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Oz

Obezite ve tip 2 diyabet (T2DM) diinya ¢apinda tepkilere neden saglik etkileri ve ekono-
mik maliyeti ile halk saglig1 sorunudur. Diyabet prevalansi artis1 obezite ile paralel artmak-
tadir. Artmus beden kiitle indeksi (BKI) ve bel ¢evresi (BC) ile tip 2 diyabet arasinda anlam-
liiliski bulunmustur. Obezitenin artmasi Tip2 2DM gelisme riskini artirir. Prenatal, erken ¢o-
cukluk ve ergenlik donemleri obezite gelisiminde kritik olduguna dair kanitlar vardir (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, viicutta normalden fazla miktarda yag dokusu birikmesi sonucu orta-
ya ¢1- kan, giderek artan bir prevalans gdsteren multifaktoriyel bir hastaliktir. Yag
miktarmin total viicut agirliginin erkeklerde %25, kadinlarda ise %30’dan fazla ol-
masi obezite ola- rak kabul edilmektedir (2,3,4).

Obezite ile iliskili tibbi durumlar insiilin direnci ve Tip2 DM, hipertansiyon, hi-
perlipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, inme, uyku apnesi, safra kesesi hastali- g1,
hiperiirisemi ve gut, osteoartrit ile erkeklerde kolon, rektum, prostat ve kadinlar-
da en- dometriyum, meme ve safra kesesi gibi bazi kanser tiplerini igerir (5).

Tip2 DM hastalarinin %80’inin obez olmasi nedeniyle obezitenin Tip 2 DM i¢in
onemli bir risk faktorii oldugu séylenebilir. Obezitenin kendisinin mi tek bagina glu-
koz intoleransina yol a¢tig1 yoksa bagka bir faktoriin mii hem obeziteye hem de di-
yabete neden oldugu ise kesin olarak agiklanmis degildir. Ancak giliniimiizde daha
cok kabul edilen goriis, obezitenin Tip2 DM’da mevcut olan hepatik insiilin rezis-



tansmi (IR) agirlastirdigidir (6). Tip 2 diyabet gelisme ris-
kinin hafif obez bireyler i¢in 2, 1. derece ve 2. derece-
de obez kisiler icin 5 ve ileri derecede obez kisiler i¢in
10 kat daha fazla oldugu bilinmektedir. BKI degerinin >35
kg/m2 oldugu en yiiksek kategoride Tip 2 diyabet gelis-
me riskinin BKI degeri 23 kg/m2 ’nin altinda olanlara gére
42.1 kat daha yiiksek oldugu saptanmugtir (7). BKI dege-
rinin yani sira agirlik artigi da dnemli bir risk faktortiddir.
Yapilan ¢alismalarda 5 yillik siire i¢inde 13.6 kg’dan faz-
la agirlik artis1 olan erkeklerin, yaklasik olarak 4.5 kg alan-
lara gore 4.5 kat daha yiiksek risk altinda olduklari sap-
tanmistir. Obezite siliresi uzadikca Tip 2 diyabet gelisme
riski artmaktadir. BKI degerleri 10 yildan uzun siireyle
30 kg/m2’ nin iizerinde olanlarda Tip 2 diyabet gelisme
riskinin, 5 yildan az siireyle obez olanlara gore iki kat daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (7).

Obezite Diyabete Nasil Yol Acar?

Hiperinsiilinemi ve Insiilin Direnci: Obezite ile diya-
bet arasindaki baglant1 insiilin direnci ile iligkilidir. Tip
2 diyabetin ortaya cikisindaki temel mekanizma hiperin-
siilinemi ve insiilin direncidir. Insiilin hiicresel reseptor-
ler yolu ile etki gosterirler. (8) “The San Antonio Heart
Study” de normal bireylerde %7.5 olan KVH riski, IR ol-
mayan diyabetiklerde %10, IR mevcut tip 2 diyabetikler-
de %20 bulunmustur (9). Bu veriler tip 2 diyabette hiperg-
lisemi ve IR faktorlerinin birbirinden bagimsiz olarak KVH
riskini artirmakta oldugunu destekler. Haffner ve ark. 8
yil takip ettikleri saglikli bireylerde baslangigta insiilin
diizeyleri daha yiiksek olanlarin, bu siire sonunda insiilin
diizeyleri goreceli olarak daha diisiik olanlara gore daha
fazla HT, dislipidemi ve tip 2 diyabet gelistirdiklerini gos-
termistir (10).

Santral obezite, agir hiperinsiilinemi ve insiilin diren-
ciyle paralel seyreder. Obez bireylerde insiilinin etkisi nor-
mal fizyolojik durumlardakine benzemez. Insiilin etkisi-
nin baglamasindaki gecikme ile birlikte insiilinin hizl deak-
tivasyonu, oral glikoz yiikleme sirasmda ya da gtinler-
de in- siilinin etkisini azaltarak hiperinsiilinemiye ragmen
insii- linin etkisinde fonksiyonel bir yetmezlige yol acar.
Karmdaki yag hiicrelerinin lipolitik aktivitesi ¢cok yogun-
dur. Insiilinin antilipolitik aktivitesi de yine karmndaki yag
hiicrelerinde daha belirgindir. Insiilin fonksiyonel olarak
yetersiz olunca obezlerde 6zellikle karinda lipolizis belir-
gin olarak artar (8).

SYA artis1 sonucu karacigerde glikoz yapimi artar,
kas dokusunda glikoz kullanimi azalir ve pankreasin beta
hiicrelerinden insiilin salgilanmas1 azalir. SYA’nin
yliksekligi ve obezite siliresinin insiilin direnci ile pozi-

tif iliskisi vardir. Once insiilin direnci baglamakta son-
ra bunu yenmek i¢in insiilin salgisi artmakta ve sonun-
da insiilin sekresyonu azalmaktadir. Yag dokusunda trig-
liserid depolar1 arttik¢a obezite gelisir. Sonucta kas ve
yag dokusunun insiiline yaniti ve insiilinle olusan gli-
koz transportu azalir (8).

Obezite ve diyabet gelisimi arasindaki mekanizma-
y1 agiklayan bir diger goriis lipotoksisitedir. Kas, kara-
ciger ve pankreas adacik hiicrelerinde asir trigliserid de-
polanma- s1, bu hiicrelerin fonksiyonlarini bozar. Bu du-
ruma lipotoksisite denir. Bu olay, obezitede tip 2 diya-
betin gelisimine neden olur (8).

Obezitede, 6zellikle santral obezitede hiperandroje-
nizm ve kortizol hipersekresyonu vardir. Bu durum kas-
larda ve karacigerde insiilin duyarliliginin azalmasina
katkida bulunur. Kortizol karacigerde glikoz yapimimni
arttirir, kas dokusunda glikozun glikojen olarak depo-
lanmasin1 azaltir, lipolizisi arttirir ve pankreasdan
insiilin salgilanmasini azaltir (8).

Adipokinler: Yag dokusu hiicrelerinden metabolizmay1
etkileyen sitokin yapisinda maddeler salgilanir. Bunlardan;
* TNF-q, iskelet kasinda instilin reseptorlerinde baglanma

sonrast agsamada etki ederek instilin direnci olustur mak-

tadir. Obezlerde TNF-« diizeyi artmistir.

* Adiponektinin plasma diizeylerinin beden kitle indek-
si ile ters korelasyon gosterdigi ve tip 2 diyabetliler-
de azaldig1 gosterilmistir. Obez tip 2 diyabetiklerde
agirlik kaybi diistik olan adiponektin diizeyleri agir-
lik kaybi ile artar. Adiponektin dokularda yag oksidas-
yonunu arttirarak dolagimdaki yag asitlerini azaltir. Ka-
raciger ve kaslarda hiicre i¢i trigliserid diizeyini az-
altir. Adiponektinin instilin duyarhiligini arttirdigi ve
diistik adiponektindiizeylerinin insiilin direnci gelisi-
minde rol oynadig1 diisiintilmektedir (8).

Obezite En Cok Diyabet Riskini Artirir

Oberite ile insiiline bagimli olmayan diabetes melli-
tus (NIDDM) arasindaki iliski net bir sekilde gosteril-
mistir. Gergekten de NIDDM hastalarinin %801 obez-
dir ve belirgin obez hastalarin %40-60’1nda diabet ge-
lismesi beklenmektedir (11). Genel olarak, obezitenin ba-
gimsiz bir sekilde NIDDM patogenezine katildig1
diislintilmekle beraber iki has- talik arasinda cesitli
iligkiler ileri siiriilmektedir. Birincisi, obezitede NIDDM
gelismesine zemin hazirlamaktadir. Digeri, obezite alt-
ta yatan genetik glukoz metabolizmasi anomelilerinin agi-
ga ¢ikmasii saglamaktadir. Ucgiinciisii, kazanilmis
instilin yapimi bozuklugu gibi fonksiyonel defektler, asi-
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1 agirlik veya beslenme sonucu olmaktan daha ziya- de
tesadiifi bir birlikteligi yansitmaktadir (12). Bir diger ila-
ve faktor, obezitenin insiilinin periferik etkisini bozarak
hiperinsiilinemi ve insiilin direnci yapmasidir (11). Hi-
perinsiilinemi ve insiilin direnci birbirinden bagimsiz me-
tabolik bozukluklar olarak gériinmesine ragmen, arala-
rinda yakin bir iliski mevcuttur (10).

Field ve ark. orta yasli 78 bin kadin ve 46 bin erkegin
10 yilik takip verilerini degerlendirdiklerinde kronik
saglik problemlerine iligkin riskin sasirtici olarak arttigi-
n1 gormiiglerdir. Sonuglar yas, sigara kullanimi ve rka gore
diizeltilmistir. BKI 22°den diisiik olan bireylerle karsilas- ti-
rildizinda BK1 >35 kg/m2 olan obezlerde safta tas1 riski 3.3-
3.7, HT riski 2.9-4.2, KAH riski 1.7-2.4 kat artarken diyabet
riski ¢ok daha dramatik olarak 30-40 kat artmis olarak bulun-
mustur. Baska calismalarda erkeklerde BKI 31 kg/m2 olan-
larda diyabet riski 12 kat, BKI >35 olanlarda 42 kat artmak-
tadir (15). Kadmlarda ise BKI 31 kg/m2 olanlarda diyabet ris-
ki 40 kat, BKI >35 olanlarda ise 93 kat artmis bulunmustur
(16). BKi 23-24 kg/m2 olanlarda dahi diyabet riskinin daha
zayif olanlara gore arttig1 gos- terilmistir (17).

Yasa Gore Diizeltilmis Diyabet Riski Kilo Alma
ile Artar

Arastirmalar gostermektedir ki; obezitenin diyabete
yol agmasinda obezitenin siddeti kadar (BKI yiiksekli-
gi) yagin dagilimi (bel/kalga orani),obezitenin siiresi, son-
radan alinan kilolar da 6nem tasimaktadir. Bireylerin 18
yasindaki agirliklari ile orantili olarak diyabet riski ne ka-
dar artmissa, sonradan alinan kilolarla da risk, bir o ka-
dar artmaktadir. Alinan her 1 kg tip 2 diyabet riskini %4.5
artirir (18). 30-55 yas aras1 kadinlarda BKi 30 kg/m2 iken
relatif diyabet riski %20’ler civarinda olup BKI 35’in iize-
rinde olan kadmlarda bu risk %80’lere ¢ikmaktadir. Col-
ditz ve ark. Yaptiklari ¢ikarimla asagidaki ¢carpici sonu-
cu bulmuslardir:

Tip 2 Diyabetik hastalarm BKi’leri 25 kg/m2’in altin-da
olsaydi:

Erkeklerde %64 {iniin

Kadmlarda %77’sinin diyabetli olmalar1 engellenebilir-
di(16).

Obezlerde Kilo Vermenin Olumlu Etkileri

Obezlerde kilo vermek basta KV risk faktorlerinde olmak
tizere bir ¢ok komorbiditede iyilesme ve beraberinde yasam
kalitesinde belirgin bir diizelme saglar. Kolesterol, TG,
LDL diizeyleri azalir, HDL diizeyleri artar. Framingham ca-
lismasinda inisiyal agirliginim %10'undan daha fazlasi
kaybedenlerde KAH riskinde orta derecede bir azalma sap-
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tanmigtir. Morbidite ve mortalite lizerine faydalar gosteril-
mistir: “Erkeklerde viicut agirhiginda her %10 azalma koro-
ner hadiselerde %20 azalmaya neden olur” (19). PAI-1 ve Fak-
tor VII diizeyleri diiser, fibrinolitik aktivite diizelir ve trom-
boza egilim azalir. Yapilan ¢alismalar kilo verme ile diyabe-
tik hastalarda kan sekeri regililasyonunda diizelmeye ek ola-
rak tip 2 diyabet ortaya ¢ikma riskinde de azalma saglana-
bilecegini gostermistir. Kilo verme, tuz alimmdan bagimsiz
olarak kan basincinda azalmaya yol acar, yagli KC'e ait de-
gisiklikler geriler. Kilo kaybindan sonra uyku apnesinin cid-
diyetinin azaldig1 gdzlenmistir. Zayiflamanmn tist solunum yol-
larmdaki yag depolarma etkisi tam olarak belli olmayip, apne
indeksi azalmasma ragmen apne devam edebilir. Degisik ca-
lismalarda amenoresi olan obezlerde kilo verme ile %50-
100vakada amenorede diizelme, %12-77 vakada ise fertili-
te saglanabilmistir (20). Obez hastalarda diisiik miktarlarda
dahi kilo vermenin saglik yoniinden yararlar1 oldugu kanit-
lanmigtir. Verilen kilonun miktari arttik¢a elde edilen fayda
daha fazladir. Yapilan ¢alismalarda <%5 kilo ver- menin dahi
KV risk profilini olumlu etkiledigi (21), %5 kilo verme ile
diyabet gelisme riskinin azaldig1, yasam kalitesinin diizeldi-
&i (22), eklem sikayetlerinin azaldig1 gosterilmistir (23). Kilo
kayb1 %10 oldugunda ise elde edilecek faydalar daha da faz-
ladir. Uyku apnesinde diizelme, akciger fonksiyonlarmda iyi-
lesme, trombotik egilimde azalma, inflamatuar durumda iyi-
lesme ve mortalitede belirgin azalma ortaya ¢ikmaktadir
(24,25,26). Amag estetik degil, saglik oldugu i¢in kilo ver-
menin hedefi biitiin bunlar goz 6niine almarak belirlenmeli-
dir. Yapilan ¢alismalarda orta derecede kilo vermenin (%10
veya 10 kg) hedefe ulasma basarisinm ytiksek oldugu ve mor-
biditede anlaml1 azalmalar sagladig1 gosterilmistir. Bu sebep-
lerden dolay1 obezite tedavisinde basariy1 artirmak igin he-
def kiiciiltiilerek ulasilmasi ¢cok zor olan ideal kiloya inme gibi
hedefler yerine %10 kalici kilo verme bugiin modern obezi-
te tedavisinde birincil hedef olmustur. Cok daha gercekgi olan
%10 hedefi ile hem 6nemli saglik kazanimlari elde edilir hem
de ulagilabilirlikteki artig sayesinde tedavideki basari artmak-
tadir. Bu hedefe ulasildiktan sonra hastanin motivasyonu ve
istegi var ise ikinci bir %10 hedef konulabilir (8).

Kilo Verme Tip 2 Diyabet Gelisimini Engelleye-
bilmektedir

Yapilan uzun stireli genis ¢apli calismalar, 1limli kilo kay-
binin diyabetli hastalarda morbidite ve mortalite {izerine olan
olumlu etkisi kadar, diyabetin geligmesini engelleyici etkisi
de oldugunu ortaya koymustur. Wing ve ark. Diyet ve/veya
egzersiz ile ortalama 4.5 kg zayiflama ile relatif diyabet ris-

kinin %30 azaldigmni gostermislerdir (27). Moore ve ark. 16



yillik takipte kalic1 olarak 6.8 kg’dan fazla zayiflayanlarda di-
yabet gelisme riskinin %50 azaldigmni rapor etmislerdir (28).
3234 Fazla kilolu ve glukoz intoleransi olan hastanin 4 yil iz-
lendigi “Diabetes Prevention Program”da, yogun yagam tar-
z1 degisikligi ile kilo verenlerde (ortalama 4 kg) ve daha az
olmak tizere metformin kulla- nanlarda (ortalama 1 kg zayif-
lama) diyabet gelisme insidansi plasebo ile tedavi edilenle-
re (kilo kaybi yok) gore belirgin olarak diisiik bulunmustur.
Metformin ile %31, yasam tarz1 degisikligi ile %58 azalma
tespit edilmistir . Benzer sekilde “Finnish Diabetes Preven-
tion Study” de yasam tarzi degisikligi ile yaklagik 4 kilo ve-
renlerde 6 yilda diyabet gelisme siklig1 %58 azalmstir (29).
Bu veriler tip 2 diyabetin onlenebilir bir hastalik oldugu
goriistinii desteklemektedir ve buna dayanarak ADA (Ame-
rican Diabetes Association) ve NIDDK diyabet gelisimini en-
gellemek i¢in zayiflamay1 6nermislerdir (30,31).

Obez Diyabetlilerde Kilo Kayb1 Beklenen Yasam

Siiresini Arttirir

Teshis konmus obez diyabetiklerde verilen kilo has-
tanin yasam siiresini anlamli derecede uzatmaktadir.
Kilo veremeyenlerde beklenen yasam ortalama 8 yil iken
bir yilda 16 kilo verenlerde beklenen yagsam stiresi yak-
lagik 15 yil olarak bildirilmistir. Baska bir arastirmada 8-
30 kg arasinda kilo verenlerde mortalitede azalma belir-
lenirken 30 kg dan fazla zayiflayanlarda mortalitede ar-
tig gozlenmistir. En ¢ok %10-15 kilo verenlerde morta-
lite azalmasi1 (%35) olmus, %30 un iizerinde zayiflayan-
larda ise mortalite artmis olarak tespit edilmistir (32). Di-
yabette verilen her 1 kg yasam siiresini 3-4 ay uzatmak-
tadir. 10 kg zayiflama hayat beklentisindeki azalma- nin
%35’1ni geri getirmektedir (33). Kilo verme ile elde edi-
len kan glukoz kontroliindeki diizelme klinikte sik kar-
silastigimiz bir durumdur. Wing ve ark. 6.9 kg’dan veya
baslan- gi¢ viicut agirliginin %5’ inden daha fazla miktar-
da kilo vermenin, kan glukozu ve HbAlc’de belirgin
diizelme sagladigini gostermistir (34). Boyle bir kilo ver-
me sonrast hafif derecede diyabeti olanlarda antidiyabe-
tik ilaglart kesmek ve tek basina diyetle regililasyonu sag-
lamak miimkiin olabilmektedir. Kilo verme ile insiilin sen-
sitivitesinde artig ve insiilin diizeylerinde diisme meyda-
na gelir. Buna bagli olarak aclik ve postprandiyal kan glu-
kozu diisilisli, glukotoksik etkiyi onler ve beta hiicresi
instilin sekresyonunun diizelmesini saglar (8).

Tip 2 Diyabette Obezite Tedavisi
Etkili kilo tedavisi, tip 2 diyabet tedavisinin ilk ba-
samagidir. Tip 2 diyabetli hastalarin %80-90°1 obezdir

ve obezite, tip 2 diyabet i¢in en onemli degistirilebilir
risk faktorii- diir (35). Bugiin tip 2 diyabette mortalite-
nin en dnemli se- bebinin kardiyovaskiiler hastaliklar ol-
dugu bilindiginden diyabet tedavisi sadece kan sekeri
reglilasyonu ile smirli kamamaktadir. Kan sekeri regiilas-
yonu ile beraber non-glisemik kardiyovaskiiler risk
faktorleri de tedavi edilmektedir. Kilo diizenlemesi di-
yabetten korunmada, diyabetli hastalarda kalan yasamin
uzamasinda ve klinik tedavinin bagarisinda énemli rol oy-
namaktadir. Kilo verme ile diyabetin hem patogenezin-
de hem de komplikasyonlarinda ¢ok dnemli faydalar elde
edilmektedir.%5-10 Kadar kilo kaybi ile dahi glisemik
kontrolde diizelme, OAD ve insiilin dozlarinda ihtiyag
azalmasi, dislipidemide ve kan basinci regililasyonunda
diizelme, diyabete bagli mortalitede azalma goriilmek-
tedir. Kilo kaybu ile, plazma SYA’leri ve lipid oksidas-
yonu azalir, bu da glukoz depolanmasini ve alimini nor-
male dondiirlir. Glukozun gerek kas ve gerekse yag do-
kusuna alinmasi diizelir. Insiilinin reseptorlerine baglan-
mast ve glukozun kas dokusu i¢ine tasinmasi kolaylasir.
Bu degisiklikler insiilin rezistansindaki iyilesmenin bir
ifadesidir (8).

Diyabetin Onlenmesinde ve Tedavisinde Tibbi
Beslenme Tedavi Ilkeleri(38)

Prediyabet Diabetes Mellitus

Tibb1 beslenme tedavisi
Diyetisyen ,tercihen diyabet diyetisyeni

Beslenmenin Bireysel degerlendirilmesi
BKI ,besin tiiketimi,aktivite diizeyi,tibb1 tedavi, labara-
tuvar bulgulari ,yasam tarzi degisimine istekliligi

Beslenme tedavisi
Besin tiiketimi bireyin beslenme aliskanliklari dikka-

te alimarak ana ve ara dgiinlere dagitilir (2-3 ana 6giin, 2-4

ara 0gtin)

» Karbonhidrat (KH) tiiketimi; giinliik enerjinin %45-65’1
(en az 130 g) olarak hesaplanir. Posa 25-35 g/giin ola-
rak planlanir

* Yag tiiketimi; giinliik enerjinin %30’u olarak hesaplanir,
doymus yag giinliik enerjinin %7’si olarak planlanir

» Kolesterol; giinde 200 mg’den az olmalidir Aktivite

* Orta derecede egzersiz; 30-60 dk/giin Evde Kan Glukoz
Izlemi

* Besin tiikketiminin kan glukozuna etkisini belirlemek i¢in
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Ozel Durumlarda Beslenme Tedavisi

« BKI>25 ise; en az %5-7 agirlik kaybi hedeflenmeli, yag
ve KH’dan saglanan fazla kalori azaltilmali, pratik ola-
rak giinliik tiiketilen kaloriden 500-1000 kalori eksiltil-
melidir

* TG>150 mg/dl ise; Monounsatiire (MUS) yag ve ome-
ga 3-Y A artirilmali, KH azaltilmali, fruktoz alimi artiril-
mamalidir, TG > 500 mg/dl ise yag tliketimi azaltilma-
lidir (GEG < %15°1)

* LDL-K >100 mg/dl ise; doymus yag azaltilir (GEG’in
< %7’si), MUS yag ve posa artirilir, trans yag azaltilir
ya da kesilir

* Mikroalbiiminiiri varliginda; 0.8-1.0 g/kg/giin

* Makroalbiiminiiri varliginda; 0.8 gr/kg/giin protein 6ne-
rilir (GEG’in yaklasik %10’u)

» Kan Basmec1 (KB) > 130-80 mmHg ise; sodyum kisitla-
nir (< 1.5 g/giin) Beslenmenin Bireysel Degerlendirilme-
si BKI, besin tiiketimi, aktivite diizeyi, tibbi tedavi, la-
boratuvar bulgulari, yasam tarzi degisimine istekliligi

/

Hedef Ulagild1 Hedefe Ulasilamadi

DEVAM Beslenme Plani ve Hedefler

Yeniden Degerlendirilir;

Beslenme Egitimi

Tip 2 Diyabetli icin Tibbi Beslenme Tedavisi
Planlamas

Genel Degerlendirme

* 2 giin hafta igi, bir giin hafta sonu toplam 3 giinliik be-
sin tiiketim Oykiisii

* Besin tilketimindeki yeterlilik, saglikli beslenme aligkan-
liklart

*  Boy, viicut agirhgi, BKI

» Agirlik hedefleri

Hedeflerin Belirlenmesi

* Kan glukoz, HbA1C, LDL- kolesterol, kan basmci dii-
zeyi ve BKI degeri icin hedef belirleme

* Besin 0gesi tiiketim diizeyi i¢in hedef belirleme

 Diizenli egzersiz yapma ile iliskili hedef belirleme

E+gitim ve Tedavi Planlamasi

* Diyabette kan glukoz kontrolii ve beslenme tedavisi ara-
sindaki iliski Saglik icin uygun besin se¢imi

» Karbonhidrat igeren besinler ve kan glukozu arasinda-
ki iliski

+ Ogiin planlamasinin yapiimasmda énemli hususlar

«  Ogiinlerde ve ara 6giinlerde hedefkan glukozu diizeyini sag-
layacak, bireye uygun karbonhidrat tiiketim diizeyleri

40 | www.kliniktipdergisi.com

* Ana/ara §giin saatleri ve 6rnek 6giin plani
Egzersiz yapmasina engel yok ise bireye uygun egzer-

/

izlem
[lk vizit 2 hafta icinde , tedavi hedeflerine ulasincaya ka-
dar 1-3 hafta araliklarla ,hedefe ulasildiginda yilda 3-4 kez

siz Onerileri

TBT Hedefleri

* LDL - kolesterol <100 mg/dl

» Trigliserid <150 mg/dl

* KB <130/80 mmHg

«  BKIi<25 kg/m2

+ lIdrarda albiimin <30 mg/g kreatinin

TBT Planlamasi nda Dikkat Edilecek Hususlar

* Yag icerigi yiiksek besin tiiketimi kilo artismma neden olur

» Seker (sukroz) ve karbonhidrat iceren diger besinlerin
kan glukoz diizeyine etkileri benzerdir

» Seker ig¢eren besinler karbonhidrat igeren diger besinle-
rin yerine

Gestasyonel Diyabet ve Diyabetik Gebelikte
Tibbi Beslenme Tedavisi Planlamasi

Genel Degerlendirme
* Enaziki giin hafta i¢i, bir giin hafta sonu toplam 3 giin-
lik besin tiiketim dykiisii

» Besin tiiketimindeki yeterlilik, saglikli beslenme aligkan-
liklar

* Gebelik oncesi agirlik ve gebelik i¢in uygun olan agir-
lik artis1

* Fiziksel aktivite diizeyi (aktivite tipi, yapildigi zaman, siire)

* Alkol kullanimi1

* Vitamin, mineral destegi alma durumu

*  Mevcut medikal tedavisi

» Karbonhidrat sayimini uygulayabilme kapasitesi

T1 bbi Beslenme Tedavi Hedeflerinin Belirlenmesi

» Saglikli beslenme planlamasi yapilmasi

* Gebelik siiresince uygun agirlik artis1 i¢in planlama ya-
pilmasi

* Evde glukoz kontroliinde hedef sinirlarin belirlenmesi

» Keton saptanmamasi i¢in dnlem almmasi

» Kan glukoz kontrolii ve 6glin plan1 arasindaki etkilesi-
min agiklanmast

TBT Prensipleri

» Karbonhidrat: Giinliik enerji gereksiniminin %45-55’1
» Disiik glisemik indeksli besin tiiketimi

* Protein: Giinliik enerji gereksiniminin %20’si



* Yag: Giinliik enerji gereksiniminin %25-35’1
+  Doymus yag: Giinliik enerji gereksiniminin %10’u Izlem

Tedavi ve egitim planlamasi

* Ana ve ara 6giin zamanlarinin belirlenmesi

+  Ogiin planlamasmm yapilmasinda dnemli kritik noktala-
rin anlatimi

« Ogiinlerde ve ara dgiinlerde hedef glukoz diizeyini sag-
layacak, karbonhidrat tiiketim diizeylerinin belirlenmesi

» Uygun gece 6giiniintin planlanmasi

* Gebelik 6ncesi aktivite diizeyine bagli olarak fiziksel ak-
tivite planlanmasi

* Evde glukoz 6l¢iim sonuglarmnin, idrarda keton ol¢iimii-
niin, besin tiiketim kayitlarmm 3 giin icinde degerlendi-
rilmesi

 Diyetisyenle 1-2 haftalik araliklarla gériisme ya da iletisim

Egzersizin Onemi

* Diizenli egzersiz kan glukoz kontroliinii iyilestirir. (8 haf-
talik egzersiz ile HbA1C, BKi’de degisim olmaksizin
T2DM’de ortalama %0.66 diiser)

« Insiilin direncinin azalmasma ve kilo kontroliine katki-
da bulunur

» Kardiyovaskiiler risk faktorleri azalir

* Yiiksek riskli kisilerde T2DM gelisimini 6nler

Egzersiz Oncesi T1 bbi Degerlendirme

» Glisemik kontrol durumu ve HbA1C diizeyi
* Fundoskopik tetkik

» Norolojik ve lokomotor sistem muayenesi

» Kardiyovaskiiler inceleme (bkz. Boliim 5-4)

Diyabette Aktif Egzersiz Kontrendikasyonlari

* Hipoglisemi ve Hiperglisemi (< 80 mg/dl, > 250 mg/dl)
* Ketonemi

» Noropati sonucu duyu kaybi, otonom nordpati

» Kontrolsiiz KVH ve/veya hipertansiyon

* Proliferatif retinopati

* Ayak ilserleri

* Hipoglisemiyi algilayamama

» Nefropati ve makroskopik albliminiiri

» Tek basma yapilan tehlikeli sporlar (dalma, u¢gma vs.)

Egzersizin Zamanlamasi
» Sabah erken saatte, a¢ ya da yemekten hemen sonra ya-
pilmamalidir. En iyisi aksam yemeginden 1-2 st sonra

yapmaktir

+ Insiilin kullananlar hizli emilime yol acacag: i¢in egzer-
sizde aktif olan bdlgeye insiilin yapmamalidir

Diyabette Egzersiz Uygulamasmn Ilkeleri

+ Insiilin ve insiilin salgilaticilart kullananlarda egzersiz on-
cesi ve sonrast hipoglisemiyi dnlemek i¢in kan glukoz
takibi gereklidir

» Kisinin diyabetik oldugunu belirten kimlik gortiniir bir
sekilde bulundurulmalidir

* Egzersiz oncesi insiilin dozu azaltilmalidir. Artmis vii-
cut aktivitesi ve 1s1s1 insiilin emilimini hizlandirir

+ Insiilin etkisinin pik yaptig1 saatlerde egzersizden sakmnil-
mali, uygun glukoz degerleri olmadik¢a yapilmamalidir

* Hasta, yaninda glukoz tableti ya da seker tagimalidir

» Egzersizden dnce kan glukozu <100 mg/dl ise 15 g kar-
bonhidrat verilmelidir

» Egzersiz kan glukozunu 24 saate kadar diisiirebilir; geg
hipoglisemi gelisebilir

» Kan glukozu > 250 mg/dl ve keton pozitif ise keton nor-
mallesinceye kadar egzersiz ertelenmelidir

*  Agsirt yorgunluk ya da bas donmesi, gogiis agrisi, nefes dar-
1181 gibi bulgular varsa egzersiz hemen sonlandirilmalidir

* Aktivite bireysellestirilmelidir

«  Oncelikle, en kolay egzersiz bir adim sayar yardm ile giin-
de 8-10 bin adim atma ya da kilo kaybi i¢in kalori kisitla-
makla birlikte giinde en az 30-45 dk. tempolu yiirliylis veya
aerobik egzersiz gibi orta dereceli egzersiz olmalidir

* Maksimum kalp hizinin (220 - hasta yas1) %50-70’inde
orta yogunluklu aerobik aktivite onerilir. Ozellikle
kontrendikasyon yoksa T2DM’liler haftada ardisik 3 giin
egzersize yonlendirilmelidir.

Oneriler: Birlikte yapilan acrobik egzersizler tercih edil-
melidir. Hipoglisemi riski géz 6niinde bulundurularak, insii-
lin kullananlar daga tirmanma, su alt1 dalis1, motosiklet gibi
tek basina yapilacak tehlikeli aktivitelerden sakinmalidir.

Tip-2 DM prevalansi son 25 yil i¢inde dramatik olarak ar-
tig gostermistir. Bugiin Tip-2 DM’dan korunmak igin en etkin
yol, DM gelisimi i¢in degistirilebilir risk faktorlerinin basinda
gelen ve komplikasyonlari nedeniyle pek ¢cok saglik sorunlari-
nin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlayan obezitenin 6nlenmesi ve
tedavisidir (37). Obezite, tip 2 diyabet igin en 6nemli risk
faktoriidiir. Son zamanlarda yapilan caligmalarda kilo verme ile
diyabetin 6nlenebilecegi veya geciktirilebilecegi ortaya konmus-
tur (38). Bu ¢alismalarin sonucunda ADA (American Diabetes
Association) ve NIDDK (National Institute of Diabetes and Di-
gestive and Kidney Di- seases) yasam tarzi degisiklikleri ile kilo
vererek diyabetin engellenmesini 6nermistir (31).
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