedir. Ayrica hibrid yapay pankreas
sisteminde bazal doz ayarlamasi; manuel he-
saplanan dozun inflizyon seklinde verilmesi
yerine, kan sekeri diizeyine gore mini bolus-
larla yapilmakta, yemek 6ncesi bolus dozlar
ise hasta tarafindan ayarlanmaktadir. Bu sis-
tem de aralikli kapiller glukoz takibi ile ka-
librasyon gerektirmektedir. Yapay pankreas
olarak da bilinen bihormonal tam otomatize
sistem ise hentiiz kullanimda olmamakla bir-
likte, bu sistemle insiilin ve glukagon infiiz-
yonu kan sekeri diizeylerine gore yapilarak
pankreas taklit edilmektedir.

Sonug olarak her gegen giin diyabet tek-
nolojilerinde 6nemli gelismeler goriilmek-
tedir. Yeni {triinler piyasaya siiriilmeden
once daha fazla sayida sistematik ve planl
degerlendirme yapilmalidir. Ancak teknolo-
jinin hizla gelismesi nedeni ile ¢alismalarin
giincel kalmasi zordur. Teknolojinin ideal



kullanimi i¢in egitim ¢ok 6nemlidir ve bu
asamada doktor, hemsire ve diyetisyen is
birligi gereklidir.
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Insiilin Direnci Geligiminde Karbonhidratlar

INSULIN DIRENCI GELISIMINDE KARBONHIDRATLAR
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Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Dogu Akdeniz Universitesi, Gazimagusa, KKTC

Giris

Insiilin direnci, dolasimda olmas1 gereken
diizeyde insiilin olmakla birlikte insiilinin
biyolojik etkilerini gosterememesi durumu-
dur. Baska bir deyisle hiicrelerin instilin ya-
nitinin azalmasi ve buna bagl olarak glikoz
kullanimimnin azalmasi, karacigerde glikone-
ogenez ve lipogenezin artmasi gibi metabo-
lik degisikliklerle karakterize bir durumdur.
Insiilin direncinin ortaya cikigmdaki me-
kanizmalar prereseptdr, insiilin reseptdr ve
postreseptor bozukluklar seklinde 6zetlen-
mektedir (Bessesen, 2001). Ozellikle post-
reseptor sinyalizasyondaki bozukluklar 6ne
¢ikmaktadir. Yapilan hayvan c¢alismalarinda
fruktoz gibi bazi karbonhidrat tiirlerinin ve
glisemik indeksin instilin direnci geligimin-
deki olas1 etki mekanizmalar1 gosterilmekle
birlikte insan fizyolojisindeki farkliliklar, ya-
sam tarzi, ¢evresel etmenler, diyet, vb. kont-
rollii ortamin saglanmasindaki giigliikler
nedeniyle insan calismalarmda farkliliklar
goriilmektedir (Barazzoni, et al., 2017). Bu
nedenle bu derlemede son on yila ait insiilin
direnci, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar
vb. kronik hastaligi olmayan bireylerle yii-
riitiilmiis insan ¢aligmalart ele alinmistir. Bu
baglamda karbonhidratlarin insiilin direnci
ile olan iligkisi diyetin karbonhidrat mikta-
11, karbonhidrat tiirli ve glisemik indeks/ytik
basliklar1 altinda incelenebilir.

Karbonhidrat Miktari

Yaslar1 21-50 yil olan 69 kilolu/obez birey
ile sekiz hafta siiren randomize kontrollii bir
caligmada standart karbonhidratl (%55 kar-
bonhidrat, %27 yag, %18 protein) diyet uy-
gulayan gruba kiyasla diisiik karbonhidratl
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(%43 karbonhidrat, %39 yag, %18 protein)
diyet uygulayan grupta B-hiicre yanitinda
azalis belirlenmistir (Goree, Chandler-La-
ney, Ellis, Casazza, Granger, & Gower,
2011). Randomize kontrollii bir ¢aligmada
yas ortalamasi 39+10 yil olan 24 kilolu/obez
birey sekiz hafta enerji kisithi (-500kkal)
olmak iizere yiiksek karbonhdiratli-diisiik
yagl (%60 karbonhidrat, %20 yag, %20
protein) diyet ve diisiik karbonhidratli-yiik-
sek yagli (%20 karbonhidrat, %60 yag, %20
protein) diyet uygulamis olup 6glisemik-hi-
perinsiilinemik klemp degerleri arasinda bir
farklilik goriilmemistir (Bradley, Spence,
Courtney, McKinley, & Ennis, 2009). Ben-
zer diger bir randomize kontrollii ¢alisma-
da yaslar1 21-62 yil ve BKI 29.0-44.6 kg/
m? olan 55 obez birey 12 hafta enerji kisith
(-500 kkal) olmak tizere yiiksek karbonhdi-
rath-disiik yagh (%55.7 karbonhidrat, %25
yag, %22 protein) veya diisiik karbonhid-
rath-yliksek yagl (%9.6 karbonhidrat, %56
yag, %33.5 protein) diyet uygulamis olup
aclik insiilin, Oral Glikoz Tolerans Testi
(OGTT) ve Homeostatic Model Assessment
of Insulin Resistance (HOMA-IR) degerle-
rinde diyete gore farklilik saptanmamustir
(Ruth, M, Shaha, Bourland, & Istfan, 2013).
Randomize kontrollii bagka bir ¢aligmada
BKI 28-40 kg/m? olan 61 irey alt1 ay bir saat
iiren 14 beslenme egitii dersine katilarak dii-
siik yagh ve diisiik karbonhidratl diyet uy-
gulamis olup insiilin direnci lizerinde etkileri
belirlenmemistir (Gardner, Offringa, Hartle,
Kapphahn, & Cherin, 2016). On iki hafta
stiren randomize kontrollii ¢capraz bir ¢alis-
mada yas ortalamasi 53.6+10.9 y1l olan 164
kilolu/obez birey, karbonhidrat diyeti (%58
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karbonhidrat, %15 protein, %27 yag- Tekli
doymamis yag asidi (T):Coklu doymamis
yag asidi (C):Doymus yag asidi (D) 13:8:6),
protein diyeti (%48 karbonhidrat, %25 pro-
tein, %27 yag T:C:D 13:8:6), ¢coklu doyma-
mis yag asidi diyeti (%48 karbonhidrat, %15
protein, %37 yag T:C:D 21:10:6) uygulamis
olup Quantitative Insulin Sensitivity Check
Index (QUICKI) degerlerindeki artis goklu
doymamis yag asidi diyetinde karbonhidrat
diyetine kiyasla daha yiiksek bulunmustur.
Buna gére doymamis yag asitlerinin kar-
bonhidratlar ile yer degistirmesi insiilin du-
yarliligmi artirabilmektedir (Gadgil, Appel,
Yeung, Anderson, Sacks, & Miller, 2013).
Diyetin makro besin dgesi orani ve glu-
koz insulin homeostazi ile ilgili randomize
kontrollii ¢alismalarin meta analizine gore
karbonhidratlarin doymus yag asitleri ile
yer degistirmesinin aglik glikozu ve insiilin
diizeyine etkisi bulunmamakla birlikte tekli
doymamis yag asitleri ile karbonhidratlarm
yer degistirmesi hemoglobin Alc (HbAlc),
HOMA-IR diizeyinin diisiisiinde etkilidir.
Ayrica ¢oklu doymamis yag asitleri ile kar-
bonhidratlarin yer degistirmesi HbA ¢, aglik
insiilin diizeyinin diisiisiinde etkili olup ¢ok-
lu doymamis yag asitleri; tekli doymamus
yag asitleri, doymus yag asitleri ve karbon-
hidratlara kiyasla insiilin salimmi artisinda
etkili bulunmaktadir (Imamura, et al., 2016).
Sonug olarak, diyetin karbonhidrat miktart
6nemli olmakla birlikte diisiik karbonhidrat
miktarinin insiilin direnci lizerinde belirgin
bir etkisi bulunmamaktadir. Karbonhidrat-
larla goklu doymamis yag asitlerinin yer
degistirmesi insiilin direnci tizerinde olumlu
etki gostermektedir. Karbonhidrat miktari-
nin yanisira karbonhidrat tiirii ve glisemik
etkilerinin irdelenmesi gerekmektedir.

Glisemik indeks ve Glisemik Yiik

Randomize kontrollii bir ¢alismada 84 ki-
lolu birey 28 giin boyunca diisiik (GI:34
GY:<125) ve yiksek (GL:78, GY:<250)
glisemik indeksli/yiiklii diyet uygulamis
olup HOMA-IR degerleri her iki grupta da
benzer bulunmustur (Runchey, et al., 2012).
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OmniCarb randomize klinik calismasinda
163 kilolu birey diisiik karbonhidrath-di-
stik glisemik indeksli, diisiik karbonhidrat-
li-yiiksek glisemik indeksli, yiiksek karbon-
hidratli-yiiksek glisemik indeksli ve yiiksek
karbonhidrath-diisiik glisemik indeksli dort
farklr diyeti her biri 5 hafta olmak tizere, her
diyeti en az 135 kisi ve her birey bir yiiksek
bir diisiik glisemik indeksli en az iki diyeti
uygulamis olup Matsuda Indeks degerleri
gruplar arasinda farklilik gdstermemistir
(Sacks, et al., 2014). Bes farkli merkezde es
zamanl olarak yiiriitiilen randomize kont-
rollii RISCK ¢alismasinda 720 birey once
4 hafta yiiksek doymus yag asitli-yliksek
glisemik indeksli diyet uygulamustir. Calis-
maya devam eden 548 birey sonrasinda 24
hafta boyunca yiiksek tekli doymamis yag
asitli-ytiksek glisemik indeksli diyet, yiiksek
tekli doymamis yag asitli-diisiik glisemik
indeksli diyet, diisiik yagli-yiiksek glisemik
indeksli diyet, diisiik yagli-diisiik glisemik
indeksli diyet uygulamis olup diisiik yag-
li-diisiik glisemik indeksli diyet insiilin du-
yarlihginin artirllmasinda etkili bulunmustur
(Jebb, et al., 2010). Glisemik indeks ve gli-
semik yiikiin uzun siireli etkilerine yonelik
randomize kontrollii ¢alismalarin meta ana-
liz sonucuna gore diisiik glisemik indeksli
ve diisiik glisemik yiiklii diyetler aclik in-
stilin diizeylerindeki azaligta daha etkilidir
(Schwingshackl & Hoffman, 2013). Sonug
olarak, diyetin glisemik indeksi ve glisemik
yiikiiniin insiilin direnci {izerinde dogrudan
belirgin bir etkisi bulunmamaktadir. Glise-
mik indeksle birlikte karbonhidrat tiiriiniin
insilin direnci ile iligkisinin daha detayl ir-
delenmesi gerekmektedir.

Karbonhidrat Tiirii

Framingham Offspring Kohort Calisma-
s1 ile beden kiitle indeksi (BKI) ortalamasi
26.3+4.4 kg/m? olan 2076 birey on dort yil
izlenmig ve miktarli besin tiikketim siklig1 so-
nuglarina gore sekerli icecek tiiketimindeki
artisn HOMA-IR artis1 ile iliskili oldugu
belirlenmistir (Ma, Jacques, Meigs, Fox,
Rogers, & Smith, 2016). Randomize kont-



rollii bir ¢alismada yaslari 40-72 y1l arasinda
degisen BKI’leri 25-35 kg/m? olan 32 sag-
likl1 birey diyete ek olarak diyet enerjisinin
%251 olacak sekilde on hafta boyunca fruk-
tozlu icecek veya glikozlu icecek tiiketmis
olup aclik glikoz ve insulin diizeyi ile hepa-
tik de novo lipogenez ve postprandiyal trig-
liserit fruktozlu icecek grubunda artmig olup
insiilin duyarlilik indeks degerleri azalmugtir.
Buna gore fruktoz, de novo lipogenezi ve
insiilin duyarliliginin azalmasinda etkili bu-
lunmustur (Stanhope, et al., 2009). Benzer
diger bir randomize kontrollii calismada yas
ortalamas1 30.5+2.0 y1l ve BKI ortalamasi
25.9+0.5 kg/m? olan 20 saglikli birey diye-
te ek 600 kkal/giin olarak 50g glikoz veya
fruktoz iceren 250 ml icecegi giinde 3 kez
tiiketmis olup her iki grupta OGTT degerle-
rine gore insiilin duyarlihiginda azalis oldu-
gu belirlenmistir (Silbernagel, et al., 2011).
Randomize ¢apraz kontrollii ¢aligmada yas-
lar1 21-25 yil olan normal viicut agirliginda
9 birey ti¢ hafta giinde 600 ml olacak sekilde
orta fruktoz (40 g/giin), yiiksek fruktoz (80
g/giin), yiiksek glikoz (80 g/giin), yiiksek
stikroz (80 g/giin) icecek olmak iizere 4
farkll icecek tiiketmislerdir. Sonug olarak
aclik glikoz ve dglisemik-hiperinsiilinemik
klemp degerlerine gore fruktoz ve siikroz
ayni miktardaki glikoza kiyasla hepatik in-
stilin duyarliligini azaltmistir (Aeberli, et al.,
2013). Benzer bir randomize kontrolli ¢a-
ligmada yas ortalamast 22.5+1.6 yil ve BKI
ortalamasi 22.4+1.6 kg/m? olan 55 saglikli
birey enerjinin %30’u doymus yag asitle-
rinden saglanacak sekilde 1 hafta siireyle
diyete ek olarak 1.5 g/kg/giin fruktoz, 3 g/
kg/giin fruktoz, 4 g/kg/giin fruktoz ve 3 g/
kg/giin glikoz tiiketmis olup, 3 ve 4 g/kg/giin
fruktoz tiiketiminin hepatik insiilin duyarli-
lik indeks degerlerini azalttig1 belirlenmistir.
Buna gore kisa siireli fruktoz alimi insiilin
uyarliligmi azaltabilmektedir (Lecoultre, et
al., 2013). DISFRUTE c¢alismasinda Kanar-
ya adalarinda belirli halk sagligi merkezle-
rine bagvuran 490 obez bireyin beslenme
durumlart ve fiziksel aktivite diizeyleri de-
gerlendirilerek gereksinimlerinden %30-40
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diisiik enerjili diyet planlamasi yapilmis ve
bireylerin bir kismu standart diyet kismina
ise standart diyette yer alan fruktoz/siikroz
icerigi yiiksek besinlerin yer almadigr dii-
stik fruktoz/siikkrozlu diyet uygulamis olup
24 hafta sonunda HOMA-IR degerlerindeki
degisime gore diisiik fruktoz/siikrozlu diyet
insulin direncinin azalmasinda etkili bulun-
mustur (Coello, Fernandez, Hernandez, &
Abad, 2017). Diyabetik olmayan bireyler-
de fruktoz tiiketiminin instilin duyarliligina
etkisiyle ilgili ¢alismalarin meta analizine
gore diyet enerjisi degismeden karbonhid-
ratlarin fruktozla yer degistirmesi veya %25
ek enerji kaynagi olarak fruktoz eklenmesi
de novo lipogenezi artirmakta, periferal ve
kas insiilin duyarliligini etkilemeden hepa-
tik insilin duyarlihgini azaltabilmektedir.
Ancak calismalarin kisa siireli oldugu (<60
giin) bu nedenle daha uzun siireli ¢aligma-
larin gerekliligi vurgulanmistir (Horst, Sche-
ne, Holman, Romijn, & Serlie, 2016). Basit
karbonhidratlar ve insiilin direnciyle ilgili
derlemede ise > 100 g/giin fruktoz alimi
insilin duyarliligmi azalttigi ancak <100 g/
giin fruktoz alimi kan trigliserit diizeyini ar-
tirtllmasinda etkili olabildigi ve enerji gerek-
sinmesinin iizerinde ek enerji alimina neden
olacak miktarda fruktoz ve glikoz alimmin
karaciger ve kasta yag miktarini artmasi
ile iliskili oldugu belirtilmistir (Mcdonald,
2016).

Kesitsel bir ¢alismada ise 264 kadin bire-
yin yedi giinliik besin tiiketim kayitlari ile
toplam posa (medyan 18.0 g/giin), ¢coziiniir
posa (medyan 3.2 g/giin) ve ¢oziinmez posa
(medyan 7.1 g/giin) alim miktarlart belir-
lenmigve medyan degerlerin iizeri yiiksek
alim miktar1 olarak kabul edilmistir. Sonug
olarak, toplam posa ve ¢oziiniir posa alimi
yiiksek olanlarin diisiik olanlara kiyasla
HOMA-IR degerlerine gore insiilin direnci
azalirken ¢6ziinmez posanin etkisi belirlen-
memistir (Breneman & Tucker, 2013). Ran-
domize kontrollii bir ¢alismada ise yaslar
24-70 y1l arasinda degisen 69 kilolu/obez bi-
rey on sekiz hafta yiiksek tahil posasi (43 g/
giin), kontrol tahil posasi (14 g/giin), yiiksek
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protein (enerjinin %28 protein +14 g/giin
tahil posast), yliksek tahil posasi ve ytiksek
protein (enerjinin %23 protein +26 g/giin
tahil posast) almis olup 6glisemik-hiperin-
stilinemik klamp diizeylerine gore yiiksek
tahil posasi grubunda insiilin duyarliliginda
artis saptanmustir (Weickert, Arafat, Blaut,
Alpert, Becker, & Leupelt, 2011). Ran-
domize kontrollii benzer bir ¢aligmada da
84 kilolu/obez birey on sekiz hafta kontrol
(%55 karbonhidrat, %]15protein, %30 yag +
suplement: 56 g karbonhidrat, 16 g protein,
6 g yag, 2 g tahil posasi), yiliksek tahil posasi
(%55 karbonhidrat, %15 protein, %30 yag +
suplement: 50 g CHO, 16 g protein, 6 g yag,
30 g tahil posasi), yiiksek protein (%40-45
karbonhidrat, %25-30 protein, %30 yag +
suplement: 50 g karbonhidrat, 58 g protein,
6 g yag, 2 g tahil posasi), karisik (%45-50
karbonhidrat, %20-25 protein, %30 yag +
suplement: 48 g karbonhidrat, 38 g protein,
6 g yag, 16 g tahil posasi) diyet uygulamis
olup 6glisemik-hiperinsiilinemik klamp dii-
zeylerine gore tahil posasi insiilin duyarlili-
gmi artirabilirken yiiksek proteinin insiilin
duyarliligini  azaltabilecegi belirlenmistir
(Weickert, et al., 2011). Randomize capraz
kontrollii bir ¢aligmada ise yas ortalamasi
49.5+1.6 yil olan 33 kilolu/obez birey 12
hafta 0 g/giin yiiksek amilozlu misir nigasta-

st:direncli nisasta 2 (YAM-DN2), 15 g/giin
YAM-DN2, 30 g/giin YAM-DN2 tiiketmis
olup intavenoz glikoz tolerans testine gore
direngli nisastanin isiilin duyarliligini artira-
bilecegi belirlenmistir (Maki, Pelkman, Fi-
nocchiaro, Kelley, & Lawless, 2012). Diyet
posasinin insiilin direnci ve tip 2 diyabet ris-
kine olan etkisi ile ilgili derleme diyet posasi
¢oziinilir ve ¢ozlinmez olma dzelligine gore
instilin duyarlilig1 ile iliskilendirilmektedir.
Bununla ilgili 6ne ¢ikan olas1 etki mekaniz-
malart: (1) Bagirsak gegis hizi ve gastrik bo-
salmanin yavas olmasi, aglik-tokluk hormon
ve peptidlerinin salinimini etkileyerek viicut
agirhgr kaybmin desteklenmesi, (2) Kisa
zincirli yag asitleri ile bagirsak mikrobiyo-
tasinin etkilemesi, (3) Yiiksek protein alimi
S6K1 artisi ile insiilin direncini tetiklemek-
te, diyet posast ile protein emilimi azalmakta
ve S6K1 yolagt inhibe edilmekte seklinde
Ozetlenebilmekte olup prospektif kohort ¢a-
lismalara gore >30-40 g/gilin tam taneli tahil
posasi ve >30 g/giin ¢dziinmez tahil posasi
insiilin direncinin azalmasinda etkili oldugu
bildirilmektedir (Weickert & Pfeiffer, 2018).
Sonug olarak insiilin direnciyle iliskili ola-
rak basit karbonhidratlardan fruktoz, komp-
leks karbonhidratlardan direngli nisasta ve
¢oziinmez tahil posasi 6n plana ¢ikmaktadir.

KARBONHIDRAT
MIKTARI/ORANI
*karbonhidrat ile

e

" . J/
N N
\ N
INSULIN DIRENCI/DUYARLILIGI

KARBONHIDRAT
TURL
*fruktoz

*direngli nisasta
ez tahil
st

Sekil 1:insiilin direnci gelisiminde karbonhidratlar
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Sonug ve Oneriler

Incelenen ¢alismalarin ¢ogunun &rneklemi
kilolu ve obez bireylerden olugmakta olup
insiilin direncinin degerlendirilmesinde oral
glikoz tolerans testi, dglisemik-hiperinsiili-
nemik klemp testi, HOMA-IR, QUICKI, ag-
lik ve tokluk glikoz diizeyleri, aglik ve bazal
instilin diizeyi kullanilmistir. Bu ¢ergevede
yapilan randomize kontrollii ve prospektif
kohort ¢aligmalarm genel sonuglarma gore
diyetin karbonhidrat oraninin doymamis
yag asitleri ile yer degistirmesi durumunda
instilin duyarlihi@i tizerine olumlu etkileri
olabildigi, karbonhidrat tiirlerinden ek ener-
ji kaynagi olarak yiiksek fruktoz alimmin
hepatik de novo lipogenez ve hepatik insii-
lin duyarliligmm azalmasiyla ilgili oldugu,
direngli nisasta ve ¢oziinmez tahil posasi
aliminim diger posa tiirlerine kiyasla instilin
duyarliligmi artirllmasinda daha etkili oldu-
gu ancak glisemik indeks ve yiikiin insiilin
duyarliligt tizerine belirgin bir etkisi olmadi-
&1 sOylenebilir (Sekil 1). Diyet posasmnin ise
¢Oziinilir ve ¢dziinmez olmasina goére bagir-
sak gecis hiz1 ve gastrik bosalmanin yavas
olmasi, aglik-tokluk hormon ve peptidleri-
nin salinimini etkileyerek viicut agirlig kay-
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binin desteklenmesi, kisa zincirli yag asitleri
ile bagirsak mikrobiyotasmin etkilemesi ve
protein emilimini azaltarak insiilin direncini
tetikleyen serin 6 kinaz-1 yolagini inhibe et-
mesi gibi mekanizmalarla insiilin direncini
azaltabildigi ongoriilmektedir. Diger taraf-
tan bu konudaki ¢alismalarin genellikle kisa
stireli oldugu, 6rneklem sayilarinin kiigiik
oldugu, genetik ozelliklerin incelenmedigi
(tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar,
vb yatkinlik), yasam tarzi farkliliklarinin ve
diyet oriintiisiiniin karbonhidrat tiir ve mik-
tart bakimmdan yeterine detayli sorgulan-
madigy, insiilin direnci degerlendirilmesinde
kullanilan parametre ve 6l¢iim tekniklerinin
farkliliklar gosterdigi dikkat cekmektedir.
Dolayisiyla karbonhidratlarin insiilin - ge-
lisimine etkisiyle ilgili daha net bir sonuca
varabilmek igin bu detaylart kapsayacak
daha ileri calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
Sonug olarak basit karbonhidratlardan sinir-
l1, posa ve doymamis yag asidi bakimindan
zengin yani temel saglikli beslenme ilkeleri
dogrultusunda beslenme insiilin direnci, tip
2 diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastalik risklerinin dnlenmesinde etkili olup
gecerliligini siirdiirmektedir.
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SGLT? Inhibitorii Tedavisi Alan Tip 2 Diyabetlide Beslenme Tedavisi

_ SGLT2 INHIBITORU TEDAVISIALAN
TiP 2 DIYABETLIDE BESLENME TEDAVISi

Uzm. Dyt. Ceren YOLACAN ISERI
Diyetisyen

OZET

Diyabet tedavisi, diyabetli bireyin merkezde oldugu ve karar alma siirecine dahil edildigi bir ekip
caligmasi gerektirir. Tibbi beslenme tedavisi HbA 1c’de, Tip 1 diyabetlilerde %1.9, Tip 2 diyabetlilerde
%2’ye varan azalma saglar. Diyabet konusunda deneyimli bir diyetisyenle kisiye 6zgii yeme planinin
olusturulmast siirecin 6nemli bilesenlerindendir. Tip 2 diyabet yonetiminde, insiilin direncini azaltmak,
glukoz kontrolii saglamak, kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve komorbiditeleri iyilestirmek i¢in 1limlt
agirlik kaybi onerilir. Agirlik kaybina katki saglayacak ajanlardan biri de sodyum glukoz ko-transporter
2 inhibitorleridir (SGLT2i). Tibbi beslenme tedavisi diizenlenirken metabolik hedefler ve bireyin
tercihleri g6z 6niinde bulundurulmali, medikal tedavi, tibbi beslenme tedavisi ile iliskilendirilmelidir.
SGLT?2i tedavisi alan tip 2 diyabetlide, beslenme 6nerileri yapilirken, diisiik karbonhidrat tiiketimine
bagli olusabilecek potansiyel ketoasidoz riski goz ardi edilmemeli, osmotik diiirez ve natiriiireze bagl
artan idrar siklig1 ve sivi kaybi da g6z oniinde bulundurulmahdir.

Diyabet tedavisi, diyabetli bireyin merkezde
oldugu ve karar alma siirecine dahil edildi-
&i bir ekip calismasi gerektirir (1). Pek ¢ok
diyabetli i¢in, tedavinin en zor kisimlarin-
dan biri ne yenilmesi gerektigidir(2). Tibbi
beslenme tedavisi HbAlc’de, Tip 1 diya-
betlilerde %1,9, Tip 2 diyabetlilerde %2’ye
varan azalma saglar (2,3). Dolayistyla, bi-
reyin ilk tan1 aldiginda diyabet konusunda
deneyimli bir diyetisyene yonlendirilmesi
ve kisiye 6zgii yeme planinin olusturulmasi
stirecin 6nemli bilesenlerindendir (2).

Tip 2 diyabet, beta hiicre fonksiyonunda
azalma ve insiilin direnci ile seyreden prog-
resif bir hastalik oldugundan, glukoz kontro-
linii her zaman sadece yasam tarzi ile yonet-
mek miimkiin olmayacaktir (4). {lag baslan-
diktan veya medikal tedavi degistirildikten
sonra dahi tibbi beslenme tedavisinin yeni-
den diizenlenmesi, hem uyumu arttirmakta
hem ilave agirlik kaybi saglamaktadir (5).
Tip 2 diyabet yonetiminde, insiilin direncini
azaltmak, glukoz kontrolii saglamak, kardi-
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yovaskiiler risk faktorlerini ve komorbidite-
leri iyilestirmek i¢in 1limli agirlik kaybi 6ne-
rilmektedir (1,3,4). Bu bireylerde obezite
icin diizenlenecek medikal tedavide, besin
alimini veya emilimini azaltacak olan orlis-
tat, exenetide, liraglutide, akarboz ve SGL-
T21’den bahsetmek miimkiindiir (6).

SGLT2i, renal glukoz reabsorbsiyonunu
inhibe ederek, iriner glukoz ekskresyonu
yoluyla glukoz kontrolii saglamaya ve viicut
agirhgini azaltmaya yardimer olur. Saglikli
bireylerde, glomertillerden filtre edilen glu-
kozun neredeyse tamami proksimal tiibiil-
lerden reabsorbe edilerek tekrar dolasima
katilir ve idrarda neredeyse hi¢ glukoz bu-
lunmaz. SGLT2i varhiginda ise bobrekler-
den 80-120 g glukozun geri emilimi inhibe
edilir ve diyette degisiklik yapilmaksizin
giinde 320-480 kalorilik bir enerji ag1g1 olu-
sur (4). Osmotik diiireze bagh goriilen sivi
kaybi da agirligi azaltan faktorler arasinda
yer alir (5). Yapilan calismalar SGLT2i kul-
laniminin, viicut agirhginda 1-4 kg arasinda
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kay1p saglandigini gostermektedir (4).
SGLT2i tedavisi alan bir diyabetlide, tibbi
beslenme tedavisi; degerlendirme, tan1 koy-
ma-hedef saptama, beslenme miidahalesi ve
takibi igeren dort basamaktan olusur (1).

1-Degerlendirme:

Diyabetli bireyle ilk goriismede, besin tii-

ketim kayitlart ve fiziksel aktivite diizeyi

incelenir, medikal tedavisi &grenilir, viicut
agirligi ve boy ol¢timii yapilarak beden kiit-
le indeksi (BK{) hesaplanur.

Giinliik enerji gereksinimi

e 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim
kaydi

*  Pegpese olmayan 3 giinliik besin tiike-
tim kaydi (2 giin hafta igi- bir giin hafta
sonu, tercihen pazar)

e Besin tiiketim siklig1 yontemleri kul-
lanilarak, bireyin beslenme aligkan-
liklar1, giinliik enerji, makro ve mikro
besin 6geleri tiiketimi gdzden gegirilir,
diizeltilmesi gereken beslenme davra-
niglart belirlenir (1).

Fazla kilolu veya obezitesi olan bireylerde
dinlenme metabolik hizinin (DMH) hesap-
lanmasinda, mevcut agirligi baz alan Miff-
lin-St Jeor formiiliiniin kullanilmasi 6neril-
mektedir (7).

Mifflin-St. Jeor formiilii:

DMH (erkek): 10 x agirlik (kg) + 6,15 x boy
uzunlugu (cm) -5 x yag + 5

DMH (kadm): 10 x agirlik (kg) +6,15 x boy
uzunlugu (cm) -5 x yas-161

Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite, giin i¢erisinde enerji harca-
masini arttiran hareketleri igerir ve diyabet
yonetimin 6nemli bir parcasidir. Egzersiz
ise yapilandirilmis fiziksel aktivite olarak
tamimlanabilir ve fiziksel zindeligi arttirir
(8), glukoz kontroliinii iyilestirir, kardiyo-
vaskiiler risk faktorlerini azaltir, agirlik kay-
bina ve diyabete bagli komplikasyonlardan
korunmaya katki saglar (2). Diizenli egzer-
siz yapmak daha diisiik mortalite orani ile
de iligkilidir (9). Yapilan ¢alismalar, Tip 2
diyabetlilerde en az sekiz haftalik yapilan-
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dirilmig egzersiz programinin, beden kiitle
indeksinde degisiklik olmaksizin, HbAlc’yi
%0,66 azalttigini gostermistir (10). Egzersiz
onerileri yapilirken, diyabetlinin yasi, daha
onceki egzersiz gegmisi, komplikasyonlarin
varligi, bireyin 6zellikleri ve ihtiyaclart goz
6niinde bulundurulmali, gerekli tedbirler
almmalidir (11).

Insiilin ve/veya insiilin sekretogoglar1 kul-
lanan bireylerde, fiziksel aktiviteyle iliskili
olarak ilag veya karbonhidrat miktarinda dii-
zenleme yapilmazsa, hipoglisemi gelisebilir.
Egzersiz oncesi kan sekeri 90 mg/dI’nin al-
tindaysa, egzersize baslamadan ilave kar-
bonhidrat alinmalidir. Egzersizin siddetine,
tiirline gore instilin dozu azaltilmalidir. Bazi
hastalarda, egzersiz sonrasi, artan insiilin
sensitivitesine bagli olarak hipoglisemi go-
rillebilir (2,12,13). Dolayisiyla diyabetli
birey, egzersiz 6ncesi ve sonrasi kan gluko-
zunu sik 6lgmek ve egzersiz sirasinda olu-
sabilecek hipoglisemiye karsi yaninda kes-
me seker, posa igermeyen meyve suyu gibi
karbonhidrat igeren bir besin bulundurmak
konusunda egitilmelidir (2).

Verilen medikal tedavi, laboratuvar verileri:
Medikal tedavi, tibbi beslenme tedavisi ile
iliskilendirilmelidir. SGLT2i tedavisi alan
tip 2 diyabetlide, diisiik karbonhidrat tiiketi-
mine bagl olusabilecek potansiyel ketoasi-
doz riski g6z ardi edilmemeli, karbonhidrat
tiiketimi monitorize edilmelidir(5). Osmotik
ditirez ve natiriiireze bagli artan idrar siklig
ve stvi kaybi da g6z oniinde bulundurulma-
11, dehidratasyon riskini 6nlemek i¢in yeterli
stvt alimi saglanmalidir (14).

Diyabetli birey, insiilin sekretogoglart da
kullaniyorsa 6giin ve ara ogiinlerde aldigi
karbonhidrat miktarini sabit tutmak konu-
sunda bilgilendirilmelidir. Hipoglisemiden
korunabilmek igin 6giin atlamamali ve
Ogiinlerde karbonhidrat igeren besin tiiket-
melidir (1).

Yogun insiilin tedavisi alan, o6zellikle de
ogiin ve karbonhidrat tiiketimi degisken
olanlarin glukoz kontrolii saglamak ve kar-
bonhidratla insiilini eslestirebilmek i¢in egi-
tim almalar1 6nerilmektedir (2).

Karigim insiilin tedavisi alanlarda ise insiilin
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enjeksiyon saatlerinin ve 6giin zamanimnin
ayn1 olmasi, giinden giine degismemesi ko-
nusunda uyarilar yapilmalidir (1).
Degerlendirme asamasinda, hastalik ve te-
davi ile iliskili bilgi diizeyi, besin ve beslen-
meye yonelik inang ve tutumlar, psikososyal
ve ekonomik sartlar, gerekli degisimlere ne
kadar istekli oldugu da sorgulanmalidir (1).

2- Beslenme tanisina gore hedef saptama
Tibbi beslenme tedavisi diizenlerken hedef-
ler bireye 6zgii belirlenmelidir.

Tip 2 diyabetli bir bireyde oncelikli he-
deflerden biri, glukoz kontrolii saglamak
olacaktir. Besin tiiketimleri incelendiginde
karbonhidrat alimi fazla ise kisitlanmali, se-
ker ilave edilmis besin miimkiin oldugunca
tiiketilmemeli/azaltilmalidir.

Kisi fazla kilolu veya obez ise enerji alimi
azaltilarak agirlik kaybi saglanmali, kan li-
pidleri hedef degerlerin iizerindeyse beslen-
me aliskanliklart degerlendirilmeli, glinliik
enerjinin yagdan gelen orammin %30’un,
doymus yagdan gelen oraninin %7’ nin,
trans yagdan gelen oraninin ise %1’in altin-
da olmas1 saglanmalidir. Kan basinci yiiksek
ise sodyum alimi degerlendirilmeli, giinlilk
tiketim 2300 mg/giiniin (5800 mg sofra
tuzu) altinda tutulmalidir.

Kullanilan ila¢/insiilin tiirtine bagl 6giin
saatleri diizensizse, diizenlenmesi dahi kan
sekeri kontroliine belirgin katk: saglayacak-
tir (1,2).

3- Beslenme miidahalesi

Diyabet yonetimi i¢in Akdeniz diye-
ti (15,16), diisik karbonhidrath diyet
(17,18,19) vejetaryen veya bitki bazli bes-
lenme (20,21) gibi pek ¢ok yeme modeli
uygun olabilir (2). Bir yeme modelinin di-
gerinden daha tistiin oldugunu gosteren ka-
nit yoktur (22-23). Bireysellestirilmis yeme
plang; kisinin tercihleri, ihtiyaglar1 ve meta-
bolik hedefleri géz 6niinde bulundurularak
belirlenmelidir (2).

Agirhk yonetimi
Agirlik yonetimi, tip 2 diyabet tedavisinde
6nemli yer tutar. Hbalc’yi, kardiyovaskiiler
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hastalik risk faktorlerini(3), kan yaglar1 ve
kan basincini (24) iyilestirmek i¢in enerji
ac181 olusturacak ve %S5 agirlik kaybr sag-
layacak bir tibbi beslenme tedavisi diizen-
lenmeli, mutlaka fiziksel aktivite ile des-
teklenmelidir (1,2,3). Kaybedilen agirligin
korunmasi uzun vadede zorlayici olabilir
(24,25) fakat kaybedilen agirlig1 5 yil ko-
rumak, HbA1c ve lipid diizeylerindeki iyi-
lesmenin siirdiiriilmesi ile iligkilidir (26).

Diyabet ve agirlik yonetiminde deneyim-
li bir diyetisyen tarafindan diizenlenecek
beslenme programi mutlaka onerilmelidir

(1-3).

Besin 6geleri

Karbonhidratlar

Temel enerji kaynagi olan karbonhidrat-
lar postprandiyal kan glukozunu etkileyen
primer besin 6geleridir (2). Seker, nisasta
ve posa iceren karbonhidratlarin glise-
mik yanita etkileri degerlendirildiginde,
karbonhidrat miktar1 kadar kalitesi de be-
lirleyicidir (27). Yiksek glisemik yiiklii
besinlerle, diisiik glisemik yiiklii besinleri
degistirmek glukoz kontroliinii iyilestire-
bilir. Sekerli icecek (meyve suyu dahil)
ve rafine gida tiikketiminden vazgegilmeli,
yerine sebze, meyve, baklagil, tam tahil
ve az yagl siit Giriinleri tercih edilmelidir.
(1,2,3,28). 19 yasin tlizerindeki yetiskinler
icin giinliik 6nerilen karbonhidrat miktar1
130 g ve tizeridir (1).

Diyabetliler i¢in 6nerilen posa miktari ge-
nel popiilasyonla ayni olup minimum 14g
/1000 kaloridir. Meyve, sebze, baklagil,
tam tahil veya suplementlerden gelen po-
say1 arttirmak Hbalc’de ilimh bir diisiis
saglayabilmektedir (3,29).

Tip 2 diyabetli bireylerde 1 yila varan dii-
stik karbonhidratli diyetler, glukoz ve lipid
kontroliinli iyilestirebilmektedir (30-34).
Ozelikle glisemik hedefi yakalayamayan
tip 2 diyabetlilerde diisiik veya ¢ok diisiik
karbonhidratli diyet bir secenek olabilmek-
tedir (30-31) ancak SGLT2i kullananlarda
potansiyel ketasidoz riski nedeniyle bu
yeme modeli konusunda tedbirli olmak ge-
reklidir (2).
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Proteinler:

Bazi ¢aligmalar tip 2 diyabetlilerde, prote-
in oranint %?20-30’lara ¢ikarmanin glukoz
kontroliinii iyilestirdigini ve tokluk skorunu
arttirdigini géstermektedir (34). Diyabetik
bobrek hasar1 varliginda (albuminiiri ve/
veya azalmis GFR) giinliik tiiketilmesi dne-
rilen protein miktart 0,8 g/kg’dir. Bobrek
hastalig1 olmayan bireylerde giinliik protein
almm 1-1,5 g/kg veya %15-20’nin altina
indirmenin, sagligi iyilestirdigine, glukoz
kontroliine yardimer olduguna, kardiyovas-
kiiler hastalik riskini azalttigima, GFR’nin
seyrini degistirdigine dair kanit yoktur (1-
2). Dolayistyla protein alimu ile ilgili hedef-
ler yeme modeli géz dniinde bulundurularak
bireysellestirilmelidir.

Yaglar

Diyabetli bireyler i¢in ideal yag oranindan
bahsetmek miimkiin degildir (1,2,3). Meta-
bolik hedefler ve kardiyovaskiiler hastalik
riski goz oniinde bulunduruldugunda tiike-
tilen yagdan ¢ok yagin tiirli 6nemlidir ve
enerjinin satiire yagdan gelen kismu kisitlan-
malidir (1-2).

Randomize kontrollii ¢aligma sonuglart in-
celendiginde, pufa ve mufa’dan zengin Ak-
deniz tarzi beslenmenin hem kan glukozu
hem kan lipidleri yonetimine olumlu etkileri
olmaktadir. Kardiyovaskiiler olaylarn 6n-
lenmesi igin n-3 suplementasyonu Onerisi
desteklenmemektedir (1-2).

Diyabetli bireyler genel popiilasyona 6ne-
rilen satiire yag, kolesterol ve trans yag
oOnerilerini takip etmeli (35) diger taraftan,
diyette azaltilan doymus yag yerine doyma-
mis yaglari tercih etmek, rafine karbonhidrat
tiiketimini arttrmamak konusunda dikkatli
olmalidir (1,2,3).

Trigliserit diizeyleri >500 mg/dl ise toplam
yag alimi giinliik enerji gereksinimin %20
’sini saglayacak seklide diizenlenmelidir (1).

Sodyum

Genel popiilasyonda oldugu gibi, diyabetli-
lerin de sodyum tiiketimini 2300 mg/giin ile
smirlandirmalart dnerilmektedir (2). 1500
mg’m altindaki kisitlamalar genellikle hi-
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pertansiyonu olanlar igin bile 6nerilmemek-
tedir. Sodyumla ilgili kisitlamalar yaparken
lezzet, erisilebilirlik, uygun fiyat gibi faktor-
ler g6z 6ntinde bulundurulmalidir (2,36).

Mikro besin 6Zeleri suplementasyonu
Yetersizlik belirtileri olmadig siirece, genel
popiilasyonda oldugu gibi diyabetli birey-
lere vitamin, mineral, bitki ve baharat tak-
viyesi Onerilmesini gerektiren agik kanitlar
yoktur (1).

Alkol

Besin 6geleri alimina ek olarak alkol tiiketi-
mi de gdz dniinde bulundurulmalidir. Ozel-
likle insiilin ve sekretogog kullananlarda
alkole bagl gelisebilecek hipoglisemi/geg
hipoglisemi riski, agirlik artis1 veya fazla tii-
ketime bagli gelisebilecek hiperglisemi riski
g6z onitinde bulundurulmalidir (2,3,37). Di-
yabetli bireye, alkole bagl riskler konusun-
da egitimler verilmeli, alkol sonrasi sik 6l-
¢lim yaparak riskleri minimize etmek konu-
sunda bilgilendirilmelidir (2). Insiilin veya
sekretogog kullanan bireylerde noktiirnal
hipoglisemi riskini azaltmak i¢in alkol kar-
bonhidrat igeren besinlerle birlikte alinma-
Iidir(1). Alkol tiiketimi genel popiilasyonla
benzer sekilde kadinlar i¢in 1, erkekler i¢in
2 icki/giinden fazla olmamalidir (2).

Glukoz kontrolii bozuk, hipoglisemi riski
yiiksek ve kontrolsiiz hiperlipidemisi olan
bireylerde alkol alimi agir hipoglisemilere,
akut kardiyovaskiiler olaylara, pankreatite
ve karaciger yaglanmasina yol agabilir (1).

4- Takip

Beslenme aliskanliklari diizenlendikten ve
kisiye uygun yeme modeli olusturulduktan
sonra tedaviye uyumun degerlendirilme-
si 6nemlidir. Ik goriismeden sonra 2 hafta
icinde diyabetli tekrar goriilmeli, sorunlar
belirlenmeli ve ¢oziim yollart gelistirilme-
lidir (1).

Sonug olarak, diyabet progresif bir hastalik-
tir ve hiperglisemiyi kontrol altina almak,
agirlik kaybimna yardimer olmak, kan basin-
c1 ve kan lipidlerinin kontroliinii saglamak,
bobrek fonksiyonlarini olumlu etkilemek
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icin kullanilacak medikal tedavinin, diyabet
konusunda deneyimli bir diyetisyen tara-
findan verilecek tibbi beslenme tedavisi ile
desteklenmesi uyumu ve basarty1 arttirmak-
tadir.
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OZEL DIYETLERE ILISKIN KANITLAR: DUSUK
KARBONHIDRAT, DUSUK YAG, KETOJENIK VE DIGERLERI

Prof. Dr. Dyt. Emel Ozer
Diyabet Diyetisyenligi Dernegi

OZET

Diyabet tedavisi, diyabetli bireyin merkezde oldugu ve karar alma siirecine dahil edildigi bir ekip
caligmasi gerektirir. Tibbi beslenme tedavisi HbA 1c’de, Tip 1 diyabetlilerde %1.9, Tip 2 diyabetlilerde
%2’ye varan azalma saglar. Diyabet konusunda deneyimli bir diyetisyenle kisiye 6zgii yeme planinin
olusturulmast siirecin 6nemli bilesenlerindendir. Tip 2 diyabet yonetiminde, insiilin direncini azaltmak,
glukoz kontrolii saglamak, kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve komorbiditeleri iyilestirmek i¢in 1limlt
agirlik kaybi onerilir. Agirlik kaybina katki saglayacak ajanlardan biri de sodyum glukoz ko-transporter
2 inhibitorleridir (SGLT2i). Tibbi beslenme tedavisi diizenlenirken metabolik hedefler ve bireyin
tercihleri g6z 6niinde bulundurulmali, medikal tedavi, tibbi beslenme tedavisi ile iliskilendirilmelidir.
SGLT?2i tedavisi alan tip 2 diyabetlide, beslenme 6nerileri yapilirken, diisiik karbonhidrat tiiketimine
bagli olusabilecek potansiyel ketoasidoz riski goz ardi edilmemeli, osmotik diiirez ve natiriiireze bagl
artan idrar siklig1 ve sivi kaybi da g6z oniinde bulundurulmahdir.

Giris

Obezite karmasik, ¢ok faktorlii bir hastalik-
tir. Diinyada asirt kilo ve obezite prevalan-
s1, 1980 yilindan bu yana diinya niifusunun
yaklasik {igte birinin artik asirt kilolu veya
obez olarak siniflandirildigi dlgiide iki katina
¢ikmustir. Obezite prevalansiin artigina pa-
ralel olarak prediyabet ve tip 2 diyabet pre-
valansi da artmaktadir. Epidemiyolojik ¢a-
lismalarin dikkat ¢ekici bulgulart ile birlikte
diyabeti 6nleme ¢aligmalart yogunlagmustir.
Diyabetin 6nlenmesini saglayacak en 6nem-
li yaklasim obezitenin dnlenmesi ve tedavi-
sidir. Viicut agirhiginda saglanan %5-7 agir-
lik kaybinn, kisa ve uzun donemde diyabet
gelisme riskinin azalmasinda etkili oldugu
yasam tarzi degisikligini temel alan diyabeti
onleme cgalismalart ile gosterilmistir.
Bireyin beslenme aligkanliklarinin degisti-
rilmesine, siirdiirtilebilir saglikli beslenme
aligkanliklarmin  kazandirilmasina odakli
Onerilerin yani sira diyetin makro besin 6ge-
si kompozisyonunu degistiren, ¢cogunlugu
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karbonhidrat (KH) kisitlamasima odaklanan
popiiler zayiflama diyetleri ge¢mis yillar-
da oldugu gibi giintimiizde de giincelligini
korumaktadir (Tablo 1). Diisiik kalorili di-
yetler, diisiik yagh diyetler, disik KH’li di-
yetler, yiiksek proteinli diyetler, 6giin yerine
onerilen ¢ok diistik kalorili iiriinler (formiila
diyetler) ve aralikli enerji kisitlamasi olan
diyetler/aralikli aclik diyetleri gibi gesitli di-
yetlerin etkinlik profilleri birgok randomize
klinik calismada ve meta-analizde degerlen-
dirilmis olmakla birlikte, bu diyetlerin di-
yabetli ve diyabeti olmayan obez bireylerin
tedavisindeki rolii halen tartigilmaktadir.

Bu makalede, diisiik karbonhidrath, diisiik
yagly, ketojenik, aralikli aglik ve bitkisel baz-
l1 diyetler ve bu diyetlerle iliskili kanit diize-
yinde Onerilerin varligmin giincel bilimsel
veriler 1g18inda irdelenmesi amaglanmustir.

Cok Diisiik Kalorili, Diisiik Kalorili Di-
yetler, Aralikh Achik Diyetleri
Cok diisiik kalorili diyetler: Giin iginde
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Nutrisystem,

Diyet Tipi Adi Karbonhidrat (%) | Protein Yag (%)
(%)

Diisiik karbonhidrath Atkins, South Beach, Zone, <40 ~30 30-55

(yiiksek proteinli ve/veya | Protein Power

yiiksek yagh

Tlimli makro besim 6gesi Biggest Loser, Jenny Craig, ~55-60 ~15 21-<30

Volumetrics,

Weight Watchers, LEARN

Diisiik Yagh Ornish,  Rosemary

LEARN

Conley,

~10-15

Sekil 1: Giinllk enerji aliminin makro besin 6delerinden karsilanma oranlarina gore diyetlerin

sinirlandiriimasi

enerji alimi <800 kkal olan diyetlerdir. Bas-
langicta hizli agirlik kaybi sagliyor olmasi-
na karsin, gelisebilecek saglik sorunlarinin
kontrol altina alinmasi i¢in klinik kosullarda,
ekip yonetiminde ve gézlem altinda uygu-
lanmasi 6nerilmektedir. Cok diisiik kalorili
diyetlerin, protein igerigi genellikle yiiksek-
tir (0.8-1.5 g/ideal viicut agirhigi-kg). Ogiin
yerine, besin dgeleri ile zenginlestirildigi bil-
dirilen bar, ¢orba ve iceceklerin kullanildig:
cok diisiik kalorili ve diisiik kalorili diyetle-
rin (800-1200 kkal/giin) uygulama maliyeti
de oldukga yiiksektir ve davranig degisikligi
saglamadigi igin diyetin uygulanmasi son-
landirldiginda viicut agirliginda artig sap-
tanmaktadhr.

Aralikli aghik diyetleri: Haftada ardigik ol-
mayan iki giin 400-800 kkal/gilin enerji ali-
mina izin veren diyetler, aralikli aglik diyet-
leri veya aralikli enerji kisitlamasi yapilan
diyetler ya da modifiye aglik diyetleri gibi
isimlerle tamimlanmaktadir. Haftada iki giin
giinliik enerji gereksiniminin %20-25inin
alimma onay veren, 5:2 diyeti olarak tanim-
lanan aralikli aglik diyet modelinin bir diger
uygulamasi 16 saat aglik ve 8 saat beslenme
periyodunu kapsar.

Aralikli aglik diyeti ilk olarak 1860’11 yil-
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larda Adventist kilisesinin kurucusu Ellen
White tarafindan tanmimlanmistir.  White,
kahvaltiy1 saat yedide, aksam yemegini 6g-
len saat birde tiikettigini ve bu sekilde sekiz
ay icinde yaklasik 11.5 kg agirlik kaybi sag-
ladigmi bildirmistir. Aralikli aglik, bitkisel
bazli (vejeteryan) diyetlerin olumlu etkisini
gosteren baslica calisma ‘Adventist Saglik
Caligmast’ dir. Caligmaya, diinya genelinde
yirmi milyonu askin iiyesi olan 7. glin Ad-
ventist kilisesinin Amerika ve Kanada’da
yasayan iiyeleri katilmustir. Uyelerin biiyiik
cogunlugu bitkisel bazli (vejeteryan) bes-
lenme modelini ve aralikli aglig1 yasam tarzi
olarak kabul etmistir. Bir Adventist {iniversi-
tesi olan Loma Linda Universitesinden kar-
diyoloji profesorii Dr. Gary Fraser, Adven-
tist Saglik Caligmasi yiiriitiiciilerindendir.
Yazmig oldugu ‘Diet, life expectancy, and
chronic disease: Studies of Seventh-Day Ad-
ventist and other vegetarians’ adl1 kitabinda
vejeteryan olan ve olmayan adventistler ile
adventist olmayanlarin beslenme aligkan-
liklarini, kronik hastalik risklerini ve yasam
stireleri karsilastiran ¢alismalari irdelemistir.
Adventist Saglik Caligmas1 2’nin bulgulari-
na dayali olarak aragtirmacilar bes-alt1 saat
aralikla kahvalt1 ve 6glen yemegi yemenin
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ve on sekiz-on dokuz saat boyunca ag¢ kal-
manin saglikli yetiskinlerde viicut agirhigi-
nin artiginin dnlenmesinde etkili bir yakla-
sim olabilecegini bildirmislerdir.

Aralikli aglik, modifiye aglik gibi diyet tiple-
rinin saglik iizerine etkileri tartiymalidir. Bu
diyetlerin, plazma insiilin diizeyi, lipid pro-
fili ve inflamatuvar gostergelerle iliskili ve-
rileri oldukea sinirli oldugu bildirilmektedir.
Ayrica, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar,
kanser veya Alzheimer gibi kronik hastalik-
larla baglantili klinik sonuglart bildiren az
sayida yayinlanmig ¢aligma oldugu ya da
higbir veri olmadig1 da ifade edilmektedir.

Diisiik Karbonhidrath Diyetler
Zayiflama diyetlerinin arasinda en ilgi ¢eki-
ci olani, 1998 yilinda Dr. Atkins tarafindan
‘Dr. Atkins’in Yeni Diyet Devrimi’ adli ki-
tabinda tanmitilan diisik KH’li diyetlerdir.
Kamnitlar, diistik KH’li diyetlerin, geleneksel
diisiik yagl diyetlere gore kisa siirede agur-
lik kaybi olusturmasi agisindan daha etkili
olabilecegini, ancak uzun vadeli faydalari ve
giivenlikleri hakkinda ¢ok az sey bilindigini
gostermektedir.

Amerikan Diyabet Birligi (American Dia-
betes Association-ADA), diisiik KH’li diyet
tanimlanmasinda fikir birligi olmadigmu,
mevcut tanimlarin genis bir KH alim araligi
icerdigini ve diyabet tedavisinde ki etkisinin
belirsizligini korudugunu bildirmektedir.
Cok Diistik Karbonhidratlt Ketojenik Diyet-
ler: Ketozisi indiikleyecek miktarda 20-50
g/giin veya <%10 (2000 kcal/giin) KH alim1
onerilir. Bir derlemede, ¢ok diisiik KH’li di-
yet 21-70 g/giin KH alim1 olarak tanimlan-
mustir. Atkins diyeti, protein power diyeti
gibi diisitk KH’li diyet modellerinin baglan-
gi¢ fazinda 30 g/glin KH alimi 6nerilmek-
tedir. Bu diizeyler Amerikan Tip Enstitiisii
(Institute of Medicine-IOM)’ un diyetle alin-
masini énerdigi KH miktarmnin (en az 130g/
giin) ve kabul edilebilir KH alim oranlarinin
(giinliik enerji gereksiniminin %45-65°1) ol-
dukga altindadir.

Cok diisiik kalorili, diisiik KH’li, ketojenik
diyetlerde; tahillar, meyveler gibi KH kay-
nag1 olan besinlerin yan1 sira posa, vitamin

ve mineral kaynagi olan besinlerin de ye-
tersiz tiiketilmesi s6z konusudur. Bu tiir di-
yetlerin yan etkilerinin; hipoglisemi, konsti-
pasyon, dehidratasyon, yorgunluk, halsizlik,
konsantrasyon kaybi, bas dénmesi, sersem-
lik hissi, uyku hali, agiz kurulugu, nefes ko-
kusu, bulanti, duygu durumu bozuklugu, kas
kramplar1 ve besin &gesi (kalsiyum, demir,
¢inko, tiamin, magnezyum, potasyum, folat,
Vit B6, A ve E vitamini) yetersizligi oldugu
bildirilmektedir. Alistlmisin {izerinde yag tii-
ketimi ise diyare nedeni olabilmektedir.
Ketojenik, diisiik KH’li, ¢ok diisiik kalorili
diyetlerin besin aliminda olusturdugu kisit-
lamanin uygulayicilarda ‘KH kirizi’ olarak
adlandirilan yiiksek KH alimina, tikanircasi-
na yeme sendromuna ve azalan viicut agir-
ligmin tekrar artmasina neden olabilecegi
bildirilmistir.

Arastirmacilar, keteojenik (500 kkal/giin),
cok diisiik kalorili (<800kkal/glin), diisiik
KH’li (1000-1200 kkal/glin) diyetlerin ra-
por edilen etkilerinin makro besin 6gelerinin
oranlarindan ziyade enerji kisitlanmasindan
kaynaklandigini vurgulamaktadir.

Diisiik Karbonhidrath Diyet: <130 g/giin
veya toplam enerji aliminin %26’sindan az
KH tiiketimi olarak tanimlanir. Daha 6ncede
belirtildigi gibi, diyetle alinmasi onerilen en
diisiik KH miktar1 130 g/giin’diir. Tiirkiye
Beslenme Rehberi-2015 (TUBER), ADA
ve birgok tilke rehberleri, [IOM’un Gnerisini
desteklemektedir. Diisiik KH’li diyetlerin
diyabetli bireylerde glisemi regiilasyonu ve
viicut agirliginin yonetiminde etkili oldugu,
medikal tedavide gereksinim duyulan doz-
larda azalma sagladigini gosteren ¢alismalar
bulunmakla birlikte diisik KH’li diyetlerin
saglikli beslenme indeksi, besin ¢esitliligine
sahip yiiksek KH’li diyetlere kiyasla diisiik
bulunmustur. Ayrica, disik KH’li yiiksek
proteinli diyetlerin maliyeti de yiiksektir.
ADA, diyabetliler 6nerilen beslenme mo-
delinin besin kalitesinin ‘Alternatif Saglikli
Beslenme Indeksi’ ile degerlendirilmesini
onermektedir. Saglikli beslenme indeksinin
yiiksek bulunmasi, ¢esitli besinlerin makro
besin dgelerinin optimal alim diizeylerini
saglayacak yeterlilikte tiiketilmesi ile miim-
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kiindiir.

[limli-Karbonhidratli Diyet: Giinliik enerji
alimiin %26-%45’inin KH’lerden saglandi-
81 diyetler olarak tanimlanmaktadir. Ayrica,
giinliik enerji aliminin %40-65’inin KH’den
saglandigi diyetleri de ‘ilimli karbonhidrat
alim1’ olarak tanimlayan ¢alismalar mevcut-
tur. Oysa ki giinliik enerji aliminin KH’den
saglanacak aralik degerlerini IOM %45-65,
TUBER %#45-60 olarak bildirmistir.

Ilimli Diisiik Karbonhidratli Diyet: Toplam
enerji aliminin %30-40’1nin KH tiiketimi ile
saglandigi diyetlerdir. Bu tanim kapsamin-
daki aralik degerleri de IOM ve TUBER ’in
onerdigi diizeylerden diisiiktiir.
Yiiksek-Karbonhidratli Diyet: KH’den sag-
lanan enerjinin toplam enerji alimi i¢indeki
payinin >%45 oldugu diyetler olarak tanim-
lanmustir. Bu tanima gore hem IOM hem de
IOM’un 6nerilerini destekleyen TUBER ve
cesitli lilkelerin beslenme rehberleri sagligimn
gelistirilmesi ve korunmast i¢in yiiksek KH
alimi dnermektedir! Sistematik bir derleme-
de, IOM’un onerilerine uygun olarak, giin-
lik enerjinin >%65’ini KH’den saglayan
diyetler yiiksek KH’li diyetler olarak tanim-
lanmugtir.

Diisiik Yagh Diyetler

Uzun yillar boyunca, diisiik yagh diyetler
asagidaki teorik nedenlerle, giivenli ve etkili
kilo verme stratejisi olarak dnerilmistir;
1-Yagdan elde edilen enerji, KH’den elde
edilen enerjiden daha az doyurucudur, diyet-
teki yiiksek yag/KH orani fazla besin tiike-
timine tesvik edebilir, olusan pozitif enerji
dengesi, viicut agirligmm artmasina neden
olur.

2-Yiiksek yagl diyetlerde fekal enerji kaybi
daha diisiiktiir

3-KH’ler daha termojeniktir. Enerji harca-
mast yag/KH oran1 diisiik olan diyetlere ki-
yasla yag/KH orani yiiksek olan diyetlerde
daha diisiiktiir

4-Yiiksek yaglt diyetler bagirsak bariyerine
zarar verebilir ve bagirsak disbiyozuna ne-
den olabilir.

5- Bir g yag 9 kkal, bir g KH 4 kkal ener-
ji verir. Yag tiiketiminin azaltilmasi enerji
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alimmi azaltarak negatif enerji dengesinin
olusmasina biiyiik katki saglar.

Diisiik yag alimini destekleyen tiim bu ne-
denlere ragmen diigiik yagh diyetlerle elde
edilen sonuglar, karsilastirilan diger diyet
tiplerine bagl olarak biiyiik bir farklilik gos-
termektedir. Disiik yagli diyetlerin enerji
alimi azaltilmig diyetlerle benzer etki gos-
terdigi, uzun dénemli uygulamalarda diistik
KH’li ve diisiik yagh diyetlerin agirlik yo-
netimi iizerine etkisinin benzer oldugu hat-
ta diisiik yagh diyetlerin etkisinin daha az
oldugu bildirilmistir. Arastirmacilar, diisiik
yaglh diyetlerde tek bagina toplam yag tiike-
timinin degerlendirilmemesini, diyetteki yag
Orlintiisiintin de dikkate alinmasi gerektigini
o6nemle vurgulamuslardir,

Yiiksek Proteinli Diyetler

Proteinlerin doygunlugu ve termogenezi
artiric1 etkisi yaninda yagsiz viicut kiitlesini
koruyucu etkisi nedeniyle yiiksek proteinli
diyetlerin, disiik proteinli diyetlere tercih
edilmesi gerektigi bildirilmektedir. Arastir-
macilar, yiiksek proteinli diyetleri, giinliik
enerji alimmin % 20-30’unun proteinlerden
saglandig1 diyetler olarak tamimlanmak-
tadir. IOM proteinler i¢in kabul edilebilir
alim orani araligini, giinliik enerji gerek-
siniminin %10-35"1 (yetigkinlerde 0.8-1g/
kg), TUBER %10-20’si olarak bildirmistir.
Diisiik proteinli diyetler giinliik enerji alimi-
nin %15-20’sinin proteinlerden saglandigi
diyetler olarak tanimlanmaktadir ki bu oran
IOM ve TUBER’in optimal beslenme igin
onerdigi oranlar dahilindedir.

Yiiksek proteinli diyetlerin, yiiksek KH’li
diyetlere kiyasla obez kadimlarda esit veya
daha fazla agirlik kaybi sagladigi ve me-
tabolik yararlarinin daha fazla oldugu bil-
dirilmistir. Insiilin direncli, tip 2 diyabetli
fazla kilolu erkeklerde ve kadinlarda giinliik
enerji gereksiniminin %28-30"unun protein-
lerden saglandig1 yiiksek proteinli diyet ile
izokalorik ytiksek KH’li diyet modeli karsi-
lastirldiginda, yiiksek proteinli diyet ile 12
hafta boyunca yag kaybinin 6zellikle kadn-
larda 1-2 kg arttigi gosterilmistir. Yiiksek
proteinli diyet, diisiik proteinli diyete kiyasla
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kisa vadede (6 aya kadar) agirlik kaybim1 ko-
laylastirabilir, ancak daha uzun siireli veriler
siirhidir ve tutarsizdir.

Yiiksek proteinli diyet uygulamalarinda
protein alimi igin Onerilen optimal miktarlar
ve kaynaklari tartismalidir. Uzun donemli
prospektif ¢aligmalarda, hayvansal kaynakli
protein alimi obezite ve viicut agirhig1 artist
ile iligkilendirilmis; bitkisel kaynakli prote-
inlerlerin, obezitenin gelisimi i¢in koruyucu
olabilecegi belirtilmistir. Yiiksek proteinli
diyetin, makro besin 6gesi kompozisyonu
ve doymus yag icerigi, lipid profili ve kar-
diyovaskiiler hastalik iizerindeki etkilerine
yonelik endiselere yol agmustir. Yiiksek pro-
teinli diyetlerle alman hayvansal kaynakli
proteinlerin, duyarli bireylerde ilerleyici
bobrek hasart ile birlikte nefrolitiyazis, diya-
bet ve ateroskleroz riskini de arttirabilecegi
bildirilmistir. Bu nedenle de yiiksek proteinli
diyet uygulamalarinda rafine KH’lerin yeri-
ne doymus yag orani diisiik, protein igerigi
yiiksek besinlerin tiiketiminin dnerilmesinin
daha giivenilir olabilecegi belirtilmektedir.
Diisiik KH’li beslenme modellerinde enerji
gereksiniminin karsilanmasi, giinliik enerji
aliminin protein ve yaglardan karsilanma
oranlarinin artmast ile miimkiin olabilmek-
tedir. Dolayisiyla diisik KH’li diyetler ayni
zamanda yiiksek proteinli, yiiksek yagh di-
yetler olarak da tanimlanabilmektedir. Yiik-
sek protein alimi idrarla kalsiyum atimim
arttirarak ostopeni ve osteoporotik kirik ris-
kini artirmaktadir. KH aliminin azalmasi ile
gelisen ketozis ve hayvansal protein tiiketi-
minin artmasl, idrar pH’sinin azalmasina,
kalsiyumun renal tiibiiler reabsorpsiyonu-
nun azalmasina, hiperkalsiiiri, hipositratiiri,
hiperoksaliiri, hiperiirikoziiri gelisimine ve
tas olusumuna zemin hazirlayabilmektedir.
Protein gereksiniminin biiylik oranda hay-
vansal kaynaklardan saglanmasi toplam
yag, doymus yag ve kolesterol alimini artir-
maktadir. Oysa ki kardiyovaskiiler hastalik
esdegeri kabul edilen diyabette, doymus yag
alimi Onerisi giinliik enerji gereksiniminin<
%?7-8’1, kolesterol alimi dnerisi <300 mg/
giin olarak belirtilmektedir.

Bitkisel Bazh Diyetler

Bitkisel bazli diyetler bir diger ifade ile ve-
gan beslenme modelinde n-3 yag asitlerinin,
Fe, Zn, Ca minerallerinin, D ve 0Ozellikle
B12 vitaminlerinin yetersizligi soz konusu-
dur. Diisiik doymus yag ve kolesterol alimi
ile yiiksek lif ve fitokimyasal alimi bu bes-
lenme modelinin olumlu yénleri olarak bil-
dirilmektedir. Vegan diyeti (%71 KH, %14
protein, %18 yag) ile bireysellestirilmis
beslenme planinin (%50 KH, %21 protein,
%30 yag) giinliik enerji alimu, viicut agirhig,
beden kiitle indeksi, A1C ve LDL kolesterol
diizeylerine etkisinin arastirildigt bir calis-
mada, her iki miidahalenin de arastirilan pa-
rametreleri anlamli derecede azaltti1 ancak
gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi
gosterilmistir.

Kanita Dayah Oneriler

Genel bir prensip olarak, obeziteyi tedavi
etmek icin en uygun diyet/beslenme mode-
li; gtivenli, etkili, saglikli, besleyici olarak
yeterli, kiiltiirel olarak kabul edilebilir ve
ekonomik olarak uygun olmali ayrica uzun
stirede uygulanabilir olmali ve viicut agirli-
g1 kaybinin korunmasini saglamalidir. Yag
dokusu kaybr i¢in gercekei hedefler belir-
lemek ve bireysel ihtiyaglara, tercihlere ve
tibbi kosullara gore diizenlenmis dengeli bir
diyet plan1 uygulamak, obez hastalarda agir-
lik kaybim kolaylagtirmak ve genel olarak
kardiyometabolik riskleri ve obezite ile ilis-
kili diger komorbiditeleri azaltmak i¢in kilit
prensiplerdir.

Kanutlar, diyabetli bireylerin beslenmesinde
giinliik enerji alimmin makro besin dgelerin-
den saglanan oranlar ile iligkili ideal oran-
lar olmadigmi vurgulamaktadir. Bu nedenle
enerji gereksiniminin makro besin dgelerin-
den karsilanma oranlarinin diyabetli bireyin
mevcut beslenme aligkanliklari, bireysel
tercihlerini belirleyen durumlar (gelenek,
kiilttir, din, saglik inanglari, saglhig i¢in he-
defleri, ekonomik durumu) ve metabolik he-
defler degerlendirilerek planlanmasi ve bire-
ye 0zgl beslenme modelinin olugturulmasi
Onerilmektedir. Saglikli beslenme modelinin
olusturulmasinda belirli bir besin &gesi lize-
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rine odaklanmak yerine besinin besleyici de-
geri ve besin kalitesi gz oniine alinmalidir.
Akdeniz tipi beslenme modeli, hipertansiyo-
nu durdurmaya yonelik beslenme yaklasimi,
bitkisel bazli diyetler gibi bir¢ok diyet mo-
deli saglikli beslenme modeli kapsaminda
tanimlanmakla birlikte bireye 6zgii beslen-
me planmnin yukarida da ifade edildigi gibi
bireyin tercihleri, gereksinimleri ve hedefle-
rine dayal1 olarak yapilmasi gerekmektedir.

Diyabeti olan ve olmayan popiilasyonlarin
saghgin gelistirilmesini amaglayan beslen-
me Onerileri, saglikli beslenme aliskanlik-
larim1 saglayacak bireysel yasam tarzi de-
gisikligi onerileridir. Tip 1 diyabetliler icin
tercih edilmesi dnerilen bir beslenme modeli
yoktur. Diisiik KH’li diyetlerin tip 2 diyabeti
veya prediyabetli bireylerde kisa siireli uy-
gulanmasmin glisemi regiilasyonu, plazma
lipid diizeyleri ve viicut agirlig1 yonetiminde
olumlu etki gosterdigi bildirilmekle birlikte,
uzun doénemli etkisini gésteren galismalarin
yetersiz oldugu bildirilmektedir. Bu tiir di-
yetlerin uzun donemde siirdiiriilebilirliginin
zor oldugu da gosterilmistir. Ayrica, gebe ve
emzikli kadinlara, yeme davranig bozuklugu
riski olan bireylere, bobrek hastaligi varli-
ginda, ketoasidoz riski olusturma potansiye-
li nedeniyle sodyum- glukoz kotransporter 2
(SGLT2) inhibitirlerini kullanan diyabetli
bireylere diisiik KH’li beslenme modelinin
Onerilmemesi gerektigi ADA’nin 2019 yili
tedavi rehberinde vurgulanmaktadir.

Sonug olarak ketojenik, ¢ok diisiik ve diisiik
karbonhidrath yiiksek proteinli, diisiik yagh
v.b. diyet modelleri kanita dayali tedavi reh-
berlerinde, hentiz kanit diizeyinde ki dneriler
arasinda yer almamaktadir. Bu tiir diyetlerin
kisa vadede saglayacagi olasi faydalarin
yaninda uzun vadede getirecegi muhtemel
saglik riskleri dikkate alinmalidir. Beslenme
tedavisinin bireye 6zgii olmalidir. Tedavide
amacin iyilestirmek ancak zarar vermemek
oldugu unutulmamalidir.
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Diyetsel Inflamatuvar Indeks ve Kardiyovaskiiler Risk

DIYETSEL INFLAMATUVAR INDEKS VE
KARDIYOVASKULER RiSK

Dr. Emre BOZKIRLI
Acibadem Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari, Adana

OZET

Kronik inflamasyon kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Caligmalar
glinlik diyetimiz ve degisik diyet komponentlerinin de inflamasyon gelisimi ile direkt baglantil
oldugunu gostermektedir. Bu zeminde diyet ve kronik inflamasyon ile kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisimi ve sebep olduklart mortalite arasinda iliski oldugu diistiniilmektedir. Daha 6nce bu durumu
degerlendirmemizi saglayacak standardize bir yontem yokken, “Diyetsel inflamatuvar indeks”
adi verilen degisik diyet triinlerini maksimal pro-inflamatuvardan maksimal anti-inflamatuvar
ozelliklerine gore siniflandirmaya yonelik bir sistem gelistirilmistir. Bu sistem kullamlarak insanlarin
pro-inflamatuvar yiyeceklerin tiiketimini azaltirken anti-inflamatuvar 6zellikleri belirgin yiyecekleri
tiiketmelerinin kardiyovaskiiler hastaliklarimn

Anahtar Kelimeler: Kronik inflamasyon, Kardiyovaskiiler risk, Diyetsel inflamatuvar indeks

ABSTRACT

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

Keywords: Chronic inflammation, Cardiovascular risk, Dietary inflammatory index

Doku zedelenmesi nedeniyle hasarlanmig
mast hiicrelerinden histamin salimmina bag-
I1 olarak dolasimda siirekli pro-inflamatuvar
sitokinlerin varligi ile karakterize kronik inf-
lamasyonun kardiyovaskiiler hastaliklarin ge-
lisiminde 6nemli rol oynadig1 bilinmektedir
(1). inflamasyonun ateroskleroz gelisiminin
yant sira obezite ve diabetes mellitus gibi di-
ger bazi kronik hastaliklar ile de yakm iligkili

oldugu gosterilmistir (2-4). Ayrica gevresel
ve genetik faktorlerin katkistyla kronik infla-
masyon kas-iskelet sistemi hastaliklari, kan-
ser, lireme bozukluklari, nérolojik hastaliklar,
solunum sistemi hastaliklar1 ve otoimmiin
hastaliklar gibi bir¢ok diger sistemik bozuk-
luga da yol acabilmektedir (5). Yas, cinsiyet,
fiziksel aktivite, sigara kullanim ve yiyip i¢-
tiklerimiz bu inflamatuvar siirece katkida bu-
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lunabilen faktorlerden bazilaridir.

Caligmalar tiikettigimiz besinler ve fiziksel
aktivite durumumuzun saghgimiz iizerinde
sebep olabildikleri bu kronik inflamasyon
nedeniyle biiyiik etkilerinin oldugunu agikga
gostermektedir (6). Yediklerimiz ve inflamas-
yon arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde
proinflamatuvar biyobelirtegler kullanilarak
yapilan galismalar temel alinmaktadir (7).
Uzun siiredir sebze, meyve, deniz iirtinleri,
zeytinyagi, ve saglikli kabuklu yemislerin tii-
ketimi ile karakterize Akdeniz tipi beslenme-
nin kardiyovaskiiler olaylardan korunmada
etkili oldugu bilinirken, tam tersine doymus
yaglardan zengin besinler, kirmizi et ve is-
lenmis gida iirtinlerinin sik¢a tiiketilmesinin
kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskini art-
tirdig1 bilinmektedir (8). Bu etkilerin biiyiik
bir kisminin farkli beslenme aligkanliklarinin
icerdigi besin 6gelerinin inflamatuvar potan-
siyeli ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir.
Bazi besin gruplart ve besin dgelerinin, koro-
ner kalp hastaliklari, diyabet ve g¢esitli kanser
tiirleri gibi kronik hastaliklarin geligiminde
6nemli birer etmen oldugu bilinmekte fakat
bunlar ile ilgili yapilan ¢alismalar genellikle
tek bir besin veya yiyecegin etkileri iizerinde
durmaktadir. Diyetin tiim kalitesinin Slgil-
mesi ise diyetle-hastalik arasidaki iliskinin
incelenmesinde alternatif bir yontem olarak
kullanilmaktadir. Eger besin gruplari arasin-
daki iliskiler belirlenebilir, bireylerin genel
olarak tiikettigi diyet oriintiileri tanimlanabi-
lir, bu oriintiiler sosyodemografik etkenlere
gore Ozellestirilebilirse, hastaliklarin 6nlen-
mesinde sadece belirli besin 6gelerine degil,
saglikli olan veya olmayan diyet oriintiilerine
odaklanilabilecektir. Elimizde 2009 y1lina ka-
dar, herhangi bir 6giinde yediklerimizin infla-
matuvar potansiyellerini belirleyebilecegimiz
bir yontem bulunmamaktaydi. O zamana ka-
dar DASH ¢alismast sonucu elde edilen bilgi-
lerden olusturulan “Saglikli beslenme indek-
si”, Akdeniz beslenme tipi gibi belli bir kiiltiir
mutfagma 6zel veya kiigiik caligmalar sonucu
ortaya ¢ikan beslenme Onerilerinde bulunul-
maktaydi. Ancak bu beslenme Onerilerinin
higbiri inflamatuvar potansiyeli yansitmiyor-
du. Bir kismu tek tip beslenme ile baska saglik
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problemlerine yol agma potansiyeline sahipti.
Tek calisma veya ayni popiilasyon iizerinde
yapilmis birden fazla ¢aligma verilerine da-
yanmalar1 nedeniyle diger risk faktorleri eli-
mine edildiginde dahi ¢alisma sonuglarinda
ciddi heterojenite gostermekteydiler. Yeni bir
degerlendirme aracina ihtiyag vardi ve “Di-
yetsel inflamatuvar indeks” (DII) ad: verilen
hesaplama yontemi ilk olarak o zamana kadar
yapilmig 927 calisma taranarak farkli diyet
Ogeleri ile alt inflamasyon belirteci (C-reaktif
protein (CRP), interlokin 6 (IL-6), IL-1 beta,
IL-4, IL- 10 ve tiimdr nekrozis faktor (TNF)
alfa) arasindaki iliski goz 6niinde bulunduru-
larak hazirlandi (9). Daha sonra 2014 yilinda;
2010 yilina kadar dort kitada onbir farkls til-
kede yapilmis 1943 insan, hayvan ve hiicre
kiiltlirii caligma sonuglarmin gézden gegiril-
mesi ile yontem giincellendi ve kullanimda
olan son halini ald1 (10).

Diyetsel inflamatuvar indeks besin 6gelerini
maksimal pro-inflamatuvar 6zelliklerinden
maksimal anti-inflamatuvar 6zelliklerine dog-
ru olacak sekilde inflamatuvar potansiyelleri
yoniinden rakamsal olarak siniflandirmakta-
dur. Yiiksek bir Dii skoru pro-inflamatuvar bir
beslenme bi¢imini gosterirken, daha diisiik
DIl skorlu bir beslenme kalib1 daha anti-inf-
lamatuvar bir beslenme tarzi varligmi gos-
termektedir. Burda kisinin beslenme tarzinin
DIl skorunun hesaplanmast, farkl1 besin 6ge-
lerinin son bir yilda kisi tarafindan yaklasik
olarak hangi siklikta tiiketildigini sorgulayan
anketlerin kullammu ile yapilmaktadir (10-
11). Bu anketler 36’s1 anti-inflamatuar olmak
lizere 45 gida parametresinden olusur. Bunlar
arasinda lif; alkol, tekli doymamus yag asitleri,
¢oklu doymamis yag asitleri, omega 3, omega
6, niasin, tiamin, riboflavin, vitamin B6, B12,
¢inko, magnezyum, selenyum, A vitamini, C
vitamini, D vitamini, E vitamini, flavonoller,
flavanonlar, flavonlar, izoflavonlar, sarimsak,
zencefil, sogan, kekik, kekik, safran, zerdegal,
biberiye, kafein ve ¢ay bulunmaktadir. Geriye
kalan 9’u, enerji, karbonhidratlar, proteinler,
toplam yag, trans yag, kolesterol, doymus yag
asitleri ve demir gibi pro-inflamatuar bilesen-
lerdir. (10-11). Hastalara son bir yil igerisinde
beslenme aligkanliklart géz 6niinde bulundu-
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rularak bu anketteki 6geleri iceren besinleri
yaklasik olarak hangi siklikta tiikettikleri so-
rulur ve verdikleri cevaplara dayanarak bes-
lenme sekillerine inflamatuvar potansiyelleri
yoniinden total bir skor verilir. Bu skor -10 ile
+10 arasinda degisen bir deger olup, arttikga
beslenme tipinin pro-inflamatuvar, azaldik¢a
anti-inflamatuvar 6zellikte oldugu anlamma
gelmektedir.

Takip eden donemde bulunan bu yeni deger-
lendirme araciin gegerlilik calismalari yapil-
di. Bu galismalardan “SEASONS” (Seasonal
variation in blood cholesterol study) yaklasik
500 hastada 24 saatlik izlem ve yedi giinliik
diyet kayitlar1 incelenerek ve inflamasyon
belirteci olarak CRP kullamilarak yapildi ve
calisgma sonunda yontemin diyetlerin infla-
matuvar potansiyellerinin degerlendirilmesi
yoniinden gegerli bir arag olarak kullanilabi-
lecegi goriildii (12). Bu konuda yapilan diger
caligmalarda IL-6, TNF-alfa ve yiiksek sen-
sitif CRP gibi diger inflamatuvar belirteglerin
de kullanimu ve ¢alismalarin sonucunda ge-
cerliligin desteklenmesi nedeniyle DIl zaman
icerisinde giderek c¢alismalarda besinlerin
inflamatuvar potansiyellerinin gosterilmesi
acisindan en sik kullanilan yontem haline gel-
di (13).

Diyetsel inflamatuvar indeks gecerlilik ka-
zandiktan sonra basta kardiyovaskiiler son-
lanim g¢alismalari olmak tizere bir¢ok farkli
hasta gruplarinin iizerinde yapilan calisma-
larin metodolojisinde kullanilmaya baslandi.
Bu galismalar1 derleyen Shivappa ve arkadas-
lar1 tarafindan DIl ve kardiyovaskiiler riskin
degerlendirilmesi amaci ile yapilan meta-a-
nalizde; ondort ¢alismanin sonuglarmmn de-
gerlendirilmesi ile, olgularin beslenme tipinin
DIl skorunun artmasi yani pro-inflamatuvar
ozellikli beslenmenin kardiyovaskiiler olay
goriilme siklig1 ve mortalite riskinde %36’hik
bir artisa neden oldugu saptandi (14). Calig-
malarda belirgin olarak sebze ve meyve tii-
ketiminin inflamasyon diizeylerini azalttig1
gosterilirken, kirmizi et tiiketiminin inflamas-
yonu arttirdig1 gozlemlendi (14). Bunun ya-
ninda yapilan diger calismalarda DI skorlari-
nin ayrica kanser insidansi, tiim sebeplere ve
kansere bagli mortalite, astim gibi solunum
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sistemi hastaliklari ve kognitif bozukluklar
gibi diger birgok durum ile de iliskili oldugu
saptanmustir (15).

Sonug olarak; insanlarin pro-inflamatuvar yi-
yeceklerin tiikketimini azaltirken anti-inflama-
tuvar ozellikleri belirgin yiyecekleri tikketme-
lerinin kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisim
riskinin azaltilmasi yoniinden ¢cok 6nemli ol-
dugu diistiniilmektedir. Gelecekteki caligma-
lar ile sagliklt popiilasyonu kardiyovaskiiler
hastaliklar yoniinden korumanin yaninda,
yiiksek riskli hasta grubunun ve zaten kardi-
yovaskiiler hastaligi bulunan bireylerin kardi-
yovaskiiler mortaliteden korunmasi amaciyla
diyette yapilmasi gereken degisikliklerin sap-
tanmasina caligilmaktadir.
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Bulasici olmayan hastaliklar (BOH), kiiresel,
bolgesel ve ulusal diizeyde 6liime sebebiyet
veren baglica nedendir. Bulasici olmayan
hastaliklar her y1l 40 milyon kisinin Sliimii-
ne sebebiyet vermektedir bu say1 tiim diinya
capindaki liimlerin %70’idir. Her yil, 30-69
yas arast 15 milyon kisi bulasict olmayan
hastaliklardan hayatin1 kaybetmektedir ve
bu erken oOliimlerin %80°den fazlas1 diistik
ve orta gelirli iilkelerde gergeklesmektedir.
Bulasic1 olmayan hastaliklar, BOH’lardan
kaynaklanan erken Oliimlerin 2030 yilina
kadar iicte bir oraminda azaltilmasi hedefi-
ni de iceren 2030 Siirdiirtilebilir Kalkinma
Hedeflerine yonelik saglanacak gelismeyi
de tehdit etmektedir (1). BOH’lar genellikle
karmagik bir etiyolojiye sahiptirler. Birgok
risk faktorii ile iliskilendirilmislerdir. Genel-
likle bulasici olmayan bir kaynaga ve uzun
bir latent doneme sahiptirler. Hastaligin uza-
mus seyrini siklikla fonksiyonel bozukluk ya
da engellilik hali takip eder. BOH’lar halen
diinya capindaki 6lim ve hastaliklarin 6nde
gelen sebepleri oldugundan, diinya ¢apindaki
en Snemli saglik problemlerinden biridir (2).
2008 yilinda diinya capinda gergeklesen 36
milyon 6liimiin (57 milyon 6limiin %63°{i)
BOH’lar yiiziinden oldugu iddia edilmekte-
dir (3). BOH’lar sebebiyle gergeklesen tim
Olimlerin yaklasik %80’1 (29 milyon) orta
ve diisiik gelir diizeyine sahip iilkelerdedir.
Bu dogrultuda, DSO 2012 yilinda, BOH’lar
sebebi ile kagiilabilecek dliimleri, 2025 y1-
linda, %25 azaltma hedefini desteklemekte-
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dir (25°te 25 hedefi) (4). BOH’lar semsiyesi,
KDH (BOH’larm %48’1), kanserler (%21),
kronik solunum hastaliklart (%12) ve diyabe-
ti (%3.5) kapsamaktadir.

Diyabet yasadigimiz yilizyilin en 6énemli sag-
lik sorunlarindan biri olarak kabul edilmekte-
dir. Diyabetli sayisinin her gegen giin artmast,
diyabetle iliskili saglik sorunlarinin insanlarin
yasamini ve saglik sistemlerini ciddi derece-
de etkilemesi bu kaniyr giiclendirmektedir.
Diyabet ile ilgili egilimler de yillar i¢inde de-
gisime ugramustir. Eskiden Bati toplumunun
ve varlikli zenginlerin hastaligt olarak kabul
edilen diyabet giiniimiizde tiim diinyada, tiim
toplumlar1 ve tiim sosyoekonomik siniflart
etkilemektedir.

Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF)
2015 diyabet atlasina gére her 100 eriskinden
yaklasik 9”u (%8.8) diyabetli, 100 eriskinden
yaklasik 7’si (%6.7) bozulmus glikoz toleran-
s1, diyabetli eriskinlerin yaklasik yarisi has-
taligin farkinda degil, dogan her 7 bebekten
1’1 gestasyonel diyabetten etkileniyor, kiiresel
bazda saglik harcamalarmm %]12’si diyabet
icin kullaniltyor(5). IDF 2017 diyabet atlasi-
na gore de 20-79 yas bireylerde 2017°de 425
milyon kiside diyabet goriiliirken 2045 yilin-
da 629 milyon kisi olmasi beklenmekte yani
%48’lik bir artis ongodriilmektedir (6). Yol
act1g1 komplikasyonlar ve eslik eden hastalik-
lar dolayistyla ciddi morbidite ve mortaliteye
sahiptir. Yetigkin hospitalize hastalar arasinda
diyabetli birey sayist giderek yaygmlagmak-
ta ve genel popiilasyonla karsilastirildiginda,
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prevalanst 3 kat daha yiiksektir. Ttim popii-
lasyon igerisinde %11-35 arasinda tahmin
edilmektedir (4). Ulkemizde Tiirk eriskin
toplumunda diyabet goriilme sikligi, Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi-I (TUR-
DEP-I)’e gére % 7.2 olarak rapor edilirken,
Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Ca-
lismasi-II (TURDEP-II)’ye gore bu oranin
%13.7’ye ulastig1 belirtilmistir (7,8). Diya-
bet tedavisi; kan glukozu izlemi, insiilin/oral
antidiyabetik ilag tedavisini, tibbi beslenme
tedavisini, fiziksel aktiviteyi ve diyabet 6zy6-
netim egitimini igermektedir. Yasam boyu uy-
gulanmasi gereken diyabet tedavisi, bireyin
tedavisini kendisinin yonetmesini ve yasam
sekli degisikligi yapmasim gerektirmektedir.
Diinya Saghk Orgiitii Bulasict Olmayan Has-
taliklarn Onlenmesine ve Kontroliine iligkin
Kiiresel Eylem Plam 2013-2020°de kiiresel
hedefleri igerisinde Diyabet ve Obezite arti-
sinin durdurulmast yer almaktadir (9). Yine
Avrupa Gida ve Beslenme Eylem Plani’nin
2015-2020 hedefleri igerisinde obezite ve di-
yabetteki artisin durdurulmasi yer almaktadir
(10). Saglik Bakanligi’nin Saglikli Yasam ve
Hareketlilik Programi Eylem Plani’nda da
program hedefleri icerinde bulagict olmayan
hastaliklardan kaynakli 6liim oraninin azaltil-
mast yer almaktadir (11).

Tiirkiye’de diyabete yonelik miicadele ve
diyabet yonetimi politikalarinin belirlenme-
si ve uygulanmast i¢in 1994 yilinda Saglik
Bakanlig1 6nderliginde ve pek ¢ok sivil top-
lum orglitiiniin katilimi ile ‘Ulusal Diyabet
Programi’ hazirlanmistir. Bu program 2003
yilinda revize edilmis ve ‘Ulusal Diyabet-O-
bezite-Hipertansiyon ~ Kontrol ~ Program1’
olarak diizenlenmistir. Saglik Bakanlig tara-
findan hazirlanan ‘Tiirkiye Diyabet Onleme
ve Kontrol Programi 2010- 2014°, toplumda
diyabet farkindaligin arttirarak gelecek nesil-
leri diyabetten korumay1 ve tani alan hastalara
sunulan diyabet bakim kalitesinin yikseltil-
mesini, komplikasyonlarin ve diyabete bagli
6liimlerin azaltilmasimni amagclamugtir. Tiirkiye
Diyabet Onleme ve Kontrol Programi 2010-
2014 kapsaminda elde edilen tecriibeler 151~
ginda ve bu program ile ilgili geri bildirimler-
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den yola ¢ikilarak ‘Tiirkiye Diyabet Programi

2015-2020’ ye doniigmiistiir (12). Bu progra-

min amaglart:

1. Etkin diyabet yonetimi igin politika ge-
listirilmesi ve uygulanmasi

2. Diyabetin 6nlenmesini ve erken tani
konmasini saglamak

3. Diyabet ve komplikasyonlarmin etkin
tedavisini saglamak

4.  Cocukluk ¢aginda diyabet bakim ve te-
davisinin gelistirilmesi, Tip 2 diyabet ve
obezitenin dnlenmesi

5. Diyabetin ve diyabet programi’nin etkin

izlenmesi ve degerlendirilmesi

Bulasici Olmayan Hastaliklar grubu altinda
yer alan diyabetin olusumunda cesitli risk fak-
torleri rol oynamaktadir: aile dykiisii, obezite,
fiziksel inaktivite, yiiksek kan basinci ve sag-
liks1z beslenme (13). Bu risk faktorlerinden
en Onemlilerinden biri obezitedir (14). Tiir-
kiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010
(TBSA-2010) sonuglarma gore erkeklerde
beden kiitle indeks (BKI) ortalamast 26.4+4.
kg/m2 iken kadinlarda 28.9+6.4 kg/m2 ola-
rak belirlenmistir. Obezite (BKI >30kg/m2)
sikligma bakildiginda erkeklerde 9620.5,
kadmlarda %41.0 olarak saptanmustir (15).
Viicutta bulunan beyaz adipoz dokuda bulu-
nan adipositlerden salinan bazi bilesenlerin
(rezistin, adipsin, IL-6, TNF-alfa vb) insiilin
direnci ve Tip 2 diyabet olusumunda 6nemli
rol oynadig1 bilinmektedir (16).

Ogiin atlama durumunun da diyabet olu-
sumunda etkili olduguna dair bulgular s6z
konusudur. TBSA-2010’a gére bireylerin ak-
sam 6gliniind atlama sikhigi %5.1 iken, 6gle
0giinii atlama siklig1 %17.8, sabah kahvaltisi-
n1 atlama sikligi da %14.2 olarak gosterilmis-
tir. Ttirkiye genelinde erkeklerin %15.8’inin
kadinlarm %12.5’inin sabah kahvaltisini atla-
diklar1 saptanmustir (15). Yapilan bir sistema-
tik derleme ve meta-analizi sonuglarina gore
haftada 1 kez kahvalt1 6giinii atlandiginda Tip
2 diyabet gelisme riski %6 artarken, haftada
4-5 kez kahvalt1 6giinii atlandiginda bu riskin
%55’e ¢iktigr vurgulanmustir (17).
Giintimtizde Tip 1 diyabetin 6nlenmesini sag-
layabilecek etkin bir yontem mevcut degildir.
Buna karsin yasam tarz1 degisiklikleri ile Tip
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2 diyabet gelisme riski azaltilabilmektedir. Bu
konuda yapilan galismalarin en eskilerinden
biri, Isve¢’in Malmé sehrinde yapilan calis-
madir. Bu caligmada fiziksel aktivite ve tibbi
beslenme tedavisi programina alman Bozul-
mus Glukoz Toleransi (BGT) olan hastalarda
Tip 2 diyabet gelisme riski %10.6 iken rutin
onerilerin yapildigi grupta bu oran %21.4
bulunmustur (18). Cin’de 577 BGT’li olgu-
da gerceklestirilen Da Qing caligmasinda ise
6 yillik diyet ve egzersiz programu ile Tip 2
diyabet insidansinda %43 azalma saglanmis-
tir (19). Benzer sekilde Finlandiya’da yapilan
Diyabet Onleme Calismasi (Diabetes Pre-
vention Study, DPS)’de, 522 BGT’li kisi iki
gruba ayrilarak yogun yagam tarzi ve kontrol
programlar ile 3.2 yil izlenmistir. izlem siire-
si sonunda yogun yasam tarzt grubunda Tip
2 diyabet insidans1 %58 oraninda daha diisiik
bulunmustur. Aym ¢alismanin 7 yillik med-
yan takibinde Tip 2 diyabet insidansindaki
azalmanmn devam ettigi ve kontrol grubuna
gore goreceli riskteki azalmanin %36 oldugu
bildirilmistir (20). Diyabet 6nleme calisma-
lar1 i¢inde en kapsamlisi olan ve Amerika’da
yapilan Diyabet Onleme Programi (Diabe-
tes Prevention Program, DPP) ¢alismasinda
BGT’li ve Aglik plazma glukozu-APG diize-
yi >95 mg/dL olan 3234 kisi yogun diyet ve
egzersiz grubu, metformin grubu ve plasebo
grubuna ayrilmig ve ortalama 2.8 yil izlen-
miglerdir. Bu ¢alismada yasam tarzi grubunda
diyabet agisindan goreceli risk %58 azalmis-
tir. Yasam tarz1 degisiklikleri ile diyabetin 6n-
lenmeye ¢alisiimasinin oldukca maliyet-etkin
bir yaklagim oldugu da kanitlanmustir (21).
Yasam tarzi degisikliginin en 6nemli bileseni
yeterli ve dengeli beslenmedir. Kiiresellesme
stirecinde beklenen yasam kalitesine ulagmak
i¢in tiim bireylerin ve toplumun beslenme bi-
lincini artirarak, saglikli beslenmenin yagam
bigimine doniistiiriilmesi gerekmektedir. Top-
lumun saglikli yagamasi ve ekonomik yonden
gelismesi onu olusturan bireylerin saglikli
olmasina baglidir. Saglhigin temeli yeterli ve
dengeli beslenmedir.

Viicudun ihtiyaci olan enerji ve besin 6ge-
leri, besinlerimiz araciligt ile viicudumuza
almmaktadir. Besinler igerdikleri 6gelerin
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miktarina gore benzer olanlarmn bir araya top-
lanmast ile gruplara ayrilir. Saglikl, yeterli
ve dengeli beslenebilmek i¢in bu besin grup-
larindan ihtiyag kadar tiiketmek gereklidir.
Tiiketilecek miktarlarin ne kadar oldugu bi-
reyden bireye farklilik gésterse de toplumun
bilinglendirilmesi i¢in yapilacak onerilere te-
mel teskil edebilmesi i¢in, ortalama degerler
belirlenir ve buna uygun beslenme rehberleri
gelistirilir. Rehberler 1- Besin dgesine dayali
(nutrient based guidelines), 2- Besine dayali
(food based guidlines) ve 3- Diyete dayali
(dietary guidelines) olmak iizere ii¢ sekilde
hazirlanir. Diyete dayali rehberler beslenme-
ye iliskin rehberler (nutritional guidelines)
olarak da adlandirilir. Besin dgesine dayali
rehberler, diinya ¢apinda kullamilmak iizere
Diinya Saglhk Orgiiti (WHO-World Health
Organization), Gida Tarim Orgiitii (FAO-Fo-
od and Agricultural Organization) gibi ku-
rumlarda olusturulan uzmanlar komiteleri
tarafindan hazirlanirken, besine ve diyete da-
yali rehberler her tilke i¢in ilgili uzmanlardan
olusan ulusal komisyonlar tarafindan hazirla-
nir ve sorumlu kurumun (genellikle saglik ba-
kanligidir) izni ile basilarak ulusal kullanima
sunulur (22,23).

Ulkemizde de Tiirkiye Beslenme ve Saglik
Arastirmasi-2010” verilerine dayali olarak
Saglik Bakanlig1 tarafindan Tiirkiye Beslen-
me Rehberi (TUBER)-2015 hazirlanmistir
(24). Bu rehberde, saglikl yagam bigimi yak-
lagimimin bireylerde ve toplumda farkindali-
gmin arttirilmasi, kolay anlasilir olmast ama-
ciyla “Besin Gruplarina gore Tabak Modeli”
ile irdelenmistir. Tabakta; 5 besin grubu yer
almaktadir. Beslenme oriintii modeli olarak
tabak saglikl beslenmede en temel yaklasim
olan besin cesitliligine dayali olarak diizen-
lenmigtir. Besin gruplari, besinlerin igerdikle-
ri enerji ve besin dgelerine gore olusturulmus-
tur. Tabakta saatin isleyis yoniinde sirastyla;
siit ve driinleri (yogurt, ayran, peynir vb.)
grubu, et ve triinleri, tavuk, balik, yumurta
ve kurubaklagiler (mercimek, kurufasulye,
nohut vb.) ile yagl tohumlar (ceviz, findik,
badem vb.) grubu, taze sebzeler grubu, taze
meyveler grubu, ekmek ve tahillar (bulgur,
piring, makarna vb.) grubu goriilmektedir.
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Besin gruplarinda yer alan besinlerden sag-
likli secim yapilabilmesi i¢in besinlerin renk
cesitliligine, yapisal Ozelliklerine, bireyin
saglik ve hastalik durumuna, yasmna ve cinsi-
yetine, fiziksel aktivite ve fizyolojik (gebe ve
emziklilik) durumunun 6zelliklerine dayal,
besinlerin posa, yag, tuz ve eklenmis seker
icerikleri dikkate almarak segimler yapilma-
lidir. Hedef her 6giinde tabakta yer alan her
besin grubundan bir besinin segilerek tiike-
tilmesidir. Tabagm yaminda yer aldig1 iizere
giinlitk beslenmede Gnerilen su tiiketiminin
saglanmasi, giinliik beslenmede zeytinyagi-
nin yer almasi, aktif yasamin desteklenmesi
saghkli yasam bi¢iminin tamamlayicisi ola-
rak 6nem tagimaktadir

Ulkemizde 2010 yihnda yapilan Tiirkiye
Beslenme ve Saglik Arastirmasina gore tiim
yas ve cinsiyetteki bireyler i¢in giinliik enerji
alimu yiiksek bulunmustur. Tiirkiye genelinde
giinliik ortalama alinan enerjinin karbonhid-
rattan gelen oranlarinin; 19-30 yas grubunda
erkeklerde %52.1, kadinlarda %51.0, 31-50
yas grubunda erkeklerde %51.8, kadmlar-
da %51.7, 51-64 yas grubunda erkeklerde
%51.8, kadmnlarda %52.3, 65-74 yas gru-
bunda erkeklerde %52.6, kadinlarda %53.0,
75 ve iizeri yas grubunda erkeklerde %52.8,
kadinlarda %52.7 oldugu goriilmiistiir. Bu
alim miktarlan TUBER-2015’de tiim yas
grubu i¢in Oneriler araliginda (Toplam ener-
jinin %45-60) olmasima karsin yaklasik her 5
kisiden birinin (%17) Oneriler iizerinde kar-
bonhidrat tiikettigi belirlenmistir(15). Diinya
Saglik Orgiitii'niin ozellikle diyabet ve kalp
ve damar hastaliklarindan korunmak icin
giinlik enerjinin eklenmis sekerden gelen
oranmin %10’ u gegmemesi yoniinde dnerisi
bulunmaktadir (25). Ayn1 zamanda yiiksek
seker igerigine sahip besinlerin Glisemik in-
deks (GI) degerleri de yiiksektir ve insiilin
sekresyonuna ve postprandiyal glisemiye se-
bep olurlar. Yiiksek glisemik indeksli diyet,
pankreasta beta hiicrelerinin siirekli uyaril-
masini saglayarak bu hiicrelerde hipertrofi ve
ilerleyici deregiilasyonu uyararak ozellikle
genetik olarak yatkinlig1 bulunan bireylerde
postprandiyal hiperinsiiliinemiye neden ol-
maktadir. Postprandiyal hiperinsiilineminin
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de agirhk kazanimini uyardigi ve insiilin di-
rencine neden olabildigi belirtilmektedir (26).
Yiiksek GI’li 6giin, yiiksek insiilin ve diisiik
glukagon konsantrasyonlart ile iligkilidir. Bu
hormonal degisiklikler glukozun kaslara, ka-
racigere ve yag dokusuna iletimini saglayarak
karacigerde glukoz tutumunu artirdigi ve li-
polizi engelledigi tahmin edilmektedir. Ya-
vas sindirilen karbonhidratlari igeren karisik
ogiinler, obez insiilin direnci olan kisilerde,
trigliseritten zengin lipoproteinlerin hepatik
ve intestinal birikimini engelleyerek daha az
glisemik ve insiilinemik yanmit vermektedir
(27). Framigham fkinci Kusak calismasinda,
glisemik indeks ve glisemik yiikiin, insiilin
direnci ve metabolik sendrom prevalansi ile
pozitifiligkili oldugu bildirilmistir (28). Hem-
sireler Saglik Calismast ve Saglik Profesyo-
nelleri Izlem Calismasi’nda yiiksek glisemik
indeksli diyetlerin diyabet riskini 2-2.5 kat
artirdigi rapor edilmistir (29).

Giinliik diyetle posa aliminin yeterli olmasi
ve posa igerigi yiiksek olan yani diisik GI’li
besinlerin se¢imi ile tiiketilen karbonhidrat
miktarinda degisiklik olmadan besinlerin
emilim siiresi uzayarak, kan glukoz, insiilin
ve trigliserit seviyelerinde diisiis saglanmak-
tadir. Diisiik GI diyetleri, post-prandiyal do-
nemde pankreatik beta hiicresi talebine ba-
gimhilig1 ve insiilin direncini azaltarak agirlik
degisikliginden bagimsiz olarak Tip 2 diyabet
riskini azaltabilir (30). TBSA-2010 sonugla-
rina gore 18 yas ve lizeri bireylerden sadece
%31.8’1 kabul edilebilir yani yeterli miktarda
posa almaktadir (15).

Organizmanin yap1 tast olan proteinler, di-
yetin dnemli makro besin ogeleridir. TU-
BER-2015’¢ gore gilinlik diyetin yaklasik
%10-20’sini  olusturmalidir (24). TBSA
2010 verilerine gore her iki cinsiyette tim
yas grubunda oneriler diizeyinde protein ali-
mi yapildig1 ancak alinan protein kalitesinin
diisiik oldugu gosterilmistir (15). Proteinlerin
insiilin sekresyonunu direkt ve indirekt yolla
uyardig bilinmektedir. Emilen aminoasitlerin
(6zellikle alanin ve 16ysin) pankreatik beta
hiicrelerine glukoz aracili insiilin salinimma
neden olarak direkt, intestinal inkretin sali-
m1 yoluyla da dolayh etkileri bulunmaktadir
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(31,32).

Diger 6nemli diyet bileseni olan yaglar da
enerji kaynagi olmalar1 ve hiicre zarmnin
6nemli bilesenleri olmalari sebebiyle dnemli
molekiillerdir. TUBER 2015 énerilerine gore
giinliik enerjinin tiim yas gruplarinda toplam
enerjinin %20-35’ini olusturmalidir. Doymus
yag asidinin ise enerjinin %7-10’unu olustur-
malidir (24). Ancak TBSA 2010 arastirmasi-
na gore Tiirkiye genelinde Oneriler iizerinde
yag tiiketimi yapan bireylerin sikligr %48
olarak saptanmustir. Doymus yag asidi igin-
se toplam enerjinin %10’ unun tizerinde olan
birey siklig1 %57.9 olarak belirlenmistir (15).
Yiiksek yagh diyetler, glukozun tasinmasimda
bozukluga, glikojen sentaz oraninda azalma-
ya, iskelet kasinda depo trigliserit birikimine
ve instilin resptdriine baglanma kapasitesinde
azalmaya neden olmaktadir. Yaglarn bu etki-
leri yagin doymusluk derecesine, zincir uzun-
luguna, maruziyetin akut ya da kronik olma-
sina gore degismektedir (33). Yag asitleri de
glukoz gibi ATP sentezini artirarak ATP’ye
bagimli potasyum kanallarmin kapanmasi-
na ve kalsiyum kanallarmin agilmasma ve
insiilin sekresyonuna neden olurlar (34). Es-
terlesmemis yag asitleri hem beta hiicrede
stimiilator hem de supresor etkiye sahiptir.
Uzun zincirli yag asitleri akut olarak insiilin
sekresyonunu artirirken kronik olarak instilini
suprese eder. Ayrica, yag asitleri tarafindan
aktive olan protein kinaz C enzimleri, insiilin
sinyalizyon kaskadinda 6zel maddeleri fosfo-
rile etmekte ve negatif yonde bu proteinlerin
fonksiyonlarim ve kabiliyetlerini etkilemekte,
boylece glukoz transportu etkilenmektedir
(35). Yag asidinin fazla olmasi uncoupling
protein 2 (UCP2)’1 artirmaktadir. Uncoupling
proteinlerin en 6nemli fonksiyonu enerji sen-
tezi yerine 1s1 iiretimini saglamaktir. Insiilin
salmiminda anahtar basamak olan ATP/ADP
oraninin azalmasina neden olarak beta hiicre
fonksiyonunun azalmasima neden olmaktadir.
Yani fazla yag alimu lipotoksisite yaratir (36).
Bati tarz1 beslenme yerine Akdeniz tipi bes-
lenme Tip 2 diyabetin dnlenmesinde énem-
li bir beslenme yaklasimdir (37). Akdeniz
diyeti yiiksek tekli doymamis /doymus yag
asidi oranma, diisiik trans yag asidi ve enerji
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yogunluguna, yiiksek posa ve diisiik glisemik
indeks degerine sahipken yiiksek antioksidan
bilesenlere sahiptir. Ttim bu bilesenler saysin-
de, lipid profilinde diizelme, sistemik infla-
masyonda azalma, kan basinci kontrolii, oksi-
datif stresin azaltilmast, viicut agirlik kontrolii
ve ile beraber insiilin direncinden korunma,
pankreatik beta hiicre disfonksiyonundan
korunma saglayarak Tip 2 Diyabet gelisimini
onleme islevine sahiptir. Yapilan prospektif
calismalarda akdeniz diyetine uyum ile diya-
bet riski arasondaki iligkiler degerlendirilmis
ve sonuglar Akdeniz diyetinin Tip 2 diyabet
gelisme riskini %12- %83 oraninda azalttigi-
n1 gostermistir (38,39).

Bu nedenle diyabetten korunmak i¢in saglikl
beslenme cevreleri olugturulmali, saglikli gi-
daya ulagilabilirlik artirilmali, saglikli beslen-
me hakkinda kamu farkindahigi arttirilmals,
tikketicinin dogru ve kolay bilgilendirildigi
etiketlemenin gelistirilmesi ve her yas gru-
bunda herkes i¢in fiziksel aktivite eylemleri-
nin desteklenmesi gerekmektedir.
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Pnomokok Agist Uygulama Ornekleri

PNOMOKOK ASISI UYGULAMA ORNEKLERI

Giilden ANATACA
) Uzm.Diyabet Egitim Hemsiresi
S.B.U Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi

Diyabet ve Asillama

Diyabetli bireylerin immiin fonksiyonlardaki
bozukluklar enfeksiyona bagli morbidite ve
mortaliteleyi arttirmaktadir. Diyabetli birey-
lerde enfeksiyon riskini arttiran komorbid
hastaliklar s6z konusudur. Organ hasart olan
hastalarda influenza ve pnomokok hastalik-
larina bagli hastaneye yatis ve 6liim orani
artmaktadir. Diyabetli bireylerde asilamanin
yetersiz olmasi morbidite ve mortalite orani-
m arttirmaktadir. Ulkemizde eriskin asilama
hakkindaki yetersizligin var olusu erigkindeki
astlama ile dnlenebilen pnémokokal hastalik-
larm giderek artmasina neden olmakta ve bu
konudaki riskleri arttirmaktadir. Saglikli veya
sagliksiz erigkinlerin biiyiik bir ¢cogunlugu-
nun erigkin bagisiklamadan habersiz oldugu
bilinmektedir. Asilarin ¢ocuklar i¢in veya 65
yas Ustii yaslilar i¢in oldugu diistincesi bilin-
mesine karsin asi ile onlenebilir hastaliklar
hakkinda bilgileri yetersiz ve de yurtdisina
seyahatlerde as1 gerekliligi bilinmemektedir.
Bu konudaki yetersizligin nedeni saglik pro-
fesyonellerinden asilama onerilerinin yetersiz
olmasi, erigkin asilama hizmetlerinin tiim
saglik hizmet kurumlarinda sunulmamasi ve
asilarin ¢cogu erigkinler i¢in geri 6deme kap-
saminda olmamasidir. ileri yas, kronik has-
taliklar, bagisikligin baskilanmasi, influenza
enfeksiyonu, pnomokok enfeksiyonlari ris-
kini arttirmaktadir. Pnémokok asilar1 invaziv
enfeksiyon, pndmoni ve KOAH alevlenmesi
riskini azaltmaktadir. Ozel risk gruplarinda
ozellikle diyabetli bireylerde pnémokok ve
influenza agilar1 6nerilmekte eger ki mevsim-
sel influenza agilamasini yaptirryorsa, pndmo-
kok asilamasinda ayni anda yaptirabilmekte-
dir. Pnémok asisinda dncelikle konjuge asinin
yapilmasi, 8 hafta— 1 yil sonra polisakkarid
asinin yapilmasi 6nerilmektedir. Eriskin asila-
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masina temel yaklasim ¢ergevesinde diyabetli
bireylere as1 uygulamasi 6nemlidir. Diyabetli
bireyler i¢in agilanma onerileri ile diyabetli
bireye yasina uygun astlama takvimi konu-
sunda farkindalik kazandirabilme, agilama ile
ilgili bilinen yetersizlikleri 6nleme, diyabetli
bireylerin enfeksiyon ile birlikte olusabilecek
komplikasyonlarin1 6nleme ve bdylelikle di-
yabetli birey tesadiifen veya hekim/hemsire
onerisi ile ilk bagvurusunu izleyen siirede,
standardize edilmis bir isleyis cercevesinde
asllamanin baslatilmast ve gerekli ise devam
eden agilamanin veya onerilecek diger eksik
agilarinin zamaninda uygulanmasini sagla-
mak amact ile bir ¢alisma planladik. Bakilan
kronik hastaliga sahip hasta popiilasyonu ol-
dukea fazla olmakla birlikte, tan1 alan diya-
betli bireyler konsiiltasyon ile diyabet egitim
birimine bagvurmaktadir. Diyabet egitim bi-
rimine bagvuran diyabetli bireylere; eriskin
asilama hakkinda bilgi verilmis, kronik hasta-
liklarda asilamanin 6nemi anlatilnus, eriskin
asilama takviminden bahsedilmis, mevsimsel
asillama kapsaminda ozellikle influenza ile
birlikte, pndmokok (KPA13) asilamasi yon-
lendirilmesi yapilmustir. Diyabet egitim biri-
mine basvuran bireylerin; yaklagik %92’ sinin
risk gruplarinda eriskin agilama hakkinda bil-
gisinin olmadig1, bu oramin yaklasik %81inin
bugiine kadar hi¢ as1 yaptrmadigini, %11’
inin ige girerken tetanoz (Td) asisim yaptir-
digin1 ve baska bir as1 yaptirmasi gerektigini
bilmedigini, %8’ i ise influenza agisini arada
bir yaptirdigini, %3’ i pndmokok asis1 yap-
tirdigini bildirmistir. Bu gruptaki hastalarinin
cogu diizenli bir as1 takvimine sahip degil ve
bu konuda bilgilendirilmemisti. Gézlemledi-
§imiz bu bilgiler dogrultusunda hastalarimizi
koruyucu hizmetler ad1 altinda yer alan aile
hekimligi birimlerine yonlendirdik. Hastane
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sistem programina ast ile ilgili bir bilgi siste-
mi kurduk. Her hastaya eriskin bagisiklama
hakkindaki bilgilerini, erigskin bagisiklama
yaptirip yaptirmadigimni, yaptirilmis ise neden
ve nasil karar verdigini, diyabet te asilama
hakkindaki bilgi ve diisiincelerini ve buna
benzer birgok sorgulama yaptik. Diyabetli bi-
reyleri asilama i¢in koruyucu hekimlik olan
aile hekimligi birimlerine yonlendirilmis,
yonlendirilen bireylerin yaklasik %49’ u as1
icin aile hekimligine bagvurmus, yaklasik
%38’ 1 yonlendirildigi birim tarafindan agila-
ma yapilirken, yaklasik %11 i aile hekimligi
tarafindan asilama yapilmadigini kase, tanu,
regete eksikligi gibi gerekgelerle ile geri don-
miistiir. Yaklagik %11’ in sadece yaklasik %1’
lik kismu ast1 i¢in tekrar kuruma basvurmus ve
yapilmisken, yaklasik %10 luk kisim kuru-
ma bagvurmamis ve asilama yaptlmamustir.
Yaklasik %51 1 ise asilama i¢in hi¢ kuruma
bagvurmamis ve bagvurmama nedeni olarak
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i yerinden izin alamama, aile hekimligi ran-
devusu gibi nedenler kullanmustir.

Bu sonuglar bize gosterdi ki erigkin asilama
birey herhangi bir saghk kurulusuna bas-
vurdugu anda yapilmali, sistemsel olarak
gelistirilmis bir program ile uyari sistemleri
getirilmeli, birey herhangi bir bagka bransa
basvursa dahi sistem asilama hakkinda uyart
vermeli, koruyucu hizmetler birinci basama-
g gorevi dahilinde olsa dahi bireylerin sag-
ik kuruluslarma ulagimi diistiniilecek olursa
her yerde asilamasi yapilip bagisiklamasi
saglanmalidir. Aym bebek ve ¢ocuk agilama-
da oldugu gibi ULUSAL ASI PROGRAMI
na benzer bir plan yapilarak ULUSAL ERIS-
KIN ASILAMA TAKVIMI gelistirilmeli, sa-
dece Td degil pnomokok, hepatit, influenza,
menenjit, bogmaca igin ayri ayrt hazirlanmali
ve biitiinliik saglanmali, tiim saglik birimle-
rinde standart bir ag1 programi ve ‘eriskin as1
kartr’ diizenlenmelidir.
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Cocuk Diyet Poliklinigi, Edirne, Tiirkiye

Colyak hastaligi, tip 1 diyabetli ¢ocuk-
larda genel popiilasyona gore daha sik
goriilmektedir. Diinya ¢apinda % 1,6 ile
%16,4 arasinda bir prevelansa sahiptir.
Tip 1 diyabet (T1DM) tanis1 konulduk-
tan sonra diger otoimmiin hastaliklar
(troid, ¢6lyak) i¢in tarama yapilmalidir.
Gluten enteropatisi genellikle diyabet-
ten sonra teshis edilir ve asemptomatik
olabilmektedir (1). Colyak hastaligi kli-
nik bulgularina gore potansiyel, sesiz,
klasik, atipik olarak siniflandirilmak-
tadir. Sessiz olan tipinde serolojik test
sonuglar1 + fakat herhangi bir semptom
goriilmemektedir. Aile dykiisiinde ¢ol-
yak bulunan veya otoimmun (T1DM)
ya da genetik (down, turner, Williams
sendromu) hastalig1 bulunan bireylerde
sessiz bulgular daha sik goriilmektedir.

Colyak teshis edilene kadar bir hastalik
teshis edildikten sonra bir yasam tar-
zidir. Tek etkin tedavi yontemi gluten
igermeyen beslenme tedavisidir. Glu-
tensiz beslenme yasam boyu siirdiiriil-
melidir. Gluten bugday, arpa, yulaf gibi
tahillarin i¢ginde bulunan bir proteindir
(1-5).

Misir, piring, nohut, kuru fasulye, mer-
cimek, barbunya, boriilce, patates gibi
tahillar ve kuru baklagiller kullanilabi-
lecegi gibi kara bugday, amaranth, ki-
noa, teff, sorghum gibi alternatif tahil-
larda tercih edilebilir.

Tiirk Gida Kodeksi Gluten Intoleransi
Olan Bireylere Uygun Gidalar Tebli-
gi’ne (4 Ocak 2012 say1ili resmi gazete)
gore glutensiz irtinlerin gliiten miktari
20 mg/kg asmamalidir. Glutensiz iiriin-

BESIN ENERIJI CHO PROTEIN YAG LiF
Piring 346 74,84 6,72 1,2 4,34
Bulgur 357 64,97 12,08 3,95 5,09
Amaranth 371 66 14 7 7
Kinoa 368 64 14 6 7
Karabugday 328 65,3 10,8 2,6 12,1
Sorghum 339 75 11 3 6
Teff 367 73 13 2 8

Sekil 1: Tahillarin besin degerlerinin karsilastiriimasi
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ler bugday basag iistiinde ¢izgi (gluten
free) ile sembolize edilmektedir.

1100%]

") oumee

Gluten; stabilizatér, kivam arttirici,
emiilgator, koku verici, raf Omriini
uzatma, mamiiliin kalitesini arttirma
gibi 6zelliklerinden dolay1 besin sana-
yinde yaygin olarak kullanilmaktadir.
Besinleri etiketlerinin dikkatli okunma-
s1 gereklidir. Malt, malt surubu, nisasta,
maltoz, dekstroz, dekstrin, maltodeks-
trin, un, jelatin, irmik, bitkisel protein,
hidrolize protein, maya yazan besinler-
de gluten bulunmaktadir (3, 6).

ENERJi: Colyak hastalarinda ve
T1DM’li ¢ocuklarda enerji gereksinimi
yasa ve cinsiyete gore saglikli yasitla-
r1 kadardir. Enerji ihtiyact; ideal viicut
agirligini siirdiirme, optimal bliyiime ve
gelismeyi destekleme, saglikli olmay1
saglama, akut ve kronik komplikasyon-
lar1 dnleme gibi etkenler diisiiniilerek
bulunmalidir. Biiylimenin izlenmesi ve
kay1t edilmesi gerekmektedir (1, 7).

KARBONHIDRAT: Giinliik karbon-
hidrat orani bireysellestirilmeli ve bes-
lenme aligkanliklarina ve sosyo-ekono-
mik durumlarina gore belirlenmelidir.
Calismalarda, cocuklar ve yetiskinlerde
glinliik alinmas1 gereken enerjinin kar-
bonhidratlardan gelen miktart %40’ 1n
altina distiigiinde, kalsiyum, B grubu
vitaminleri, demir ve posa agisindan
yetersizliklere yol agabilecegi bildiril-
mis ve bu gibi durumlarda diyetisyen
miidehalesi  gerektigi  belirtilmigtir.
Karbonhidrat kisitli beslenme tedavi-
si uygulamalarinda hipoglisemi riski
artabilecegi gibi hipoglisemi tedavisi
esnasinda da glukagonun etkisini azal-
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tabilmektedir. Biiyiime ve gelisme iize-
rine zararl etkileri, artmis doymus yag
alimi ile iliskili olarak kardiovaskiiler
hastaliklar agisindan yiiksek risk olus-
turmast ve bozulmus yeme davranigini
tetikleme riski nedeniyle TIDM’li ¢o-
cuk ve addlesanlarin beslenme planla-
rinda karbonhidratlarin asir1 derecede
kisitlanmamasi ile ilgili uluslararasi bir
gortis birligi bulunmaktadir (1, 7-9).
Baslica karbonhidrat kaynaklar1 ekmek
ve ekmek yerine gegen besinler (gluten
igeren tahillar) oldugu igin bu besin
grubundan kag¢inmak yerine glutensiz
karbonhidrat kaynaklar1 ve diger tahil-
lar tiiketilmelidir. Glutensiz {iiriinlerin
posa igerikleri diisiik olabilmektedir.
Kurubaklagiller, sebze, meyve ile giin-
likk alinmas1 gereken posa miktar1 den-
gelenebilir.

PROTEIN: Giinliik enerji gereksinimi-
nin %15-20’si proteinden saglanmali-
dir. Glutensiz iriinlerin protein igerigi
disiik olabilmektedir. Hayvansal kay-
naklt protein bir miktar arttirilabilir
(sosyo-ekonomik durum!) fakat TIDM
ve ¢olyak mikrovaskiiler risk agisindan
yiksek hastaliklardir. Diisik HDL-C,
yiksek LDL-C degerleri ve tedavi edil-
memis ¢Olyak hastalarinda kardiovas-
kiiler risk artmaktadir. Yetersiz posa
alimi da kardiovaskiiler risk ile iliskili-
dir. Giinltik beslenme programinda Bit-
kisel proteinleri (kurubaklagiller) art-
tirmak daha yararli olabilmektedir (1).

YAGLAR: Enerjinin % 30-35’i yaglar-
dan gelecek sekilde bir program olus-
turulabilir. Doymus yag igerigi diisiik
Akdeniz tipi beslenme tercih edilmeli-
dir (1, 8).

VITAMIN VE MINERALLER: De-
mir, Kalsiyum, B grubu vitaminleri ac1-
sindan degerlendirilmeli ve besin ge-
sitliligi saglanarak beslenme ile yeterli
alim saglanmaya ¢alisilmalidir (1).

OLGU
Adi: S.S.A, 10 yas 5 aylik kiz hasta,
viicut agirligi 24 kg, boyu 140 cm’dir.



Miadinda, sectio, dogum agirligi 2600
g’dir.

Sikayet: Hasta son 3-4 aydir kilo kay-
b1, ¢ok su i¢gme, sik idrara ¢ikma, son
2 aydir gece idrara ¢ikma, altina kagir-
ma ve kilo alamama gibi sikayetlerle
27.10.2015 yilinda dis merkeze bagvur-
mustur. Yapilan tetkiklerde kan glikozu
278 mg/dL, idrar ketonu +++, idrar gli-
kozu +++ olarak saptanmistir. Bir seyi
yok diyerek taburcu edilmistir. Zayiflik
sebebiyle 26.11.2015 tarihinde tekrar
baska bir dis merkeze basvuran hasta
daha sonra TUFT hastanesine yonlen-
dirilmistir.

T1DM Tani: Ayaktan TUTF acil servi-
se basgvuru sonrasi kan glikozu 272 mg/
dL, PH: 7,32, PO2:57,3, PCO2: 28,3
mmHg, idrar tetkikleri ise PH:5,5, gli-
koz ++++, keton +++ olan hastaya ke-
toz tanistyla Cocuk Endokrin Servisine
yatisg yapilmaistir.

TIDM Tibbi Beslenme Tedavisi: Ge-
rekli tedaviler ve insiilin doz ayarlama-
sinin ardindan hasta ¢ocuk diyet polik-

Gluten Enteropatisi Tanili Tip 1 Diyabetli

linigine yonlendirilmistir. I1k giin tanis-
ma ve beslenme Oykiisiiniin alinmistir.
10 yas 5 aylik, @, vicut agirhigi 24
kg (<3p), boyu 140 cm (25-50 p) olan
TIDM’li g¢ocugun enerji gereksinimi
1800 kkal/giin (TUBER: 1780 kkal,
Harrist-Benedict: 1818 kkal) olarak he-
saplanmistir. Ornek bir beslenme listesi
ve degisimler ile beslenme programi
anlatilmistir. Besinlerin porsiyonu has-
tanede tartim yapilarak gosterilmis ve
besin tiiketim formuna kayit edilmesi
istenmistir. Birlikte ailenin sosyo-eko-
nomik diizeyine uygun, siklikla tiiketi-
len ve sevilen, evde de hazirlanabilecek
ornek meniiler planlanmistir. Uciincii
glin besin, besin 6gesi ve kan sekerine
etkisi, besinlerdeki karbonhidrat mikta-
r1, 6giinlerdeki hedef karbonhidrat mik-
tari, tiikketilen karbonhidrati sayma gibi
konular anlatilmigtir. Dérdiincii giin be-
sin etiketlerini okuma ve yiyeceklerin
karbonhidrat miktar1 ile ilgili hesapla-
malar yapilmis ve kan sekeri sonuglari
ve tiiketilen karbonhidrat miktar1 ara-

26.11.2015
Hb: 14 g/dL
Hct: 38,3 %
MCV: 82,5 fL
MCHC: 36,6 g/dL

27.11.2015
Antiendomisyum (EMA): ++
Antigliadin (AGA): zayif +
IgA: 139 mg/dL

27.11.2015
Ca: 9,8 mg/dL P:4,1 mg/dL
Na: 143 mmol/L K: 3,6 mmol/L
Cl:105 mmol/L
ALT:12 u/L AST: 16 u/L

Kolesterol:182 mg/dL  HDL: 39 mg/dL

LDL:106 mg/dL TG: 74 mg/dL

27.11.2015
HbA1C: 15,6 %
insiilin: 1,96 mU/L
C-peptid: 0,31 ng/mL

Laboratuvar Bulgular
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sindaki bireysel yanitlar (karbonhidrat
sayimi egitiminin 2. basamagi) deger-
lendirilmistir. Ev disinda beslenme ve
besin se¢imi konular1 anlatilmistir.
[zlem: Tiim diyabetlilere diyabet ekibi-
nin iletigim bilgileri (telefon, whatsapp,
mesaj, e-posta) verilmektedir. Hasta
taburculugundan 1 hafta, 1 ay ve son-
ra periyodik olarak 3 ayda bir kontrole
cagrilmistir. Bir hafta sonra besin tiike-
tim ve kan sekeri kayit formlari, okul
yemek listesi ile birlikte gelmeleri is-
tenmistir.

Colyak Tani: Serolojik testleri (+)
Antiendomisyum (EMA): ++
Antigliadin (AGA): zayif +

IgA: 139 mg/dL olan hasta doku transg-
lutaminaz testleri i¢in dis merkeze yon-
lendirilmistir. Anti-doku transglutami-
naz Ig A: 96,97 U/mL (<20 (-), >20(+))
sonucuyla birlikte Cocuk Gastroente-
roloji klinigine sevk edilmistir. Duo-
denum biyopsisi 28.12.2015 tarihinde
yapilmistir. Marsh-Oberhuber sinifla-
masinda Deskriiktif tip 3 bulunmustur.

T1DM ve Colyak Tibbi Beslenme
Tedavisi:

Aile ile birlikte yapilan egitimlerde;
gluten igeren ve igermeyen besinler,
etiket okuma, c¢apraz kontaminasyon
(besin alirken, saklarken, hazirlarken),
kullanilan mutfak ekipmanlarinin ay-
rilmasi (tost makinesi, tencere, tahta
kasiklar vb), firinda ayni anda glutenli
ve glutensiz yiyeceklerin birlikte pisi-
rilmemesi, glutensiz {iriinlerin temini
gibi konulara deginilmistir.

Colyak tanisi alan hastalarda sekonder
laktoz intoleransi gelisebilir. Boyle bir
durumda glutensiz diyetle birlikte ilk 1
ay laktozsuz diyet de uygulanmasi ge-
rekebilir. Laktozu azaltilmig diyet ve
normal beslenmeye gecilebilir. Colyak
dissakkaridaz enzimlerinin azalmas:
ile meyve ve meyve sularini tiiketme-
si sinirlandirilabilir. Sindirimi zor olan
kurubaklagiller, sogan lahana gibi gazli
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yiyecekler, aci, eksi ve baharath yiye-
cekler, yagl besinler hastalarin sikaye-
tine gore belirli bir siire diyetten ¢ika-
rilabilir. Vakamizda karin agrisi, ishal,
sislik gibi semptomlar olmadigi igin
sebzeler ve kurubaklagiller, yagli yiye-
cekler, laktoz kisitlanmamistir.

Alile ile birlikte yapilan ikinci egitimde;
tiketilebilir tahillar, alternatif tahillar,
ev disinda beslenme, yasal diizenleme-
ler (aylik 6demeler) anlatilmistir. Glu-
tensiz iriinlerin karbonhidrat igerikleri
birlikte hesaplanmis ve 15 g karbon-
hidrat igceren miktarlar1 listelenmistir.
(20 g glutensiz makarna, 30 g glutensiz
halk ekmek, 22 g glutensiz tarhana vb.
gibi). Ara 6giinler igin sadece glutensiz
atistirmaliklar degil siit ve siit Giriinlert,
meyveler gibi saglikli alternatifler bu-
lunmustur.

Karton bardaklar, zarflar, ilaglar, koz-
metik driinler, sampuan, krem gibi
irlinlerinde gliiten icer

Colyak hastaliginda; gastroenterolo-
ji uzman hekimi tarafindan, bu uzman
hekimlerin bulunmadigi hastanelerde
cocuk sagligi ve hastaliklari veya ig
hastaliklar1 uzman hekimlerince 1 yil
siireli rapor diizenlenir. Bu hastalarin
kisith diyetleri sebebi ile hayati 6neme
haiz 6zel formilli un ve 6zel formiil-
li un iceren mamul {iriinler (makarna,
sehriye, biskiivi, cikolata, gofret vb.);
gastroenteroloji uzman hekimi tarafin-
dan diizenlenen uzman hekim raporuna
dayanilarak bir aylik; 0-5 yas i¢in 78,75
TL, 5-15 yas i¢in 120 TL, 15 yas isti
icin 108,75 TL, tutar 6denir (10).

Kaynaklar

1. Smart CE, Annan F, Higgins LA, Jelleryd
E, Lopez M, Acerini CL. ISPAD Clini-
cal Practice Consensus Guidelines 2018:
Nutritional management in children and
adolescents with diabetes. J Pediatric di-
abetes. 2018;19(27):136-54.

Hill ID, Dirks MH, Liptak GS, Colletti
RB, Fasano A, Guandalini S, et al. Gui-
deline for the diagnosis and treatment of
celiac disease in children: recommenda-



Gluten Enteropatisi Tanih Tip 1 Diyabetli

Sonug
TARIH HbA1C % TARIH Antiendomisyum | Antigliadin
27.11.2015 15,6 30.11.2015 ++ Zayif -
26.02.2016 6,6 27.02.2016 - -
08.04.2016 6,9 04.04.2017 - -
22.07.2019 4,9 10.07.2018 - -
14.11.2016 6,6 08.01.2019 - -

02.03.2017 6,7

16.06.2017 | 7,1 .

P
s

HEH

RS
S s

21.09.2017 6,9

25.12.2017 7,2

02.04.2018 7,2

09.07.2018 7,5

15.10.2018 6,6

21.01.2019 7,6

GUVENLI Gluten icermeyen gidalar

Tiketilmesinde sakinca olmayan besinler

RISKLI Kontaminasyon ve diger sebeplerle gluten bulasabilecek gidalar.

Tuketilmesi zararli olabilir.

YASAK Gluten bulunan gidalar.

Tiketilmesi sakincali besinler

Tablo 2. Besinler ve besin gruplar (3, 11-13)
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SUT VE SUT URUNLERI

GUVENLI RiSKLI YASAK
Hepsi *  Hazir meyveli *Musli veya tam tahil igeren
yogurtlar yogurtlar
*  Pudingler *Bulgur eklenmis yogurtlu ve
. sutld gorbalar
*  Krem Santi

Dilimli peynirler

Surdlebilir
eritilmis peynir

Camambert,
rokfor peyniri

Milkshake

Piring sltd, soya
sutd

* Bugday unu Eklenmis Sutld
tathlar

ET VE ET URUNLERI

Hepsi

Marine edilmis
etler

Sosis
Salam

Dilimlenmis etler

Ekmek eklenmis kofte
* cli kdfte

* Unla kizartilmis bahk
* Balik kroket

* Panelenmis et/tavuk
* Snitzel

* Sosis
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Hepsi * Meyane eklenmis | * Panelenmis sebzeler
sebze yemekleri .
* Un ile kaplanmis sebzeler
(karnabahar, havug Kizartma
o gibi)
w
o
N * Un ve tahil igeren sebze
A yemekleri
* Sebze gratenler
* Mucver
o Hepsi *  Seker kaph * Un ve tlrevleri ile tuketilen
| meyveler kuru ve taze meyveler
w
>
>
w
=
< Hepsi e Acikta satilanlar * Un ile kavrulmus leblebi
<5
oo 4
o =
x O
>
N4
Tereyag, Tereyag, margarin * Salca
o margarin L .
= Bitkisel yaglar * Ketgap, hardal
2 Bitkisel yaglar o .
i Sirke,limon, Unla yapilmis soslar
> . .
Z Sirke,limon,
= Salamura tursu (besamel sos)
& Salamura tursu
v Baharat * Soya sosu
o Baharat
S Domates suyu, ev salgasi
’g Domates suyu,
ev salgasi
Cay, thlamur, * Boza
Sit, Ayran, * icilebilir cikolat
ilebilir ¢ikolata
o Meyve sulari, ¢ ¢
. .
T Limonata, * Malth siit tozlan
é Gazoz, Kolal o L
= icecekler, Bira, votka, cin, viski
Sahlep
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TELETIP, SOSYAL MEDYA VE DIYABET KONTROLU

Dr. Hasan SAV
Dr Burhan Nalbantoglu Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi
Letkosa-KKTC

Glintimiiziin teknolojik imkanlar1 bir-
¢ok hizmetin sanal denilen ortamda
yurlitilmesini  mimkiin  kilmaktadir.
Bu sayede bankaya, devlet dairesine,
egitim kurumlarina ve ofislerimize git-
meden de islerimizi yapabilmekteyiz.
Saglik hizmetleri de elbette bundan ya-
rarlanma yoluna gitmistir. Artik hasta-
nelerde yapilan bir¢ok tetkik, inceleme,
gorlintiileme veya laboratuar tetkiki
gibi hizmetleri uzaktan gérme, deger-
lendirme, raporlama ve ¢iktr alma giin-
delik yagsamimiza girmistir.

Genel olarak teletip saglikla ilgili her
tiirli uygulamanin uzaktan yiiriitilebil-
mesini saglayan iglemlerin timi olarak
tanimlanabilir.

Daha detayli olarak ise iletisim tekno-
lojisinin sagliktaki uygulamalarini asa-
gida belirtilen basliklardaki gibi sinif-
landirabiliriz.

Teletip (telemedicine)

- Herhangi bir tibbi verinin, hastalik ve
saglik yonetimi i¢in telekomiinikasyon
ve bilgi teknolojileri kullanilarak bir
yerden baska bir yere aktarilmasi. (1)

Telesaghk (telehealth):

- Uzak mesafelerdeki hasta/klinisyen
itribati. Tedavi edici girisim, egitim ve
takip.

E-saghk (e-health)
- Saglikla ilgili uygulamalar, bilgi ile-
tim sistemleri ile ilgilidir.(1)
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Tarihce

Kaynaklar teletibbin baglangici ile ilgi-
li farkli bilgiler vermektedirler. Hatta
Afrika kabilelerinin salgin hastaliklar1
duman yoluyla birbirlerine haber ver-
melerini de teletip tarihg¢esinde gor-
mekteyiz. Bunun yaninda 1900’lerin
basinda Avustralya Kraliyet Ugan Dok-
tor Servisi (Royal Flying Doctor Servi-
ce of Australia) ile iletisim kurmak i¢in,
bisiklet pedalinin kullandig1 bir dinamo
tarafindan desteklenen iki yonli telsiz-
leri kullanimi daha yakin bir baslangig
bilgisi olarak literatiirde yer almaktadir.
Elektronik olarak yapilan ilk uygulama
ise 1905 yilinda William Einthoven ilk
EKG transferini gerceklestirilmesidir.
1925°te Hugo Gernsback, Science and
Invention adli dergi icin, kendisinin
“teledactyl” olarak adlandirdig: bir ci-
haz araciligiyla hastalarin doktorlar
tarafindan uzaktan tedavi edilebilecegi
bir gelecegi 6ngdrdiigiini yazdi.
1960’larda ise NASA, uzaydaki astro-
notlarin saglik verilerini izlemeye bas-
lad1.

1967°de ilk teletip kliniklerinden biri,
Kenneth General tarafindan Massac-
husetts Genel Hastanesi’nde kuruldu.
Klinik, Boston Logan Uluslararas1 Ha-
valimaninda caligsanlara ve yolculara
acil saglik hizmeti vermek amacini ta-
simaktaydi.

Giindeme girdiginden beri teletibbin,
hasta ve doktorun uzak oldugu bdyle-
si bir durumda etkinligi ve yararlilig:
hep tartigilmistir. Ancak Amerikan Tip
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Birligi bir agiklamasinda (American
Medical Association) acil hizmetleri ve
doktor vizitlerinin “%78’inin giivenli
ve efektif olarak telefonla yonetilebile-
cegini belirtti.

Teletip hizmet kategorileri

1- Depola ve ilet

- Daha ziyade radyoloji ve patoloji uy-
gulamalarini kapsamaktadir. Offline bir
hizmet tiiriidiir . Asenkron teletip ola-
rak da tanimlanir.

- Laboratuvar sonuglari iletimi

- Bu kategoride acil durum yoktur ve
iki tarafinda ayni anda hazir olmasini
gerektirmez.

2- Uzaktan takip

- Kronik hastaliklarin izlemi (kalp-
DM-astma).

- Gelen bilgiler degerlendirilir ve 6ne-

riler iletilir.
- Tedavi uygulamalarinda degisikliler
onerilir.

3-Ger¢ek zamanh interaktif hizmetler

- Konsiiltasyon, tani, danisma ve hasta
yonetimi. Tiim taraflar ayn1 anda hazir
olmali,gercek zamanli.

- Hasta bas1 konstiltasyon.

Teletip uygulamalarinin yararlari

» Saglik hizmetlerini uzak mesafelere
ulastirabilmek.

» Doktor ve hastanin ayn1 yerde bulun-
ma zorunlulugunun olmamasi.

» Tan1 ve tedavi asamalarinda bolgesel
farkliliklarin ortadan kalkmasi.

» Hastalarin uzaktan takibi ile toplam
maliyetin azalmasi.

* Bilgiye istenildigi anda ulasilabilmesi.

* Zaman tasarrufu.

Pathological
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* Tipta uzmanliktan farkli cografyalardaki
insanlarin esit yararlanmasini saglar.

Hekime Faydasi

e Hekimin kronik hastalikla ilgili is
yiki azalir.

» Hastalar1 daha uzun siire daha stabil
durumda kalirlar.

* Giivenilir ol¢iimleri anlik gdriip mii-
dahale edebilirler.

e Hastalar kronik hastaliklariyla ilgili
daha fazla inisiyatif almig olurlar. Ayri-
ca hekimler ¢ok daha fazla sayida has-
tay1 daha etkili ve verimli bir

sekilde takip edebilirler.

* Zamaninda ve gerekli miidahalelerle
hastanin hekim memnuniyeti artacaktir

Teletip’1n zayif noktalari:

- Yasal engeller (sinirlar1 agan hizmet).
Hekimlik meslegini icra etmenin bilin-
digi gibi iilkeler ve yerine gore eyalet-
ler arasinda bile farki kriterleri vardir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde her
eyalete 0zel “State medical license”
sistemi mevcuttur.

- Sorumluluk. Malprkatis kimin?

- Maliyet hesaplanmasi gerekliligi.

- Geri 6deme sisteminin heniiz belirsiz
olmas.

- Daha az kisisel bakim (sahsen-karsi-
likl1 tibbi bakimdan fedakarlik edildigi-
ni savunan goriisler de vardir)

- Gizlilik kaybi1 riski. Sanal ortamda-
ki bilgilerin istenmeyen kisilerin eline
gecme olasiligr bilindigi gibi tartisma-
lidir.

Diyabet ve Teletip

Diyabet prevalansindaki artig hepimizin
malumudur. Bununla birlikte diyabet ve
diyabet komplikasyonlarinin neden ol-
dugu mortalite 6liim nedenleri arasinda
ilk siralarda yer almaktadir. Yiizyiize
hekimlik saglik hizmeti sunulmasinda
artik yeterli olmamaktadir. Diyabet ve
diger kronik hastaliklarda ise hasta ta-
kibi, cogu zaman sonuglarin goriilmesi,
degerlendirilmesi ve yeni dnerilerle ye-
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terli olmaktadir.

Tirkiye’de saglik bakanligi verilerine
gore hekim sayisinin artmasina ragmen,
hekim basina diisen yillik basvuru azal-
mamis aksine artmistir.

Hekim Yillik

sayisli basvuru
2010 123 447 4367
2018 150 000 4792

Bunun yaninda hasta izleminde say1
artis1 ve hizmetin kolaylagmasi ile top-
lam hasta sayisinda bir artis ihtimali de
s0z konusudur. Artik giinliik hayatimi-
za “doktor igeri de mi?” sorusu yerine
“doktor online m1?” sorusu girecektir.

Ev teletip iinitesi

Diyabetlinin evinden takibini saglayan
sistemde neler bulunabilir, hangi hiz-
metler sunulabilir?

- Kan sekeri 6l¢imi

- Kan basinci dlgiimii

- Fotograf ¢ekimi

- Hastanin kendi tip bilgilerine ulagimi1
- Diyabet egitimleri

- Oneri ve bakim direktifleri verebilme
- Otomatik bakim kilavuz sistemi ile
hasta analizi

- Doktor ve hemsireye otomatik alarm
gonderme

- Hastaya oneri ve hatirlatmalarda bu-
lunma

Diyabetlilerde ¢alismalar

Teletip yontemlerinin etkinliginin aras-
tirtlmasi i¢in diyabetlilerle yapilan ca-
lismalarda asagida belirtilen yontemler
kullanilmistir.

* Telefon.

* Yazili-s6zIii mesajlagma.

» Gorilintiili konusma.

* Sosyal medya araglar1 (facebook,
twitter, WhattsApp, vb.).

e Akill1 telefonlar ve tabletler i¢in 6zel
uygulamalar.

Teletipla ilgili calismalar 15 yildan beridir
PubMed te daha ¢ok yer almaktadir.
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Tip 2 diyabette uzaktan izlemenin gli-
semik kontrol ve saghk hizmeti mali-
yetleri iizerindeki etkileri: Randomize
kontrollii bir calisma. (Effects of tele-
monitoring on glycaemic control and
healthcare costs in type 2 diabetes: A
randomised controlled trial.)

o Teletip girisimleri ile tip 2 diyabet
kontrolii ve olas1 maliyet iizerine olan
etkileri arastirildi.

* Teletip girigim grubu - vizit takip gru-
bu olusturuldu

* Calismaya alinma kriterleri: HbAlc >
%?7.5, baska ciddi morbiditesi olmayan.
* Girisim grubunun tiim verileri diyabet
koordinatorii tarafindan izlendi ve ge-
rekli diizenlemeler yapildi.

* Alt1 aylik izlem:

* Medyan HbAlc:
%8.4>>> % 7.5

Girisim grubu:

Vizit grubu : %8.1>>> %8.1 (p=0.04)

* Toplam saglik giderleri:Girisim gru-
bu: 3781 $

* Vizit grubu: 4662 § (p< 0.001)

* Hem metabolik hem de saglik gider-
leri agisindan teletip girisim grubunun
sonuclar istatistiki olarak anlamli bu-
lundu.

(Warren R, Carlisle K, Mihala G,S-
cuftfham PA.J Telemed Telecare.2018
Oct;24(9):586-595)

Tip 2 Diabetes Mellitus Yonetiminde
Teletip. (Telemedicine in the Manage-
ment of Type 2 Diabetes Mellitus.)

e Uzaktan takip platformunun (U-He-
althcare) etkinligi arastirildi.

* METOD:

* 212 Tip 2 diyabetli.

* Randomize iki grup:

250

200

150

100

autll

PubMed — Teletip ve Diyabet le ilgili yayinlar
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- Girisim grubu: Data glukometreden
otomatik olarak takip merkezinde top-
landi. Aninda bilgilendirme ve diizelt-
meler yapildi.

- Kontrol grubu konvansiyonel takip
yontemiyle izlendi.

- Calisma 3 aylik kontrol ile toplam alt1
ay siirdi.

SONUC:

» Ug ay sonunda girisim grubu APG

* Alt1 ay sonunda girigim grubu 2. saat
PPG (istatistiksel anlaml1)

* HbAlc: ii¢ ve alt1 ay sonunda

» U-Healthcare integre diyabet yonetim
sistemi hem daha iyi glisemik kontrol
hem de hastalarin tibbi ekibin uyarila-
rin1 dikkate alma ve uygulamada daha
etkili oldu.

(Wang G et al, Am J Med Sci. 2017
Jan;353(1):1-5)

Yeni bir uzaktan izleme sistemi kulla-
narak gestasyonel diabetes mellituslu
kadinlarda yemek sonrasi hiperglise-
mi ve kilo aliminin yonetimi. (Mana-
gement of postprandial hyperglycae-
mia and weight gain in women with
gestational diabetes mellitus using a
novel telemonitoring system.)
AMAC:

» Uzaktan teletip yontemiyle gestasyo-
nel diyabetli gebelere beslenme Oneri-
lerinde bulunarak sonuclarini degerlen-
dirmek

METOD:

* GDM olan gebeler iki gruba ayrild

* Gebelik Oncesi viicut agirliklarina
gore kilavuzlara uygun kilo alma he-
defleri saptandi.

SONUC:

* 27 kadin Tele-GDM grup.

* 30 kadin kontrol grubu.

* Gebelik sonunda

- Tele-GDM grubunda PPG 2. saat an-
laml1 olarak daha diisiik.

- Tele-GDM grubunda kilo alma anlam-
11 olarak daha az.

73

Teletip, Sosyal Medya ve Diyabet Kontrolii

» Teletip gestasyonel diyabetli kadin-
larda yakin takip, yonetim ve hastalari
sagliki yasama motive etmek i¢in ya-
rarli bir aragtir.
(Al-Ofi EA, J Int
Feb;47(2):754-764)

Med Res.2019

Bir teletip terapotikini karsilastiran
randomize kontrollii bir ¢calisma

tip 1 diyabetli yetiskinlerde rutin ba-
kima miidahale / insiilin pompalariy-
la tedavi edilen mellitus. (A randomi-
zed controlled trial comparing a te-
lemedicine therapeutic intervention
with routine care in adults with type
1 diabetes mellitus treated by insulin
pumps.)

AMAC:

Teletip araglartyla 12 ay boyunca ye-
tigkin instilin pompasi kullananlarda
etkinlik ve giivenirlilik degerlendiril-
mesi.

METOD:

* Teletip grubu: 37

* Standart bakim grubu: 37

* HbAlc > %6.5

» Teletip grubunun tiim tiim pompa ve
glukometre data s1 aylik olarak aninda
telefon geri doniisii.

* Standart bakim grubu li¢ ayda bir vizit
yapildi.

* Yasam kalitesi, hipoglisemik olay ve
tedavi tatminkarlik diizeyi degerlendi-
rildi.

SONUC:

» Baslangica gore Alc diizeyleri farki;
teletip grubunda -0.08% vs. standart
grup-0.01% ve (p=0.18)

» Hipoglisemik olaylarda artis olmadi

* Yasam kalitesi skoru her iki grupta da
benzer

* Toplam maliyet teletip grubunda % 24
daha distik

» Tedaviden tatmin olma diizeyi teletip
grubunda daha yiiksek (p=0.04).

* SONUC:

* Internet tabanli insiilin doz ayarlamasi
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en az rutin bakim kadar etkili ve giiven-
li bulundu.

(Yaron M. Et al, Acta Diabetol. 2019
Feb 19)

Meta Analizler

Teletip, diyabet icin tedavi sonuclarini
iyilestirir mi? 55 randomize kontrollii
calismadan elde edilen sonuc¢larin bir
meta-analizi. (Does telemedicine im-
prove treatment outcomes for diabe-
tes? A meta-analysis of results from 55
randomized controlled trials.)
METOD:

» Her iki grupta (konvansiyonel ve tele-
tip grubu) HbAlc nin ortalama farkin-
daki degisim degerlendirildi.

* 55 randomize ¢aligma. Toplam 9258

* Teletip grubu: 4607

» Konvansiyonel grup: 4651

* Teletip yoOntemiyle izlenen grupta
(Hedge’s g analizi. )

- Tip 2 DM: Hedge’s g=-0.63 (p<0.001)
- Tip 1 DM: Hedge’s g=-0.27 (p=0.027)
SONUC:

- Konvansiyonel diyabet takibi ile ki-
yaslandiginda teletip ile izlenen diya-
betlilerde tedavi ile ilgili ¢iktilar 6zel-
likle tip 2 diyabetlilerde olmak

izere daha etkilidir.

(Su D et al,Diabetes Res Clin Pract.
2016 Jun;116:136-48)

Tip 1 Diabetes Mellitus’un Glisemik
Kontrol ve Klinik Sonuclarinin Yo-
netimi icin Teletip: Randomize Kont-
rollii Caliymalarin Sistematik Bir
incelemesi ve Meta-Analizi. (Teleme-
dicine for the Management of Glyce-
mic Control and Clinical Outcomes
of Type 1 Diabetes Mellitus: A Syste-
matic Review and Meta-Analysis of
Randomized Controlled Studies.)
 Aralik 2016 ya kadar 38 calisma

» Teletip girisimlerinin tip 1 diyabette
etkinliginin gosterilmesi.

» Caligma baglangici ve sonu arasindaki
HbAlc degisikligi esas alind1
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SONUC:

- HbAlc de ortalama azalma %0.18

- 6 aydan uzun ve baslangi¢ Alc nin >
%9 oldugu durumlarda sonu¢ daha et-
kili.

- Teletip girisimlerinin bireysellestiril-
digi durumlarda daha etkili.

Sonug¢

- Tip 1 diaybetlilerde glisemik kontrol
ve diger ilgkili klinik ¢iktilarda teletip
etkinligini gosteren yeterli kanit bulu-
namadi.

(Shaun W. H. Lee et al.. Front Pharma-
col. 2017; 8: 330.)

Sosyal Medya ve Diyabet Kontrolii

Sosyal Medya Kullanarak Diyabet
Hastalarimizi Tedavi Etmeye Hazir
miyi1z? Evet oyleyiz. (Are We Ready
to Treat Our Diabetes Patients Using
Social Media? Yes, We Are.)

» Retrospektif ve kesitsel calisma

« 728 Tip 1 Diyabetli. (11-25 yas), in-
tensif tedavi, SSII

*2012-2017

+ Internet grubu (kapali facebook gru-
bu-Diabetes Macedonia)(facebook,vi-
ber, email) (330)

« Standart klinik vizit grubu (398)
 Her iki gruba da 2-3 ayda bir standard
vizit yapildi

* Her iki grup ortalama HbAlc degerle-
ri karsilastirildi

» Facebook grubunda hasta basina giin-
de ort. 1.5 gdnderi.

* Hbalc :

» Internet grubu: 7.1 £ 3.2%

* Non-internet grup: 7.6 + 2.8%
(p<0.005)

(Petrovski G, Zivkovic MJ. Diabetes
Sci Technol. 2019 Mar;13(2):171-175.)

Sosyal medya ve diyabet: Facebook
ve Skype glikoz kontroliinii iyilesti-
rebilir mi? Tip 1 diyabetli hastalarda
pompa tedavisi?-1 (Social media and
diabetes: can Facebook and Skype
improve glucose control in patients



with type 1 diabetes on pump the-
rapy?-1)

* 56 ¢ocuk ve gengTip 1 diyabetli

e 14-23 yaglar arasi

* Vizit takip grubu (29)

Pompa ayarlari, bazal-bolus degisiklik-
leri klinik ortamda yapildi

Takipte CareLink software (Medtronic
« Internet grubu (27) Diabetes) kul-
lanildi. Calisma Datasi Facebook ve
Skype vizitlerinde topland1

(ses ve goriintiilii)

(Goran Petrovski et al, Diabetes Care.
2015 Apr;38(4):e51-2.)

Teletip’in Gelecegi

Sanal ortamda her tiirlii hizmet sunumu-
nun giderek artt1g1 gliniimiizde teletipin
da bundan geri kalacag1 disiiniilemez.
* Potansiyel biiylime

- Halen saglanan faydalarin gelisen tek-
noloji ile birlikte artmasi beklenir

e Uluslar arasi1 topluma yayilim.

Teletip, Sosyal Medya ve Diyabet Kontrolii

* Hi¢ yolculuk yapmadan iilkeler arasi
hasta-hekim iliskisi.

» Satin alma giicliniin artmasi ile diin-
yadaki iyi merkezlerden hizmet satin
alinabilecek

* ABD de 2015 yili saglik harcamalar:
3.2 trilyon USD

* Kronik hastaliklarin pay1: % 85

* Ekonomik biiyiikliik

- Teleradyolojinin 1-14 milyar dolar
hacmi oldugu tahmin ediliyor.

Teletip kurumlari

Kurumsal anlamda da teletip giderek
gliclenmekte ve kurumlasmaktadir.
Ulusal ve uluslar arasi teletip kurum-
larinin sayist artmakta ve tiim insanlari
kapsayacak, geri 6deme sistemini de
igeren bir yapilasmaya dogru gidilmek-
tedir.

* American Telemedicine Association
(ATA)

* Association of Telehealth Service Pro-

Social media and diabetes: Can Facebook and Skype improve glucose control in
patients with type 1 diabetes on pump therapy? -2

n 29
Age (years) 16.9+2.7
Men/women (n) 13/16
Diabetes duration
56+2.1
(years)
2

BMI (kg/m”) 22.4+3.8
Baseline TDD insulin

. 48.6+1.9
(units)
Baseline A1C
% 7.7+1.6
mmol/mol 61+17.5
12-month A1C
% 6.6 £1.5
Goran Petrovski et al, Diabetes Care. 2015 Apr;38(4):e51-2.

27
174+2.4 N.S.
12/15
54+28 N.S.
21.7+34 N.S.
454+2.1 N.S.
7.8%+19 N.S.
62 +20.8 N.S.
6.4+1.6 0.001
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viders (ATSP)

* Australian New Zealand Telehealth
Committee (ANZTC)

» Canadian Society of Telehealth (CST)
* Center for Telemedicine Law (CTL)

* European Health Telematics Associa-
tion (EHTEL)

» European Health Telematics Observa-
tory (EHTO)

* International Society for Telemedici-
ne (ISfT)

* National Initiative for Telehealth
(NIFTE) - Canada (CA)

* Nordic Telemedicine Association
(NTA)

» Office for the Advancement of Tele-
health (OAT) of HRSA

* Swiss Association of Telemedicine
(SATM)

* Telemedicine Research Center (TRC)

Pubmed

« Journal of Telemedicine and Telecare
* Telemedicine and e-Health

* International journal of telemedicine
and appliances

» Telemedicine journal

Teletip egitimi

University of Arizona Telemedicine
Program

— Arizona Poison and Drug Information
Center

— Physician’s Resource Service (uzma-
na danigma hizmeti — eyalet ¢apinda
11000danisma/yil)

— 1) Teletip prog. gelistirme 2) Teletip
uygulamalari

Teletip Hizmeti veren
en biiyiik S sirket
 CareClix

* Doctor On Demand

* My Telemedicine

* Teladoc

¢ iCliniq
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Teletip ve Geri Odeme

Amerika Birlesik Devletlerinde bazi
eyaletlerde ¢esitli Teletip hizmetlerinin
geri 6denmesine baglanmis olup bunla-
ra yenileri de ilave edilmektedir. ilerki
yillarda bunun daha da yayginlasmasi
kpsullarinin daha da belirginlesmesi
beklenmektedir.

Akilli telefon araclar:

Giintimiizde kullanim alan1 giderek ge-
nisleyen ve cok cesitli 6zellikler kaza-
nan akilli telefonlar teletip alaninda da
yer almaya baslamigtir. Ihtiyaca gore
¢esitli yazilimlar yiiklenen akilli tele-
fonlar bazi ilave araglar eklenerek di-
jital stetoskop, otoskop, EKG vs gibi
ozellikler kazanmaktadirlar. Bunlar da
evde hasta takibinde teletip hizmetleri-
ni ¢esitlendirmektedirler.

icerik:

. Dijital Stetoskop

. Muayene kamerasi

. Otoskop

. Glukometre

. Termometre

. Spirometre

. Kan Basinci monitorii
. Pulse Oximeter

. 12-lead EKG

O 001N N W —

Sonug

* Diyabet siiregen bir durum

» Hasta - doktor - hemsire - beslenme
uzmant - psikolog - oftalmolog - kardi-
yolog - norolog

* Verilerin aktarilmasi1 kolaylig1

* Fizik muayene gerektirmeyen vizitle-
rin online gilivenli ve etkili bir sekilde
yapilabilirligi.

Kaynaklar

1. American Telemedicine Association.
What is telemedicine? Accessed Novem-
ber 23, 2015. WHO.
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EGZERSIZ VE DIYABET YONETIMI

Prof. Dr. Mehtap MALKOC
Dogu Akdeniz Universitesi
Saglk Bilimleri Fakiiltesi, KKTC

Diyabet yeni milenyumun interdisipliner
problemi olarak  gériilmektedir.Diyabet
bakiminda saglik bakimi profesyonelleri
icin klinik uygulama o6nerileri bulunmakla
birlikte unutulmamasi gereken sey diyabet
bakiminda her hasta igin bireysel olarak ya-
pilmasidir. Fizyoterapistler diyabetik birey-
lerle ¢ok sik karsilagsmakta ve diyabete bagli
komplikasyonlarla miicadele etmektedirler.
Diyabete bagl gelisen mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar viicutta bir-
¢ok organ ve sistemi etkilemektedir. Bugiin
diyabet ve diabete bagl komplikasyonlarda
oldugu kadar prediyabetik (Bozulmus glii-
koz tolerans, Insiilin direnci gibi) bireylerde
de fizyoterapinin ¢ok dnemli bir yer tuttugu
gosterilmistir. Fizyoterapi ve rehabilitasyo-
nun diyabetik olgularda egzersiz programla-
rinin planlanmasinda, uygun programin ha-
zirlanmasinda ve uygulanmasinin yani sira
kas-iskelet sisteminde ortaya ¢ikan komp-
likasyonlarda ve hareket disfonksiyonunda
onemi biytiktiir..

Diyabet bakimmnin gelistirilmesi ve saglhigin

diizenlenmesinde izlenen yol haritasina ba-

kildiginda bunun hasta merkezli yaklagima
dogru kaydigin1 gérmekteyiz. Bu nedenle
diyabet bakiminda;

*  Tedavi hedeflerini kanita dayali kla-
vuzlara dayanarak hastanin tercihle-
ri,prognoz ve komorbiditeler de g6z
Oniine alarak belirlenmeli

»  Koruyucu bakim ekipleri ve hasta ara-
sinda iletisim gelistiirlmeli ve diyabet
yonetimi «Kronik Bakim Modeli» ile
uyumlastiriimali.

*  Bakim sistemleri ekibe dayali bakimla
fasilite edilmeli ve hastanin ihtiyaglari
kargilanmalidir.
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Kronik bakim modeli

Temelinde saglik bakim ekibi ile hasta
arasinda verimli bir etkilesimin olmasi-
dir. Kronik bakim modeli, primer saglik
hizmetleri ile sagligin korunmasina ve ge-
listirilmesine yonelik hizmetleri 6n plana
¢ikarmaktadir.

Hastanin, tanist,aktif katilimi,bilgilendi-
rilme ve 6z yonetim i¢in desteklenmesi
saglanmalidir.

Uygun tedavi ve izlem planlanarak bakim
sonuglarinda ve kalitesinde iyilesme ve
hasta memnuniyeti beklenir.

Baglamadan 6nce riskler iyi bilinmelidir.
Bu nedenle Kardiyovaskiiler riskler basta
olmak iizere ¢ok iyi degerlendirilmelidir.
Hastalarda risk degerlendirmesi dncelikle
onem tasir. Risk degerlendirmesinde asa-
gidaki bulgular hizlica gézden gegirilme-
lidir (23-25).

Diyabet riski olanlarin fiziksel olarak daha
aktif yasam seklini benimsemesi, siirdiir-
mesi ve diyabetli kisilere yardimci ola-
bilmek i¢in fizyoterapistlerin donanimli
olmasi son derece dnemlidir (38-43).
Hasta ve fizyoterapist birlikte calismali bir
program olusturup bireysel tedavi hedefle-
rine ulasilmalidir. Hasta tedavi hedefleri-
ni iyi anlamalidir. Tedavi plani ¢izilirken
fizyoterapist hastanin arzularini, yetenek-
lerini, istekliligini, kiiltiirel birikimi ve ko-
morbiditelerini gdz dniine alinmalidir.
Egzersizi stirdiirmek icin gesitli stratejiler
faydalidir. Hastalara su sorular sorulmali-
dir: Aktivitelerimi en kolay nasil diizenle-
rim? Aktiviteler benim fiziksel 6zellikleri-
me ve yagam tarzima uygun mudur? Hasta
egzersizin yararlarini fark edince kendini
motive etmis olur. Egzersiz hedefleri ¢ok
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belirsiz, iddiali, ya da uzak olmamalidir.
Egzersizi bir rutin haline getirmek alisma-
y1 kolaylastirir. Hastaya sosyal giivence
sistemleri anlatilmalidir. Hastaya pozitif
geri bildirimlerde bulunulmalidir.

Avrupa Fiziksel Aktivite Rehberi’ne gore
Fiziksel aktivite; enerji tiiketimini din-
lenme seviyesinin iizerine ¢ikaran kassal
kontraksiyon sonucu olusan herhangi bir
hareket olarak tanimlanmaktadir. Insan
viicudu hareket etmeye gore dizayn edil-
mistir ve fiziksel aktiviteye ihtiya¢ duy-
maktadir. Aerobik egzersiz kardiyovaskii-
ler faydalar saglarken, aneorobik egzer-
sizler kas kuvvetinde ve kiitlesinde artis
saglar.Sedanter davranislar sadece fiziksel
aktivite azligr degil dominant postiiriin
oturmak yada uzanmak oldugu ve enerji
tiiketiminin olduk¢a az oldugu bir takim
bireysel davranislar biitiinidiir. Maternal
gestasyonel diyabet, diisilk dogum agirli-
81, infant beslenme uygulamalari, gene-
tik , sosyoekonomik ve ¢evresel faktorler,
sehirlesme, sagliksiz beslenme, Sedanter
yasam seklicocuk ve genglerde T2DM go-
rilme siklig1 giderek artirmaktadir.
Egzersize baglamadan Once egzersizin
o6nemi konusunda hastanin bakist deger-
lendirilmelidir. Bunun igin en etkili deger-
lendirme hastanin egzersize olan 6zgiive-
nin degerlendirilmesidir.

Egzersizin Onemi

- Kilo kontroliinde

- Gliikkoz kontroliiniin saglamak

- Agrinin azaltilmasinda

- Kardiyovaskiiler, kas-iskelet ve norolo-
jik sistemdeki olumsuz etkileri dnlemek

Kimler egzersiz yapabilir?

Klinik durumunda stabilite saglanmis bii-
tiin diyabetik hastalar doktorun aksi bir
goriisii olmadigr siirece egzersiz yapabi-
lirler.

Egzersize baslarken neler yapmah?

Egzersiz programina baslamadan once
tiim hastalarin doktor kontroliinden geg-
mesi sarttir. Bu Ozellikle kalp hastalig1
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riski tastyan kisilerde daha da dnemlidir.
Lyi bir baslangic i¢in bireyin bilgi seviyesi
ve diyabetin son durumu degerlendirilme-
lidir.

Egzersiz Program

Diyabetik hastalarda kaliplasmis egzersiz
programlarindan kagmilmalidir. Her kisi-
nin saglik diizeyi, fiziksel uygunluk diize-
yi, ilgisi ve zaman1 degisiklik gosterir. Di-
yabetik olgularda hedefler dereceli olarak
belirlenmeli ve hastanin duruma adapte
olmasi saglanarak aktif yasam tarzina iler-
lenmelidir.

Egzersiz programini olugturan ve énem ta-
styan 4 unsur vardir. Bu olgularda egzersiz
programi uygulamasinda FITT prensibi
kullanilmalidir. Bunlar:

- Egzersiz Tipi

- Egzersiz Siiresi

- Egzersiz Siklig1

- Egzersiz Siddeti

Egzersiz Tipi

Diyabetik olgularda devamli aktiviteler-
den olan ve biiyiik kas gruplarini (bacak,
sirt gibi) iceren aerobik karakterli egzer-
sizler tercih edilmelidir. En ideal aktivite-
ler yiirtime, yiizme, bisiklet gibi aktivite-
lerdir. Egzersiz programlar1 planlanirken
kisinin ilgisi, aktivite tercihi de goz 6niin-
de tutulmalidir. Egzersiz programinda zor-
layici karakter tasiyan aktivitelerden kaci-
nilmalidir. Egzersiz programinda germe
ve gevseme egzersizleri, denge egitimi,
kardiyovaskiiler egzersizler ve kuvvetlen-
dirme egitimine yer verilmelidir (23, 53-
56).

Egzersiz Siiresi ve Sikhig1 (Frekansi)

Kalp — dolasim sisteminin uygunlugunu
da artirmak i¢in genel olarak haftada 3-4
kez, ortalama 30-45 dakikalik egzersiz
programlari tercih edilmelidir. Ideal olan
kisilerin bu seviyeye dereceli olarak ulas-
masidir. Diyabetik olgularda 5- 10 daki-
kalik seanslardan baslanmali ve yavasca
30-45 dakikaya ulasilmalidir (23, 57-60).



Esneklik Egitimi

Bu egzersizler eklemin esnekligini arti-
rarak daha rahat uzanma, egilme ve do-
layisiyla da daha rahat hareket etmeyi
saglayan aktivitelerdir. Esneklik egzer-
sizleri hafif ve yumusak kas germelerini
icermektedir. Kisinin ekleminde 6zel bir
durum varsa programin mutlaka fizyotera-
pist tarafindan kontrol edilmesi ve denet-
lenmesi gerekmektedir.

Kalp-Dolasim Sistemine Yo6nelik
Egzersiz Egitimi

Bu egzersizler kalp, akcigerler ve dola-
sim sistemine yonelik egzersizler olup bu
sistemlerin daha etkili ¢aligmasini sagla-
maktadir. Egzersizin bu tipi kalbe dénen
kan miktarini artirarak kalbin voliimiinii
gelistirmektedir. Aktiviteler kol ve ba-
caklarin ritmik hareketlerini igeren, genis
kas gruplarina yonelik aerobik karakterli
egzersizlerdir. Bu programlar agik ortam-
larda yapilabilecegi (yiiriiyiis, jogging,
bisiklet) gibi uygun olmayan hava kosul-
larinda veya alanlarda yapilarak olusturu-
lacak olan riskinden dolay1 i¢ mekanlarda
da kolayca diizenlenebilirler (Ev bisikleti,
kosu band1 gibi) . Kalp-dolasim sistemine
yonelik aktivitelerden en ¢ok kullanilani
ylrlytstir.

Kardiyovaskiiler egzersiz egitimi ii¢ fazi
icermelidir:

I. Isinma Fazi: Kardiyovaskiiler egzersiz-
lerin en 6nemli boliimiidiir. [sinma fazinda
kaslarin 1sinarak calisan kaslara gereken
kan akis1 saglanmaktadir. Isinmadan bas-
lanan egzersizler de hem kalbe ayri bir
yiik bindirmekte hem de kas-iskelet sis-
teminde sakatlanmalara yol agmaktadir.
Isinma fazinda esneklige yonelik verilen
egzersizler de kullanilabilmektedir. Bu faz
ortalama 5-10 dakikay1 icermelidir.

II. Egitim Fazi: Bu fazda egzersize ¢ok ko-
lay seviyeden baglanip biraz zor veya zora
dogru dereceli artirtlmalidir. Bu bliim or-
talama 5 dakikadan baslanip 30 dakikaya
kadar ilerlenmelidir.

III. Soguma Fazi: Bu bdliim de en az 1sin-
ma fazi kadar 6nemlidir. Egzersiz egitimi
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boyunca calisan kaslarda ihtiyaci karsila-
mak i¢in kan akiminda artig meydana gel-
mekte ve aniden bitirilecek egzersiz ile de
kanin ayaklara dogru hiicum etmesine yol
acarak tansiyonu diisiirmektedir. Bunun
Onlenmesi amaciyla egzersizin yavasca
sonlandirilmasi ve soguma faziyla bitiril-
mesi onemlidir.

Kuvvetlendirme Egzersiz Egitimi

Kas kuvvetini artiran egzersizlerdir. Bu
egzersizler sirasinda kasin normal calis-
mast disinda ekstra bir yilikle ¢aligsmast
saglanir. Bunun i¢in de egzersiz sirasinda
cesitli agirliklar, elastik bantlar veya kisi-
nin kendi viicut agirhigr kullanilabilir. Di-
yabetik bireylerde kuvvetlendirme egitimi
verirken asir1 yiiklenmeden kaginilmalidir.

Duyu ve Denge Egitimi

Egitimin temelinde dokunma, kineste-
zi ve pozisyon hissi gibi farkli duyularin
re-adaptasyonu saglanmalidir. Bunun igin
alt ekstremite kas kuvveti ve ayak bilegi
eklem hareket acikligr artirict egzersiz-
ler verilmelidir. Egitim stabil ve unstabil
pozisyonlarda, farkli egimlerde ve farkli
direnclerdeki zeminlerde, basitten, karma-
siga dogru ilerlenmelidir.

Egzersiz Siddeti

Uygun egzersiz siddeti kisinin aktivite
seviyesine baglidir. Diigiik siddetli akti-
viteler tipik olarak giinliik islerin yapil-
masinda kullanilarak fiziksel aktivitelerin
yapilmasint saglamaktadir. Diyabet yo-
netiminde egzersiz /fiziksel aktivite kisi-
ye enerji kazandirmali, agr1 ve zorlanma
olmamalidir.Egzersiz siddetinin ayarlan-
masinda en giizel yontem “konugma testi”
dir. Kisi egzersiz sirasinda konusabilecek
durumda olmalidir. Egzersiz siddetinin
belirlenmesinde en uygun yollardan biri
de kisi tarafindan algilanan egzersiz sid-
detinin kullaniimasidir.

Egzersiz e@itimine ne zaman ara veril-
meli?
Asagidaki durumlardan birinin olusmasi
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durumunda egzersize ara verilmelidir.

- Diisiik eforlarla dahi ¢ok yorgunluk his-
sediliyorsa,

- Normal olmayan solunum sikintisi,

- Goguste agr1 veya baski hissi,

- Mide bulantisi,

- Diizensiz kalp ritmi,

- Egzersiz boyunca sersemlik veya bas
donmesi,

- Kas ve eklem agrisi.

Dikkat edilmesi gereken durumlar;
Aksam geg saatte yapilan egzersizler hi-
poglisemi riskini artirir. Glisemik kontroli
koti olan olgularda asir zorlayici egzer-
sizlerden ka¢milmalidir. Hipogliseminin
isaretleri, semptomlar1 ve onlemleri ¢ok
iyi bilinmelidir. Hipoglisemik ataklar eg-
zersizden 24-48 saat sonra goriildigl unu-
tulmamalidir.

Bazi ilaglarin hipoglisemiyi tetiklemekte-
dir. Bunlar:

- B-Blokerler

- Komodin

- Kalsiyum kanal blokerleri

- Diiiretikler

Kullanilan kisa ve hizli etkili insiilinin pik
saatlerine dikkat edilmeli

Egzersiz planli ise;

- Bolus dozu azaltilmali

- Gerekirse bazal hiz azaltilmal

- Kan gliikozu siklikla izlenmelidir.
Egzersiz plansiz ise, egzersizden Once
beslenmeli ve egzersiz yemeklerden 1-2
saat sonra verilmelidir. Sicak havalarda
egzersize dikkat edilmelidir. Egzersiz sii-
resince ve sonrasinda kan basinci izlemi
yapilmali ve insiilin uygulanan ekstremi-
tede egzersizden kacinilmalidir. Egzersiz
sirasinda bir diger dnemli konu da uygun
stvi aliminin saglanmasidir. Uygun ayak-
kabi se¢imi de olduk¢a 6nemlidir .
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Nefropati Tamh Tip 2 Diyabetli Olgu

NEFROPATI TANILI TIP 2 DIYABETLI OLGU

i} Yrd. Dog. Dr. Miijgan OZTURK
Dogu Akdeniz Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun
(International Diabetes Federation-I-
DF) 2017 yilinda yayinladigi Diyabet
Atlast’na gore diinyadaki diyabetli bi-
rey sayist 427 milyon olup, bunun 2045
yilinda 629 milyon olmasi beklenmek-
tedir (1). Artan diyabet prevalansi ile
birlikte koroner kalp hastaligi, inme,
diyabetik bobrek hastaligi ve retinopati
gibi makro ve mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarin sayisinda da artig olmustur
(2).

Tirkiye Diyabet Vakfi’nin 2019 yilin-
da yayinlanan Diyabet Tan1 ve Tedavi
Rehberinde belirtildigi iizere Diyabetik
Bobrek hastaligi (Diyabetik nefropati),
glomertl i¢i arteriollerin hasarina bagh
olarak bdbrek fonksiyonlarinin ilerle-
yici olarak bozulmasi ile ortaya ¢ikan,
diyabetin mikrovaskiiler bir komplikas-
yonudur (3). Diyabetik bobrek hastali-
&1, renal replasman tedavisi gerektiren
kronik bobrek hastaliginin temel ne-
denlerinden biridir (4). Tiirkiye’de di-
yalize giren bireylerin % 36.6’sinin di-
yabetli oldugu, diinyada ise son donem
bobrek yetmezliginin % 12-55 oraninda
diyabet nedeniyle gorildigi gesitli ya-
yinlarda gosterilmistir (1,5).

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) diya-
betin onlemesi, tedavisi ve komplikas-
yonlarin 6nlenmesi ve geciktirilmesin-
de tedavinin en 6nemli paydaslarindan
bir tanesidir (3). Diyabetli bireylerin
hepsine uyan tek bir yeme Oriintiisii
yoktur bu nedenle 6giin diizeni ve tib-
bi beslenme tedavisi birey 6zgii olarak
planlanmalidir (6). Diyabetli bireylerin
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tibbi beslenme tedavisi planlanirken,
bireyin kisisel ve kiiltiirel tercihleri,
egitim diizeyi, saglikli besinlere erise-
bilmesi, davranis degisiklikleri yapma
istegi dikkate alinmalidir (3). Kilavuz-
larda bireylerin giinlilk enerji gerek-
sinmesinin makro besin &gelerinden
karsilanma oranlar1 ile ilgili olarak kar-
bonhidrat, protein ve yaglar i¢in ideal
oran bulunmadigina ve bireyin meta-
bolik hedeflerine gore 6giin planlarinin
kisisellestirilmesi gerektigine vurgu
yapilmistir (6). Diyalize girmeyen di-
yabetik bobrek hastaligi olan bireyler-
de (albuminiiri ve/veya azalmis tahmini
glomeriilar filtrasyon hizi ile birlikte)
diyetle alinan protein Onerilen giinliik
alim diizeyi (recommended Daily al-
lowances-RDA) kadar yani 0.8gr/kg/
viicut agirligt olmalt ve % 50-60 ytik-
sek biyolojik degerlikli protein tercih
edilmelidir (3,6,7,8). Proteinin RDA
onerisi kadar tiiketilmesi proteinuriyi
azaltirken, albiimin diizeyini olumsuz
etkilememektedir. Protein alimint RDA
diizeyinin altina diigirmek ise glisemik
kontrolii, kardiyovaskiiler risk etkenle-
rini ve glomeriilar filtrasyon hizindaki
disiisii etkilemeyeceginden onerilme-
mektedir (6).

Olgu

64 yasindaki kadin hasta 1994 yilindan
beri tip 2 diyabet ile izleniyor. Ozge-
¢imisinde Kardiyovaskiiler hastalik
Oykisti var. Sigara kullanmiyor. 2007
yilinda koroner bypass ameliyati ge-
¢irmis olan hasta Aralik 2014’ten beri
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Diyabetik Nefropati ve Retinopati tani-
s1 ile Nefroloji Biriminin takibinde yer
aliyor. Soy ge¢misine bakildiginda ise
annede Tip 2 DM 0ykiisii var.

Hasta 2007 yilindan beri karisim insii-
lin (70/30) ile tedavi ediliyor. En son
insiilin dozu sabah 16 iinite, aksam 14
linite olarak belirlenmis. Hasta su anda
insiilin tedavisine ek olarak 1x100mg
Asetilsalisiik asit, 1x20 mg atorvasta-
tin, 3x1 Furosemid, 1x5 Smg Amlodi-
pin, 2x6.25 mg Karvedilol, 3x2 kalsi-
yum asetat anhidroz, Kalsitriol kullani-
yor.

Laboratuvar Bulgular

2014-2015 yilina ait geriye donik
kan bulgularina bakildiginda hastanin
24 saatlik idrarda protein degerinin
3488mg/24saat oldugu, kreatinin de-
gerlerinin 1.46-1.6 mg/dl civarinda,
Ure’sinin 35-36 mg/dl, A1C degerinin
ise 7.8 oldugu gorilmistir. 2016 yili-
na gelindiginde Kreatinin degeri 2.1°e,
Ure ise 45.7 mg/dl’ye yiikselmis, 2017
yilinda ise kreatinin degeri 2.6 mg/dl,
iire degeri 51.4mg/dl , AI1C degeri ise
8.9 olmustur. Hastanin 2018 y1l1 bulgu-
larina bakildiginda ise kreatinin dege-
rinin 2.9 mg/dl oldugu, ve A1C dege-
rinin ise 8.5 oldugu goriilmistiir. Hasta
glisemik regiilasyonu saglamak i¢in bu
tarihlerde herhangi bir tibbi beslenme

tedavisi almamistir.

26 Mart 2019 tarihinde hastaneye kalp
kapakg¢iklarindaki problem nedeniyle
Trankateter Aortik Valve implantasyo-
nu (TAVI) nedeniyle yatan hastaya, son
3 ay igerisinde 3 kez koroner anjiog-
rafi yapilmistir. Koroner anjiografiler
sonrasi hastanin kreatinin degerlerinde
artis olmustur. Hastanin hastanede yat-
t181 siradaki biyokimya bulgular1 Tab-
lo 1’de yer almaktadir. Ayrica hastanin
hastanede yattig1 siire boyunca kan se-
keri regiilasyonunda diizensizlikler ol-
dugu gortilmistiir (Grafik 1).

Antropometrik Degerlendirme
Hastanin boy uzunlugu 1.54 m, yatis
gilinii viicut agirligr 75 kg, Beden Kiitle
Indeksi (BKI) degeri ise 31.6’dir. Ya-
tisgindan 20 gilin sonra hastanin viicut
agirlig: tekrar olgiildiiglinde viicut agir-
liginin 60.3kg oldugu, BKI’sinin ise
25.7 oldugu gorilmistir. Agirlik kay-
binin nedeni biiyilik oranda idrar soktii-
riicli kullanimina bagli 6dem kaybi olsa
da, hastanin son 9 giinde kaybettigi 1.7
kg’in tiketimindeki azalma nedeniyle
oldugu diisiintilmistiir.

Hasta’nin ¢igneme ve yutma gii¢ligi
olmadigi, kendi basina yemek yiyebil-
digi, kendi bakimini yapabildigi ve ha-
reket kisitlamasi olmadig1 gézlenmistir.
Yattig1 siire boyunca hastadan alinan

04/04/19 07/04/19 11/04/19 15/04/19 18/04/19  22/04/19
AKS (70-100mg/dl) 84 75 81 71 121 127
Ure (7-26 mg/dl) 115 122.6 124 115 135 125
Kreatinin (0.6-1.1 mg/dl) 5.1 6.3 6.7 6.2 6.4 5.8
Urik Asit (2.4-5.7 mg/dl) 10.2 10.8 8.7 10.3 9.9 9.8
Fosfor (2.3-4.7mg/dl) 4.7 5.4 4.4 4.7 5.1 43
Potasyum (3.5-5.1 mg/dl) 4.0 3.8 3.1 3.2 3.2 3.2
Sodyum(136-145 mol/L) 125 118 131 129 132 136
Albiimin (3.5-5.2 g/dl) 43 43 43 45 49 4.9

Tablo 1. Hastanin hastanede yatisi sirasindaki kan bulgulari:
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Grafik 1. Hastanede yatis stiresince kan sekeri takibi

besin tiiketimleri incelendiginde tiremi
nedemiyle istah kayb1 ve mide bulantisi
oldugu, kirmizi et ve tavuk tilketmekte
zorlandigi, soguk besinleri sicak besin-
lere gore daha iyi tolere ettigi, en sik
tiikkettigi besinlerin ise meyve, yogurt,
salata, komposto ve nisasta peltesi ol-

dugu gorilmiigtiir.

Tiiketimi enerji ve makro besin 6geleri
yoniinden degerlendirildiginde enerji
(Grafik 2) ve protein aliminin (Grafik
3) Onerilenin altinda, karbonhidat ali-
minin ise 130 gramin altinda oldugu
saptanmistir.
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Grafik 1. Hastanin hastanede yattigi stire boyunca Enerji alimi

85



Tiirk Diyabet Y1llig1 2019-2020
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Grafik 3. Hastanin Hastanede Yattigi Stire Boyunca Protein Alimi

Tartisma

Ulusal Bobrek Vakfi - Bobrek Hastali-
&1 Sonuglar1 Kalite Inisiyatifi (National
Kidney Foundation - Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative; NKF-
KDOQI) tarafindan hazirlanan kilavuza
gore kronik bobrek hastaliginda bes-
lenme durumunun diizenli araliklarla
degerlendirilmesi ve malnutrisyon riski
acisindan hastanin degerlendirilmesi
onerilmektedir. Ayrica hastada yetersiz
besin 6gesi alimi1 varsa daha siki izlem
yapilmasi tavsiye edilmektedir (9).

Bu hastada tibbi beslenme tedavisinde
temel amag¢ hastanin kan sekerlerini
regiile etmek, hastanin agirlik kaybini
durdurmak ve iire ve kreatinin degerle-
rinin yiikselmesini dnlemektir. Kidney
Disease Improving Global Outcome
(KDIGO)’nin 2012 yilinda yayinladi-
g1 rehberde Glomeriilar filtrasyon hizi
30’un altinda olan yetiskin bireylerde
glinliik protein alimi 0.8gr/kg olarak
belirtilmistir (10). Olgiili miktarda
protein aliminin bdbrek fonksiyonun
korunmasinda ve diyalizin geciktiril-
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mesinde etkin oldugu pek ¢ok kilavuz
tarafindan vurgulanmaktadir (6,8,9,10).
T1bbi Beslenme tedavisi diizenlenirken
protein aliminin % 50-60’1nin yik-
sek biyolojik degerlikli protein olmasi
onemlidir (7). Giinlik enerji gerek-
sinimi hesaplanirken ise yine NKF-
KDOQI'nin 60 yas tizeri bireylerde
onerisi 30-35 kkal/kg/gilin’dir (9). Hi-
perkalemi olmamasi durumunda ve id-
rar ¢ikisinda azalma yoksa, diyetle po-
tasyum aliminda ise kisitlamaya gerek
olmadig: belirtilmektedir (8). Koroner
bypass Oykiisti dikkate alindiginda tibbi
beslenme tedavisi planlanirken yag ali-
minin % 35’in altinda tutulmasi, doy-
mus yag aliminin %7 nin altinda olmasi
ve kolesterol aliminin 200 mg’in altin-
da olmasi kilavuzlarca yapilan oneri-
lerdir (7, 11, 12). Bu hedeflere ulasa-
bilmek adina diyetin 6nerilen yag asidi
Orlintlisiini saglamak icin zeytinyagi
kullanilmasi1 ve protein kaynagi olarak
yagsiz dana eti ve kiimes hayvanlari ve
yagsiz siit irlinleri tercih edilmesi de
yine kilavuzlarin 6nerileri arasinda yer



almaktadir (8, 12).

Rehberlerden elde edilen bilgiler 1s1-
ginda hastanin giinliik almast gereken
enerji 1830-2110 kkal olarak hesaplan-
mis, protein gereksinimi ise 49 gram
olarak belirlenmistir. Ancak hastanin
son 20 giinlik enerji alimmnin 1000
kkal’den diisiik oldugu dikkate alindi-
ginda hastanin ihtiyact olan enerji dii-
zeyine kademeli olarak c¢ikilmasinin,
hastanin diyete uyumunu kolaylastira-
cag1 diistintilmistir.

Sonu¢ olarak hastaya tibbi beslenme
tedavisi olarak ilk basamakta giinliik
1500 kkal, 50 gram protein(toplam
enerjinin % 13.5), 205 gr karbonhidrat
(sabah 45 gr, Oglen-aksam 49 gram,
ara 0giinlerde 20-25 gram), % 27.5 ora-
ninda yag, 1878 mg potasyum, 835 mg
fosfor igeren bir beslenme plani 6neril-
mistir.

Taburcu olmasi planlanan hastanin be-
sin tiikketimi ve viicut agirlig: takibi i¢in
haftalik kontrollere gelmesi istenmistir.
Hastanin besin tiiketimi takibi sonucun-
da Onerilen enerji ve proteini tiiketme-
si halinde, 1830-2110 kkal ve 49 gram
protein hedeflerine uygun olarak yeni
bir beslenme plan1 diizenlenecektir.
Hastanin viicut agirligi kaybinin devam
etmesi veya gereksinimi olan enerji
ve proteini besinlerle almadiginin tes-
pit edilmesi halinde ise tibbi beslenme
tedavisine ek olarak diyabet ve kronik
bobrek hastaligina uygun enteral iiriin
destegi ile devam edilmesi hedeflen-
mektedir.
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Diyabetli Cocuk ve Addlesanlarin Sosyal Yasamda Karsilastiklar: Giicliikler ve Haklar

DIYABETLI COCUK VE ADOLESANLARIN SOSYAL YASAMDA
KARSILASTIKLARI GUCLUKLER VE HAKLARI

Nurdan YILDIRIM
Uzm. Hemsire
Dr. Sami Ulus Hastanesi, Ankara

Diyabetin temeli diyabet egitimidir ve
tim diyabetli eriskin ve ¢ocuklarin/
ailelerin diinyanin her yerinde yiiksek
kalite de diyabet egitimi almaya haklar1
vardir. Diyabet egitimi hasta ve yakin-
lariyla ilk karsilagsmada baslar. Egitim
olumlu davranis degisikligi saglayan,
siirekliligi olan, yasa ve diyabet evre-
sine 0zel, olgunluga ve yasam sekline
gore kiiltiirel farklar diisiintilerek, her
ulusa 6zel olmalidir.

Diyabetli bireylerin basta egitim olmak
iizere bir ¢ok sosyal haklar1 mevcuttur.
Cocukluk ¢agindan baslanacak olursa;
Kres hakki: Ayni yas grubundaki co-
cuklara gore daha fazla zamana ve dik-
kate ihtiyaclar1 vardir. Bazi iilkelerde
diyabetli gocuklar iki ¢ocukmus gibi
sayilarak bu ¢ocuklara daha fazla per-
sonel ayirmaktadirlar. Bizim iilkemiz
i¢in 0zel bir uygulama yapilmamakta-
dir. Kreslerdeki ¢ocuk bakicisi ve kres
personelinin saglik ekibi tarafindan di-
yabet hakkinda bilgilendirilmesi ¢ocuk
acisindan faydali olacaktir.

Cocuk ve ergenlerin okuldaki hakla-
ri: T.C. Saghk Bakanlig: Tiirkiye Halk
Sagligt Kurumu, T.C. Milli Egitim
Bakanligt Ve Cocuk Endokrinolojisi
Ve Diyabet Dernegi arasinda yapilan
“Okulda Diyabet Programi” isbirligi
protokolii ile okullardaki diyabetlilerin
haklar1 da belirlenmistir. Bu protokol
kapsaminda;

-Ogretmen ve dgrencilere bilgilendirme
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ve hatirlatma egitimlerinin yapilmasi,
-14 Kasim Diinya Diyabet Giinii ve haf-
tasinda okullarda diyabet ve sismanlik-
la ilgili egitim etkinlikleri yapilmasi,
-Diyabetli ¢cocuk olan okullarin belirli
standartlar1 yerine getirmek iizere dii-
zenlenmesi ve “Diyabet Dostu Okul”
sertifikas1 verilmesi,

-Tim illerde Diyabetli ¢cocuk ve ailele-
ri, diyabet ekibi tiyeleri , aile hekimleri
ve toplum sagligi hemsireleri diyabetli
¢ocuklarin 6gretmenleri, okul ve il mil-
li egitim yoneticileri, saglik yetkilileri-
ni bulusturan toplantilar yapilmasi,tim
ekibin gorev ve sorumluluklarini belir-
leyen bir belge ve yol haritasinin belir-
lenmesi yer almistir.

Ayrica diyabet ve obezite olan gocuk-
la dogrudan ilgili 6gretmenlerin ileri
egitimi, mevcutsa okul hemsiresi yoksa
toplum sagligi hemsiresi kendi bolge-
lerindeki diyabetli ve obez ¢ocuklarin
okulda bakiminin desteklemelerinin
saglanmasi,

-Yatil1 ve pansiyonlu okullarda ve ku-
rumda kalan diyabetlinin haklarina yo-
nelik detayli bilgiler protokolde kap-
saml1 bigimde yer almistir.

Diyabetli ¢ocuklar igin ayrica e-Ra-
por biinyesinde gelistirilen 3359 sayili
“Saglik Hizmetleri Temel Kanunu”, 663
sayil1 “Saglik Bakanlig1 ve Bagli Kuru-
luslarin Teskilat ve Gorevleri Hakkinda
Kanun Hitkmiinde Kararname” ve “Ya-
takl1 Tedavi Kurumlar1 Isletme Yonet-
meligi” hiikiimleri ¢ercevesinde “COZ-
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GER” raporu diizenlenmistir. Resmi
Gazetede yayimlanan 20.02.2019 ta-
rihli 30692 sayili Cocuklar icin Ozel
Gereksinim Degerlendirmesi Hakkinda
Yonetmelik 03.04.2019 tarihinde kul-
lanim1 baglamistir.Bu raporla diyabetli
¢ocuklara bir ¢ok hak taninmigtir.
SUT-Tebligi dahilinde ise seker dl¢iim
cihazi ve c¢ubuklart ve pompa set ve
rezarvuar1 hakkinda detaylarda yer al-
mistir.

Amerikan Diyabet Birligi ‘diyabetli
olan her bireyin o is i¢in istenen sartlari
tasidiklar1 siirece her tiir ise basvura-
bilmesi gerektigini’ bildirmis olmasina
ragmen diyabetli genc¢ ve eriskinler i¢in
belirlenmis bazi kisitlilik mevcuttur.
Ozellikle baz1 meslekler tiim diinyada
ve iilkemizde de engel teskil etmekte-
dir. Hipoglisemi(dikkat eksikligi, hal-
sizlik vb.) riski nedeniyle polis, askeri
kadrolar, pilot, hosteslik meslegi se¢i-
mi engellenmistir. Bazi iilkelerde oto-
biis, taksi ve tren kullanimi engellidir.
Gozaltina alinan ve tutuklanan diyabet-
li bireylerin durumlarint bildirmeleri
kosuluyla diyabet takip ve tedavileri-
ni stirdiirmelerine yonelik tiim haklari
mevcuttur.
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Yine evlat edinilme ve evlat edinmeye
yonelik kosullar1 saglamalar1 neticesin-
de tilkemizde bir kisitlilik yoktur.
Diyabet ekibi tiim diyabetli bireylere ve
yakinlarina “diyabetlilerin haklari” ko-
nusunda egitim ve danigsmanlik yapma-
11, onlara gerekli destegi sagalma konu-
sunda igbirligi i¢cerisinde olmalidir.
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GASTROINTESTINAL SISTEM VE OTONOM NOROPATI

Dog. Dr. Okan Sefa BAKINER
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Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart BD

OZET

Diyabetik gastrointestinal otonom ndropati siklikla ihmal edilen ve bu nedenle hastalarda yasam
kalitesini ve tedaviye uyumu bozan klinik bir durumdur. Diyabetin ilk yillarinda ve hatta prediyabet
déneminde bile karsimiza ¢ikabilir. Patofizyolojiye bakildiginda diyabetik néral mikroanjiopati ile
hipergliseminin néronlar iizerinde yarattig1 oksidatif stress nedeniyle gastrointestinal otonomik ndral
baglantilarda bozulma sonucu motilitede, gastrointestinal sekresyonlarda degiskenlik, barsak florasinda
bozulma ,sfinkter disfonksiyonu gibi patolojik durumlar meydana gelebilmektedir. Diyabetik hastada
gastrointestinal yakinmalarn noropati ile iliskisi ortaya konmalidir. Tan1 i¢in ana sart dncelikle diger
sebeplerin dislanmasidir. Bu; antidiyabetik ilaclarn yan etkileri ile ¢lyak hastaligi, crohn hastaligy,
ekzokrin pankreas yetersizligi, kolelithiasis ve kandida 6zafajiti gibi diyabetik hastalarda goriilebilen
diger durumlar olabilir. Tanisal anketlerden , akilli motilite kapsiillerine kadar degisen yelpazede cesitli

tamsal metod halen uygulanabilmektedir.

Diyabetik  gastrointestinal ~ otonom
noropati klinikte sik karsilagilan ancak
cogunlukla gbézden kacan bir durum-
dur. Diyabetik otonomik néropati kar-
diyovaskiiler sistemde, gastrointestinal
sistemde, iirogenital sistemde ve sudo-
motor sistemde kendisini gdosterebilir
ve varliginda 5 yillik sagkalimin %47
lere kadar diistiigli gosterilmistir. Gast-
rintestinal diyabetik otonom ndropati
prevalans: diyabetik hasta kohortunda
%75 lere varabilir ve genelde tanidan
itibaren ilk 2 y1l igerisinde saptanmaya
baslanir. Hatta prediyabetik hastalarda
bile bildirilmigtir. Semptomlar kadin-
larda daha sik gézlenmektedir. Ancak
semptomlarla otonom noropati testleri
arasindaki bagint1 distktir ve semp-
tomlarin ¢ogu emosyonel stresle iliski-
lendirilmektedir. Otonom gastrointesti-
nal diyabetik noropati yasam kalitesini
diisirdiigii i¢in, glisemik dalgalanma-
lara yol ag¢tig1 i¢in, ila¢ uyumunda bo-
zulmalara yol actig1 i¢in , depresyon
sikligin1 ve siddetini arttirdigi igin ay-
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rica tedavi maliyetlerini arttirdig1 igin
onemlidir. Patofizyolojiye bakildiginda
diyabetik noéral mikroanjiopati ile hi-
pergliseminin ndronlar lizerinde yarat-
t1g1 oksidatif stress nedeniyle gastro-
intestinal otonomik noral baglantilarda
bozulma sonucu motilitede, gastroin-
testinal sekresyonlarda degiskenlik,
barsak florasinda bozulma ,sfinkter
disfonksiyonu gibi patolojik durumlar
meydana gelebilmektedir.

Gastrointestinal ~ diyabetik  otonom
noropati sorgulamasi i¢in tanisal an-
ketler gelistirilmistir. Bu anketler po-
liklinik sartlarinda hastalara rahatga
uygulanabilip ileri arastirma igin has-
talarin ¢ogunu ayird edebilecek ozel-
liktedirler. Tan1 i¢in ana sart oncelikle
diger sebeplerin diglanmasidir. Bu met-
formin, akarboz ve GLP-1 agonistleri
gibi antidiyabetik ila¢larin yan etkileri
ve ¢olyak hastaligi, crohn hastaligi, ek-
zokrin pankreas yetersizligi, kolelithi-
asis ve kandida 6zafajiti gibi diyabetik
hastalarda goriilebilen diger durumlar
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Dopaminerjik Dopaminerjik LES basinci artar Metoklopramid CNS yan
antagonistler reseptorler Gastrik tonus artar (<5 giin) etkileri
kolinerjik Antral kontraksiyonlar Domperidon QT
stimulasyonu GIS artar Levusolpuride uzamasi
diizkasinda Antraduodenal aktivite Clebopride
inhibe ederler artar Bromopride
itopride
Seretonin Enterokromafin Peristalsizmin Cisapride QT
agonistleri hclerede IPANs dizenlenmesi Mosapride uzamasi
aktivasyonu ve letal
aritmiler
Motilin GIS diiz kas GIS transitini Eritromisin Hizh
agonistleri motilin hizlandirir tolerans
reseptorlerini gelismesi
uyarirlar
M2 muscarinik Ach Kontraksiyonu Acotiamide
reseptor serbestlesmesini  arttirirlar
antagonistleri arttirirlar, Ach
esteraz
aktivitesini
azaltirlar

Tablo 1: Prokinetik ilaclar ve 6zellikleri

olabilir. Ozafageal diyabetik otonom
néropatinin ana semptomu disfaji ve
pyrosisdir. Bazen barret 6zafagusuna
kadar ilerleyebilir. Tanida manometri
ve pH caligmalart 6nemlidir, endoskopi
ile diger durumlarin da ayird edilme-
si gerekir. Tedavide prokinetik ajanlar
faydalidir (tablo 1).

Diyabetik  gastropati; postprandiyal
dolgunluk, erken doyma, siskinlik, bu-
lanti-kusma ve iist abdominal agr ile
kendisini gosterir. Obstriiksiyon olmak-
sizin gecikmis mide bosalmas1 kanitla-
nirsa bu duruma diyabetik gastroparezi
ad1 verilir. Sigara i¢cimi, obezite , uza-
mis - kontrolsiiz diyabet ve kadin cin-
siyet risk faktoriidiir. Tanida sintigrafik
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olarak gecikmis mide bosalma zamani-
n1 gostermek altin standarttir. Yine akil-
1 kapsiillerde son zamanlarda kullani-
ma girmistir. Bu kapsiillerle hem gast-
rointestinal transit zamani , hem basing,
hem de pH monitorizasyonu yapilabil-
mektedir. Izotop nefes testi de non in-
vaziv olmasi nedeniyle kullanilabilecek
ancak heniiz valide olmamis bir baska
yontemdir. Sik ve az beslenme , diya-
betin kontrolii, besinlerde lif ve yagin
azaltilmasi1 baslangi¢ Onerilerdir. Ce-
vapsiz hastalarda prokinetikler, ghrelin
agonisti olan relamorelin, gastrik selek-
tif serotonin agonisti olan prucalopride
veya refrakter gastroparezide gastrik
elektrostimulasyon uygulanabilir.



Diyabetik enteropati; karin agris1 , di-
yare , konstipasyon, fekal inkontinans
tablolar1 ile karsimiza ¢ikabilir. Ge-
nellikle agir diyabetik mikrovaskiiler
komplikasyonlar eslik eder. Tani igin
oncelikle ilag yan etkileri, ¢dlyak has-
taligi, mikroskobik kolitis, eksokrin
pankreas yetmezligi ve iritabl kolon
sendromunu dislamak gereklidir. Tanida
sintigrafi, akilli kapstiller, yiiksek rezo-
lusyonlu kolonik manometri kullanila-
bilir. Patogenezde rolii olan ince barsak
bakteriyel asir1 artiginin tanisi jejunal
endoskopik kiiltir ve glukoz-laktuloz
nefes testi ile konabilir. Diyarenin te-
davisinde diyetsel Onerilerin yaninda
loperamid gibi opiad deriveleri kulla-
nilabilecegi gibi refrakter diyarede so-
matostatin analogu olan oktreotid de-
nenebilir. Ince barsak bakteriyel asiri
artis tedavisinde ilk segenek antibiyotik
olarak iki hafta siireyle rifaksimin (200
mg/g) Onerilmektedir. Konstipasyon
tedavisinde basta diyetsel lif icerigini
arttirmak, agir vakalarda laktuloz gibi
osmotik laksatifler ve direng¢li durum-
larda prucalopride ve ya oral pridostig-
min denenebilir.
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SGLT2I’NIN GLISEMIK KONTROL OTESINDEKI ETKILERI

Prof. Dr. Ramis COLAK
Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart BD, SAMSUN

SGLT2 inhibitorlerinin glisemik kontrol
otesindeki etkilerini kardiyovaskiiler etki-
ler (SGLT2 bagimsiz) ve metabolik etkiler
(SGLT2 bagimli ve bagimsiz) olmak iizere
iki baglik altinda incelenmesi miimkiindiir.

A-Kardiyovaskiiler Etkiler (SGLT2 ba-
g1msiz)

SGLT2i proksimal tiibiillerde glukoz re-
absorbsiyonunu azaltarak glukoziiri ya-
pan, kan glukoz seviyelerini yarigmali ve
reversible olarak diisiiren oral ilaglardir.
Diyabet ilaglartyla yogun tedavi aterosk-
leroz sonlanim noktalar1 bakimindan (mi-
yokard enfarktiisii/konjestif kalp hastalig1)
bir miktar yarar saglamakla birlikte, inme
veya mortalite ile ilgili net bir iyilesme
saglamamustir.

SGLT’1’leri gibi yeni anti-hiperglisemik
ajanlar ise cesitli ¢aligmalarda kardiyo-
vaskiiler (KV) sonuglar bakimindan yarar
saglamistir. SGLT2i kardiyovaskiiler so-
nug c¢alismalar1 (CVOT)’inda elde edilen
en ilging bulgulardan biri kalp yetmezligi
nedeniyle hastaneye yatis (hKY) bakimin-
dan DECLARE, CANVAS ve EMPA-REG
calismalarinin tamaminda goriilen iyiles-
medir.(1) Tamamlanmis SGLT?2 inhibitorii
CVOT meta analizi sonuglarinda SGLT2
inhibitorleri major advers kardiyovaskiiler
olaylar (MACE) bakimindan orta diizey-
de (%14 rolatif risk azalmasi (RRR) yarar
saglamakla birlikte, bu etki aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH)’l1 has-
talarla siirl gibi goriinmektedir. Bu ilag-
lar mevcut ASKVH veya kalp yetmezligi
oykisiinden bagimsiz sekilde hKY (%31
RRR) ve eGFR’de kétiilesme, son donem
bobrek hastalig1 veya renal 6liim birlesimi
gibi parametrelerin degerlendirildigi bob-

rek hastaliginin progresyonu bakimindan
(%45 RRR )giiclii etkiler sunmaktadir (1).
Biitlin bunlardan SGLT2 inhibitdrleriyle
kardiyorenal yararlarinda primer koruma
popiilasyonunda SGLT?2 inhibitérleri kalp
yetmezligi ve bobrek hastaligini dnler, an-
cak MACE bakimindan azalma saglama-
yabilir. Sekonder koruma popiilasyonun-
da: SGLT2 inhibitorleri kalp yetmezligi
ve bobrek hastaligint 6nler, MACE baki-
mindan azalma saglar sonucu ¢ikarilabilir.
Ancak, énemli soru: bu etki nasil olmak-
tadir? SGLT2-inhibitdrlerinin farkli ancak
hentiiz kanitlanmamis karidyo-renal yarara
mekanizmalari ileri stirtilmektedir.

SGLT-2 inhibitorlerinin  hemodinamik
ve metabolik etkileri ile, miyokard fonk-
siyonlarinda iyilesmeye yol acar ve kalp
yetmezligi riskini azaltir. (Tablo-1)

Akut fazda, glikoziiri ve natriiirezis bagl
diiiretik/ hemodinamik etkilerin metabo-
lik etkilerden daha baskin olmasi muh-
temeldir. Kronik fazda, bu tiir metabolik
etkiler yavas yavasg belirgin olabilir ve po-
tansiyel olarak faydal etkiler ortaya ¢ika-
rir. Bununla birlikte, iki eksen arasindaki
kesin katki orani heniiz agiklanamamustir.

SGLT2 inhibitorleri, diyabette kardiyak
yetmezligin gelisiminde yer alan temel
molekiiler ve hiicresel yolaklarin birgogu
iizerinde etkili olabilir. SGLT2i’lerin kar-
diyovaskiiler yararlarina aracilik ettigi one
stirilen farkli ancak heniiz kanitlanmamis
bir¢ok mekanizma vardir. Bunlar;

1-On yiik ve ard yiikte azalma yoluyla
ventrikiiler yliklenmede iyilesme

2. Kalp metabolizmasinda ve biyoenerje-
tik bakimdan iyilegsme

3 -Miyokard Na + / H + degistirici inhi-
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SGLT-2 inhibitorleri

Metabolik Etkiler
(Glikozri ile)

Hemodinamik Etkiler
(Natriuresis ile)

Sempatik Tonus 4

KY v eGFR >
Kvelim 4 Proteiniri
Atmi 3 () Nefropati ¥
Mortalite 1 Renal olaylar 4

Kardivak/Vaskilar Renal Glisemik Non- Enerii
glisemik
Plazma Volimii 4 Tiibuloglomeriiler geri HbAlc Vuciit Agirhg Mivokardiyal vakit
bildirim (TGF) metabolizma P
Kan Basinci A Hiperfiltrasyon Insulin J TG 4 Keton Cisimleri P
NabizBasinai 4 Intraglomerular Glukotoksisited,  Yag Ktlesi &
Basinc &
Arterial Sertlik Urik asid &

Insulin direnci Mitokontriyal

Inflamasyon fonksiyonM(?)
Oksidatif stress {
Kardivak/renal is
verimliligi P (?)

Endothelial fonksiyon 1
Atherosiklerozis  4/(?)

Tablo 1: SGLT-2 inhibitrlerinin farkll ancak hentiz kanitlanmamis kardiyo-renal yarar

mekanizmalari (2)

bisyonu

4-Nekroz ve kardiyak fibrozisin azaltilma-
st

5-Adipokin, sitokin tiretimi ve epikardiyal
yag dokusu kiitlesinde degisiklik

1-On yiik ve ard yiikte azalma yoluyla
ventrikiiler yiiklenmede iyilesme

SGLT2 inhibitorleri, ventrikiiler yiiklen-
mede iyilesmeye neden olur. Bunda nat-
rilirez ve ozmotik dilirez’e sekonder 6n
yiikte azalma, kan basincinda azalma ve
vaskiiler fonksiyonda iyilesmeye bagli ard
yikte azalma ekili olur. Proksimal tiibiil-
deki SGLT?2 inhibisyonu, natritirez ve glu-
koziiriye bagli ozmotik dilireze yol acar.
Natriiiretik cevap ayrica, intraglomeriiler
hipertansiyonda ortaya ¢ikan azalmalar
ile afferent arteriolar vazokonstriksiyona
neden olan tubuloglomertiiler geri bildirim
icin bir uyarandir. Bu iglem, SGLT2 inhi-
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bitorleri ile gdzlenen uzun vadeli bobrek
korunmasini agiklayabilir. (Sekil 1)

Arteryel basingta meydana gelen degi-
sikliklere ragmen bdobrek perfiizyon ba-
sicimin (renal kan akiminin) ve GFR’nin
sabit bir sekilde idamesini saglayan renal
otoregiilasyon diyabetik hastalarda bozul-
mustur. Diyabetik nefropatinin erken ev-
relerinde tlibuloglomeriiler geri bildirim
(TGF) bozulmustur. Diyabetik nefropati-
nin erken everesinde renal proksimal tii-
biillerde Na/glukoz reabsorbsinonu artar,
afffrerant arteriollerde vazodilatasyon ve
makula densaya NaCl sunumuda azalama
olur. GFR de artisa neden olur, hiperfilt-
rasyon gergeklesir. SGLT2 inhibisyonu
bozulmus olan tiibuloglomeriiler geri bil-
dirim (TGF) diizeltir. Bunda proksimal
tiibtilde SGLT2 inhibisyonu ile Na/glukoz
reabsorbsiyonumu azalir, affrent arteriol-
lerde vasokontruksion ve makula densada
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fferent arteriolar dilatation

__ SGLT2 inhibitors cause
g afferent arteriolar
constriction

& =8

Afferent arteriole
constriction

Dilated afferent arterioles

Dilated, fibro

lIntraglomerular
pressure

SGLT2
inhibitors

Sekil 1: SGLT2 inhibitorleri bobrek korunmasindaki etkileri (3)

NaCl sunumu artis olur. GFR normal don-  ravaskiiler voliimde minimum degisiklik
mesine neden olur. (Sekil 2) yaparken, interstisyel voliimii se¢ici daha
SGLT2 inhibitorleri, ventrikiiler yiikk-  belirgin azaltir. Loop ditiretikleri hem in-
lenmede iyilesmeye neden olur. Volum  terstisyel hem de intravaskiilervoliimde
kontraksiyonu, ventrikiiler yiiklenmenin  azalmaya neden olabilir. SGLT2 inhibi-

iyilesmesinde kilit rol oynar. Diyabetli bi-  tdrlerinin bu diferansiyel hacim diizenle-
reylerin viicutta sodyum igeriginde artisa ~ mesinin, intravaskiiler tikenme ayarinda
oldugu ve yakin zamanda insanlarda ya-  meydana gelen aberrant refleks nérohu-

pilan translasyonel ¢alismalarinda oldugu  moral stimiilasyonunu simirlayabilecegi
bilinmektedir. Diger diiiretiklerle diiirez,  varsayilmistir (5-7). Interstisyel sivinin
kalp yetmezliginde prognozu degistirmez.  diizenlenmesindeki bu etkisi intravaskiiler
SGLT2 inhibitorlerinin kalp yetmezligi  kontraksiyonun mevcut oldugu ve siklik-
(KY) tiizerine etkilerini sadece diiiretik  la ditirez ile agirlastigi kalp yetmezligi
etki ile agiklamak yeterli degildir. SGLT2  olan hastalarda 6zellikle 6nemli olabilir.

inhibitorleri ve klasik diiiretikler arasinda-  Interstisyel siviy1 segici olarak azaltma
ki 6nemli farkliliklar vardir. SGLT2 inhi-  yetenegi, diger ditiretiklere karsi SGLT2
bitorleri, loop ditiretiklerle karsilastirildi-  inhibitorlerinin avantaji olabilir ve bu, ge-
ginda interstisyel-intravaskiiler komparti-  leneksel diliretiklerle intravaskiiler hacim

manlar1 farkli olarak diizenler. Konjestif ~ kasilmasina cevap olarak ortaya ¢ikan ref-
kalp yetmezligi olan kisilerde, interstisyel  leks ndrohumoral stimiilasyonunu sinirla-
6dem belirgindir. SGLT2 inhibitdrleri, int-  yabilir.
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A Normal TGF

T

macula

densa
normal

GFR

Uygun
afferent
arteriyel
tonus

Bozulmus TGF

GFR’de
artig

C Restore edilmis TGF

(5]

GFR’nin
normale

Makula
densaya NacCl
sunumunda
azalma

o

N
il

Proksimal
tubilde
SGLT2
inhibisyonu

. . Diyabetik Nefropatinin  SGLT2 inhibisyonu, nefron
Normal Fizyoloji Erken Evrelerinde glemerular filtrasyon hizini
Circulation. 2014;129:587-597 Hiperfiltrasyon azaltir

Sekil 2: Normal fizyolojide, diyabetik nefropatinin erken evrelerinde ve SGLT 2 inhibisyonundan
sonra varsayilan tibuloglomeriiler geri bildirim (TGF) mekanizmalari (4)

SGLT?2 inhibitorleri ortostazise neden ol-
madan kan basincini azaltir. Plasobaya
kiyasla sistolik kan basinci (SKB)’n1 yak-
lasik 3.77 mmHg, giyastolik kan basinci
(DKB)’m1 1.7 mmHg diisiirtir. Kan basin-
cinin azalmasindaki etki voliim kontraksi-
yonu, osmotik diiirez, natrilirez, kilo kaybi1
ve ateriyel sertlikte azalma ya baglhdir.
SGLT2 inhibitoérlerinin kan basinci diisi-
riicii etkisinde, erken donmede ozmotik
diiirez ve daha sonraki donmemlerde nat-
rilirez ile plazma hacminin digiirtilmesi
etkilidir. SGLT2 inhibitorleri ile yapilan
bir caligmada erken donemde azalan SKB,
artmig idrar glukoz atilimi (R =-0.62, P =
0.0073) ile anlaml1 olarak korele bulunur-
ken, artmig idrar sodyum atilimi ile anla-
mi1 korelasyon tespit edilememis. 6. Ayda
ise, SBP (118.6 = 11.0 mmHg, P=0.0041)
ve DBP (68.4 mmHg, P =0.0363) 6nemli
6l¢iide azaldigi ve azalan SBP, artan idrar
sodyum atilimt (R = —0.60, P = 0.0014)
ile anlaml1 olarak korelasyon gosterirken,
artmis idrar glukoz atilimi ile korelasyon
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bulunamamis. Bunlardan SGLT2 inhibi-
torlerinin SKB diigtirticii etkisinde, erken
donemde ozmotik diiirez ve daha sonraki
donemlerde natriiirez ile plazma hacminin
diistiriilmesi daha etkilidir sonucunu ¢i-
karmak miimkiindiir (8).

Geleneksel diiiretikler ve SGLT2 inhibi-
torleri arasindaki diger bir fark, serum tirik
asit seviyeleri lizerindeki etkileri ile ilgili-
dir. SGLT?2 inhibitorleri tirikosiirik etkiye
sahipken, loop diiiretikler iirik asit seviye-
lerini artirir. SGLT2 inhibitorleri, serum
iirik asit seviyesini yaklasik %10-15 azal-
tir. Bu etki SGLT2 inhibitorlerinin prok-
simal tiibiil epitel hiicrelerindeki GLUT9b
araciligt ile renal iirik asit eliminasyonu
artirmasina baglanmaktadir(9).

2. Kalp metabolizmasinda ve
biyoenerjetik bakimdan iyilesme:
SGLT2 inhibitérlerinin kardiyak enerji
metabolizmasini iyilestirebilecegi ve/veya
optimize edebilecegi ve miyokard enerji-
sini ve substrat etkinligini artirarak kalp




verimliligini ve kardiyak verimi artirabile-
cegi tahmin edilmektedir. Diyabet ve/veya
kalp yetmezligi kosullar1 altinda, substrat
kullanimut ile ilgili olarak kalbin metabo-
lik esnekligi bozulur. SGLT?2 inhibitorleri
B-hidroksibutiratin (BOHB) iiretimini bir
miktar arttirir. Diyabetli hastalarda alter-
natif ve daha ucuz miyokard yakit kaynagi
olabilecegi diistiniilmektedir. Keton cisim-
leri myocardial glucose uptake’in yerini
alir ve saglikli insanlarda miyokard kan
akisini arttirir; Bu yeni gozlemler, keton
cisimlerinin, terapotik potansiyele sahip
olabilecek 6nemli kalp yakitlar1 ve vazo-
dilatorler oldugunu gostermektedir(10).
Diyabetik hastalarda miyokard yakit me-
tabolizmasinda tahmin edilen bazi degi-
siklikler 6ne siirtilmektedir. Tip 2 diya-
betik hastalarda kardiyomiyositlerde yag
oksidasyonun arttig1, glukoz oksidasyo-
nunda azalma oldugu, kalp is verimliligin-
de azalma oldugu gozlenmistir. Bunlarin
sonucunda miyokard kasilmada azalma
oldugu ve KY’nin insidansy/ ilerlemesinde
artisa yol actig1 tahmin edilmektedir. SG-
LT2i tedavisiyle; yag oksidasyonu azalir,
Glukoz oksidasyonu artar, BOHB oksidas-
yonu belirgin artar, kalp is verimliliginde
artisa neden olur, Sonugta miyokard kasil-
mast ve KY’nin insidansy/ ilerlemesinde
azalmaya neden olur(11). T2DM hastala-
rinda empagliflozin ile tedaviden sonra,
1. giinde ve 14. giinde plazma keton kon-
santrasyonunda normal glukoz tolareanl
ve bozulmus aglik glukozu olan hastalara
kiyasla keton seviyelerinde ~% 30 artis
tespit edilmistir. Keton seviyelerindeki bu
artig, glikoz seviyelerindeki diisiisle ters
orantili bulunmustur(12).

3 -Miyokard Na + / H + degistirici
inhibisyonu:

SGLT2 inhibisyonu ve miyokardiyum-
da Nat/H+ degisimine dogrudan etkiler.
Kardiyomiyositlerde  sodyum-hidrojen
degistirici-1 (NHE) aktivasyonu, sitozo-
lik sodyum ve kalsiyumu artirir. Hiicre igi
Ca artis1 dogrudan proteaz aktivasyonu,
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hiicre kontraktiirii ve membran riiptiirii ile
hiicre 6liimiine neden olur. NHE1’in akti-
vasyonu, sitozolik sodyum ve kalsiyumun
artmasina neden olur ve deneysel kalp
yetersizligi modellerinde ortaya ¢iktigi
gosterilmigtir. SGLT2 reseptorleri kalpte
eksprese edilmediginden, kardiyomiyosit
NHE iizerindeki bu etkilerin meydana gel-
digi mekanizma belirsiz kalir. NHE-1 ak-
tivasyonu, miyokard iskemisi ve reperfiiz-
yon durumlarinda hiicre hasari ve nekrozu
ile iligkilidir. NHE-1, sodyum karsiliginda
hidrojeni ekstriide ederek hiicre i¢i pH’1
diizenlemek i¢in aktive edilir. Hiicre igi
sodyumdaki artig sirasiyla Na-Ca2 degisi-
mini aktive eder. Hiicre i¢i Ca2’deki ar-
tist dogrudan proteaz aktivasyonu, hiicre
kontraktiiri ve membran riiptiirii ile hiicre
Oliimiine aracilik eder. SGLT2 inhibitor-
leri, kardiyomiyositlerde NHE aktivitesini
inhibe eder. NHE-1’in Na+ baglama bdl-
gesine baglanir. SGLT2 inhibitorlerinin,
proksimal tiibiildeki NHE3 {in aktivitesini
diistirerek natrilirez sagladigi one siiriil-
miistiir. NHE1 ve NHE3’iin inhibisyonu,
bu ajanlarin kalp yetmezligini 6nledigi ve/
veya tedavi ettigi ortak bir kalp-bobrek
mekanizmasi olabilir (3). Empagliflozin,
kardiyomiyosit NHE’yi inhibe ederek ve
bu mekanizma sayesinde, mitokondriyal
kalsiyum seviyelerini arttirirken, sitoplaz-
mik sodyum ve kalsiyum seviyelerini dii-
surtir. Empagliflozin ile yapilan bir ¢alig-
mada, EMPA, izole tavsan ve sigan ventri-
kiiler kardiyomiyositlerinde miyokardiyal
Na+/H+ degistiricinin (NHE) inhibisyonu
yoluyla mitokondriyal Ca2 + konsant-
rasyonlarint arttirirken, sitosolik Na +
([Na +] c¢) ve sitosolik Ca2 + ([Ca2 +] c)
konsantrasyonlarmi azaltigi gostrilmistir.
Hem artmig [Na+] hem de artmis NHE
aktivitesinin kalp yetmezligi ve diyabete
katkida bulundugu gosterilmistir. NHE
inhibisyonunun EMPA’nin ilaca 6zgii bir
etkisi mi yoksa SGLT2i’nin bir sinif et-
kisi mi oldugu bilinmemektedir. EMPA,
CANA ve DAPA, NHE aktivitesini inhibe
eder, [Na +] ¢’yi azaltir ve NHE-1’in Na +
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baglama bolgesine baglanir. SGLT24i, kar-
diyomiyositlerde NHE aktivitesini inhibe
eder. PH’1n diizelmesi NHE aktivitesinin
bir dl¢iisiidiir(13). U¢ SGLT2i, NHE nin
Na + baglayici bolgeye verimli bir sekilde
baglanir. SGLT2i nin baglanma afiniteleri,
glikozdan ¢ok daha yiiksektir.

4-Nekroz ve kardiyak fibrozisin
azaltilmasi

Kardiyak fibroz, yaygin olarak kalp yet-
mezliginin gelistigi ortak bir son yol ola-
rak kabul edilir. Uzun siireli empagliflozin
tedavisinin, db / db farelerde kardiyak in-
terstisyel fibroz, peri-koroner arter fibrozu,
koroner arteriyel kalinlasma ve kardiyak
makrofaj infiltrasyonu azaltigi kardiyak
stiperoksit azalttig1 gosterilmistir(14).
5-Adipokinlerde degisiklik, sitokin iireti-
mi ve epikardiyal yag dokusu kiitlesi:
Degismis adipokin iiretimi ve / veya et-
kisi, 6zellikle obezitede, kardiyovaskiiler
hastalik ve insiilin direncinin gelistigi or-
tak bir mekanizmadir. SGLT2 inhibitorle-
rinin, kismen, proinflamatuar ve adipokin-
ler arasindaki dengeyi yeniden saglayarak
KV yararlarina aracilik edebilecegi 6ne
stiriilmiistiir. SGLT?2 inhibitorleri, sodyum
regiilasyonunda, kardiyak inflemasyonda
ve fibrozisinde patofizyolojik bir rol oyna-
yabilecek olan adipokin leptin seviyelerini
disiirmekmektedir. 52 haftalik bir klinik
calismada, canagliflozin, serum leptin
diizeylerini %25 azaltti ve anti-enflama-
tuar adiponektin diizeylerini, glimepirid
ile karsilastirildiginda % 17 arttirmis. Bu
calismada, enflamatuar sitokin IL-6’da,
ancak TNF-a’da belirgin bir azalma goz-
lendi(15).

Dapagliflozinin epikardiyal adipoz doku
(EAT) voliim gegisime etkilerini ince-
leyen bir c¢alismada EAT voliimiindeki
degisiklikler ile viicut agirligi arasinda
pozitif anlamli korelasyon, EAT voliimiin-
deki degisiklikler ile TNF-o diizeyindeki
degisiklikler arasinda pozitif korelasyon
bulunmustor. Dapagliflozin hem PAI-1 ve
TNF-a seviyeleri dahil olmak {izere siste-
mik metabolik parametrelerdeki diizeleme
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hem de EAT hacmindeki azalmay1 yap-
mis. Bu nedenle, dapaglifiozin ile tedavi
edilen DM hastalarinda kardiyovaskiiler
olay riski azaltilmis olabilir(16).

B- Metabolik Etkiler (SGLT2 bagimh
ve bagimsiz)

SGLT2 inhibitorleri ile glukagon artar,
kan basinci azalir, viicut agirligi azalr,
urik asit azalir, GFR’de diisiiste azalma
ve albliminiiri de azalma goriiliir.

SGLT1 ve SGLT2 insan pankreas a-hiic-
relerinde eksprese edilmistir. SGLT2 eks-
presyonunun inhibe edilmesi, insan ada-
ciklarinda dort kat glukagon gen ekspres-
yonunu arttirir. Dapagliflozin ile SGLT2
inhibisyonu, pankreatik a-hiicrelerinden
glukagon sekresyonunu uyarir. SGLT2
inhibitorleri, plazma insiilin sekresyonunu
azaltirken, plazma glukagon diizeylerini
artirir(17). Glukagon insanlarda kahveren-
gi yag dokusu aktivasyonundan bagimsiz
olarak enerji tiikketimini arttirir. Glukagon
inflizyonu enerji tiikketimini %15 arttir ve
bu da viicut yaginin azaltir. Sogukta maruz
kalma ve glukagon inflizyonu enerji har-
camalarinda benzer akut artis yapar(18) .
SGLT2 inhibitérii kullanimina bagh glu-
koziiri ile giinde 200-300 kalori kayb1
olur. Baslangicta kilo kayb1 diiireze bag-
lidir. Dual-energy X ray absorpsiyometri
kullanilarak yapilan iki c¢alismada (da-
pagliflozin ve canaglifiozin) kilo kaybinin
iicte ikisinin yag dokusundan iicte birinin-
de yagsiz viicut kitlesinden oldugu gos-
terilmistir. SGLT2 inhibitorleri, glikoziiri
yoluyla atilan enerjiden beklenenden daha
az agirlik kaybina neden olur. SGLT?2 in-
hibitorleri, glikoziiri yoluyla atilan enerji-
den beklenenden onemli Ol¢iide daha az
agirlik kaybina neden olur. Kronik gliko-
ziiri, enerji aliminda uyarlanabilir bir artis
saglar. SGLT2 inhibisyonunun kalori ki-
sitlamasi ile birlestirilmesinin daha fazla
kilo kaybr ile iligkili olmas1 beklenmek-
tedir. Glikoziiriye neden olurken, ancak
enerji aliminda bir degisiklik olmadig
varsayildiginda, modelde ongoriilen kilo
kayb1 gozlenenden ¢ok daha biiyiikt,



ortalama olarak kadinlarda 211.1 6 3.2
kg ve erkeklerde 211.463.0kg (P = 0.74).
gozlemlenen ve Ongoériilen kilo kayb,
beklenen agirlik diiserken, viicut agirligi-
nin dengelendigi gézlemlenen 24 haftada
farklilagsmaya basladigi bulunmustur. Ma-
tematiksel model kullanilarak, gézlemle-
nen agirlik kaybimin, glikoziiri (206 kcal
[IQR 90]) tizerinden tahmin edilen glinliik
kalori kaybindan ¢ok daha az olan 51 kcal
giinliik enerji agigina (IQR 112) karsilik
geldigi hesaplanabilir(19). Empaglifio-
zinle (25 mg/glin-90 hafta) tedavi edilen
T2DM’li erkek ve kadinlarda kilo kaybi
ve enerji harcamasi) Gozlenen ve bekle-
nen kilo kaybi arasindaki fark, enerji ali-
minin arttigini gosterir. Kronik glikoziiri,
enerji aliminda uyarlanabilir artisa neden
olur. SGLT?2 inhibisyonunun kalori kisit-
lamasi ile birlestirilmesi daha fazla kilo
kayb1 saglar

SGLT?2 Inhibitérleri tedavisiyle lipid pro-
filinde degisiklikler olmakadir. SGLT2 in-
hibitérleri HDL ve LDL-kolesterolseviye-
lerinde artis ve trigliserid seviyelerinde ise
azalmaya neden olur. Ancak HDL/LDL
orani degismez(20).

SGLT2 Inhibitérleri tedavisiyle antiate-
rosklerotik etkiler gozlenmistir. Empag-
liflozin ateroskleroz egilimli fare mode-
linde ateromatdz plak olusumunu azaltir.
Emepagliflozin ile yapilan tedavinin,
ateroskleroz egilimli fare modelinin aor-
tik ark’daki ateromat6z plak olugumunu
azalttigini gostermistir. Empagliflozin te-
davisi, hsCRP, TNF-a, IL-6 ve MCP-1’in
seviyelerini dligiirmiistiir(21).

SGLT2 inhibitorleri tedavisiyle karaciger
tizerinde olumlu olabilecek bulgulara yol
actigr gozlemlenmistir. Dapaglifiozin ile
yapilan bir ¢alismada, karaciger dokula-
rinda lipid birikimi, enflamasyonu ve oksi-
datif stresi azaltarak, karaciger fibrozunun
ilerlemesini yavaslatig1 gosterilmistir(22).
Ipragliflozin ¢alismasinda ise, NAFLD’li
tip 2 diyabetli hastalarmm tedavisinde
NAFLD ve glisemik kontrol tizerinde esit
derecede faydali oldugu ve ayrica, iprag-
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liflozin, viicut agirligini ve visseral yag
alanin1 6nemli Ol¢iide azalttigi bildiril-
mektedir(23).

Sonug olarak; SGLT?2 inhibitdrleri glukoz-
dan bagimsiz olarak renal ve kardiyovas-
kiiler yararl etkiler gostermektedir. Ancak
SGLT?2 inhibitorleri ile ilgili cevap bul-
masi1 gereken mekanistik ve translasyonel
pek c¢ok konu vardir. SGLT?2 inhibitorleri
diyabetli insanlarda patolojik kardiyak ye-
niden sekillendirmeyi tersine ¢evirir mi?
T2DM’si bulunmayan hastalarda, SGLT2
inhibisyonu ile c¢aligmalarin yapilmasi,
SGLT2 inhibisyonunun glukozdan bagim-
siz kardio-renal yararli etkilerinin daha iyi
anlasilmasimi saglayacaktir. SGLT2 inhi-
bitdrlerinin sempatik sinir sistemi ve ndro
humoral aktivasyon iizerindeki etkilerini
degerlendiren daha fazla fizyolojik calis-
malara ihtiya¢ vardir.
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Diabetes Mellituslu Hastalarda Osteoporoz

DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA OSTEOPOROZ

Prof. Dr. Refik TANAKOL
Istanbul Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Diyabetes mellituslu hastalarda iskelet sis-
temi tutulumu 6nemli sonuglara yol agar.
Tip 1 diyabet (T1DM) ve Tip 2 diyabet
(T2DM) fraktiir riskini artirir. Bu sebeple
osteoporoz bir diyabet komplikasyonu ola-
rak kabul edilir. Vertebral fraktiirler DM
morbidite ve mortalitesinin bagimsiz risk
faktorleridir. Osteoporoz ve buna bagli ki-
riklar hastalar giinliik yasam aktivitele-
rinde kisitlanma ve hayat kalitesinde azal-
maya sebep olmaktadir. Charcot artropati-
si, diyabetik ayak sendromunun yani sira
osteopeni, osteoporoz ve kiriklar morbidi-
te ve mortaliteyi artirirlar. Insiilin eksikligi
direkt olarak kemik ve mineral metaboliz-
masini etkiliyebildigi gibi, kemik matriks
proteinlerinin glikozillenmesi, sitokin ve
adipokinler kemigi etkilemektedir. Oste-
oporoz, diyabetes mellituslu hastalardaki
en Onemli metabolik kemik hastaligidir.
FRAX risk hesaplama motorunda diyabet
yer almamaktadir. Diyabeti olanlarda bazi
diizeltme faktorleri kullanilmaktadir. Tip
2 Diyabette kemik yogunlugu artmakla
birlikte kemik kalitesi bozulmustur. Ke-
mik kalitesinin bozuldugunu gdsteren ¢ok
daha sofistike yontemler kullanilabilir.
Mikroindentasyon ydntemiyle diyabetik-
lerde kemigin dayanikliliginin azaldigi,
HR-pQCT ile kortikal porozitenin arttigi
gosterilebilir. Ornegin, DXA normal oldu-
gu halde HRpQCT ile kemik yogunlugu
diisiik bulunmaktadir.

Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM bagladig1 andan itibaren kemik
kaybi1 da ortaya ¢ikmaktadir. Ciinkii in-
siilin kemik icin anabolik bir hormondur.
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Tip 1 DM’un baslama yas1 dikkate alindi-
ginda bu c¢ocuklar ve genglerde kemikler
gelisememekte ve doruk kemik kiitlesine
ulasilamamaktadir. Osteoporoz genellikle
tan1 konuldugu sirada saptanmakta, tani-
dan itibaren 2-5 yil i¢inde kemik mineral
yogunlugu (KMY) azalabilmekte, fakat
daha sonra zaman i¢inde kayiplar durmak-
tadir. Ancak bazi ¢alismalarda diyabet sii-
resinin KMY ile iligkili oldugu, zamanla
KMY nin gittik¢e azaldig ileri siiriilmiis-
tur.

Deneysel osmolarite artisi (hiperglisemi,
mannitol uygulanmasi) Tip 1 kollajen
sentezini 12 kat ve alkali fosfatazi %50
azaltmaktadir. Bunun sonucunda minera-
lizasyon defekti meydana gelmektedir. Tip
1 DM’da osteoklast fonksiyon bozuklugu
da bildirilmistir. Hiperglisemi durumunda
osteoklastlarin kazdiklar1 rezorpsiyon ¢u-
kurlarinda azalma goriilmektedir. Hayvan
calismalarinda streptozosin ile diyabet
olusturulan farelerde kemik mineralizas-
yonu gecikmekte, kemik yakildiktan son-
ra kalan kemik kiiliinde kalsiyum-fosfat
orani azalmakta, hidroksi-apatit kristalleri
hatali olugmaktadir. iskelet biiyiime odak-
larinda IGF-1, IGF-1 reseptorii, instilin
reseptdrii azalmaktadir. Insiilin tedavisi ile
bu bozukluklar kismen diizelmektedir. in-
siilin reseptorii knock-out farelerde de ke-
mik mineralizasyonu yetersiz olmaktadir.
IGF-1 eksikligi bilhassa trabekiiler kemik
voliimiinii azaltmaktadir. Insandaki veriler
de tip 1 DM’ta osteoblastik fonksiyonla-
rin bozulduguna isaret etmektedir. Tip 1
DM’lu ¢ocuklarda IGF-1 diizeylerinin ve
osteokalsin gibi kemik yapim belirteg-
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lerinin, yasitlarindan daha diisiikk oldugu
gosterilmistir. Serum IGF-1 diizeyleri ile
alkali fosfataz, osteokalsin, prokollajen tip
1 propeptidleri arasinda pozitif korelasyon
vardir. Ote yandan tip 1 DM’de azalan
amilinin de kemik kaybindan sorumlu ol-
dugu diistiniilmektedir. Streptozotosin ile
diyabetik yapilan farelere amilin verilmesi
ile KMY korunmus, kemik dongili belir-
tecleri baskilanabilmistir. Bunun yani sira
insiilin eksikliginde 250HD metabolitini
1,25(0H)2D vitaminine g¢eviren la- hid-
roksilaz enziminde de yetersizlik olmakta-
dir. Diyabetiklerde insiilin tedavisi 1 a- hid-
roksilaz aktivitesini diizeltir. Tip 1 DM’lu
¢ocuklarda KMY z-skorlarinin ortalama
-1,1 kadar azaldig1 gozlemlenmistir. KMY
ile HbA1c diizeyleri arasinda negatif kore-
lasyon bulundugu bildirilmistir. Bir baska
calismada 20 yasindan biiyiik tip 1 DM’lu
kadm ile gen¢ saglikli kadinlar karsilasti-
rildiginda ilk grupta vertebra KMY %5,6
ve femur boynu KMY %S8,7 oraninda
azalmis olarak bulunmustur. Ancak bazi
eski ¢alismalarda tip 1 DM’un ¢ocuklarin
kemikleri iizerinde olumsuz bir etkisinin
olmadigi iddia edilmistir. Bu ¢aligmalarda
kemik biiyiikligiiniin dikkate alinmadigi
ve kiiglik sayida hasta grubunun izlendigi,
bu yiizden de bu ¢aligmalarin giivenirligi-
nin disiik oldugu bildirilmektedir. Tip 1
DM’lu hastalar, geng eriskinlik donemine
ilerledikge kemik kayiplar1 artmaktadir.
Bir Hollanda calismasinda 9 yil takip edi-
len erkek hastalarin %14’iinde osteoporoz
bulunmustur. Finlandiya ¢aligmasinda
yas, cinsiyet ve beden kitle indeksine gore
eslestirilmis kontrol grubuna nazaran 60’l1
yaslara erisen ve 18 yildir takip edilmekte
olan kadin tip 1 DM’lu hastalarin femur
boynu KMY 6l¢iimleri %6,8 ve erkek has-
talarin ise %7,6 daha diisiik bulunmustur.
Yogun insiilin tedavisi yapilan ve 7 yil
takip edilen hastalarda KMY ’nun stabil
kaldig1, kemik rezorpsiyonunu gosteren
tartrat rezistan asit fosfatazin (TRAP)
%38 azaldig: bildirilmistir. Yapilan ¢alis-
malarda mikro ve makrovaskiiler kompli-
kasyonlarin gelismesi ile KMY nun ciddi
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sekilde distigli gosterilmistir. Retino-
patisi olanlarda osteopeni %72 oraninda
bildirilirken, retinopatisi olmayanlarda
bu oran %53 bulunmustur. HbAlc diize-
yi %11.5 olanlar ile HbAlc diizeyi %5.5
olanlar karsilastirlldiginda, kemigin kal-
siyum aliminin ilk grupta daha disiik ol-
dugu belirlenmistir. Diyabetik retinopati
ve noropati gibi mikrovaskiiler kompli-
kasyonlar hastalarin aktivitesini azaltarak
kemik kaybina yol agmaktadirlar. Mikro-
albliminiiri bulunan erkeklerde osteopeni
daha sik bulunmaktadir. Bunun 6tesinde
komplikasyon gelisen hastalarda diigme
egilimi artarak kirik riski ¢ogalmaktadir.
Kadinlarda 6strojen kullaniminin kemik
kaybini azalttig, sigara i¢iminin arttirdigi
bildirilmistir. Bu hastalarda osteoporozu
hizlandiran ek faktorler, renal hastalik, hi-
pogonadizm, D vitamini eksikligi olabilir.

Tip 1 diyabette kemik metabolizmasim
etkileyen faktorler:

+  [Insiilin yetersizligi,

250HD — 1,25 OH2D doniisiimii
bozulmast

Glukoz toksisitesi,

AGEler,

Proinflamatuvar sitokin ve adipokin-
ler,

wnt yolu baskilanmasi,

Kemigin mikrovaskiiler hastaligi,
Osteositin mekanostat fonksiyonlari-
nin bozulmasi,

Kemik turnover etkilenmesi,

Tip 1 DM’da kollajenin niteliklerinin bo-
zulmas1 osteoporotik kiriklar i¢in ciddi bir
risk faktorii olarak kabul edilmeli, osteo-
porozu engellemek icin uygun Onlemler
almmalidir. Ailedeki kirik dykdisii, hasta-
nin beslenme durumu, laktoz intoleran-
st dikkatle sorgulanmalidir. Retinopati,
nefropati gibi diyabetik komplikasyonla-
r1 olanlar ve Coliak hastalik, otoimmiin
tiroid ve gonad hastaliklar1 goriilenler
osteoporoz yoniinden daha dikkatli de-
gerlendirilmelidir.  Fiziksel aktivitenin
artirilmasi, sigara ve diger risk faktorle-
rinin azaltilmasi énemlidir. Tyi metabolik



kontrolun kemik kaybini 6nledigini gos-
teren c¢alismalar vardir. 62 Tip 1 DM’lu
hastanin 7 yillik takibinde, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin azalmast ile kemik mi-
neral yogunlugunda artis olmustur. Mens
bozukluklar1 olan Tip 1 DM’lu kadm has-
talarda oral kontraseptifler osteoporozdan
koruyucu rol oynamaktadir.

Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabete 6zgii bir kemik hastaliginin
varligt son yillarda yapilan arastirmalarda
ortaya ¢ikmistir. Tip 2 DM’lu hastalar-
da kemik mineral yogunlugu normalden
daha yiiksek bulunmaktadir. Buna ragmen
kirik riskinin arttig1 cesitli calismalarda
gosterilmistir.  Histomorfometrik  ¢alis-
malarda kortikal porozite artisi, kortikal
alanda azalma gortilmektedir. Trabekii-
ler kemikler daha iyi korunmustur. Tip 2
DM’lu hastalarda obezite ve insiilin diren-
ci siklikla birlikte bulunan bir durumdur.
Hayvan modellerinde insiilin rezistansi
olusturuldugunda kemik dongiisii baskila-
nir. T2DM’de osteokalsin ve C-telopeptid
azalmistir. T2DM’nin tabii seyrinde za-
manla insiilin eksikligi meydana gelmek-
te, IGF-I eksikligi ile birlikte osteoblast
fonksiyonlarinda azalma ortaya ¢ikmak-
ta ve osteokalsin daha da azalmaktadir.
Kemik dongiisiiniin azalmasi yaslanmis
kemikte hasar birikimine yol agmaktadir.
Glukoziirinin sebep oldugu hiperkalsiiiri,
diyabete bagli olarak meydana gelen dii-
siik dereceli inflamasyon ve artmis sito-
kinler, renal fonksiyonlarda azalma, mik-
rovaskiiler komplikasyonlarla ilgili kemik
kaybt ve frajilite artist kemik-mineral
metabolizmasini olumsuz etkilemektedir.
Diyabetik kemirgenlerde KMY azalmak-
sizin kemik kalitesinde azalma, torsiyonel
dayanikliligt ve angiiler deformasyonu
azaltmaktadr. {leri glikozillenme iiriinleri
(AGE), Tip I kollajenin fiziksel yapisini
bozmakta, kemigin dayanikliligini kisit-
lamaktadir. En 6nemli AGE’lerden biri
olan pentosidin kemik kollajeninde biri-
kir ve kemigi kirilgan hale getirir. Kemik
pentosidin artist non diyabetiklerde bile
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kalgada kirilganliga yol agmaktadir. Ay-
rica. AGE’ler osteoblast ekspresyonunu
azaltir, osteoklastik rezorpsiyonu artirir,
ayrica IL-6 artar. Osteoporotik diyabetli-
lerde AGE-RAGE (AGE reseptorii) etki-
lesimi mezenkimal hiicrelerin apoptozunu
artirir. Mezenkimal hiicrelerin kartilaj ve
kemik hiicrelerine farklilagsmasi1 azalir.
Tip 2 DM’lu hastalarda serum adiponek-
tin diizeyleri ile KMY arasinda ters kore-
lasyon bildirilmistir. Adiponektin hiicre
kiiltiirlerinde osteoblastogenesisi inhibe
etmektedir. Rezistin osteoklastogenesi-
si uyarmaktadir. Serum leptin diizeyleri
KMY ile pozitif korelasyon gostermekte-
dir. Glukagon benzeri peptid- 2 (GLP-2),
gastrik inhibitor peptid (GIP) osteotropik
etkiler gosterir. Osteoblastlarda GIP resep-
torii bulunur. GIP tip 1 kollajen sentezini
ve ALP yapimini artirir. Osteoblast apop-
tozunu onler. PTH ile indiiklenen kemik
rezorpsiyonu azalir. Exenatide, strepto-
zotosin ile diyabetik yapilmis farelerde
wnt yolagi iizerinden osteojenik aktivite
artis1 yapar. Osteoklastlar tizerinde GLP-
2 reseptorleri bulunmakta, GLP-2 kemik
rezorpsiyonunu baskilamaktadir. Sonug
olarak T2DM’de azalan GLP’ler kemigin
yogunlugundan bagimsiz olarak kemik
kalitesini azaltir ve kemik kirtlganligini
artirir. Bunun yani sira Tip 2 DM’lu has-
talarin diisme riskinin yiiksek olmasi kirik
riskindeki artmay1 agiklamaktadir.
Diyabetiklerde diisme riskini artiran fak-
torler:

Diisiik serum 250HD diizeyleri
Gorme kusuru, bag donmesi ataklari
Periferik noropati, inme, insiilin teda-
visine bagl hipoglisemik ataklar
Algilama kusurlari

BMI diisiikliigii, dengesizlik

Yiiriime giigliikleri, basing hissinin
kayb1

Hiperglisemi sebebiyle noktiiri ve bu
sirada diisme

Uriner inkontinens

Otonom noropatiye bagli ortostatik
hipotansiyon, tansiyon diizensizlik-
leri
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e Alt ekstremite agrilar1 ve gii¢ kayb1

*  Retinopatiye bagl gorme kaybi1

*  Ayak seklindeki degisiklikler (Char-

cot eklemi)
*  Cok sayida (>4) ila¢ kullaniyor ol-
mak

Diyabetes mellitusa yol agan Cushing
sendromu, hemokromatoz gibi durumlarda
ise daha ciddi kemik kaybi meydana gel-
mektedir. Tip 2 DM’de yapilan “Roterdam
Study”de 792 yasli hasta incelenmistir. Tip
2 DM’ta kemik yogunlugunun, 5863 non-
diyabetik kontrol vakasindan daha yiiksek
olmasma ragmen kirik riskinin 1,33 kat
arttigl gosterilmigtir. Alt grup inceleme-
sinde bozulmus glukoz toleransi olanlarda
kirik riskinin artmadigi ortaya konulmus-
tur. SOF Calismasinda tip 2 DM’lu 9704
kadin, 9.4 yil takip edilmistir. DM’lu 629
hastanin diyabet stiresi 9.2 yil olarak bil-
dirilmistir. Hastalarin %16’sinin insiilin
kullanmakta oldugu, BMI ve yas diizelt-
mesi yapildiktan sonra dahi KMY’nin
kontrollara gore yiiksek bulundugu rapor
edilmistir. Bu hastalarda diisme RR:2,78
bulunmustur. Napoli ve ark.larinin yaptigt
meta-analizde diigmeden bagimsiz kirik
riski 2.7 olarak bildirilmektedir. Gorme
azalmasi, dlisme, egzersiz, ndropati, ben-
zodiazepinlerden kaynaklanan fraktiirlere
gore diizeltme yapildiktan sonra bile diya-
betin fraktiir riskini artirdig1 anlagilmisgtir.
Diyabette kullanilan thiazolidinedionlarin
da kemik {izerine olumsuz etkileri oldugu
anlasilmistir. Bu ilaglar, PPAR-y iizerinden
osteoblastogenesisi azaltip, adipogenezisi
indiiklerler. Roziglitazon, IGF-1, IGF-2,
IGFBP-4, IGF-1R yi azaltir. 4 yi1l takip
edilen 3075 erigkinde (yas >70) troglita-
zon, pioglitazon ve roziglitazon BMD’yi
azaltmistir. Bir meta-analizin sonuglarima
gore 16 hafta ile 3.5 yil arasinda piogli-
tazon kullanimi 8157 hastada %2,6 kiriga
sebep olurken, 7442 kontrol vakasinda
%]1,7 kirik meydana gelmistir (p<0,05).
Pioglitazon alan her 52 hastadan I’inde,
buna karsilik plasebo alan her 90 hastadan
I’inde kirtk oldugu gorilmiistir. En sik
kiriklar distal alt ve iist ekstremitede, kal-

¢a ve vertebrada olusmustur. Erkeklerde
kirik riski artis1 olmamistir. T2DM’de bazi
belirtegler kirik riskini 6ngérmede yar-
dimc1 olabilir. Serum ve idrar pentosidin
diizey artis1t T2DM’de vertebra kirik artis
ile koreledir. Serum endojen solubl RAGE
artist vertebra fraktiirleri ile ters korelas-
yon gosterir. T2DM’de serum sklerostin
kiriklarla pozitif korelasyon, TIDM de
negatif korelasyon gosterir. Osteosit mar-
keri periostin de gelecekte belirte¢ olarak
kullanilabilecektir.

Diyabetlide osteoporoz tedavisi

Siki glisemik kontrolun kiriklari arttirip
artirmadig1 sorgulanmaktadir. Insiilin kul-
lanan kadin ve erkeklerde diisme riskinde
artis bildirilmektedir. Insiilin tedavisi
erkeklerde kirik riskinde artisa yol agar.
Burada bir bias s6z konusu olabilir. Ciinki
instilin kullananlarda uzun siireli diyabet
ve buna bagli mikrovaskiiler komplikas-
yonlarin gelismis olmasi kirik riskinde
artisa yol aciyor olabilir. Fakat 3 yildan
sonra insiilin kullanimi kiriklari artirma-
maktadir. ACCORD calismasinda intensif
(HbAlc %6.4) ve standart glisemik kont-
rol (HbAlc %?7.5) gruplar arasinda kirik
bakimmdan fark bulunmamustir. Intensif
tedavinin kiriklar1 arttirmadigr savunul-
maktadir. Amsterdam ¢alismasi ise kont-
rolsuz Tip2DM de HbAlc > %7.5 olan-
larda kirik riskinin HbA1¢<%7.5 olanlara
gore %062 fazla oldugunu gostermistir.
Metformin osteoblastik aktiviteyi artirarak
osteogenesisi artirir. Metformin kullanan
hastalarda kirik riskinin %20 azaldigz ileri
striilmigtiir. Siilfonitirelerin kemik tize-
rinde herhengi bir olumsuz etkisi goriil-
memistir. Buna karsilik tiazolidinedionlar
kemik iizerinde olumsuz etkilere sahip-
tir. Tim tiazolidinedionlar nonvertebral
ve kalca kirik riskinde 3 kat artisa sebep
olurlar. Pioglitazon 6 ayda osteokalsinde
diisme ve femur boynu, distal radius ke-
mik mineral yogunlugunda azalma yapar.
DPP-4 inhibitorleri ile ilgili 28 ¢alismanin
meta-analizinde 11880 hasta ve 9175 va-



kalik kontrol grubu karsilastirilmis, relatif
kirtk riskinde azalma goriilmiistiir. SA-
VOR-TIMI ¢alismasinda saxagliptinin ki-
rik riskini artirmadigi belirlenmistir. Buna
karsilik Hirsberg ve ark.larinin yaptigi bir
caligmada saxagliptinin kiriklari artirdig
sonucu ¢tkmistir. Vildagliptin AGE-RA-
GE etkilesimini azaltarak KMY iizerine
olumlu etki yapmustir. Liraglutidin 52
haftalik LEAD-3 calismasinda kemikler
tizerinde olumsuz bir etki goriilmemis-
tir. GLP-1 reseptor agonistlerinin kemik
formasyonunda %16 artis yaparak kemik
kaybini onledikleri bildirilmistir. SGLT-2
inhibitorlerinden canagliflozinin kemik
kiriklarini artirdigi bilinmektedir. Dapag-
liflozin ve empagliflozin ile anlamli olma-
sa da kirik riskinde artis vardir. Diyabet ve
osteoporoz birarada oldugunda verilebile-
cek antidiyabetik ilaglar, metformin, siil-
foniliire, DPP-4 inhibitérleri ve GLP-1R
agonistleri olabilir. Kemiklerin korunma-
sinda yasam tarz1 degisiklikleri ve diyabet
yonetimi ¢ok dnemlidir. Tyi metabolik ve
glukoz kontrolu, orta derece kilo kaybi
(sarkopeniye dikkat), uygun protein alimi,
Akdeniz diyeti, monounsatiire yaglar, fin-
dik, tohumlar, uygun kalsiyum alim1 (1000
mg tercihan diyetle), hedef kan diizeyini
30 ng/dl seviyesine getirecek olgiide D
vitamini alimi1 1000-1500 IU, haftada 150
dakika egzersiz (denge, diigmeyi dnleme)
ve agirlik caligmalari, sigara igcilmemesi,
sodyum ve alkol kisitlamasi (<3 tiinite/
giin), kalsitriol ve magnezyum eksikligi
olanlarda yerine koyma tedavisi, ilaglarin
gozden gegirilmesi (glukokortikoid, anti-
hipertansif), gérme bozukluklarinin di-
zeltilmesi, kardiyovaskiiler degerlendirme
(diismelere kars1 tansiyon, aritmi kontrol-
lar1) tedavinin ana unsurlaridir.

Bisfosfonatlar: FIT ¢alismasinda 54-81
yaslarindaki 6458 kadin (297 DM) 3 yil
takip edilmis, calismanin sonunda alend-
ronat alan diyabetli kadinlarda lomber
vertebrada %6.6, kalcada %2.4 artis sag-
lanmistir. Bu sonug¢ non-diyabetik 6161
kadindan daha farkli degildir. Daha ilging
olan plasebo grubunfaki DM lilerin daha
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hizl1 kemik kaybediyor olmasidir.
Raloksifen: MORE ¢aligmasinda DM
olsun (2300 hasta) veya olmasin (2311)
raloksifen kullanan DM’lu kadinlarda ver-
tebra frx riski: 0.70 olarak bulunmustur.

D VITAMINININ INSULIN SEKRES-
YONU VE INSULIN HASSASIYETINE
ETKILERI
Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarin 25
OHD diizeylerinin saglikli kontrollara
gore daha diisiik oldugu saptanmustir. Yeni
Zellanda’da 5677 kiside yapilan bir ¢alig-
mada yeni Tip 2 DM tanis1 konulanlarda
250HD diizeylerinin diisiik oldugu bil-
dirilmistir. Daha ilginci 75-g oral glukoz
tolerans testinde total insiilin konsantras-
yonlari ile 250OHD diizeyleri arasinda ters
korelasyon saptanmis olmasidir. Pankreas
B- hiicreleri {izerinde D vitamini resep-
torleri (VDR) bulundugu gosterilmistir.
Pankreas B-hiicreleri 1-a hidroksilaz akti-
vitesine sahiptir. Bu sayede 250HD me-
taboliti, 1,25(0OH)2D3 vitaminine doniise-
bilmektedir. Insan insiilin geninin promo-
ter bolgesinde D vitaminine cevap elema-
n1 bulunmaktadir. Insanda 1,25(OH)2D3,
insiilin reseptdr geninin ve peroksisom
proliferator aktivatdr reseptdr-6’nin trans-
kripsiyonunu indiiklemektedir. D vitamini
eksikligi olan farelerde insiilin sekresyonu
bozulmustur. D vitamini suplementasyonu
ile bu durum diizeltilebilmektedir. VDR
mutasyonu olan farelerde insiilin sekres-
yonu ve glukoz toleranst bozulmaktadir.
Sican pankreas adacik hiicrelerinde in
vitro olarak 1,25(OH)2D3, insiilin sen-
tezini aktive etmektedir. Aynt zamanda
1,25(0OH)2D3, serbest yag asitlerinin
meydana getirdigi insiilin direncini azalt-
maktadir. D vitamini eksikliginde PTH
artmakta, bdylece intraselliiler kalsiyum
diizeyleri ylikselmektedir. Artmis intra-
selliiler kalsiyum, insiilinin post-reseptor
etkilerini ve GLUT-4’i azaltmaktadir.
Devamli olarak artmig kalsiyum, hedef
hiicrelerde insiilin etkisinin azalmasina se-
bep olur. Pankreas B-hiicreleri de insiilin
salgilamak i¢in akut intraselliiler kalsiyum
artisina ihtiya¢ duyarlar. Halbuki sitozolik
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kalsiyum zaten yiiksek olunca insiilin sal-
gilanmasi yavaslar. Yiiksek intraselliiler
kalsiyum diizeyleri, kalmodulinin IRS-1’e
baglanmasina yol agarak tirozin fosfo-
rilasyonu ve PI3-kinazin aktivasyonunu
onler. Artmig PTH diizeyleri ile insiilin
hassasiyetinin ters orantili oldugu gos-
terilmistir. Oral glukoz tolerans testinde
(OGTT) insiilin salgilanmast ile 250HD
diizeyleri arasinda pozitif bir iliski saptan-
mistir. NHANES 111 ¢alismasinda 250HD
diizeyleri ile Tip 2 DM riski arasinda ters
korelasyon bulundugu gosterilmistir. Kan
250HD diizeylerinin en yiiksek oldugu
vakalarda Tip 2 DM riski %64 azalmis
bulunmustur. Medikal Arastirma Konseyi
Ely Prospektif Calismasinda 10 yila kadar
takiplerde bazal 250OHD seviyelerinin ag-
lik kan sekeri, aclik insiilini, HOMA-IR
ile ters korelasyon gosterdigi tespit edil-
mistir. Mini Finlandiya Caligmasinda 75.
persantil ve iizerindeki 250HD diizeyleri-
nin erkeklerde Tip 2 DM riskini %82 ora-
ninda azaltt1g1, kadinlarda anlamli bir fark
meydana gelmedigi gosterilmistir. Aktif D
vitamini metabolitlerine gore konvansiyo-
nel D vitamininin insiilin sekresyonunu
daha iyi diizelttigi anlasilmistir. Ancak bir
kere B-hiicreleri tikendikten sonra D vi-
tamini etkisini kaybetmektedir. Toplam 3
yil boyunca giinde 700 iU D vitamini ve
500 mg kalsiyum sitrat suplementasyonu
yapildiktan sonra bozulmus aglik glise-
misi bulunan bireylerde HOMA-IR nin
diizeldigi gosterilmistir. Genel olarak D
vitamini eksikligi bulunan kisilere D vi-
tamini suplementasyonu yapildiginda in-
siilin sekresyonu ve insiilin direnci iyiles-
mektedir. D vitamini depolar1 yeterli olan
kisilerde ilave D vitamini verilmesi bir
yarar saglamamaktadir. Hemsireler Saglik
Calismasinda 83779 kadin 20 yi1l boyunca
takip edilmis, giinde 1200 mg kalsiyum ve
800 IU D vitamini suplementasyonunun
Tip 2 DM riskini %33 azalttig1 ortaya ko-
nulmustur. Mini Finlandiya Saglik izlem
Calismast 4097 kiside 17 sene iginde ba-
zal 250HD seviyeleri ile Tip 2 DM orta-
ya ¢ikma siklig1 arasinda ters korelasyon
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bulundugunu gostermistir. Sonu¢ olarak
hem tip 2 DM proflaksisinde, hem de di-
yabet ortaya ¢iktiktan sonra tedavisinde D
vitamini ve kalsiyumun 6nemli rolii vardir
diyebiliriz.

Sonuc¢

T2DM de artmis BMD kemik yapi-
nin saglam oldugu yanlis fikrini ver-
mektedir.

DM siiresi uzadikga ve diyabet kont-
rol altina alinmadik¢a kemikteki bo-
zulma o kadar fazla olmaktadir.
B-hiicre azalmasi, ROS, sitokinler,
AGE kemik yapisini bozar.

DM de kemik dongiisii yavaslamistir.
Osteoporoz ilaglart diyabetiklerde
nondiyabetiklerdeki kadar etkilidir.
Osteoporoz ilaglar1 yeni diyabete yol
agmamaktadirlar.

Diyabet ve osteoporoz birarada oldu-
gunda tercih edilecek antidiyabetik
ilaglar, metformin, siilfoniliire, DPP-
41, GLP-1RA olmalidir.
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Onerilen Hedeflere Ulagmada Avrupa Ozelinde Diyabet Camiasinin Yiizlestigi Sorunlar

ONERILEN HEDEFLERE ULASMADA AVRUPA OZELINDE
DIYABET CAMIASININ YUZLESTIGI SORUNLAR

' Prof. Dr. Sehnaz KARADENIZ'2
! Istanbul Florence Nightingale Hastanesi, G6z Hastaliklar Klinigi
?Florence Nightingale Hastaneleri, Uluslararasi Diyabet Merkezi, [STANBUL

OZET

Diyabetli hastalarda yogun risk faktor kontroliiniin olumlu etkileri kiigiik ve biiyiik ¢apl ¢alismalarda
ortaya konmasina kargin, dnemli bir soru bu yiiz giildiiriicii sonuglarin ne derecede hastalarin gergek
hayatina yansidigidir. Diyabet ve diyabete bagli uzun donem organ hasarlarinda tani, takip ve
tedavideki gelismelere kargin, diyabetli kisi sayisindaki dolayisiyla yiikiindeki artis aslinda bu konuda
istenen seviyelerin ¢ok daha gerisinde oldugumuzu gostermektedir.

Uluslararast Diyabet Federasyonu Avrupa Bolgesi (International Diabetes Federation (IDF) Europe)
bu konuyu irdelemek amactyla bir rapor yaymladi. Rapor saglik sistemi, saghk ¢alisanlar ve diyabetli
hasta olmak iizere ti¢ perspektifi kapsamaktadir. Yaymlanmus literatiir ve sosyal medyanin gézden
gegirilmesinin yani sira, Avrupa’daki IDF iiye organizasyonlarina da anket uygulandi. 38 iilkedeki iiye
organizasyonlardan yamt alindi. Siklikla belirtilen sorunlar agagidadir.

Saglik sistemleri agisindan ulusal diyabet programlary/stratejileri, ulusal diyabet kayitlari, saglik
calisanlar1 ve hastalarin gorslerinin alinmamasi ve kaynaklarin yetersiz ve diizensiz dagilimi 6nde
gelen sorunlar olarak rapor edildiler. Saghk calisanlart seviyesinde en sik karsilasilan zorluklar
yeterince desteklenmeyen ve implamante edilmeyen koruma programlari, kisith konstiltasyon zamani,
saglik caliganlari arasinda yetersiz iletisimdi. Diyabetli hastalar tarafindan en sik belirtilen engeller
ilag tedavisi veya yasam tarzi degisikliklerine zayif uyum, diyabet bakimi i¢in hasta/aile becerisinin
kisithlig1 ve yetersiz aile hekimiydi. Gerek bu rapor gerek diger baska caligmalar, diyabet yiikiinde
olumlu degisiklik yaratmak igin yeni aragtirmalarin yami sira, kanita dayali sonuglarin hastalarin
giindelik hayatma uygulanmasina da odaklanmamiz gerektigini goz 6niine sermektedir.

ABSTRACT

CHALLENGES FACED BY THE DIABETES COMMUNITY IN REACHING THE
RECOMMENDED TARGETS WITH A FOCUS ON EUROPE

Small and large scale studies have clearly shown the favourable effects of intensified risk factor
control in people with diabetes, but, an important question is, whether these favourable outcomes
are translated into the real lives of people with diabetes. Despite the advances in the diagnosis,
follow-up and treatment of diabetes and realated long-term organ damages International Diabetes
Federation (IDF) Europe has published a report to examine this. The report included three distinct
perspectives: healthcare systems, healthcare professionals and people with diabetes. Besides reviewing
the published literature and the social media, the IDF member organizations in Europe were surveyed
as well. Member organizations from 38 countries have responded. Most common identified barriers
were as below. From a healthcare system perspective, the member organizations reported that the most
common barriers are related to problems with national diabetes programs/strategies, with national
diabetes registries, lack of involvement from healthcare professionals and persons with diabetes; and
ineffective or uneven distribution of resources.The most common barriers at the level of healthcare
professionals identified were poorly supported and implemented prevention programs, limited
consultation time, ineffective communication between healthcare professionals.The most common
barriers at the level of the people with diabetes were expressed as poor adherence to medication or
lifestyle change, limited patient/family skills to properly manage diabetes and poor family education.
This report and other studies show that besides further research we should also focus on the translation
of the evidence base into the real life of patients in order to create a favourable change in the diabetes
burden.
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Giris

Diyabet halen ciddi bir halk saghigi sorunu
olarak karsimizdadir. Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (International Diabetes Federa-
tion, IDF) 2019 tahminlerine gore diinyada
yaklasik 351.7 milyon kisi diyabet hastasi-
dir, bunlarm 59.3 milyonu ise WHO Avrupa
Bolgesi ile ortiigen IDF’in Avrupa Bolgesinde
(IDF Europe) yasamaktadir.

Uziicii olan 1990 ve 2000’lerde diinyanin
cesitli bolgelerinde yapilan ¢ok merkezli ¢a-
ligmalarda, sadece yasam tarzi degisiklikleri
ile %58’ varan rolatif risk azalmalarmmn sag-
lanmustir. Bu sonuglara ragmen, Avrupa’da
eriskin popiilasyonunda diyabet prevalansi
2000 yilinda %4.9 iken, yaklasik 20 y1l sonra
bu oran %8.9’a ¢ikmustir.

Daha da diisiindiiriicli olan, Avrupa’da bile,
diyabeti olan 2 kisiden biri halen hastaliginin
farkinda degildir.

Diyabete bagli uzun donem organ hasarlarma
gelince, gérmeyi tehdit eden diyabetik reti-
nopatiye bagl gérme kaybi zamaninda tani
ve tedavi ile dnemli Slglide Gnlenebilmesine
kargin, halen gelismis tilkelerde dahi 6nde ge-
len dnlenebilir kdrlikk nedenleri arasinda yer
almaktadir.

Bu nedenden 6tiirii, IDF Europe 2017 sonun-
da giiclii bilimsel kanitlarin gergek hayata ge-
cirilmesindeki zorluklart irdeleyen bir rapor
yayinladi.

Avrupa’da var olan veya algilanan
bariyerlerde giincel durum

IDF Europe raporda sorunu 3 farkh perspek-
tiften incelemektedir: Saglik sistemleri, sag-
lik calisanlart ve hastalar. Veriler ise literatiir
taramasi, IDF Europe bolgesindeki iye orga-
nizasyonlardan elde edilen veriler ve sosyal
medya analizi olmak tizere ii¢ farkli kaynak-
tan elde edilmistir.

IDF iiye orgiitlerinin bir kismi sadece hasta-
lardan, diger bir kism1 sadece saglik ¢aliganla-
rindan biiyiik cogungu ise hem hasta hem de
saglik calisanlarmi kapsadigindan, Haziran
2017-Agustos 2017 arasinda yiiriitiilen ¢alis-
mada liye organizasyonlara hastalar ve saglik
calisanlar i¢in ayri soru anketleri hazirlana-
rak gonderildi. IDF Europe bolgesindeki 47
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iilkesinden 38 iilkedeki (lilkelerin %81°1) liye
organizasyondan 56 cevap alind1.

Saghk sistemleri

IDF Europe iiye orgiitlerinin en sik bidirdigi
engeller ulusal diyabet programlari/stratejile-
ri, ulusal diyabet kayitlari, saghk ¢alisanlart
ve hastalarin saglik sistemleri ile ilgili karar-
larin verilme siirecine yeterli derecede yer ve-
rilmemesi, ve kaynaklarin yetersiz ve diizgiin
dagitilmamasi ile ilgiliydi.

Hem saglik ¢alisanlart hem de hastalarin an-
ketinde karsilagilan en carpict sonuglardan
biri organizasyonlarm giinlimiizde diyabeti
iilkelerinde halen orta dlgekte onceliklerden
biri olarak aligilamalarrydi.

Saglik sistemlerinin stabilitesi sorgulandi-
ginda yine her iki grupta orta derece olarak
algiliyordu.

1990’lardan beri gerek Avrupa gerekse glo-
bal diizeydeki IDF, Diinya Saglik Orgiitii,,
Birlesmis Milletler gibi uluslararast orgiitler
ulusal diyabet programlarmm gelistirilmesi
ve uygulanmasini 6nermelerine karsin, iye
organizasyonlardan sadece 22’si (%58) tilke-
lerinde ulusal diyabet programi uygulandigini
bildirdi.

Ulusal diyabet programlarimin hedef kitleleri
farklilik gostermekteydi; 10°u genel popilas-
yonu kapsarken, 19’u diyabet agisindan risk-
1i gruplari, 22’si tip 2 diyabetti olan kisileri,
17’si gestasyonel diyabetli kisileri kapsamak-
taydi. 22 iikleden 13’iinde program/strateji-
lerin implamantasyonu izlenirken, yine 13
iilkede etkileri de degerlendirilmekteydi.
Sadece 15 iilkede (%39) iilkede ulusal diyabet
kaydi bildirilmekteydi. Bunlardan 13’{inde
sistem periyodik raporlar da yaynliyordu.
15 tilkeden sadece 3’iinde hastalar kayitlara
ulasabiliyordu. En az 6 iilkede kayitlarla ilgili
bilgiler halka agik degildi.

Sonugta gerek ulusal diyabet programlari
gerekse diyabet kayitlarinda iyilestirilmesi
gereken bir¢ok soruna isaret ediliyor. Ulu-
sal diyabet programlari/stratejileri ile ilgili
baslica problemler yapilari, uygulamalari,
izlem ve degerlendirilmeleri olarak siralan-
maktaydi. Ulusal diyabet kayitlar ile ilgili
sorunlarda da benzer olarak yapisal ve kul-
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lanimlari 6ne ¢ikmaktadirlar,

IDF Avrupa’daki iiye orgiitler Avrupa iilke-
lerinde ilaglara ve saglik hizmetlerine adil
ulasim olsa da, ilaclara ve tibbi cihazlara
ulagimda diizensiz dagilmin ve hastalarin ek
6deme yapmasinin 6nerilen tedaviye uyumu
azalttigini diistiniiyorlar. Gelir seviyesi diigiik
iilkelerde ise fiyatlandirma, tibbi malzemele-
rin yoklugu en sik karsilasilan sorunlar olarak
o6ne cikryordu.

Saghk ¢cahsanlar

IDF Avrupa Bolgesi’ndeki tiye orgiitlerin
saglik caliganlarma yonelik sorgulamasinda
one ¢ikan engeller yeterince desteklenmeyen
ve de uygulanmayan birincil, ikincil veye
tiglinciil korunma programlari, kisith vizite
zamani, saglik calisanlart arasinda yetersiz
iletisim, entegre ve/veya ekip calismasinin
olmamast idi. Literatiire bakildiginda ise te-
davi masrafi, hastalarn insulin kullanimmna
direnci, medikasyon yiikii ve komplikasyon
korkusu en ¢ok rapor edilenlerdi.

Saglik calisanlart anletine yanit veren {iye or-
ganizasyonlarindan %26’s1 uluslararasi reh-
ber ve onerileri, %631 ulusal diizeyde gelis-
tirilen rehberleri, %11°T ise local gelistirilmis
rehberleri takip ettiklerini bildirdi. Rehberle-
rin ¢ogu onerilerinde IDF, European Associa-
tion for the Study of Diabetes (EASD), Nati-
onal Institute for Health and Care Excellence
(NICE) veya American Diabetes Association
(ADA)’y1 referans altyor.

Hemen tiim {ilkelerde ulusal diyabet rehber-
leri veya klinik protokoller olmasina karsin,
bolgeler arasinda yine uygulamada ve izlem-
de farkliliklar 6ne ¢ikiyor.

Ulke rehberlerinin %26’s1 2 yilda bir, %32’si
3 yilda bir gézden gegirilip gerekiyorsa giin-
celleniyor.

Ulusal politikalarla ilgili olarak, ankete kati-
lan iilkelerden %37’sinde diyabet hizmetleri
ile ilgili saglik calisanlarmdan geri doniisii
istendigi, %47’si yeni diyabet politikalar1 ge-
listirilirken konsiilte edildiklerini bildiriyor.
Saglk calisanlart acisindan diger belirtilen
zorluklar diyabet rehberlerindeki ifade ve uy-
gulama stratejileri, terapdtik inertia ve yeter-
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siz baglamsal destek idi.

Hem literatiir hem de IDF Europe anketi sag-
lik ¢alisanlarmin mevceut diyabet rehberlerini
tam olarak uygulamadigim diigiindiirmektey-
di. Cevap verenlerin %35’i rehberlerin uy-
gulanmasmin izlendigini bildirirken, sadece
%25 verilen saglik hizmetlerinin etkisinin
degerlendirildigini bildirmekteydi.

IDF Europe iiye organizasyonlarin sorgula-
masinda katilanlardan sadece 4 iilkede hasta
ve ailelerine yonelik fiziksel aktivite, diyet,
metabolik control, uyum ve ayak bakimina
yonelik diizenli diyabet egitimi vard.
Yaklagik %75 iilkede hasta veya yakinlarina
yonelik stirekli egitim 6nerilmemekteydi.

Diyabetli hastalar

IDF Europe iiye anketine katilanlar hastalar
acisindan en sik karsilagilan engelleri ilag te-
davisi ve yasam tarzi degisikliklerine uyum-
suzluk, diyabetin diizgiin yonetimi i¢in hasta-
nin/ailesinin becerisinin olmamasi, diyabetli
hastanin yeterince cesaretlendirilmemesi ve
aile egitiminin yetersizligi olarak ifade edilidi.
Uyum diyabet yonetiminde en dnemli bilesen
olarak &ne cikmaktaydh. ilag tedavisine diisiik
uyum litertiirde de bildirilmektedir (baz1 ¢a-
ligmalarda %20’den az). Yasam tarz1 degisik-
liklerine uyum biraz daha yiiksek gériiniiyor.
Calismaya katilanlardan yarisi beslenmede
degisiklik yaptiklarimi sdylerken, ankete kati-
lanlardan %17 ila %701 fiziksel aktivite 6ne-
rilerine uyduklarm ifade ediyordu.

Sosyal medyada diyabetli hastalarla iligkili en
sik tartisilan bagliklar destek, egitim ve bakim
veya ilaca ulasilabilirlik idi. Hem tip 1 hem
de tip 2 diyabette en negatif duygular destek,
egitim ve maliyet ile iliskiliydi.

Sosyal medya

Sosyal medya arastirmasinda en sik tartigilan
konular destek, egitim ve ulasilabilirlilikti.
Diyabet kontroliinde en sik engel algisi des-
tek, egitim, diyabetin maliyeti ve ulasilabi-
lirlilik alanlarindaydi. Paylagimlar &zellikle
saglik bakimi ve ilaglar - regetesiz ilaclar veya
diistik fiyath ilaclar; egitim atdlyeleri/toplan-
tilar,, kamplar, aktiviteler veya programlar;



Tiirk Diyabet Y1llig1 2019-2020

ilaglara, destek veya bakima ulagim; uygun
fiyatli tedavi; hasta destek gruplari; diyabette
6zbakim, diyabet bakiminda ¢cocuktan erigkin
kliniklerine gecis; diyabet egitimi; diyabetin
6nlenmesi; psikolojik ve sosyal problemler
ile iligkiliydi.

Diger kronik hastaliklarla karsilagtirildigin-
da diyabetle ilgili paylasimlarin insidansi en
yiiksekti. Diger kronik hastaliklarda oliim
korkusu en sik ele alman konu iken, diyabetle
ilgili olarak yasam tarzinin iyilestirilmesi idi.

Sonug

Bilimsel c¢alismalardan elde edilen olumlu
sonuglar hastalarn ger¢ek hayatina yansima-
dikca diyabet yiikiinde olumlu bir degisiklik
beklentisi gergekgei degildir. Bu rapor Avrupa
genelinde hem hastalar hem saglik galisanlart
hem de saglik sistemleri seviyelerinde ciddi
sorunlar oldugunu agik¢a ortaya koymaktadir.
Bu nedenle IDF Europe’un 6nerilerini sdyle-
ce siralamugtir:

-Diyabet kanitlarinin uygulamasi lokal sartla-
ra gore sekillendirilmelidir.

-Saglik hizmetlerinin verilmesinde, hasta
sonuglarmm iyilestirilmesinde ve terapdtik
inertiay1 azaltmada insan, finans ve diger kay-
naklarin etkin idaresi i¢in stratejilere ihtiyac
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vardir.
-Oncelik saglik calisanlarinin ve diyabetli
hastalarin egitimine verilmelidir.
-Diyabet insidansinin azaltilmasinda uygun
korunma stratejileri hayati 5nem tasimaktadir.
-Aligkanliklart degistirmede daha etkin yon-
temlerin gelistirilmesine ihtiyag vardir.
-Tiim paydaslar diyabet yiikiinii ve yasam ka-
litesini arttirmaya yonelik politika ve girigim-
lerde aktif olarak yer almalidirlar.
Ulkemizde, Avrupa’da ve diinyada cesitli
programlar/modeller basartyla uygulanmak-
tadir. Bu programlarin yaygin olarak payla-
stlmasi ve lokal sartlara gore sekillendirilmesi
bu engellerin agilmasinda daha c¢abuk yol al-
mamiza yardimci olacaktr.
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DIYABETLI BIREYIN SOSYAL YASAMDA KARSILASTIGI
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Hamidiye Hemsirelik Fakiiltesi

Diyabet, bireyi fiziksel, ruhsal, duygusal
ve sosyoekonomik ydnleriyle ¢cok boyutlu
olarak etkileyen kronik bir hastalikti. Hem
pratik olarak hem de duygusal agidan has-
talik yOnetiminin siirdiiriilmesini gerektir-
digi i¢in sadece bireyi degil, ayn1 zamanda
ailesi lizerinde de yasam boyu bir yiik teskil
eder. Diyabetli bireyler aile ve toplumda bi-
linmezlik, 6n yargilar ve strigmadan dolay1
is yasami, evlilik gibi gelisimsel goérevleri
yerine getirmede ve sosyal yasamlarinda so-
runlar yasamaktadirlar. Bu sorunlarla etkili
bas edememe diyabetli bireylerin hastaligin
yonetimini istenen diizeyde gergeklestire-
memelerinin bir nedeni olabilir. Diyabetli
bireylerin psikososyal boyutlarini inceleyen
13 iilkede 5000 diyabetli birey ve 3000 diya-
bet saglik bakim profesyonelleri ile gercek-
lestirilen {ilkemizin de igerisinde bulundugu
kapsamli uluslar arasi ¢alisma DAWN calis-
masidir. Caligmanin ilk hedefi diyabet has-
talari, aile iyeleri ve saglik uzmanlari ara-
sinda etkin ve basarili bir diyabet tedavisine
ulagmak i¢in potansiyel engelleri ve tedaviyi
kolaylastirict faktorleri degerlendirmektir.
Calismada diyabetli bireylerin %41 ’inin psi-
kososyal iyilik halleri yetersiz bulunmustur.
Bu sorunlarin bireylerin diyabet 6z bakimi-
n1 olumsuz etkiledigi ve hastalarin yalnizca
%10’unun psikososyal bakim aldig1 belir-
lenmistir. Ayrica, Tiirkiye’de tedavi alan Tip
2 diyabetlilerin %540 diyabetin kendileri
icin bir sorun teskil ettigini belirtmektedir.
Insiilin kullanan tip 2 diyabetli hastalarda bu
oran %80 olarak bulunmustur.
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Diyabet ve ruhsal hastaliklar; diyabetli bi-
reylerde orta ya da ciddi diizeyde depresyon,
anksiyete ve uyum giicliikleri en sik karsila-
stlan ruhsal sorunlardir. Prevelans c¢alisma-
larinda diyabetlilerin bir yillik izlemlerinde
%10-15 oraninda major depresyon goriildii-
gii belirtilmektedir. Ayrica %40’inda anksi-
yete semptomlarinin goriildiigii, %14’ inde
ise genel anksiyete bozuklugu oldugu bildi-
rilmektedir.

Is yasamu; diyabetli yetiskin bireylerin
%481 igsizdir. Diyabet is sahibi olma ve ¢a-
lisma yagamimin siirdiirebilmesinin 6niinde
bir engeldir. Baz1 diyabetliler ige alinmama
endisesi nedeniyle diyabetli olduklarini is
basvurusu sirasinda sdylememektedir. Son
yillarda devletin i yasaminda yaptig1 yeni
diizenleme geregi, artik diyabetliler de en-
gelli kapsamina alindigindan, bu baglamda
bir nevi pozitif aymrimciliktan yararlanmak-
tadirlar. Kurumlar ve sirketlerin yasa geregi
belirli bir oranda engelli ¢alistirma zorunlu-
lugu vardir. Bu durumda isveren, ileri dere-
cede fiziksel engelli kisileri ise almak yerine
genelde tip 1 diyabetli bireyleri ise kabul
etmektedir.

......... Is yerimde hi¢ kimse hasta oldugu-
mu bilmiyor, séylemedim. Hasta bir insanla
kimse ¢alismak istemez. Isimi kaybetmek is-
temiyorum. Ara 6giin yemem gerekiyor ama
karsida kamera var. Yonetici stirekli izliyor,
yiyemezsin. Hasta oldugumu dgrenirlerse
isimi kaybederim..
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Vardiyali calisma; 151k, sicaklik ve beslen-
me diinyada 24 saatlik periyotta diizenlen-
mis ve canlilar bu hayat dongiisii icindeki
degisimlere adapte olmustur. Normal bir
giinliik adaptif yasamda giindiiz saatlerinde
beslenme, egzersiz ve ¢aligma hayati varken
gece bunlarin yerini uyku alir. Vardiyal ya-
samda biyolojik saat etkilenmekte; obezite,
tip 2 diyabet ve kardiyo vaskiiler hastaliklari
iceren metabolik anormallikler ortaya ¢ik-
maktadir. Yeme aliskanliklarinin ve yeme
zamanlarinin degismesi, fiziksel aktivite de
degisiklikler hormonlardaki dalgalanmalar,
optimum insiilin dozlarinda siirekli degi-
sikliklere neden olmakta ve diyabetlinin
diyabet yonetimini zorlastirmaktadir. Uyku
stiresinin bir gece azaltilmasmin besin tiike-
timinde %?22’lik artiga, ayrica kahvaltidan
ve aksam yemeginden onceki aghgin daha
siddetli olmasma neden oldugu bildirilmek-
tedir. Ozellikle glisemik dalgalanmalari olan
ve komplikasyonu olan diyabetliler i¢in ¢a-
lisma saatleri yeniden diizenlemeli, vardiya
da saglik hizmetlerine kolay ulagilabilme
i¢in tedbirler alinmalidir.

Sosyal giivence; ilkemizde onsekiz yas
iizerindeki kiz ¢ocugu evlenene, erkek ¢o-
cuk Uiniversiteyi bitirene kadar ailenin sosyal
giivenecesinden yaralanmaktadir. Cocuk bu
ozelliklere sahip degilse 18 yasina girdigin-
de ilagsiz ve tedavisiz kalmaktadir.

Evlilik; toplumda diyabetle ilgili onyarg: ve
sitigmadan dolay1 diyabetlilerde evlenme ile
ilgili sorunlar goriilmekte, hastaligi gizle-
me ya da karsi cinsle iligki sorunu yasaya-
bilmektedirler. Ayn1 zamanda ¢ocuk sahibi
olabilme ya da engelli ¢ocuk sahibi olma
konusunda endise duyabilmektedirler.

........ Nisanlymm ve onu ¢ok seviyorum.
Hasta oldugumdan haberi yok. Beni nor-
mal bir insan saniyor. Onun yaninda o ne
yaparsa ben de onu yapryorum, yemek sinirt
tammiyorum, insiilin  yapmiyorum. Diger
zamanlarda da fark etmemesi icin insiilini
bacagim ve gébegimden yapryorum. Onu
kaybetmekten korkuyorum.
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... Evlendigim zaman ¢ocugum sakat dogar
ya da benim gibi hasta olur her giin igne
yapumak zorunda olur diye korkuyorum. Bu
nedenle kars cinsle iligkilerim iyi gitmiyor.

Sosyo ekonomik sorunlar; ekonomik sikin-
tilarinin olmas1 ve bu nedenle gerekli olan
beslenme, barinma, giivenlik ve konusunda
yeterli olamama sosyo-ekonomik sorunlar
arasinda yer almaktadir. Ozellikle il disindan
hastanelere kontrollere gelmesi gereken di-
yabetlilerin ekonomik problemlerinden do-
lay1 yol parast, izinler vb konularda sikinti
yasamalar1 kontrolleri engelleyebilmektedir.
Arastirma sonuglarma gore, yash niifusun
yiizde 56’s1 herhangi bir gelire sahiptir. Yag-
11 kadinlarin sadece yiizde 6’s1 kendisine ait
emekli maasina sahiptir. Kadnlarin yiizde
10’u yashlik ayligi almaktadir. Maddi im-
kanlar konusunda zorluk c¢eken yash diya-
betlilerde saglikli ortamlarda yasam ve sag-
lik hizmetlerine ulasim konusunda giigliikler
olusmaktadir.

Seyahat; diyabet seyahat igin bir engel
olarak goriilmektedir. Yemek diizenindeki
degisiklikler, fizik aktivite artis1 ya da me-
dikal tedavide rutin uygulamanin disina
¢ikma gerekliligi seyahatte glisemi diizeyini
etkileyebilir. Yolculuk esnasinda beklenme-
dik problemlerle kargilasilmast kan seker
kontroliinii diizensiz hale getirebilir. Kisa
bolgesel bir yolculukta problemler daha az
iken, uzun yolculuklarin 6nceden dikkatlice
planlanmasi gereklidir. Ozellikle yasli diya-
betlilerde ¢ocuklarmnin yasadiklart sehirlerde
donemsel ziyaretler diyabet tedavisine uyum
ve diizenli kontrollerin yapilmasini engelle-
yebilmektedir.

Akut ve kronik komplikasyonlarin varligi;
gelisen akut komplikasyonlar bireyin giin-
lik rutinini aksatmata, hastaneye yatislari
ve acile bagvurular arttirmaktadir. Ornegin
kisinin sik sik hipoglisemi ataklari yagamasi
is veriminin diismesine, isten ¢ikarilmasina,
ara¢ kullanamamasma vb. neden olabilir
Ampiitasyon, bobrek hasari veya korliik gibi
diyabetle iliskili komplikasyonlarla miicade-
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le etmek, kisinin duygusal ve psikolojik du-
rumunun etkilenmesinden mali durumunun
bozulmasina kadar bir¢ok kisisel sonuca yol
acabilmektedir. Yapilan caligmalarm yak-
lagik ticte birinde “gelecekle ilgili ve olasi
diyabet komplikasyonlaryla ilgili kaygilar”
ciddi bir konu olarak bildirilmistir.

Sosyal stigma; diyabette stigma Ozellikle
siddetlidir ve cesitli olumsuz etkileri vardir.
Diyabet ile iligkili toplumsal damgalamanin
yani sira kendi kendine damgalama, diyabet-
lilerin mental saghig1 ve saglikli yasam hissi
iizerinde olumsuz etkilere neden olmaktadir.
Diyabetin bulgulari, insiilin enjekte etmek-
le ilgili yaygm endise, sosyal utang, toplum
reddi, kendi kendine bakim ve diyabetli bi-
rey olmasindan dolay evlilik sansmin diisiik
olmasi diyabetle ilgili damganin ysam kali-
tesi lizerindeki olumsuz etkilerinden sadece
bazilaridir. Diyabetli kisilerde damgalanma
nedenleri arasinda suglama, korku, tiksinme
ve sosyal normlar sayilabilir. Diyabetle ilgi-
li stigma, muhtemelen hem diyabetli kisiler
hem de diyabeti olmayan insanlar adina kor-
ku ve tiksinti duygulart ve suc¢lamalarin tu-
tumlari ile birlikte sosyal normlar1 uygulama
ihtiyacina bagldir.

..... Insanlarin bakislarmdan rahatsiz olu-
yorum, actyarak bakiyorlar. Uyusturucumu
kullaniyorsun diyorlar. Buna ¢ok iiziiliiyo-
rum. Disarida oldugum zaman insiilinimi
yapmiyorum.Kimsenin  hasta  oldugumu
bilmesini istemiyorum, “ay ¢ok kotii” de-
diklerinde kendimi kiigiilmiis  hissediyo-

Yash diyabetlilerin sorunlari; ileri yash di-
yabetliler tek basina kan glukozunu 6lgmek,
instilin yapmak, diizenli hastaneye gitmek
vb. gibi tedavi ile ilgili uygulamalar1 yap-
mak konusunda giicliik yasamakta ¢ogu za-
man aile bireylerinden konu ile ilgili yardim
almaktadir. Tiirkiye’de aile bireyleri arasin-
daki bagin halen giiclii olmasi, yashilarm
yasam alanlarmi belirlemedeki tercihlerinde
zaman zaman olumlu yonde etkili olmakta-
dir. Aksine ozellikle aile destegi eksik ve ba-
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kim ihtiyac1 olan grupta diyabet yonetiminin
saglanmasi oldukca zordur. Yagl diyabet-
liler hastanelerdeki gerek hasta yogunlugu
gerekse yaslilik sorunlar1 nedeniyle de giig-
likk yagamaktadir. Bu baglamda, evde bakim
hizmetlerinin verilmesi ve bu hizmetlerin
yaygmlastirilmasina biiyiik oranda ihtiyag
vardir.

Huzurevlerine, ekonomik giicii yerinde ol-
mayan, kanunen kendisine bakmakla yii-
kiimlii kimsesi bulunmayan ya da kanunen
kendisine bakmakla yiikiimlii kimsesi olan
fakat yiikiimliilerin ekonomik giicii yeterli
olmayan yasllar iicretsiz, ekonomik giicii
yerinde olan ancak sosyal yoksunluk i¢inde
bulunan yashlar tcretli olarak kabul edil-
mektedirler Huzurevlerine alindiktan sonra
zaman i¢inde bazi yaslilarda bedensel ve
zihinsel fonksiyon kayiplart nedeniyle si-
rekli yataga bagimli hale gelme veya kont-
rol altinda bulundurulma sorununun ortaya
cikmasi, ayrica, evlerinde bu duruma diis-
miis, aile yaninda bakimi giiglesen yaslilarin
bakim ve korunmalarmin saglanmasi, &zel
bakim hizmetlerini gerekli kilmistir. Bu ne-
denle, 60 yasin tizerindeki yaglilarin bakim
ve korunmalarini saglamak amaciyla, hu-
zurevleri blinyesinde 6zel bakim boliimleri
acilmustir.

Huzur Evlerinde Yagayan Diyabetlilerin
Haklarn

Insiilin, OAD (SEKER haplari) ve tiim
diyabet ilaglar1 temini

Uygun siklikta glisemi takibi yapilmasi
Kurum ¢aliganlari ve bakim saglayici-
larin diyabet egitimi

Acil durumlarda hastaneye/acil klinigi-
ne sevki

3 ayda bir HBAlc 6l¢limii i¢in saglk
kurumuna gitmesi saglanmalidir.
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