“Tip 2 diyabet hastaliginin altinda yatan kok nedenleri inceleyen Dr. Fung, kitabinda
ilaglar yerine dogal beslenme yontemleri kullanilarak hastaligin nasil 6nlenebilecegi-
ni ve tersine cevrilebilecegini ortaya koyuyor. Onemli ve giincel bir calisma, siddetle
tavsiye edilir”

MARK HYMAN, DR, “Food: What the Heck Should | Eat?” yazari

“Zengin bilimsel altyapisiyla Dr. Jason Fung, diyabeti nasil gordiigiimiizii ve tedavi
ettigimizi yeniden degerlendirmemiz icin bizlere bir harekete ge¢cme cagrisi yapiyor.
Giiniimiizde diinya capindaki tiim yetiskinlerin yaklasik yarisinin diyabetli veya pre-
diyabeti oldugu gercegi goz 6niine alindiginda, Diyabet Sifresi gelecegin temel oku-
malardan biri olmahidir"

DR. BENJAMIN BIKMAN, Fizyoloji Dogenti, Brigham Young Universitesi

“Diyabetin Sifresinde Dr. Fung, seker ve rafine karbonhidratlarin beslenmemizdeki
yerlerini tekrar degerlendirerek bunlarin yerine saglikli yaglar ve islenmemis gidala-
rin kullanilmasi konusunda ikna edici fikirler sunmakta. Kitapta, bizlere aslinda bir
beslenme hastalig1 olan tip 2 diyabeti tedavi etmek i¢in takip edilmesi kolay ve etkili
bir ¢dziim mevcut.”

MARIA EMMERICH, “The 30-Day Ketogenic Cleanse” yazari

“Bu miithis ve umut verici kitapta, Dr. Fung size tip 2 diyabetin nasil tersine ¢evrilece-
gi hakkinda bilmeniz gereken her seyi 6gretiyor. Diinyay1 degistirebilir”
DR. ANDREAS EENFELDT, “Low-Carb” yazari

“Diyabetin Sifresi, her doktorun ve kan sekeri kontrolii ile miicadele eden hastanin
kitapliginda bulunmali.”

CARRIE DIULUS, DR, Crystal Clinic Omurga Saglik Merkezi'nin tibbi direktéru



“Diyabetin Sifresi arsiz, kiskirtici ama bir o kadar da pratik ve bilimsel bir yapiya sa-
hip bir kitap. Hemen herkesin kan sekerini, sagligini ve yasamini kontrol altina al-
masl icin basvurabilecegi nitelikli bir yol haritasi oldugunu diisiinmekteyim.” Kan
sekerini, saghig1 ve yasami kontrol altina almak isteyen herkes icin nitelikli bir yol
haritasi sunuyor.

DR. WILL COLE, drwillcole.com’da bas fonksiyonel tip pratisyeni ve egitimcisi

“Jason Fung, kendine 6zgii dili ve mizahiyla, dogru beslenme ve yasam tarzi kom-
binasyonlart ile tip 2 diyabetin nasil tersine ¢evrilebileceginin bizlere gostermekte.
Dogru adimlari atarak bu kitap ile sagliginiz1 geri kazanabilirsiniz."

AMY BERGER, MS, CNS, “The Alzheimer’s Antidote” yazar1

“Diyabetin Sifresi, tip 2 diyabetin etrafindaki anlasilmazlik sislerini temizliyor ve cogu
insan i¢cin bunun énlenebilir veya tersine ¢evrilebilir oldugunun altini ¢iziyor”
DR. KARIM KHAN, MD, ingiliz Spor Hekimligi Dergisi
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zaman araliginda nadir gortilen bir saglik sorunundan, kiiresel bir salgina do-

niismiis olan tip 2 diyabet hastaliginin - ve ondan kaginmanin - bir hikayesidir.
Kiiltiirel ve etnik yapilarimizdan bagimsiz, geng/yaslh ayirt etmeden hepimizi belirli
oranlarda etkileyen bu saglik problemi, kontrolsiiz ve ani ytikselisiyle birlikte acilen
cevaplamamiz gereken bazi 6nemli sorular1 da beraberinde getirmistir.

B u kitap, tlim insanlik tarihi diistiniildiigiinde; yalnizca bir kusak gibi kisacik bir

Gelin bir diistinelim; nasil oldu da bulasici olmayan bu kadim hastalik, aniden
gliniimiizde her cografyadan bu kadar insani pengesi altina alan global bir salgina
dontistverdi?

Diinya ¢apindaki hemen her saglik otoritesi nasil oldu da hastalar icin en iyi
umudun 6miir boyu diizenli ilag kullanimi ve gerekli noktalarda cerrahi yoluyla
hastalig1 kontrol altinda tutmak veya ilerleyisini geciktirmek oldugu konusunda
bir fikir birligine varmay1 basardi? Buna ek olarak neredeyse sinirsiz biitgeleri ve
tlim gelisen teknolojik imkanlarina ragmen bu kadar yikici bir problemin ¢6zimii
adina bizlere halen nasil tatmin edici bir aciklama veya elle tutulur bir tedavi
sunamamaktalar?

Hangi noktada yolumuzu kaybedip, beslenme kok nedenli bir hastalik olan
diyabeti tedavi etmeye ¢alismak i¢in daha iyi, kaliteli ve siirdiiriilebilir beslenme
modelleri ve davranis degisikliklerine odaklanmay1 biraktik?

Tip 2 diyabeti neden yavas, acili bir yaslilik siireci fermani ve erken 6liim vaat
eden kronik, ilerleyici bir hastalik olarak kabul etmek zorundayi1z? Modern hayatin
adeta bir parcasi haline gelmis bu insiilin direnci, prediyabet ve tip 2 diyabet salgi-
nindan kendimizi, cevremizi, cocuklarimizi korumak ve mevcut saglik problemleri-
mize kalic1 ¢oziimler tiretebilmek icin hemen bugiin neler yapmaya baslayabiliriz?

ix



DIYABETIN SIFRESI

Elinizdeki kitap tam da bu sorulara alisiimisin disinda alternatif ¢c6ziim ve bakis
acilar1 sunarak konuyu farkli yonlerden ele almak amaciyla yazilmis ve bu baglam-
da tarafimca editorliigii yapilmistir. Konuyu ge¢misten giiniimiize detayl olarak ir-
delerken, bir yandan da mevcut problemlerimize bilimsel, modern ve goéreceli basit
¢oziimler sunmaktadir. Kitap, tarih boyunca tedavide kullanilan beslenme model-
leri ve ilaclardan tutun da egzersizin etkilerine, obezite cerrahisinden, metabolik
hastaliklarin gelisim siireclerine dair detayli aciklamalara ve aralikli orug sistemi-
nin pratikteki uygulamasina kadar hemen herkesin ilgisini ¢ekecek ve keyifle oku-
yarak giincel bilgilerini arttirabilecekleri bilimsel temelli entelektiiel bir ¢calisma
olarak degerlendirilebilir.

“Modern tibbin babasi” olarak kabul edilen Sir William Osler’in 1923 tarihli bir
tibbi metnine gore, diyabet “viicudun karbonhidrati normal sekilde kullanma yetisini
kaybettigi” bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Kayda degerdir ki, diyabet tedavi-
si icin karbonhidrat aliminin kontrol altinda tutulmasi uygulamasi aslen beslenme
degisikliklerinin bir standart tedavi modeli olarak kabul edildigi gecmis ytizyillara
uzanmaktadir. Nitekim, saghk alaninda yasanan gelismeler ile ortaya ¢ikan yeni
dénem seker ilaglar ve insiilinin tip 2 diyabet i¢cin ¢6ztim bir olarak kullanima su-
nulmalariyla birlikte; icerisinde bulundugumuz endiistriyel gida bollugu, saglikta
lobicilik, artan yag tiiketimi kaygis1 ve gorece hareketsiz hayat isleyislerimiz, bu
eski tedavi tavsiyesinin zamanla form degistirerek daha ytiksek karbonhidrat, daha
diistik yag alimi ve sik 6giinli, “her seyden, ama az” temali standart bir beslenme
modeli haline gelmesine neden olmustur.

Osler’in tarihin tozlu sayfalarina gémiilen bu kayip fikri, giiniimiizde diyabe-
tin kontrolsiiz yiikselisi karsisinda yasadigimiz c¢aresizlik sonucunda alternatif
bir tedavi secenegi olarak tekrardan degerlendirilmeye alinmis ve “karbonhid-
rat-instilin modeli” adiyla bilinen kapsamli bir bilimsel ¢erceveye oturtulup gelis-
tirilmesiyle adeta yeniden dirilerek, éncii doktorlar araciligiyla giiniimiizde tekrar
pratikte uygulanilmaya baslanmistir.

Sizlere kitapta detayli olarak tiim yonleriyle sunulacak olan bu giincellenmis
anlayis; tip 2 diyabet hastaliginin en basit haliyle viicudumuzun diizenli ve asir1
rafine karbonhidrat ve seker tiiketimine verdigi yogun insiilin tepkisinden kaynak-
landig1 ve hastalif1 tersine ¢cevirmenin tek gegerli yolunun bu asir1 karbonhidrat
tiiketimini kisiye uygun planlar dahilinde azaltmak oldugunu ileri siirmektedir. Bu
fikrin uygulamaya gecirilmis hali olan diisiik karbonhidratl beslenme modelleri
ise glinlimiizde bir diyabet ve obezite tedavisi secenegi olarak diinya ¢apinda bin-



Onsoz

lerce doktor tarafindan uygulanmakta olup, giivenli ve etkili olduklarini kanitlayan
yuzlerce klinik arastirma tarafindan da desteklenmektedir.

Yazarimiz nefrolog Dr. Fung da bu doktorlardan biri olup, obezite ve diyabet
tedavisi i¢in aralikli orucu ¢éziime yonelik bir ara¢ olarak 6nermesiyle taninmis,
diistik karbonhidrath beslenme yaklasiminin tutkulu ve acgik sézlii 6nde gelen bir
savunucusudur. Konu iizerine sundugu basit ama ilgi ¢ekici goriislere ek olarak
karmasik bilimi net bir sekilde agiklama ve igerigi etkileyici anekdotlarla sunma
yetenegine sahiptir. Dr. Fung, kitabinda glikoz ve insiilin arasindaki hassas iliskiyi
ve bozulmasi durumunun yalnizca obezite ve diyabeti degil, ayn1 zamanda diger
ilgili metabolik sorunlari da nasil etkiledigini bizlere detayci bicimde agiklamak-
tadir. Tip 2 diyabet, insiilin direnci, karaciger yaglanmasi gibi kritik saglik prob-
lemlerinin olusum mekanizmalarina dair oturmus geleneksel teorilere yeni bakis
acilar1 ve dolayisiyla da gilincel ¢oziimler getiren yazar, bu problemlerin tedavileri
icin bizlere yeni ve taze fikirleri ikna edici bir dille sunmaktadir.

Su an elinizde tuttugunuz kitabin editorliigiinti yapan ben, yillar 6nce geng bir
diyetisyen olarak uzmanlik alanim olan yeme bozuklugu iizerine ytiksek lisansimi
yapmak tizere Amerika Birlesik Devletleri'ne tasindigim 2015 yilina kadar bu fikir
ve uygulamalarin hemen hicbirinden haberdar degildim. Lisans egitimim ve Istan-
bul’daki pek ¢ok koklii hastaneyi kapsayan rotasyonlarim siiresince beraberinde
calistigim higbir hoca, doktor, diyetisyen vb. saglik ¢alisaninin bu konu tzerine
benimle bir paylasimda bulundugunu animsamamakla birlikte, konuyu alternatif
tip/detoks/anlamsiz kisitlama/a¢ kalma/umut tacirligi vb. olarak degerlendire-
rek, kiiclimseyip dudak biikmekteydim. Bize o donemde standarttan daha fazlasi,
alternatif bir beslenme modeli dgretilmemisti. Haliyle de farkl yaklasimlarin ya-
ratabilecekleri potansiyel olumlu etkilerden ve uygulama alanlarindan da olduk¢a
uzaktim. Nitekim, son 10 yilda benim i¢in ¢ok sey degisti. Beni bu alanda aktif rol
almaya iten asil sey ise, yurtdisinda egitim alma ve ¢alisma firsati buldugum stire
zarfinda bu yaklasimlarin bir tedavi metodolojisi olarak pratikte diinyaca taninmis
kurumlarda kabul gorerek kullanildiklarini ve hastalarin gercekten de iyiye gittik-
lerini birebir gézlemleme sansi bulmus olmam oldu. 2018 yilindaki geri dontisu-
mil takiben, son 5 yildir kendi klinigimde de bu kitaptakine benzer yaklasimlar
ile danisanlarima kapsaml bir beslenme danismanligi hizmeti sunarak ytizlerce
danisanimin saghigindaki olumlu degisimleri kendi profesyonel yasantimda da goz-
lemleme firsatina sahip oldum.
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Kitabimiza geri donersek; Dr. Fung'un bazi goriislerinin yer yer u¢ noktalara
gidebildigini diisiinsem de kitabin ve fikirlerinin biiyiik bir kisminin Tiirkce’'mize
katilmasindan ve okunmasindan fayda alinacagini disiindiigiim bir eser oldugu
icin bana bu kitabin c¢eviri editorligi teklif edildiginde bunu heyecanla kabul
ettim. Gorevi alirken istlendigim bir diger sorumluluk ise bir yandan kitabin fazla
uclara kagabilecek parcalarini, dogal akis ve anlatmak istediklerini etkilemeyecek
ve giiven olusturacak bir sekilde okuyucuya ihtiyath bir tarzda yansitmakti. Kitapta
zaman zaman kendine yer bulan kavram ve agiklamalar tiim bilim cevresi ve tip
literatlirii tarafindan kabul gérmis kesin kanitlar olmadig gibi, halen degerlendi-
rilmekte olan hipotezlerdir; yani okuyacaklarinizin bir kisminin heniiz ¢éziimle-
nememis problemlere alternatif potansiyel aciklamalar ve yaklasimlar oldugunu
kabul ederek ilerlemenizi 6neririm.

Saglik cevresinden olmayan okuyucular i¢in kitabin bazi boliimlerinde gegen
detaylandirilmis mekanistik aciklama ve biyokimyasal siire¢lerin bir miktar yorucu
olabilecegini tahmin ediyor ve boliimleri tamamlarken bir konuyu anlamadiginizi
hissederseniz oraya bir not diisiip okumaya devam etmenizi rica ediyorum. Yazarin
kendini farkl agilardan tekrar etme yoluyla sundugu argiimanlari saglamlastirma
yaklasimi sayesinde, devam ettiginiz siirece ilerleyen boliimlerde anlamakta zor-
landiginiz kisimlar1 baska agilardan da diistinme ve etraflica kavrama firsatiniz
olacaktir.

Eger bu salgini ¢6zlime ulastirmak i¢in bir umudumuz varsa, diisiik karbon-
hidrat yaklasimini olasi bir ¢éziim yolu olarak degerlendirmeli ve bu kitapta yer
alan bakis agilarini kesfetmeye baslayarak daha iyi bir saglik adina ileriye dogru bir
adim atmaliyiz. Elinizdeki kitabin bu baglamda beslenme, karaciger yaglanmasi,
diyabet, insiilin, glisemik indeks, fruktoz, sistemik aclik gibi nice kavrama yeni bir
pencereden bakmanizi saglayarak sagligimiza karsi olan sorumlulugumuzu bizlere
hatirlatacagini disiiniiyor ve belki de ilerleyen boéliimlerdeki dnerileri uygulayarak
sagliginizi tekrar kazanmaniza yol gosterecek yapilar icerdigini umarak iyi okuma-
lar diliyorum.

-Dyt. Deniz Eris
Mart, 2023



TiP 2 DIYABET NASIL TEDAVI EDILIR
VE ONLENIR:
HIZLI BASLANGIC KILAVUZU

tuz y1l dnce satilan hemen her elektronik cihaz, beraberinde bir kullanim ve
sorun giderme kilavuzu ile birlikte gelirdi. Bu aletlerin tizerlerinde “Kullan-
madan once dikkatle okuyun.” yazdig gibi, yanlarinda gelen kalin kitapgiklar
da kurulum sirasinda yasayabileceginiz potansiyel sorunlarin nedenlerini ve ¢6ziim-
lerini biiyiik bir titizlikle aciklayan detayli anlatimlar icerirlerdi. Cogumuz yeni bir
riin aldigimizda bu kilavuzlari gérmezden gelip, cihaz1 dogrudan fise takmadik mi1?
Sonug nasil oldu? Cihaz bazen giizelce acildi, bazen de anlam veremedigimiz bir so-
run ile karsilastigimiz i¢cin gelen bu kitapgiklari bir giizel kurcalamak zorunda kaldik.
Sanshyiz ki glinimiizde bu siire¢ ¢ok daha kullanici dostu bir hale gelmis
durumda. Artik ¢ogu elektronik cihaz, kutusundan temel kullanim adimlari-
n1 dzetleyen bir hizli baslangi¢ kilavuzu ile birlikte ¢ikiyor ve kurulum siirecleri
eskiye oranla ¢ok daha basit. Ayrintili kilavuzlar halen ¢evrimici olarak mevcut
olsalar da ¢ogu zaman cihazinizin karmasik islevlerini kullanmak istemiyorsaniz
bunlar1 detayl sekilde incelemenize gerek kalmamis durumda. Anlayacaginiz kul-
lanim kilavuzlari bu giincel ve basit halleriyle cok daha kullanigh bir hale gelmis
durumdalar.

Kitabin bu giris boliimiini, benzer bir bakis acisi ile; tip 2 diyabetin tersine ¢ev-
rilmesi ve 6nlenmesi icin hizl bir baslangi¢ rehberi olarak diisiiniin. Bu boltim; size
hastaligin ne oldugunu ve kabul gérmiis geleneksel tedavi yontemlerinin neden
yetersiz kalabildigini agiklayacagi gibi; sagliginizin kontroliinii tekrar elinize almak
adina hemen bugiin neler yapmaya baslayabileceginize dair fikirler sunan kisa bir
giris gorevi gorecektir.
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GERGEK: TiP 2 DIYABET TAMAMEN ONLENEBILIR
VE GERi DONDURULEBILIR BiR HASTALIKTIR

Giiniimiizde hemen her tip otoritesi, tip 2 diyabeti kronik ve ilerleyici bir hastalik ola-
rak gdormektedir, ki bu bakis agisi, hastalari i¢in tip 2 diyabetin doniisti olmayan bir
yol, tahliye ihtimali olmayan bir miiebbet hapis cezasi oldugu fikrini destekler: Bir
kez ortaya ¢iktiginda, hastalik eninde sonunda dtizenli ve artan dozlarda insiilin en-
jeksiyonlar gerektirene kadar her gecen giin daha da kétiilesmeye devam edecektir.

Bu goriis her zaman gercegi yansitmadig1 gibi iyilesmeye calisan kesim igin
kontroliin onlarin ellerinde olmadigina dair bir his yarattigindan oldukea yaniltict
ve moral bozucudur da. Prediyabet (gizli seker) veya tip 2 diyabet teghisi almis kisiler
icin bir ¢ikis yolu oldugunu duymak harika bir haber olmali, degil mi? Hastaligin
davranislarimizdan bagimsiz olarak giderek kotiilesecegini 6neren bu geleneksel
bakis agisinin her zaman gecerli olmadigini kabul etmek, hastaligin tersine ¢evril-
mesi icin oldukca 6nemli bir ilk adimdir. Aslina bakarsaniz, ¢cogu insan i¢giidiisel
olarak bunun farkindadir da. Tip 2 diyabet dogru adimlar ile neredeyse her zaman
geri dondtrilebilir ve bunu kanitlamak diisiindiigiiniizden ¢ok daha kolaydir.

Benzer zaman araliklarinda sizinle birlikte seker hastaligi tanisi almis bir ar-
kadasiniz oldugunu varsayalim, yani kanlarimizdaki seker miktar siklikla normal
seviyelerin lizerinde seyrediyor. Bu arkadasinizin onunla goriismediginiz 1 yil si-
resince beslenme diizenini ve yasam tarzini degistirerek zaman igerisinde toplam-
da 25 kg kaybettigini ve kanindaki seker seviyesinin normal araliklara geri diiserek
artik sekerini disiiren ilaglar almasina gerek kalmadigini duydunuz. Bunca zaman
sonra ilk gériismenizde ona ne derdiniz? Soyleyeceginiz sey muhtemelen, “Muh-
tesem. Kendine ¢ok iyi bakiyorsun. Aynen boyle devam et, darisi basima!” gibi bir
seyler olurdu, degil mi?

Tahminen sdylemeyeceginiz sey ise, “Sen ne pis bir yalancisin. Doktorum diya-
betin kronik ve ilerleyici bir hastalik oldugunu séyliiyor; ben de bir tedavi aliyor
olmama ragmen bu silirecte benim sadece ila¢ dozlarim ve kilom artti, hastalik
aynen duruyor. Bu yiizden bana yalan séyliiyor olmalisin. Yoksa doktorumun bil-
medigi yeni bir ilaca m1 basladin?” Bu senaryoda arkadasiniz onca kiloyu verdigi ve
beslenme diizeninde anlaml degisiklikler yaptigi icin diyabetin iyilesmeye giderek
tersine doéndiigii aciktir. iste asil mesele budur: dogru adimlar ile tip 2 diyabet geri
déndiiriilebilir bir hastaliktir.

Tip 2 diyabet, temelde beslenme tabanli bir hastalik oldugu icin, asil tedavi
diyet ve yasam tarz degisikliklerine dayanmaktadir. ilgingtir ki, agirhk kayb, tip 2
diyabet tedavisindeki en 6nemli belirleyici etken olmasina ragmen tedavide kulla-
nilan ilaglarin biiytiik bir gogunlugu tek baslarina agirlik kaybina neden olmamak-
tadirlar. Ote yandan ilerleyen vakalarda kullanilan insiilin ise kilo alimi yan etkisiy-
le Gnliidiir. Tip 2 diyabetin yonetimi i¢in insiilin enjeksiyonlarina baslayan hastalar
siklikla yanlis yoldan gitmekte olduklarini siklikla i¢ten ige bilir, hissederler.
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Diyabetik hastalarim bana eskiden sik sik soyle derlerdi: “Hocam, her zaman
agirlik kaybinin diyabeti tersine cevirmenin anahtart oldugunu séyliiyorsunuz, fakat
bana yazdiginiz ilaglar zaman igerisinde tam 10 kg aldirdl. Bu gercekten dogru
bir tedavi mi?” Pratigim boyunca bu 6nemli soruya hi¢cbir zaman tatmin edici bir
yanit veremedim; nitekim gecerli ve ikna edici bir cevabim da yoktu... Ote yandan,
zamanla fark ettigim gercek ise bu tedavinin hastalar icin hi¢ de iyi olmadigiydi.
Yazdigim tiim bu recgeteler ve diizenli insiilin kullanimi elimizdeki yiiksek kan
sekeri sorununa anlik bir ¢6ziim sunuyor gibi goziikse de asil problemi golgeledigi
ve kilo alimina neden oldugu i¢in hastaligin gidisati agisindan isleri daha iyi hale
getirmiyor, hatta cogu zaman hastalarin durumlarini daha da kétiilestiriyordu.

Zamanla anladim ki, diyabeti dogru sekilde tedavi etmenin anahtar1 hastada
agirlik kaybi saglamak ve beslenme diizenini degistirmekti. Bu baglamda ilagla-
rin ne yazik ki uzun vadede kalic1 bir ¢6ziim olmadiklarini kabullenmek zorunda
kaldim. Yalnizca faydalar1 varmis gibi davranmaktaydik ve ¢ogu doktorun tip 2 di-
yabetin kronik ve ilerleyici bir hastalik oldugunu diisiinmesinin temel nedeni de
buydu. Aslina bakarsaniz, uzun yillar boyunca, beslenme nedenli bir hastaligiilaglar
ile tedavi etmenin miimkiin olmadig1 gercegiyle yiizlesmekten kagindik. Sorun has-
taligin kendisinde degil, mevcut hastaligi anlama ve tedavi etme seklimizdeydi...

Tip 2 diyabeti tersine ¢evirmek icin kullanilan prensip ve uygulamalar, ayni
zamanda diyabetin olusmasini 6nleme noktasinda da gecerlidirler. Bununla birlik-
te obezite ve tip 2 diyabet hastalig1 yakindan iliskilidirler ve miikemmel bir kore-
lasyona sahip olmasalar da hemen her ¢alismada agirlik artisiyla diyabet riskinin
de arttirdig1 goriilmektedir. Diyabeti 6nlemenin ilk adimi ideal kiloyu korumaktan
gecmektedir.

Giintimiizde tip 2 diyabet ¢cogu kaynakta modern yasamin kaginilmaz bir pargasi
olarak resmedilmektedir; ancak bu dogru degildir. Tip 2 diyabet salgini yalnizca gii-
niimiizden 40 y1l 6nce, yani 80’lerin sonlarinda baslamistir ve bu nedenle hastaligin
artmasini 6nleyebilecek bir yasam bicimini bulmak icin yalnizca bir nesil /jenerasyon
geriye gitmemiz yeterli olacaktir. Hadi kendimize bir soralim; bu 40 yilda ne degisti
de bu kadar hizl ve yaygin bir sekilde tiim diinya insanlari olarak hastalandik?

GERGEK: TiP 2 DIYABETE COK FAZLA

SEKER NEDEN OLUR

Tip 2 diyabet, en basit haliyle, viicudumuzun karbonhidrat tiiketimine bir yanit ola-
rak salgiladig insiilin hormonunun siirekli olarak ytiksek seviyelerde olmasi duru-
munun neden oldugu bir hastalik olarak nitelendirilebilir. Problemi bu sekilde ta-
nimlamak ve sunmak olduk¢a 6énemlidir ¢iinkii bu bakis acis1 sorunun ¢éziimiinii
oldukga asikar bir hale getirmektedir: tlikettigimiz seker ve yine seker tiirleri olan
rafine/islenmis karbonhidratlari azaltarak insiilin seviyemizi diistirmek.

XV



XVi

DIYABETIN SIFRESI

Viicudunuzu biiytik bir seker kasesi olarak hayal edin. Bu kase bos olarak dog-
dunuz. Dogumunuzu takip eden yillar boyunca, siz bolca seker ve islenmis karbon-
hidrat tiikettikce bu kase yavas yavas dolmaya basladi. Zamanla 6yle bir noktaya
geldiniz ki en sonunda kasede hi¢ yer kalmadi ve bir sonraki seker tiiketiminiz-
de, kase zaten dolu oldugundan gelen fazla seker kasenin kenarlarindan disari
tasmaya basladu.

Benzer bir durum bedenimiz icin de gegerlidir. Karbonhidrat yedigimizde, vii-
cudumuz tiiketilenlerin enerji tiretimi i¢in kullanilacag: hiicrelerimize tasinmasi-
nin saglanmasi icin insiilin hormonunu salgilar. Eger bu enerji girdisi diizenli bir
sekilde, glinliik harcamamaiz ile tiiketebilecegimizin tistiindeyse takip eden onlarca
yll icerisinde hiicrelerimiz tamamen dolacak ve daha fazlasini kaldiramaz hale
gelecektir. Bir sonraki seker tiiketimimizde instlin bu yeni sekeri dolup tagmis
hiicrelerinizin icerisine daha fazla zorlayamayacak, bu nedenle de gelen seker bir
onceki ornekteki gibi kana “dékiilmeye” baslayacaktir. iste bu fazla seker, gidecek
bir yeri kalmadig icin kanda kalarak ytiksek kan sekeri seviyelerine sebep olur.
Seker, kanimizda glikoz ad1 verilen bir formda dolagmaktadir ve miktarinin olmasi
gerekenden fazla olmasi -ki bu durum, yiiksek kan sekeri olarak da bilinir- tip 2 di-
yabetin goézlenen ilk bulgusudur.

Geleneksel tip bakis agisina gore, kanda normalden fazla glikozun diizenli
olarak goriilmesi durumunda, ilk aklimizdan gegen olasilik instilin hormonunun,
gorevi olan sekeri hiicrelere tasima isini yapmamaya basladigi olur. Bunu gézlem-
ledigimizde viicudun insiiline direncli hale geldigini soyleriz, ancak bu aslinda
instlinin sugu degildir. Asil sorun, hiicrelerin glikozla dolup tasiyor olmasidir. Tah-
lillerde goriilen yiiksek kan sekeri, problemin kendisi degil, yalnizca bir parc¢asidir.
Tablo o noktaya ulastiginda sadece kanda degil, ayn1 zamanda tiim hiicrelerde de
cok fazla glikoz vardir. Yani tip 2 diyabet, tiim viicut ¢ok fazla glikoz ile doldugunda
ortaya c¢ikan bir “tasma olayidir”

Kandaki bu asir glikoza bir bagkaldiri, tepki olarak; viicut direncin listesinden
gelebilmek icin daha fazla insiilin salgilamaya devam eder. Salgilanan ekstra insiilin
seker seviyelerini normal araliklarda tutmak icin daha kandaki fazla glikozu tasan
hiicrelere girmeye zorlar. Bu mekanizma kandaki sekeri saglikli araliga getirerek
gecici bir siireligine ise yaramaya devam eder, ancak sorunun temeli olan sistemde-
ki asir1 seker sorununu ¢ézmedigi gibi fazlalig1 da kandan hiicrelere zorla tagimaya
devam ederek uzun vadede instilin direncini daha da kétiilestirir. Bu stire¢ boyle iler-
ledigi stirece zaman i¢erisinde insiilin miktari katlanarak artmaya devam etse bile, bir
noktada viicut hiicrelere daha fazla glikozu zorlayamayacak bir noktaya ulasacaktir.

Tatil i¢in bir bavul hazirladiginizi diisiiniin. Baslangicta kiyafetleriniz bos valize
kolaylikla sorunsuz bir sekilde gireceklerdir. Ancak siz esyalar1 koyduk¢a bavul
dolmaya baslar ve bir noktada elinizde kalan su son iki kii¢iiciik tisorti igeri sikis-
tirmak neredeyse imkansizlagir. Uzerine binerek bavulun sinirlarini zorladigimizda
ise fermuar1 kapatamayacaginiz bir noktaya gelirsiniz; sanki bavul giysilere direni-
yor gibidir. Hiicrelerimizde gordiigtimiiz tasma olay1 bu duruma oldukga benzerdir.
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Bavul agzina kadar doldugunda, kalan tisortleri de iceri sokusturmak i¢in kaba
giic kullanabilirsiniz. Bu strateji, problemin asil nedeni olan bavulun asir1 doldu-
rulmus olmasi durumunu ¢6zmedigini i¢in yine yalnizca gegcici olarak ise yarar. Siz
bavula daha fazla kiyafet soktuk¢a problem, -hadi gelin buna bavul direnci diyelim-
daha da kotiilesmeye devam edecektir. Tahmin edebileceginiz gibi kaba gii¢ uygu-
lamaktan daha iyi bir ¢6ziim, baz1 gereksiz olabilecek kiyafetleri sakince bavuldan
cikarmak olacaktir.

Peki viicuttan fazla glikozu/sekeri uzaklastiramazsak ne olur? ilk gérecegimiz
sey, sekerin kandan baska gidebilecegi bir yer olmadigi i¢in viicudun, zaten dolu
olan hiicrelere bu sekeri zorlamaya devam edecegi ve bunu yapmak i¢in de tirettigi
insiilin miktarini arttiracagidir. Ancak bu durum yalnizca kisir dongi haline gelerek
daha fazla insiilin direnci yaratir. Bu déngiiniin devam etmesi ise, eninde sonunda
salgilanan insiilinin artan dirence ayak uyduramadigi noktaya ulasmamizla birlikte
kan sekerinin kontrolsiiz bir bicimde yiiksek kalmaya baslamasi ile sonuglanr. iste
tam bu noktada tip 2 diyabet tanist almamiz muhtemeldir.

Doktorumuz bu ytiksek kan sekerini diistirmek i¢in bize ¢esitli ilaglar yazabilir,
ancak bu ilaglar viicuttaki fazla glikozu bizim i¢in atmazlar. Bunun yerine, viicudun
artik yapamadigini yapip, glikozu kandan uzaklastirarak dokulara ve hiicrelere geri
gonderirler ya da instilinin bir stire daha etkin sekilde calismasina destek olurlar.
Mevcut beslenme modelimiz ile yasanan sisteme asir1 seker girisi durumu degis-
medigi siirece asil temel problem bu kullanilan ilaglar ile yalnizca 6telenmektedir;
fazla seker zamanla bobrekler, sinirler, gozler ve kalp gibi diger organlara hasar
verir ve cesitli saglik problemler yaratir. Tim bunlar olurken, altta yatan temel
sorun degismemektedir.
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Sekerle dolup tasan kase 6rnegini hatirliyor musunuz? Iste o hala tasiyor. Seker
ilaclari, glikozu, onu gorebileceginiz yer olan kandan, géremeyeceginiz bir yer olan
hiicrelere tasirlar, hepsi bu. Beslenme diizeninizde bir degisiklige gitmemeniz du-
rumunda bir sonraki 6gliniiniizde gidalardan gelen seker tekrar kana karisacak
ve tedavi dahilinde bu sekeri viicudunuza zorlamaya devam etmek icin ilag(lar)
alacak, en kotii senaryoda da dogrudan insiilin enjekte edeceksinizdir. Olayi ister
asir1 doldurulmus bir bavul, isterseniz de tasan bir kase olarak diisiiniin, senaryo
oldukca benzerdir.

Viicudunuzu ne kadar ¢ok glikozu kabul etmeye zorlarsaniz, viicudunuzun
buna karsi olusacak direnci yenmek i¢in bir o kadar fazla insiiline ihtiyaci olacak-
tir. Ancak bu artmis insiilin seviyesi, biraz 6nce bahsedildigi gibi hiicreler seker ile
dolmaya devam ettikce, daha fazla direncin olusmasina neden olur. Viicudunuzun
kendi tiretebildigi insiilin yeterli gelmemeye basladiginda ise ilaglar devreye girer-
ler. Cogunlukla baslangicta yalnizca tek bir ilaca ihtiyaciniz olur, ancak zamanla bu
say1 iki, sonra iice ¢cikar ve dozlar1 da zamanla artar. Asil kaygi verici kisim da tam
burasidir. Eger kan sekerinizi saglikli bir seviyede tutabilmek icin giderek daha
fazla ilaca ihtiya¢ duyuyorsaniz, bu noktada diyabetiniz aslinda iyilesmemekte,
nitekim daha kotiiye gitmektedir.

Geleneksel diyabet tedavisi:
Problem nasil oldugundan daha kétulestirilebilir?

Insiilin kullanimi kan sekerini diizeltirken diger yandan diyabeti kétiilestirmektedir.
flaglar kandaki fazla sekeri zaten agzina kadar dolmus, seker yiikii altina bogulan
hiicrelere zorlayarak bir sonraki 6giin ile kana/iceriye tekrar seker gelene kadar ge-
cici bir stireligine saklamislardir. Diyabet daha iyi bir halde goriiniiyor olsa da aslinda
daha kotii durumdadir.

Hastalar zamanla daha da hastalanmis olsalar bile, doktorlar genellikle iyi ta-
mamlanmis bir gérev yanilsamasi icinde kendilerini tebrik ederler. Beslenme alis-
kanliklar1 olan kok nedene miidahale edilmedigi siirece, -dozlar1 ne kadar artarsa
artsin- ilaglarin diyabet koétiilestiginde ortaya c¢ikan kalp krizi, konjestif kalp yet-
mezligi, felg, bobrek yetmezligi, ampiitasyonlar ve korliigii 6nleyemedigi gortil-
mektedir. Iste tam bu noktada, klasik bir ekolden hastay1 gézlemlemeye devam
eden doktor, “diyabet kronik ve ilerleyici bir hastaliktir, bu hasta i¢cin yapabilecegi-
mizi yaptik.” der.

Hadi size bir yeni benzetme: Copleri disar1 atmak yerine yataginizin altina sak-
lamanin evinizin temiz oldugunu diistinmenizi sagladigini varsayin. Yatagin altinda
yer kalmadiginda ¢opleri dolaba tikabilir ya da onlar1 géremediginiz her yere sak-
layabilirsiniz; bodruma, tavan arasina, hatta banyoya. Copiiniizii saklamaya devam
ederseniz, zamanla ¢opler ¢iirimeye yiiz tuttuklarinda eviniz ¢ok kotlii kokmaya
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baslayacaktir. Eger saglikli yasam alaninizi korumaya devam etmek istiyorsaniz,
bir noktada is isten gegmeden ¢opleri saklamay1 birakip disar1 atmaya baslamaniz
gerekecektir.

Tasan valizinizin ve kokmaya baslayan evinizin ¢6ziimii géziintize bariz gori-
niiyorsa, benzer sekilde yiiksek insiilin seviyelerine yol acan bu ¢ok fazla glikozun
¢6ziimi de fazla karbonhidrat tiiketimini azaltmak olup bu olduk¢a asikar degil
midir? Tip 2 diyabetin giiniimiizde kabul géren standart tedavisi, bu fazla glikozu
ortadan kaldirmak yerine gizlemeye yonelik ayni hatali mantig1 izledigi i¢in prob-
lemlidir. Kandaki asir1 glikozun toksik etki gosterdigini anlayabiliyorsak, viicuttaki
¢ok fazla glikozun toksik olma ihtimalini neden anlayamamaktay1z?

GERGCEK: TiP 2 DIYABET VUCUTTAKI
HER ORGANI ETKILER

Bir sonraki sorumuz ise su olacaktir: Onlarca yil boyunca viicutta asir glikoz birikti-
ginde ne olur? Viicuttaki her hiicre, kontrol edilemeyen sekerin etkisiyle hasar gortip
bir dnceki 6rnekte yapilan benzetmede oldugu gibi zarar gorerek “adeta ¢iiriimeye’,
yapist bozularak fonksiyon kayiplart yasamaya baslar ve tam da bu nedenle tip 2 di-
yabet neredeyse diger tiim hastaliklarin aksine her bir organi ayr1 ayr1 etkilemekte-
dir. Gozleriniz “cliriir” ve kor olursununuz. Bobrekleriniz “ciirtir” ve diyalize ihtiyac¢
duyarsiiz. Kalbiniz “gliriir” ve kalp krizi ve yetmezligi yasarsiniz. Beyniniz “giirtir”
ve Alzheimer hastaligina yakalanirsiniz. Karacigeriniz “ciiriir” ve yaglh karaciger has-
taligi ve siroz hastaligina yakalanirsiniz. Bacaklariniz “giiriir” ve diyabetik ayak iilseri
hastasi olursunuz. Sinirleriniz “glirtir” ve diyabetik ndropati olursunuz. Viicudunuz-
daki hi¢bir dokunun fazla sekerin yarattigi bu bozunma etkisine karsi bir bagisikligi
yoktur.

Standart seker ilaglar1 bu toksik seker ytikiiniin atilmasina yardimci olmadikla-
11 icin ne yazik ki organ yetmezliginin ilerleyisini engelleyemezler. Pek ¢ok biiytik
6lcekli randomize kontrolli ¢alisma, bizlere kan sekerini diisiiren ilaglarin, diya-
betik hastalarin baslica katili olan kalp hastaligi riskini anlamli bir oranda azalta-
madigini gostermektedir. Cogu saglik otoritesi seker ilaglar1 insanlar1 daha saglikli
hale getiriyormus gibi davranmaktadir; ancak bu ne yazik ¢cogu hasta icin gercegi
yansitmamaktadir. Beslenme ve hayat tarzi kaynakli bir hastalig1 yalnizca ilaglar ile
tedavi edemez, sadece semptomlarini golgeleyebiliriz.
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GERGEK: TiP 2 DIYABET iLAGSIZ OLARAK GERI
DONDURULEBILIR VE ONLENEBILIRDIR

Tip 2 diyabetin en basit haliyle viicuttaki ¢ok fazla seker oldugunu anladigimizda,
¢6ziim oldukga net bir sekilde karsimiza ¢ikmaktadir: Bu fazla sekeri bosaltmak.

Bunu basarmanin yalnizca iki yolu mevcuttur:

1. Seker alimini azalmak.
2. licerideki sekeri yakmak-enerji icin kullanmak.

Bu kadar. Tedavide tiim yapmamiz gereken 6zetle budur. Peki en iyi kismi nedir
derseniz: ikisi de tiimiiyle dogal ve tamamen iicretsiz yaklagimlardur. Yani ila¢ yok.
Recete yok. Ameliyat yok. Ek masraf yok.

Adim 1: Seker alimini azaltmak.

Ik adim, tlkettiginiz tiim seker ve rafine karbonhidratlar1 beslenmenizden olabildi-
gince uzaklastirmaktir. Eklenti sekerin ve islenmis karbonhidratlarin gercek besin
degerleri olmadig gibi, beslenmenizden bu tiriinleri ¢ikartmak giinliik enerji ihtiya-
cimizi diger saglhikli kaynaklardan karsilayabildiginiz stirece size hicbir sey kaybettir-
meyecektir. Uzun seker zincirlerinden ibaret olan kompleks karbonhidratlar ve un
gibi rafine/islenmis karbonhidratlar viicutta hizla sindirilerek iceride yine temel mo-
lekiil olan glikoza/sekere doniistirler. Burada en optimal yaklagim, islenmis tiriin kul-
lanimi miktarini azaltmak amaciyla beyaz undan yapilan ekmek ve makarnanin yani
sira beyaz piring ve patates gibi yliksek karbonhidrath gidalari ve seker kaynaklarini
sinirlamak ya da gerekli goriildiigi durumlarda beslenmeden dogrudan ¢ikarmaktir.

Protein alimini abartili diizeylerde yiiksek degil, orta diizeyde, bedeniniz igin
yeterli miktarlarda tutmaniz énemlidir. Kirmizi et, yumurta gibi protein kaynaklar1
sindirildiklerinde amino asitlerine ayrilirlar. lyi bir saglik i¢in kisiye uygun miktar-
da diizenli bir giinliik protein alimi gereklidir, ancak ihtiyacin 6tesinde alinan fazla
protein viicutta depolanamaz ve karaciger fazla miktari yine glikoza doniistiiriir. Bu
nedenle de ¢ok fazla protein tiilketmek endirekt olarak viicuda seker eklemektedir.
Protein ihtiyacimiz1 dogal kaynaklardan yeterli sekilde karsilayabildigimiz siirece
protein igecekleri, protein barlar1 ve tozlar gibi yiiksek oranda islenmis, konsantre
protein kaynaklarindan kaginmak da yine iyi bir fikirdir.

Peki ya yaglar? Akdeniz diyetinin ana bilesenleri olan zeytin, cerezler, avokado
ve zeytinyaginda bulunanlar gibi dogal yaglar, kan sekeri veya insiilin iizerinde
minimum etkiye sahiptirler ve hem kalp hastalig1 hem de diyabet tizerinde olumlu
etkilere sahip olduklari uzun zamandir bilinmektedir. Yagh etler, yumurta sarisi
ve tereyagl da gayet kaliteli dogal yag kaynaklaridirlar. Bu gidalar aracilig ile di-
saridan alinan kolesteroliin sagliga olumsuz etkilerine dair cogu gecmisten gelen
kaygi giinlimuzde ciiriitilmistir. Yag tiiketimi, tip 2 diyabet ve kalp hastaligina
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dogrudan yol agmadig1 gibi; dogru kaynaklar kullanildiginda bu hastaliklarin 6n-
lenmesinde faydalidir dahi, ¢ilinkii viicuda seker almadan enerji ihtiyacinizi karsi-
lamaniza, tok hissetmenize ve lezzetli 6giinler hazirlayarak yediklerinizden tatmin
olmaniza olanak saglar.

Viicudunuza disaridan daha az seker sokmak icin tam, dogal, islenmemis gidalara
bagl kalin. Kendinize Akdeniz Diyeti tabanli, rafine karbonhidrattan uzak, ortalama
protein ve dogal yaglari bol miktarda iceren bir beslenme diizeni olusturun.

Adim 2: Kalan sekeri yakin.

Egzersiz -hem direng hem de aerobik egzersizler- tip 2 diyabet tizerinde olumlu etki-
lere sahiptir, ancak hastalig1 tersine ¢cevirme macerasindaki etkinlikleri koklii bes-
lenme degisikliklerine oranla oldukc¢a zayiftir. Egzersize oranla siirdiriilebilir bir
aralikli oru¢ modelini uygulamak viicudumuzu seker yakmaya zorlamanin en basit
ve en etkili yontemidir.

Sistematik bir orug, yemek yemenin tam tersidir: Eger yemek yemiyorsaniz,
oru¢ tutuyorsunuz demektir. Yemek yedigimizde viicudumuz fazla besin ener-
jisini depolayacak bir diizende ¢alisirken; orug¢ tuttugumuzda ise bu depolanan
enerjiyi harcayacak bir diizene gecer. Glikozun, besin enerjisinin en kolay erisile-
bilir kaynag1 oldugu diisiintildiigiinde orug siirelerinizi belirli sistemler dahilinde
zaman zaman uzatmak depolanan sekeri harcamanizda size yardimci olacaktir.

Gilinimizde bazilarimiza ekstrem gelebilse de orug aslinda bilinen en eski diyet
tedavisi yontemidir ve insanlik tarihi boyunca farkli donemlerde, yerlerde, sekil-
lerde ve sikliklarla uygulanmistir. Baslamadan once kesinlikle doktorunuza danig-
malisiniz, ancak isin 6zl 6zetle sudur:

Yemek yemezseniz kan sekeriniz diiser mi? Tabii ki diiser.
Yemek yemezseniz kilo verir misiniz? Elbette.
Peki, 0 zaman sorun nedir? Gorebildigimiz kadariyla bir sorun yok.

Fazla sekeri kullanmak icin haftada iki ila ti¢ kez 24 saatlik aralikli orug¢ uygula-
mak yaygin bir stratejidir. Bir baska poptliler yaklasim da diizenli olarak giinde 16-20
saat tiiketim yapmamaktir.

Iste, tip 2 diyabeti tersine cevirmenin sirr.. Tek ihtiyaciniz olan sey, bu yeni
diistince bicimini kabul edebilecek acik bir zihne ve yillardir stiregelen bazi klasik
geleneksel dgretilere meydan okuma cesaretine sahip olmak. Artik gerekli temel
bilgilere sahipsiniz ve baslamaya hazirsiniz. Tip 2 diyabetin neden bir salgin haline
geldigini ve saghigimizi etkili bir sekilde yonetmek i¢in neler yapabilecegimizi 6g-
renmek icin okumaya devam edin. Bu yolda iyi sanslar dilerim.
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