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Öz
Obezite ve tip 2 diyabet (T2DM) dünya çapında tepkilere neden sağlık etkileri ve ekono-

mik maliyeti ile halk sağlığı sorunudur. Diyabet prevalansı artışı obezite ile paralel artmak-
tadır. Artmış beden kütle indeksi (BKİ) ve bel çevresi (BÇ) ile tip 2 diyabet arasında anlam-
lı ilişki bulunmuştur. Obezitenin artması Tip2 2DM gelişme riskini artırır. Prenatal, erken ço-
cukluk ve ergenlik dönemleri obezite gelişiminde kritik olduğuna dair kanıtlar vardır (1).

Abstarct
Obesity and type 2 diabetes (T2DM) are public health problems, with health conse-

quences and economic costs that have raised concern world- wide. The increase in the
prevalence of diabetes parallels that of obesity. Elevated body mass index (BMI) and
waist circumference (WC) were significantly associated Tip2 DM. One consequence of
obesity is an increased risk of developing Tip2 DM. There is evidence that the prena-
tal, early childhood, and adolescent periods are critical in the development of obesity.

Obezite, vücutta normalden fazla miktarda yağ dokusu birikmesi sonucu orta-
ya çı- kan, giderek artan bir prevalans gösteren multifaktöriyel bir hastalıktır. Yağ
miktarının total vücut ağırlığının erkeklerde %25, kadınlarda ise %30’dan fazla ol-
ması obezite ola- rak kabul edilmektedir (2,3,4).

Obezite ile ilişkili tıbbi durumlar insülin direnci ve Tip2 DM, hipertansiyon, hi-
perlipidemi, kardiyovasküler hastalık, inme, uyku apnesi, safra kesesi hastalı- ğı,
hiperürisemi ve gut, osteoartrit ile erkeklerde kolon, rektum, prostat ve kadınlar-
da en- dometriyum, meme ve safra kesesi gibi bazı kanser tiplerini içerir (5).

Tip2 DM hastalarının %80’inin obez olması nedeniyle obezitenin Tip 2 DM için
önemli bir risk faktörü olduğu söylenebilir. Obezitenin kendisinin mi tek başına glu-
koz intoleransına yol açtığı yoksa başka bir faktörün mü hem obeziteye hem de di-
yabete neden olduğu ise kesin olarak açıklanmış değildir. Ancak günümüzde daha
çok kabul edilen görüş, obezitenin Tip2 DM’da mevcut olan hepatik insülin rezis-
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tansını (IR) ağırlaştırdığıdır (6). Tip 2 diyabet gelişme ris-
kinin hafif obez bireyler için 2, 1. derece ve 2. derece-
de obez kişiler için 5 ve ileri derecede obez kişiler için
10 kat daha fazla olduğu bilinmektedir. BKİ değerinin ≥35
kg/m2 olduğu en yu ̈ksek kategoride Tip 2 diyabet geliş-
me riskinin BKİ değeri 23 kg/m2 ’nin altında olanlara göre
42.1 kat daha yu ̈ksek olduğu saptanmıştır (7). BKİ değe-
rinin yanı sıra ağırlık artışı da önemli bir risk faktörüdu ̈r.
Yapılan çalışmalarda 5 yıllık süre içinde 13.6 kg’dan faz-
la ağırlık artışı olan erkeklerin, yaklaşık olarak 4.5 kg alan-
lara göre 4.5 kat daha yüksek risk altında oldukları sap-
tanmıştır. Obezite süresi uzadıkça Tip 2 diyabet gelişme
riski artmaktadır. BKİ değerleri 10 yıldan uzun su ̈reyle
30 kg/m2’ nin üzerinde olanlarda Tip 2 diyabet gelişme
riskinin, 5 yıldan az sur̈eyle obez olanlara göre iki kat daha
yu ̈ksek olduğu belirlenmiştir (7).

Obezite Diyabete Nasıl Yol Açar?
Hiperinsu ̈linemi ve İnsu ̈lin Direnci: Obezite ile diya-

bet arasındaki bağlantı insülin direnci ile ilişkilidir. Tip
2 diyabetin ortaya çıkışındaki temel mekanizma hiperin-
sülinemi ve insu ̈lin direncidir. İnsülin hücresel reseptör-
ler yolu ile etki gösterirler. (8) “The San Antonio Heart
Study” de normal bireylerde %7.5 olan KVH riski, İR ol-
mayan diyabetiklerde %10, İR mevcut tip 2 diyabetikler-
de %20 bulunmuştur (9). Bu veriler tip 2 diyabette hiperg-
lisemi ve İR faktörlerinin birbirinden bağımsız olarak KVH
riskini artırmakta olduğunu destekler. Haffner ve ark. 8
yıl takip ettikleri sağlıklı bireylerde başlangıçta insu ̈lin
düzeyleri daha yu ̈ksek olanların, bu su ̈re sonunda insu ̈lin
düzeyleri göreceli olarak daha düşu ̈k olanlara göre daha
fazla HT, dislipidemi ve tip 2 diyabet geliştirdiklerini gös-
termiştir (10).

Santral obezite, ağır hiperinsülinemi ve insu ̈lin diren-
ciyle paralel seyreder. Obez bireylerde insülinin etkisi nor-
mal fizyolojik durumlardakine benzemez. İnsülin etkisi-
nin başlamasındaki gecikme ile birlikte insülinin hızlı deak-
tivasyonu, oral glikoz yükleme sırasında ya da öğünler-
de in- sul̈inin etkisini azaltarak hiperinsul̈inemiye rağmen
insü- linin etkisinde fonksiyonel bir yetmezliğe yol açar.
Karındaki yağ hücrelerinin lipolitik aktivitesi çok yoğun-
dur. İnsul̈inin antilipolitik aktivitesi de yine karındaki yağ
hücrelerinde daha belirgindir. İnsülin fonksiyonel olarak
yetersiz olunca obezlerde özellikle karında lipolizis belir-
gin olarak artar (8).

SYA artışı sonucu karaciğerde glikoz yapımı artar,
kas dokusunda glikoz kullanımı azalır ve pankreasın beta
hücrelerinden insülin salgılanması azalır. SYA’nin
yüksekliği ve obezite süresinin insülin direnci ile pozi-

tif ilişkisi vardır. Önce insu ̈lin direnci başlamakta son-
ra bunu yenmek için insu ̈lin salgısı artmakta ve sonun-
da insu ̈lin sekresyonu azalmaktadır. Yağ dokusunda trig-
liserid depoları arttıkça obezite gelişir. Sonuçta kas ve
yağ dokusunun insüline yanıtı ve insülinle oluşan gli-
koz transportu azalır (8).

Obezite ve diyabet gelişimi arasındaki mekanizma-
yı açıklayan bir diğer göru ̈ş lipotoksisitedir. Kas, kara-
ciğer ve pankreas adacık hu ̈crelerinde aşırı trigliserid de-
polanma- sı, bu hu ̈crelerin fonksiyonlarını bozar. Bu du-
ruma lipotoksisite denir. Bu olay, obezitede tip 2 diya-
betin gelişimine neden olur (8).

Obezitede, özellikle santral obezitede hiperandroje-
nizm ve kortizol hipersekresyonu vardır. Bu durum kas-
larda ve karaciğerde insu ̈lin duyarlılığının azalmasına
katkıda bulunur. Kortizol karaciğerde glikoz yapımını
arttırır, kas dokusunda glikozun glikojen olarak depo-
lanmasını azaltır, lipolizisi arttırır ve pankreasdan
insülin salgılanmasını azaltır (8).

Adipokinler: Yağ dokusu huc̈relerinden metabolizmayı
etkileyen sitokin yapısında maddeler salgılanır. Bunlardan;
• TNF-α, iskelet kasında insülin reseptörlerinde bağlanma

sonrası aşamada etki ederek insul̈in direnci oluştur mak-
tadır. Obezlerde TNF-α duz̈eyi artmıştır.

• Adiponektinin plasma du ̈zeylerinin beden kitle indek-
si ile ters korelasyon gösterdiği ve tip 2 diyabetliler-
de azaldığı gösterilmiştir. Obez tip 2 diyabetiklerde
ağırlık kaybı düşük olan adiponektin du ̈zeyleri ağır-
lık kaybı ile artar. Adiponektin dokularda yağ oksidas-
yonunu arttırarak dolaşımdaki yağ asitlerini azaltır. Ka-
raciğer ve kaslarda hücre içi trigliserid düzeyini az-
altır. Adiponektinin insu ̈lin duyarlılığını arttırdığı ve
du ̈şük adiponektindu ̈zeylerinin insülin direnci gelişi-
minde rol oynadığı düşu ̈nu ̈lmektedir (8).

Obezite En Çok Diyabet Riskini Artırır
Obezite ile insu ̈line bağımlı olmayan diabetes melli-

tus (NIDDM) arasındaki ilişki net bir şekilde gösteril-
miştir. Gerçekten de NIDDM hastalarının %80’i obez-
dir ve belirgin obez hastaların %40-60’ında diabet ge-
lişmesi beklenmektedir (11). Genel olarak, obezitenin ba-
ğımsız bir şekilde NIDDM patogenezine katıldığı
düşünülmekle beraber iki has- talık arasında çeşitli
ilişkiler ileri su ̈rülmektedir. Birincisi, obezitede NIDDM
gelişmesine zemin hazırlamaktadır. Diğeri, obezite alt-
ta yatan genetik glukoz metabolizması anomelilerinin açı-
ğa çıkmasını sağlamaktadır. Üçüncüsu ̈, kazanılmış
insu ̈lin yapımı bozukluğu gibi fonksiyonel defektler, aşı-
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rı ağırlık veya beslenme sonucu olmaktan daha ziya- de
tesadüfi bir birlikteliği yansıtmaktadır (12). Bir diğer ila-
ve faktör, obezitenin insu ̈linin periferik etkisini bozarak
hiperinsülinemi ve insülin direnci yapmasıdır (11). Hi-
perinsu ̈linemi ve insu ̈lin direnci birbirinden bağımsız me-
tabolik bozukluklar olarak görünmesine rağmen, arala-
rında yakın bir ilişki mevcuttur (10).

Field ve ark. orta yaşlı 78 bin kadın ve 46 bin erkeğin
10 yıllık takip verilerini değerlendirdiklerinde kronik
sağlık problemlerine ilişkin riskin şaşırtıcı olarak arttığı-
nı görmuş̈lerdir. Sonuçlar yaş, sigara kullanımı ve ırka göre
duz̈eltilmiştir. BKİ 22’den duş̈uk̈ olan bireylerle karşılaş- tı-
rıldığında BKİ >35 kg/m2 olan obezlerde safra taşı riski 3.3-
3.7, HT riski 2.9-4.2, KAH riski 1.7-2.4 kat artarken diyabet
riski çok daha dramatik olarak 30-40 kat artmış olarak bulun-
muştur. Başka çalışmalarda erkeklerde BKİ 31 kg/m2 olan-
larda diyabet riski 12 kat, BKİ >35 olanlarda 42 kat artmak-
tadır (15). Kadınlarda ise BKİ 31 kg/m2 olanlarda diyabet ris-
ki 40 kat, BKİ >35 olanlarda ise 93 kat artmış bulunmuştur
(16). BKİ 23-24 kg/m2 olanlarda dahi diyabet riskinin daha
zayıf olanlara göre arttığı gös- terilmiştir (17). 

Yaşa Göre Düzeltilmiş Diyabet Riski Kilo Alma
ile Artar

Araştırmalar göstermektedir ki; obezitenin diyabete
yol açmasında obezitenin şiddeti kadar (BKİ yüksekli-
ği) yağın dağılımı (bel/kalça oranı),obezitenin süresi, son-
radan alınan kilolar da önem taşımaktadır. Bireylerin 18
yaşındaki ağırlıkları ile orantılı olarak diyabet riski ne ka-
dar artmışsa, sonradan alınan kilolarla da risk, bir o ka-
dar artmaktadır.Alınan her 1 kg tip 2 diyabet riskini %4.5
artırır (18). 30-55 yaş arası kadınlarda BKİ 30 kg/m2 iken
relatif diyabet riski %20’ler civarında olup BKİ 35’in uz̈e-
rinde olan kadınlarda bu risk %80’lere çıkmaktadır. Col-
ditz ve ark. Yaptıkları çıkarımla aşağıdaki çarpıcı sonu-
cu bulmuşlardır:

Tip 2 Diyabetik hastaların BKİ’leri 25 kg/m2’in altın-da
olsaydı:

Erkeklerde %64’un̈un̈
Kadınlarda %77’sinin diyabetli olmaları engellenebilir-

di(16).

Obezlerde Kilo Vermenin Olumlu Etkileri
Obezlerde kilo vermek başta KV risk faktörlerinde olmak

uz̈ere bir çok komorbiditede iyileşme ve beraberinde yaşam
kalitesinde belirgin bir düzelme sağlar. Kolesterol, TG,
LDL duz̈eyleri azalır, HDL duz̈eyleri artar. Framingham ça-
lışmasında inisiyal ağırlığının %10'undan daha fazlasını
kaybedenlerde KAH riskinde orta derecede bir azalma sap-

tanmıştır. Morbidite ve mortalite u ̈zerine faydaları gösteril-
miştir: “Erkeklerde vu ̈cut ağırlığında her %10 azalma koro-
ner hadiselerde %20 azalmaya neden olur” (19). PAI-1 ve Fak-
tör VII duz̈eyleri duş̈er, fibrinolitik aktivite duz̈elir ve trom-
boza eğilim azalır. Yapılan çalışmalar kilo verme ile diyabe-
tik hastalarda kan şekeri regu ̈lasyonunda du ̈zelmeye ek ola-
rak tip 2 diyabet ortaya çıkma riskinde de azalma sağlana-
bileceğini göstermiştir. Kilo verme, tuz alımından bağımsız
olarak kan basıncında azalmaya yol açar, yağlı KC'e ait de-
ğişiklikler geriler. Kilo kaybından sonra uyku apnesinin cid-
diyetinin azaldığı gözlenmiştir. Zayıflamanın us̈t solunum yol-
larındaki yağ depolarına etkisi tam olarak belli olmayıp, apne
indeksi azalmasına rağmen apne devam edebilir. Değişik ça-
lışmalarda amenoresi olan obezlerde kilo verme ile %50-
100vakada amenorede düzelme, %12-77 vakada ise fertili-
te sağlanabilmiştir (20). Obez hastalarda du ̈şük miktarlarda
dahi kilo vermenin sağlık yönu ̈nden yararları olduğu kanıt-
lanmıştır. Verilen kilonun miktarı arttıkça elde edilen fayda
daha fazladır. Yapılan çalışmalarda <%5 kilo ver- menin dahi
KV risk profilini olumlu etkilediği (21), %5 kilo verme ile
diyabet gelişme riskinin azaldığı, yaşam kalitesinin duz̈eldi-
ği (22), eklem şikayetlerinin azaldığı gösterilmiştir (23). Kilo
kaybı %10 olduğunda ise elde edilecek faydalar daha da faz-
ladır. Uyku apnesinde duz̈elme, akciğer fonksiyonlarında iyi-
leşme, trombotik eğilimde azalma, inflamatuar durumda iyi-
leşme ve mortalitede belirgin azalma ortaya çıkmaktadır
(24,25,26). Amaç estetik değil, sağlık olduğu için kilo ver-
menin hedefi bütu ̈n bunlar göz önu ̈ne alınarak belirlenmeli-
dir. Yapılan çalışmalarda orta derecede kilo vermenin (%10
veya 10 kg) hedefe ulaşma başarısının yuk̈sek olduğu ve mor-
biditede anlamlı azalmalar sağladığı gösterilmiştir. Bu sebep-
lerden dolayı obezite tedavisinde başarıyı artırmak için he-
def kuç̈ul̈tul̈erek ulaşılması çok zor olan ideal kiloya inme gibi
hedefler yerine %10 kalıcı kilo verme bugün modern obezi-
te tedavisinde birincil hedef olmuştur. Çok daha gerçekçi olan
%10 hedefi ile hem önemli sağlık kazanımları elde edilir hem
de ulaşılabilirlikteki artış sayesinde tedavideki başarı artmak-
tadır. Bu hedefe ulaşıldıktan sonra hastanın motivasyonu ve
isteği var ise ikinci bir %10 hedef konulabilir (8).

Kilo Verme Tip 2 Diyabet Gelişimini Engelleye-
bilmektedir

Yapılan uzun süreli geniş çaplı çalışmalar, ılımlı kilo kay-

bının diyabetli hastalarda morbidite ve mortalite uz̈erine olan

olumlu etkisi kadar, diyabetin gelişmesini engelleyici etkisi

de olduğunu ortaya koymuştur. Wing ve ark. Diyet ve/veya

egzersiz ile ortalama 4.5 kg zayıflama ile relatif diyabet ris-

kinin %30 azaldığını göstermişlerdir (27). Moore ve ark. 16
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yıllık takipte kalıcı olarak 6.8 kg’dan fazla zayıflayanlarda di-

yabet gelişme riskinin %50 azaldığını rapor etmişlerdir (28).

3234 Fazla kilolu ve glukoz intoleransı olan hastanın 4 yıl iz-

lendiği “Diabetes Prevention Program”da, yoğun yaşam tar-

zı değişikliği ile kilo verenlerde (ortalama 4 kg) ve daha az

olmak uz̈ere metformin kulla- nanlarda (ortalama 1 kg zayıf-

lama) diyabet gelişme insidansı plasebo ile tedavi edilenle-

re (kilo kaybı yok) göre belirgin olarak duş̈uk̈ bulunmuştur.

Metformin ile %31, yaşam tarzı değişikliği ile %58 azalma

tespit edilmiştir . Benzer şekilde “Finnish Diabetes Preven-

tion Study” de yaşam tarzı değişikliği ile yaklaşık 4 kilo ve-

renlerde 6 yılda diyabet gelişme sıklığı %58 azalmıştır (29).

Bu veriler tip 2 diyabetin önlenebilir bir hastalık olduğu

göruş̈un̈u ̈ desteklemektedir ve buna dayanarak ADA (Ame-

rican Diabetes Association) ve NIDDK diyabet gelişimini en-

gellemek için zayıflamayı önermişlerdir (30,31).

Obez Diyabetlilerde Kilo Kaybı Beklenen Yaşam
Süresini Arttırır

Teşhis konmuş obez diyabetiklerde verilen kilo has-
tanın yaşam süresini anlamlı derecede uzatmaktadır.
Kilo veremeyenlerde beklenen yaşam ortalama 8 yıl iken
bir yılda 16 kilo verenlerde beklenen yaşam süresi yak-
laşık 15 yıl olarak bildirilmiştir. Başka bir araştırmada 8-
30 kg arasında kilo verenlerde mortalitede azalma belir-
lenirken 30 kg dan fazla zayıflayanlarda mortalitede ar-
tış gözlenmiştir. En çok %10-15 kilo verenlerde morta-
lite azalması (%35) olmuş, %30’un u ̈zerinde zayıflayan-
larda ise mortalite artmış olarak tespit edilmiştir (32). Di-
yabette verilen her 1 kg yaşam süresini 3-4 ay uzatmak-
tadır. 10 kg zayıflama hayat beklentisindeki azalma- nın
%35’ini geri getirmektedir (33). Kilo verme ile elde edi-
len kan glukoz kontrolu ̈ndeki düzelme klinikte sık kar-
şılaştığımız bir durumdur. Wing ve ark. 6.9 kg’dan veya
başlan- gıç vücut ağırlığının %5’inden daha fazla miktar-
da kilo vermenin, kan glukozu ve HbA1c’de belirgin
düzelme sağladığını göstermiştir (34). Böyle bir kilo ver-
me sonrası hafif derecede diyabeti olanlarda antidiyabe-
tik ilaçları kesmek ve tek başına diyetle regülasyonu sağ-
lamak mum̈kun̈ olabilmektedir. Kilo verme ile insul̈in sen-
sitivitesinde artış ve insülin düzeylerinde düşme meyda-
na gelir. Buna bağlı olarak açlık ve postprandiyal kan glu-
kozu düşüşü, glukotoksik etkiyi önler ve beta hücresi
insülin sekresyonunun düzelmesini sağlar (8).

Tip 2 Diyabette Obezite Tedavisi
Etkili kilo tedavisi, tip 2 diyabet tedavisinin ilk ba-

samağıdır. Tip 2 diyabetli hastaların %80-90’ı obezdir

ve obezite, tip 2 diyabet için en önemli değiştirilebilir
risk faktörü- dür (35). Bugu ̈n tip 2 diyabette mortalite-
nin en önemli se- bebinin kardiyovasku ̈ler hastalıklar ol-
duğu bilindiğinden diyabet tedavisi sadece kan şekeri
regülasyonu ile sınırlı kamamaktadır. Kan şekeri regu ̈las-
yonu ile beraber non-glisemik kardiyovasku ̈ler risk
faktörleri de tedavi edilmektedir. Kilo düzenlemesi di-
yabetten korunmada, diyabetli hastalarda kalan yaşamın
uzamasında ve klinik tedavinin başarısında önemli rol oy-
namaktadır. Kilo verme ile diyabetin hem patogenezin-
de hem de komplikasyonlarında çok önemli faydalar elde
edilmektedir.%5-10 Kadar kilo kaybı ile dahi glisemik
kontrolde düzelme, OAD ve insu ̈lin dozlarında ihtiyaç
azalması, dislipidemide ve kan basıncı regu ̈lasyonunda
du ̈zelme, diyabete bağlı mortalitede azalma göru ̈lmek-
tedir. Kilo kaybı ile, plazma SYA’leri ve lipid oksidas-
yonu azalır, bu da glukoz depolanmasını ve alımını nor-
male döndu ̈ru ̈r. Glukozun gerek kas ve gerekse yağ do-
kusuna alınması düzelir. İnsu ̈linin reseptörlerine bağlan-
ması ve glukozun kas dokusu içine taşınması kolaylaşır.
Bu değişiklikler insülin rezistansındaki iyileşmenin bir
ifadesidir (8).

Diyabetin Önlenmesinde ve Tedavisinde Tıbbi
Beslenme Tedavi  İlkeleri(38)

Prediyabet Diabetes Mellitus 

Tıbbı beslenme tedavisi 
Diyetisyen ,tercihen diyabet diyetisyeni 

Beslenmenin Bireysel değerlendirilmesi
BKİ ,besin tüketimi,aktivite düzeyi,tıbbı tedavi, labara-

tuvar bulguları ,yaşam tarzı değişimine istekliliği 

Beslenme tedavisi
Besin tüketimi bireyin beslenme alışkanlıkları dikka-

te alınarak ana ve ara öğünlere dağıtılır (2-3 ana öğün, 2-4
ara öğün)
• Karbonhidrat (KH) tüketimi; günlük enerjinin %45-65’i

(en az 130 g) olarak hesaplanır. Posa 25-35 g/gün ola-
rak planlanır

• Yağ tüketimi; günlük enerjinin %30’u olarak hesaplanır,
doymuş yağ günlük enerjinin %7’si olarak planlanır

• Kolesterol; günde 200 mg’den az olmalıdır Aktivite
• Orta derecede egzersiz; 30-60 dk/gün Evde Kan Glukoz

İzlemi

• Besin tüketiminin kan glukozuna etkisini belirlemek için 
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Özel Durumlarda Beslenme Tedavisi 
• BKİ>25 ise; en az %5-7 ağırlık kaybı hedeflenmeli, yağ

ve KH’dan sağlanan fazla kalori azaltılmalı, pratik ola-
rak günlük tüketilen kaloriden 500-1000 kalori eksiltil-
melidir

• TG>150 mg/dl ise; Monounsatüre (MUS) yağ ve ome-
ga 3-YA artırılmalı, KH azaltılmalı, fruktoz alımı artırıl-
mamalıdır, TG > 500 mg/dl ise yağ tüketimi azaltılma-
lıdır (GEG < %15’i)

• LDL-K >100 mg/dl ise; doymuş yağ azaltılır (GEG’in
< %7’si), MUS yağ ve posa artırılır, trans yağ azaltılır
ya da kesilir

• Mikroalbüminüri varlığında; 0.8-1.0 g/kg/gün
• Makroalbüminüri varlığında; 0.8 gr/kg/gün protein öne-

rilir (GEG’in yaklaşık %10’u)
• Kan Basıncı (KB) ≥ 130-80 mmHg ise; sodyum kısıtla-

nır (< 1.5 g/gün) Beslenmenin Bireysel Değerlendirilme-
si BKİ, besin tüketimi, aktivite düzeyi, tıbbi tedavi, la-
boratuvar bulguları, yaşam tarzı değişimine istekliliği 

Hedef Ulaşıldı Hedefe Ulaşılamadı

DEVAM Beslenme Planı ve Hedefler 
Yeniden Değerlendirilir; 

Beslenme Eğitimi
Tip 2 Diyabetli için Tıbbi Beslenme Tedavisi 

Planlaması

Genel Değerlendirme
• 2 gün hafta içi, bir gün hafta sonu toplam 3 günlük be-

sin tüketim öyküsü
• Besin tüketimindeki yeterlilik, sağlıklı beslenme alışkan-

lıkları
• Boy, vücut ağırlığı, BKİ
• Ağırlık hedefleri

Hedeflerin Belirlenmesi
• Kan glukoz, HbA1C, LDL- kolesterol, kan basıncı dü-

zeyi ve BKİ değeri için hedef belirleme
• Besin ögesi tüketim düzeyi için hedef belirleme
• Düzenli egzersiz yapma ile ilişkili hedef belirleme 

Eğitim ve Tedavi Planlaması
• Diyabette kan glukoz kontrolü ve beslenme tedavisi ara-

sındaki ilişki Sağlık için uygun besin seçimi
• Karbonhidrat içeren besinler ve kan glukozu arasında-

ki ilişki
• Öğün planlamasının yapılmasında önemli hususlar 
• Öğünlerde ve ara öğünlerde hedef kan glukozu düzeyini sağ-

layacak, bireye uygun karbonhidrat tüketim düzeyleri

• Ana/ara öğün saatleri ve örnek öğün planı
• Egzersiz yapmasına engel yok ise bireye uygun egzer-

siz önerileri

İzlem 
İlk vizit 2 hafta içinde , tedavi hedeflerine ulaşıncaya ka-

dar 1-3 hafta aralıklarla ,hedefe ulaşıldığında yılda 3-4 kez 

TBT Hedefleri
• LDL - kolesterol <100 mg/dl
• Trigliserid <150 mg/dl
• KB <130/80 mmHg
• BKİ<25 kg/m2
• İdrarda albümin <30 mg/g kreatinin

TBT Planlaması nda Dikkat Edilecek Hususlar
• Yağ içeriği yüksek besin tüketimi kilo artışına neden olur
• Şeker (sukroz) ve karbonhidrat içeren diğer besinlerin

kan glukoz düzeyine etkileri benzerdir
• Şeker içeren besinler karbonhidrat içeren diğer besinle-

rin yerine

Gestasyonel Diyabet ve Diyabetik Gebelikte 
Tıbbi Beslenme Tedavisi Planlaması

Genel Değerlendirme
• En az iki gün hafta içi, bir gün hafta sonu toplam 3 gün-

lük besin tüketim öyküsü

• Besin tüketimindeki yeterlilik, sağlıklı beslenme alışkan-

lıkları

• Gebelik öncesi ağırlık ve gebelik için uygun olan ağır-

lık artışı

• Fiziksel aktivite düzeyi (aktivite tipi, yapıldığı zaman, süre)

• Alkol kullanımı

• Vitamin, mineral desteği alma durumu

• Mevcut medikal tedavisi

• Karbonhidrat sayımını uygulayabilme kapasitesi

Tı bbi Beslenme Tedavi Hedeflerinin Belirlenmesi
• Sağlıklı beslenme planlaması yapılması

• Gebelik süresince uygun ağırlık artışı için planlama ya-

pılması

• Evde glukoz kontrolünde hedef sınırların belirlenmesi

• Keton saptanmaması için önlem alınması

• Kan glukoz kontrolü ve öğün planı arasındaki etkileşi-

min açıklanması

TBT Prensipleri
• Karbonhidrat: Günlük enerji gereksiniminin %45-55’i

• Düşük glisemik indeksli besin tüketimi

• Protein: Günlük enerji gereksiniminin %20’si
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• Yağ: Günlük enerji gereksiniminin %25-35’i

• Doymuş yağ: Günlük enerji gereksiniminin %10’u İzlem

Tedavi ve eğitim planlaması  
• Ana ve ara öğün zamanlarının belirlenmesi 

• Öğün planlamasının yapılmasında önemli kritik noktala-

rın anlatımı

• Öğünlerde ve ara öğünlerde hedef glukoz düzeyini sağ-

layacak, karbonhidrat tüketim düzeylerinin belirlenmesi

• Uygun gece öğününün planlanması 

• Gebelik öncesi aktivite düzeyine bağlı olarak fiziksel ak-

tivite planlanması 

• Evde glukoz ölçüm sonuçlarının, idrarda keton ölçümü-

nün, besin tüketim kayıtlarının 3 gün içinde değerlendi-

rilmesi

• Diyetisyenle 1-2 haftalık aralıklarla görüşme ya da iletişim

Egzersizin Önemi
• Düzenli egzersiz kan glukoz kontrolünü iyileştirir. (8 haf-

talık egzersiz ile HbA1C, BKİ’de değişim olmaksızın

T2DM’de ortalama %0.66 düşer)

• İnsülin direncinin azalmasına ve kilo kontrolüne katkı-

da bulunur

• Kardiyovasküler risk faktörleri azalır

• Yüksek riskli kişilerde T2DM gelişimini önler

Egzersiz Öncesi Tı bbi Değerlendirme
• Glisemik kontrol durumu ve HbA1C düzeyi

• Fundoskopik tetkik

• Nörolojik ve lokomotor sistem muayenesi

• Kardiyovasküler inceleme (bkz. Bölüm 5-4)

Diyabette Aktif Egzersiz Kontrendikasyonları
• Hipoglisemi ve Hiperglisemi (< 80 mg/dl, > 250 mg/dl)

• Ketonemi

• Nöropati sonucu duyu kaybı, otonom noröpati

• Kontrolsüz KVH ve/veya hipertansiyon

• Proliferatif retinopati

• Ayak ülserleri

• Hipoglisemiyi algılayamama

• Nefropati ve makroskopik albüminüri

• Tek başına yapılan tehlikeli sporlar (dalma, uçma vs.)

Egzersizin Zamanlaması
• Sabah erken saatte, aç ya da yemekten hemen sonra ya-

pılmamalıdır. En iyisi akşam yemeğinden 1-2 st sonra

yapmaktır

• İnsülin kullananlar hızlı emilime yol açacağı için egzer-

sizde aktif olan bölgeye insülin yapmamalıdır

Diyabette Egzersiz Uygulamasının İlkeleri
• İnsülin ve insülin salgılatıcıları kullananlarda egzersiz ön-

cesi ve sonrası hipoglisemiyi önlemek için kan glukoz

takibi gereklidir

• Kişinin diyabetik olduğunu belirten kimlik görünür bir

şekilde bulundurulmalıdır

• Egzersiz öncesi insülin dozu azaltılmalıdır. Artmış vü-

cut aktivitesi ve ısısı insülin emilimini hızlandırır

• İnsülin etkisinin pik yaptığı saatlerde egzersizden sakınıl-

malı, uygun glukoz değerleri olmadıkça yapılmamalıdır

• Hasta, yanında glukoz tableti ya da şeker taşımalıdır

• Egzersizden önce kan glukozu <100 mg/dl ise 15 g kar-

bonhidrat verilmelidir

• Egzersiz kan glukozunu 24 saate kadar düşürebilir; geç

hipoglisemi gelişebilir

• Kan glukozu ≥ 250 mg/dl ve keton pozitif ise keton nor-

malleşinceye kadar egzersiz ertelenmelidir

• Aşırı yorgunluk ya da baş dönmesi, göğüs ağrısı, nefes dar-

lığı gibi bulgular varsa egzersiz hemen sonlandırılmalıdır

• Aktivite bireyselleştirilmelidir

• Öncelikle, en kolay egzersiz bir adım sayar yardımı ile gün-

de 8-10 bin adım atma ya da kilo kaybı için kalori kısıtla-

makla birlikte günde en az 30-45 dk. tempolu yürüyüş veya

aerobik egzersiz gibi orta dereceli egzersiz olmalıdır

• Maksimum kalp hızının (220 - hasta yaşı) %50-70’inde

orta yoğunluklu aerobik aktivite önerilir. Özellikle

kontrendikasyon yoksa T2DM’liler haftada ardışık 3 gün

egzersize yönlendirilmelidir. 

Öneriler: Birlikte yapılan aerobik egzersizler tercih edil-

melidir. Hipoglisemi riski göz önünde bulundurularak, insü-

lin kullananlar dağa tırmanma, su altı dalışı, motosiklet gibi

tek başına yapılacak tehlikeli aktivitelerden sakınmalıdır.

Tip-2 DM prevalansı son 25 yıl içinde dramatik olarak ar-

tış göstermiştir. Bugün Tip-2 DM’dan korunmak için en etkin

yol, DM gelişimi için değiştirilebilir risk faktörlerinin başında

gelen ve komplikasyonları nedeniyle pek çok sağlık sorunları-

nın ortaya çıkmasına zemin hazırlayan obezitenin önlenmesi ve

tedavisidir (37). Obezite, tip 2 diyabet için en önemli risk

faktörud̈ur̈. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda kilo verme ile

diyabetin önlenebileceği veya geciktirilebileceği ortaya konmuş-

tur (38). Bu çalışmaların sonucunda ADA (American Diabetes

Association) ve NIDDK (National Institute of Diabetes and Di-

gestive and Kidney Di- seases) yaşam tarzı değişiklikleri ile kilo

vererek diyabetin engellenmesini önermiştir (31).
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