
“Tip 2 diyabet hastalığının altında yatan kök nedenleri inceleyen Dr. Fung, kitabında 
ilaçlar yerine doğal beslenme yöntemleri kullanılarak hastalığın nasıl önlenebileceği-
ni ve tersine çevrilebileceğini ortaya koyuyor. Önemli ve güncel bir çalışma, şiddetle 
tavsiye edilir.”
MARK HYMAN, DR, “Food: What the Heck Should I Eat?” yazarı

“Zengin bilimsel altyapısıyla Dr. Jason Fung, diyabeti nasıl gördüğümüzü ve tedavi 
ettiğimizi yeniden değerlendirmemiz için bizlere bir harekete geçme çağrısı yapıyor. 
Günümüzde dünya çapındaki tüm yetişkinlerin yaklaşık yarısının diyabetli veya pre-
diyabeti olduğu gerçeği göz önüne alındığında, Diyabet Şifresi geleceğin temel oku-
malardan biri olmalıdır."
DR. BENJAMIN BIKMAN, Fizyoloji Doçenti, Brigham Young Üniversitesi

“Diyabetin Şifresi’nde Dr. Fung, şeker ve rafine karbonhidratların beslenmemizdeki 
yerlerini tekrar değerlendirerek bunların yerine sağlıklı yağlar ve işlenmemiş gıdala-
rın kullanılması konusunda ikna edici fikirler sunmakta. Kitapta, bizlere aslında bir 
beslenme hastalığı olan tip 2 diyabeti tedavi etmek için takip edilmesi kolay ve etkili 
bir çözüm mevcut.”
MARIA EMMERICH, “The 30-Day Ketogenic Cleanse” yazarı

“Bu müthiş ve umut verici kitapta, Dr. Fung size tip 2 diyabetin nasıl tersine çevrilece-
ği hakkında bilmeniz gereken her şeyi öğretiyor. Dünyayı değiştirebilir.”
DR. ANDREAS EENFELDT, “Low-Carb” yazarı

“Diyabetin Şifresi, her doktorun ve kan şekeri kontrolü ile mücadele eden hastanın 
kitaplığında bulunmalı.”
CARRIE DIULUS, DR, Crystal Clinic Omurga Sağlık Merkezi’nin tıbbi direktörü



“Diyabetin Şifresi arsız, kışkırtıcı ama bir o kadar da pratik ve bilimsel bir yapıya sa-
hip bir kitap. Hemen herkesin kan şekerini, sağlığını ve yaşamını kontrol altına al-
ması için başvurabileceği nitelikli bir yol haritası olduğunu düşünmekteyim.” Kan 
şekerini, sağlığı ve yaşamı kontrol altına almak isteyen herkes için nitelikli bir yol 
haritası sunuyor.
DR. WILL COLE, drwillcole.com’da baş fonksiyonel tıp pratisyeni ve eğitimcisi

“Jason Fung, kendine özgü dili ve mizahıyla, doğru beslenme ve yaşam tarzı kom-
binasyonları ile tip 2 diyabetin nasıl tersine çevrilebileceğinin bizlere göstermekte. 
Doğru adımları atarak bu kitap ile sağlığınızı geri kazanabilirsiniz."
AMY BERGER, MS, CNS, “The Alzheimer’s Antidote” yazarı

“Diyabetin Şifresi, tip 2 diyabetin etrafındaki anlaşılmazlık sislerini temizliyor ve çoğu 
insan için bunun önlenebilir veya tersine çevrilebilir olduğunun altını çiziyor.”
DR. KARIM KHAN, MD, İngiliz Spor Hekimliği Dergisi
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Bu kitap, tüm insanlık tarihi düşünüldüğünde; yalnızca bir kuşak gibi kısacık bir 
zaman aralığında nadir görülen bir sağlık sorunundan, küresel bir salgına dö-
nüşmüş olan tip 2 diyabet hastalığının – ve ondan kaçınmanın – bir hikayesidir. 

Kültürel ve etnik yapılarımızdan bağımsız, genç/yaşlı ayırt etmeden hepimizi belirli 
oranlarda etkileyen bu sağlık problemi, kontrolsüz ve ani yükselişiyle birlikte acilen 
cevaplamamız gereken bazı önemli soruları da beraberinde getirmiştir.

Gelin bir düşünelim; nasıl oldu da bulaşıcı olmayan bu kadim hastalık, aniden 
günümüzde her coğrafyadan bu kadar insanı pençesi altına alan global bir salgına 
dönüşüverdi?

Dünya çapındaki hemen her sağlık otoritesi nasıl oldu da hastalar için en iyi 
umudun ömür boyu düzenli ilaç kullanımı ve gerekli noktalarda cerrahi yoluyla 
hastalığı kontrol altında tutmak veya ilerleyişini geciktirmek olduğu konusunda 
bir fikir birliğine varmayı başardı? Buna ek olarak neredeyse sınırsız bütçeleri ve 
tüm gelişen teknolojik imkanlarına rağmen bu kadar yıkıcı bir problemin çözümü 
adına bizlere halen nasıl tatmin edici bir açıklama veya elle tutulur bir tedavi 
sunamamaktalar?

Hangi noktada yolumuzu kaybedip, beslenme kök nedenli bir hastalık olan 
diyabeti tedavi etmeye çalışmak için daha iyi, kaliteli ve sürdürülebilir beslenme 
modelleri ve davranış değişikliklerine odaklanmayı bıraktık?

Tip 2 diyabeti neden yavaş, acılı bir yaşlılık süreci fermanı ve erken ölüm vaat 
eden kronik, ilerleyici bir hastalık olarak kabul etmek zorundayız? Modern hayatın 
adeta bir parçası haline gelmiş bu insülin direnci, prediyabet ve tip 2 diyabet salgı-
nından kendimizi, çevremizi, çocuklarımızı korumak ve mevcut sağlık problemleri-
mize kalıcı çözümler üretebilmek için hemen bugün neler yapmaya başlayabiliriz?

ÖNSÖZ
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Elinizdeki kitap tam da bu sorulara alışılmışın dışında alternatif çözüm ve bakış 
açıları sunarak konuyu farklı yönlerden ele almak amacıyla yazılmış ve bu bağlam-
da tarafımca editörlüğü yapılmıştır. Konuyu geçmişten günümüze detaylı olarak ir-
delerken, bir yandan da mevcut problemlerimize bilimsel, modern ve göreceli basit 
çözümler sunmaktadır. Kitap, tarih boyunca tedavide kullanılan beslenme model-
leri ve ilaçlardan tutun da egzersizin etkilerine, obezite cerrahisinden, metabolik 
hastalıkların gelişim süreçlerine dair detaylı açıklamalara ve aralıklı oruç sistemi-
nin pratikteki uygulamasına kadar hemen herkesin ilgisini çekecek ve keyifle oku-
yarak güncel bilgilerini arttırabilecekleri bilimsel temelli entelektüel bir çalışma 
olarak değerlendirilebilir.

“Modern tıbbın babası” olarak kabul edilen Sir William Osler’ın 1923 tarihli bir 
tıbbi metnine göre, diyabet “vücudun karbonhidratı normal şekilde kullanma yetisini 
kaybettiği” bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. Kayda değerdir ki, diyabet tedavi-
si için karbonhidrat alımının kontrol altında tutulması uygulaması aslen beslenme 
değişikliklerinin bir standart tedavi modeli olarak kabul edildiği geçmiş yüzyıllara 
uzanmaktadır. Nitekim, sağlık alanında yaşanan gelişmeler ile ortaya çıkan yeni 
dönem şeker ilaçları ve insülinin tip 2 diyabet için çözüm bir olarak kullanıma su-
nulmalarıyla birlikte; içerisinde bulunduğumuz endüstriyel gıda bolluğu, sağlıkta 
lobicilik, artan yağ tüketimi kaygısı ve görece hareketsiz hayat işleyişlerimiz, bu 
eski tedavi tavsiyesinin zamanla form değiştirerek daha yüksek karbonhidrat, daha 
düşük yağ alımı ve sık öğünlü, “her şeyden, ama az” temalı standart bir beslenme 
modeli haline gelmesine neden olmuştur.

Osler’in tarihin tozlu sayfalarına gömülen bu kayıp fikri, günümüzde diyabe-
tin kontrolsüz yükselişi karşısında yaşadığımız çaresizlik sonucunda alternatif 
bir tedavi seçeneği olarak tekrardan değerlendirilmeye alınmış ve “karbonhid-
rat–insülin modeli” adıyla bilinen kapsamlı bir bilimsel çerçeveye oturtulup geliş-
tirilmesiyle adeta yeniden dirilerek, öncü doktorlar aracılığıyla günümüzde tekrar 
pratikte uygulanılmaya başlanmıştır.

Sizlere kitapta detaylı olarak tüm yönleriyle sunulacak olan bu güncellenmiş 
anlayış; tip 2 diyabet hastalığının en basit haliyle vücudumuzun düzenli ve aşırı 
rafine karbonhidrat ve şeker tüketimine verdiği yoğun insülin tepkisinden kaynak-
landığı ve hastalığı tersine çevirmenin tek geçerli yolunun bu aşırı karbonhidrat 
tüketimini kişiye uygun planlar dahilinde azaltmak olduğunu ileri sürmektedir. Bu 
fikrin uygulamaya geçirilmiş hali olan düşük karbonhidratlı beslenme modelleri 
ise günümüzde bir diyabet ve obezite tedavisi seçeneği olarak dünya çapında bin-
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lerce doktor tarafından uygulanmakta olup, güvenli ve etkili olduklarını kanıtlayan 
yüzlerce klinik araştırma tarafından da desteklenmektedir.

Yazarımız nefrolog Dr. Fung da bu doktorlardan biri olup, obezite ve diyabet 
tedavisi için aralıklı orucu çözüme yönelik bir araç olarak önermesiyle tanınmış, 
düşük karbonhidratlı beslenme yaklaşımının tutkulu ve açık sözlü önde gelen bir 
savunucusudur. Konu üzerine sunduğu basit ama ilgi çekici görüşlere ek olarak 
karmaşık bilimi net bir şekilde açıklama ve içeriği etkileyici anekdotlarla sunma 
yeteneğine sahiptir. Dr. Fung, kitabında glikoz ve insülin arasındaki hassas ilişkiyi 
ve bozulması durumunun yalnızca obezite ve diyabeti değil, aynı zamanda diğer 
ilgili metabolik sorunları da nasıl etkilediğini bizlere detaycı biçimde açıklamak-
tadır. Tip 2 diyabet, insülin direnci, karaciğer yağlanması gibi kritik sağlık prob-
lemlerinin oluşum mekanizmalarına dair oturmuş geleneksel teorilere yeni bakış 
açıları ve dolayısıyla da güncel çözümler getiren yazar, bu problemlerin tedavileri 
için bizlere yeni ve taze fikirleri ikna edici bir dille sunmaktadır.

Şu an elinizde tuttuğunuz kitabın editörlüğünü yapan ben, yıllar önce genç bir 
diyetisyen olarak uzmanlık alanım olan yeme bozukluğu üzerine yüksek lisansımı 
yapmak üzere Amerika Birleşik Devletleri’ne taşındığım 2015 yılına kadar bu fikir 
ve uygulamaların hemen hiçbirinden haberdar değildim. Lisans eğitimim ve İstan-
bul’daki pek çok köklü hastaneyi kapsayan rotasyonlarım süresince beraberinde 
çalıştığım hiçbir hoca, doktor, diyetisyen vb. sağlık çalışanının bu konu üzerine 
benimle bir paylaşımda bulunduğunu anımsamamakla birlikte, konuyu alternatif 
tıp/detoks/anlamsız kısıtlama/aç kalma/umut tacirliği vb. olarak değerlendire-
rek, küçümseyip dudak bükmekteydim. Bize o dönemde standarttan daha fazlası, 
alternatif bir beslenme modeli öğretilmemişti. Haliyle de farklı yaklaşımların ya-
ratabilecekleri potansiyel olumlu etkilerden ve uygulama alanlarından da oldukça 
uzaktım. Nitekim, son 10 yılda benim için çok şey değişti. Beni bu alanda aktif rol 
almaya iten asıl şey ise, yurtdışında eğitim alma ve çalışma fırsatı bulduğum süre 
zarfında bu yaklaşımların bir tedavi metodolojisi olarak pratikte dünyaca tanınmış 
kurumlarda kabul görerek kullanıldıklarını ve hastaların gerçekten de iyiye gittik-
lerini birebir gözlemleme şansı bulmuş olmam oldu. 2018 yılındaki geri dönüşü-
mü takiben, son 5 yıldır kendi kliniğimde de bu kitaptakine benzer yaklaşımlar 
ile danışanlarıma kapsamlı bir beslenme danışmanlığı hizmeti sunarak yüzlerce 
danışanımın sağlığındaki olumlu değişimleri kendi profesyonel yaşantımda da göz-
lemleme fırsatına sahip oldum.
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Kitabımıza geri dönersek; Dr. Fung’un bazı görüşlerinin yer yer uç noktalara 
gidebildiğini düşünsem de kitabın ve fikirlerinin büyük bir kısmının Türkçe’mize 
katılmasından ve okunmasından fayda alınacağını düşündüğüm bir eser olduğu 
için bana bu kitabın çeviri editörlüğü teklif edildiğinde bunu heyecanla kabul 
ettim. Görevi alırken üstlendiğim bir diğer sorumluluk ise bir yandan kitabın fazla 
uçlara kaçabilecek parçalarını, doğal akış ve anlatmak istediklerini etkilemeyecek 
ve güven oluşturacak bir şekilde okuyucuya ihtiyatlı bir tarzda yansıtmaktı. Kitapta 
zaman zaman kendine yer bulan kavram ve açıklamalar tüm bilim çevresi ve tıp 
literatürü tarafından kabul görmüş kesin kanıtlar olmadığı gibi, halen değerlendi-
rilmekte olan hipotezlerdir; yani okuyacaklarınızın bir kısmının henüz çözümle-
nememiş problemlere alternatif potansiyel açıklamalar ve yaklaşımlar olduğunu 
kabul ederek ilerlemenizi öneririm.

Sağlık çevresinden olmayan okuyucular için kitabın bazı bölümlerinde geçen 
detaylandırılmış mekanistik açıklama ve biyokimyasal süreçlerin bir miktar yorucu 
olabileceğini tahmin ediyor ve bölümleri tamamlarken bir konuyu anlamadığınızı 
hissederseniz oraya bir not düşüp okumaya devam etmenizi rica ediyorum. Yazarın 
kendini farklı açılardan tekrar etme yoluyla sunduğu argümanları sağlamlaştırma 
yaklaşımı sayesinde, devam ettiğiniz sürece ilerleyen bölümlerde anlamakta zor-
landığınız kısımları başka açılardan da düşünme ve etraflıca kavrama fırsatınız 
olacaktır.

Eğer bu salgını çözüme ulaştırmak için bir umudumuz varsa, düşük karbon-
hidrat yaklaşımını olası bir çözüm yolu olarak değerlendirmeli ve bu kitapta yer 
alan bakış açılarını keşfetmeye başlayarak daha iyi bir sağlık adına ileriye doğru bir 
adım atmalıyız. Elinizdeki kitabın bu bağlamda beslenme, karaciğer yağlanması, 
diyabet, insülin, glisemik indeks, fruktoz, sistemik açlık gibi nice kavrama yeni bir 
pencereden bakmanızı sağlayarak sağlığımıza karşı olan sorumluluğumuzu bizlere 
hatırlatacağını düşünüyor ve belki de ilerleyen bölümlerdeki önerileri uygulayarak 
sağlığınızı tekrar kazanmanıza yol gösterecek yapılar içerdiğini umarak iyi okuma-
lar diliyorum.

-Dyt. Deniz Eriş 
Mart, 2023



TİP 2 DİYABET NASIL TEDAVİ EDİLİR  
VE ÖNLENİR:  

HIZLI BAŞLANGIÇ KILAVUZU

Otuz yıl önce satılan hemen her elektronik cihaz, beraberinde bir kullanım ve 
sorun giderme kılavuzu ile birlikte gelirdi. Bu aletlerin üzerlerinde “Kullan-
madan önce dikkatle okuyun.” yazdığı gibi, yanlarında gelen kalın kitapçıklar 

da kurulum sırasında yaşayabileceğiniz potansiyel sorunların nedenlerini ve çözüm-
lerini büyük bir titizlikle açıklayan detaylı anlatımları içerirlerdi. Çoğumuz yeni bir 
ürün aldığımızda bu kılavuzları görmezden gelip, cihazı doğrudan fişe takmadık mı? 
Sonuç nasıl oldu? Cihaz bazen güzelce açıldı, bazen de anlam veremediğimiz bir so-
run ile karşılaştığımız için gelen bu kitapçıkları bir güzel kurcalamak zorunda kaldık.

Şanslıyız ki günümüzde bu süreç çok daha kullanıcı dostu bir hale gelmiş 
durumda. Artık çoğu elektronik cihaz, kutusundan temel kullanım adımları-
nı özetleyen bir hızlı başlangıç kılavuzu ile birlikte çıkıyor ve kurulum süreçleri 
eskiye oranla çok daha basit. Ayrıntılı kılavuzlar halen çevrimiçi olarak mevcut 
olsalar da çoğu zaman cihazınızın karmaşık işlevlerini kullanmak istemiyorsanız 
bunları detaylı şekilde incelemenize gerek kalmamış durumda. Anlayacağınız kul-
lanım kılavuzları bu güncel ve basit halleriyle çok daha kullanışlı bir hale gelmiş 
durumdalar.

Kitabın bu giriş bölümünü, benzer bir bakış açısı ile; tip 2 diyabetin tersine çev-
rilmesi ve önlenmesi için hızlı bir başlangıç rehberi olarak düşünün. Bu bölüm; size 
hastalığın ne olduğunu ve kabul görmüş geleneksel tedavi yöntemlerinin neden 
yetersiz kalabildiğini açıklayacağı gibi; sağlığınızın kontrolünü tekrar elinize almak 
adına hemen bugün neler yapmaya başlayabileceğinize dair fikirler sunan kısa bir 
giriş görevi görecektir.

xiii
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GERÇEK: TİP 2 DİYABET TAMAMEN ÖNLENEBİLİR  
VE GERİ DÖNDÜRÜLEBİLİR BİR HASTALIKTIR

Günümüzde hemen her tıp otoritesi, tip 2 diyabeti kronik ve ilerleyici bir hastalık ola-
rak görmektedir, ki bu bakış açısı, hastaları için tip 2 diyabetin dönüşü olmayan bir 
yol, tahliye ihtimali olmayan bir müebbet hapis cezası olduğu fikrini destekler: Bir 
kez ortaya çıktığında, hastalık eninde sonunda düzenli ve artan dozlarda insülin en-
jeksiyonları gerektirene kadar her geçen gün daha da kötüleşmeye devam edecektir.

Bu görüş her zaman gerçeği yansıtmadığı gibi iyileşmeye çalışan kesim için 
kontrolün onların ellerinde olmadığına dair bir his yarattığından oldukça yanıltıcı 
ve moral bozucudur da. Prediyabet (gizli şeker) veya tip 2 diyabet teşhisi almış kişiler 
için bir çıkış yolu olduğunu duymak harika bir haber olmalı, değil mi? Hastalığın 
davranışlarımızdan bağımsız olarak giderek kötüleşeceğini öneren bu geleneksel 
bakış açısının her zaman geçerli olmadığını kabul etmek, hastalığın tersine çevril-
mesi için oldukça önemli bir ilk adımdır. Aslına bakarsanız, çoğu insan içgüdüsel 
olarak bunun farkındadır da. Tip 2 diyabet doğru adımlar ile neredeyse her zaman 
geri döndürülebilir ve bunu kanıtlamak düşündüğünüzden çok daha kolaydır.

Benzer zaman aralıklarında sizinle birlikte şeker hastalığı tanısı almış bir ar-
kadaşınız olduğunu varsayalım, yani kanlarınızdaki şeker miktarı sıklıkla normal 
seviyelerin üzerinde seyrediyor. Bu arkadaşınızın onunla görüşmediğiniz 1 yıl sü-
resince beslenme düzenini ve yaşam tarzını değiştirerek zaman içerisinde toplam-
da 25 kg kaybettiğini ve kanındaki şeker seviyesinin normal aralıklara geri düşerek 
artık şekerini düşüren ilaçlar almasına gerek kalmadığını duydunuz. Bunca zaman 
sonra ilk görüşmenizde ona ne derdiniz? Söyleyeceğiniz şey muhtemelen, “Muh-
teşem. Kendine çok iyi bakıyorsun. Aynen böyle devam et, darısı başıma!” gibi bir 
şeyler olurdu, değil mi?

Tahminen söylemeyeceğiniz şey ise, “Sen ne pis bir yalancısın. Doktorum diya-
betin kronik ve ilerleyici bir hastalık olduğunu söylüyor; ben de bir tedavi alıyor 
olmama rağmen bu süreçte benim sadece ilaç dozlarım ve kilom arttı, hastalık 
aynen duruyor. Bu yüzden bana yalan söylüyor olmalısın. Yoksa doktorumun bil-
mediği yeni bir ilaca mı başladın?” Bu senaryoda arkadaşınız onca kiloyu verdiği ve 
beslenme düzeninde anlamlı değişiklikler yaptığı için diyabetin iyileşmeye giderek 
tersine döndüğü açıktır. İşte asıl mesele budur: doğru adımlar ile tip 2 diyabet geri 
döndürülebilir bir hastalıktır.

Tip 2 diyabet, temelde beslenme tabanlı bir hastalık olduğu için, asıl tedavi 
diyet ve yaşam tarzı değişikliklerine dayanmaktadır. İlginçtir ki, ağırlık kaybı, tip 2 
diyabet tedavisindeki en önemli belirleyici etken olmasına rağmen tedavide kulla-
nılan ilaçların büyük bir çoğunluğu tek başlarına ağırlık kaybına neden olmamak-
tadırlar. Öte yandan ilerleyen vakalarda kullanılan insülin ise kilo alımı yan etkisiy-
le ünlüdür. Tip 2 diyabetin yönetimi için insülin enjeksiyonlarına başlayan hastalar 
sıklıkla yanlış yoldan gitmekte olduklarını sıklıkla içten içe bilir, hissederler.
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Diyabetik hastalarım bana eskiden sık sık şöyle derlerdi: “Hocam, her zaman 
ağırlık kaybının diyabeti tersine çevirmenin anahtarı olduğunu söylüyorsunuz, fakat 
bana yazdığınız ilaçlar zaman içerisinde tam 10 kg aldırdı. Bu gerçekten doğru 
bir tedavi mi?” Pratiğim boyunca bu önemli soruya hiçbir zaman tatmin edici bir 
yanıt veremedim; nitekim geçerli ve ikna edici bir cevabım da yoktu... Öte yandan, 
zamanla fark ettiğim gerçek ise bu tedavinin hastalar için hiç de iyi olmadığıydı. 
Yazdığım tüm bu reçeteler ve düzenli insülin kullanımı elimizdeki yüksek kan 
şekeri sorununa anlık bir çözüm sunuyor gibi gözükse de asıl problemi gölgelediği 
ve kilo alımına neden olduğu için hastalığın gidişatı açısından işleri daha iyi hale 
getirmiyor, hatta çoğu zaman hastaların durumlarını daha da kötüleştiriyordu.

Zamanla anladım ki, diyabeti doğru şekilde tedavi etmenin anahtarı hastada 
ağırlık kaybı sağlamak ve beslenme düzenini değiştirmekti. Bu bağlamda ilaçla-
rın ne yazık ki uzun vadede kalıcı bir çözüm olmadıklarını kabullenmek zorunda 
kaldım. Yalnızca faydaları varmış gibi davranmaktaydık ve çoğu doktorun tip 2 di-
yabetin kronik ve ilerleyici bir hastalık olduğunu düşünmesinin temel nedeni de 
buydu. Aslına bakarsanız, uzun yıllar boyunca, beslenme nedenli bir hastalığı ilaçlar 
ile tedavi etmenin mümkün olmadığı gerçeğiyle yüzleşmekten kaçındık. Sorun has-
talığın kendisinde değil, mevcut hastalığı anlama ve tedavi etme şeklimizdeydi…

Tip 2 diyabeti tersine çevirmek için kullanılan prensip ve uygulamalar, aynı 
zamanda diyabetin oluşmasını önleme noktasında da geçerlidirler. Bununla birlik-
te obezite ve tip 2 diyabet hastalığı yakından ilişkilidirler ve mükemmel bir kore-
lasyona sahip olmasalar da hemen her çalışmada ağırlık artışıyla diyabet riskinin 
de arttırdığı görülmektedir. Diyabeti önlemenin ilk adımı ideal kiloyu korumaktan 
geçmektedir.

Günümüzde tip 2 diyabet çoğu kaynakta modern yaşamın kaçınılmaz bir parçası 
olarak resmedilmektedir; ancak bu doğru değildir. Tip 2 diyabet salgını yalnızca gü-
nümüzden 40 yıl önce, yani 80’lerin sonlarında başlamıştır ve bu nedenle hastalığın 
artmasını önleyebilecek bir yaşam biçimini bulmak için yalnızca bir nesil/jenerasyon 
geriye gitmemiz yeterli olacaktır. Hadi kendimize bir soralım; bu 40 yılda ne değişti 
de bu kadar hızlı ve yaygın bir şekilde tüm dünya insanları olarak hastalandık?

GERÇEK: TİP 2 DİYABETE ÇOK FAZLA  
ŞEKER NEDEN OLUR 

Tip 2 diyabet, en basit haliyle, vücudumuzun karbonhidrat tüketimine bir yanıt ola-
rak salgıladığı insülin hormonunun sürekli olarak yüksek seviyelerde olması duru-
munun neden olduğu bir hastalık olarak nitelendirilebilir. Problemi bu şekilde ta-
nımlamak ve sunmak oldukça önemlidir çünkü bu bakış açısı sorunun çözümünü 
oldukça aşikar bir hale getirmektedir: tükettiğimiz şeker ve yine şeker türleri olan 
rafine/işlenmiş karbonhidratları azaltarak insülin seviyemizi düşürmek.
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Vücudunuzu büyük bir şeker kasesi olarak hayal edin. Bu kase boş olarak doğ-
dunuz. Doğumunuzu takip eden yıllar boyunca, siz bolca şeker ve işlenmiş karbon-
hidrat tükettikçe bu kase yavaş yavaş dolmaya başladı. Zamanla öyle bir noktaya 
geldiniz ki en sonunda kasede hiç yer kalmadı ve bir sonraki şeker tüketiminiz-
de, kase zaten dolu olduğundan gelen fazla şeker kasenin kenarlarından dışarı 
taşmaya başladı.

Benzer bir durum bedenimiz için de geçerlidir. Karbonhidrat yediğimizde, vü-
cudumuz tüketilenlerin enerji üretimi için kullanılacağı hücrelerimize taşınması-
nın sağlanması için insülin hormonunu salgılar. Eğer bu enerji girdisi düzenli bir 
şekilde, günlük harcamamız ile tüketebileceğimizin üstündeyse takip eden onlarca 
yıl içerisinde hücrelerimiz tamamen dolacak ve daha fazlasını kaldıramaz hale 
gelecektir. Bir sonraki şeker tüketimimizde insülin bu yeni şekeri dolup taşmış 
hücrelerinizin içerisine daha fazla zorlayamayacak, bu nedenle de gelen şeker bir 
önceki örnekteki gibi kana “dökülmeye” başlayacaktır. İşte bu fazla şeker, gidecek 
bir yeri kalmadığı için kanda kalarak yüksek kan şekeri seviyelerine sebep olur. 
Şeker, kanımızda glikoz adı verilen bir formda dolaşmaktadır ve miktarının olması 
gerekenden fazla olması -ki bu durum, yüksek kan şekeri olarak da bilinir- tip 2 di-
yabetin gözlenen ilk bulgusudur.

Geleneksel tıp bakış açısına göre, kanda normalden fazla glikozun düzenli 
olarak görülmesi durumunda, ilk aklımızdan geçen olasılık insülin hormonunun, 
görevi olan şekeri hücrelere taşıma işini yapmamaya başladığı olur. Bunu gözlem-
lediğimizde vücudun insüline dirençli hale geldiğini söyleriz, ancak bu aslında 
insülinin suçu değildir. Asıl sorun, hücrelerin glikozla dolup taşıyor olmasıdır. Tah-
lillerde görülen yüksek kan şekeri, problemin kendisi değil, yalnızca bir parçasıdır. 
Tablo o noktaya ulaştığında sadece kanda değil, aynı zamanda tüm hücrelerde de 
çok fazla glikoz vardır. Yani tip 2 diyabet, tüm vücut çok fazla glikoz ile dolduğunda 
ortaya çıkan bir ‘‘taşma olayıdır.’’

Kandaki bu aşırı glikoza bir başkaldırı, tepki olarak; vücut direncin üstesinden 
gelebilmek için daha fazla insülin salgılamaya devam eder. Salgılanan ekstra insülin 
şeker seviyelerini normal aralıklarda tutmak için daha kandaki fazla glikozu taşan 
hücrelere girmeye zorlar. Bu mekanizma kandaki şekeri sağlıklı aralığa getirerek 
geçici bir süreliğine işe yaramaya devam eder, ancak sorunun temeli olan sistemde-
ki aşırı şeker sorununu çözmediği gibi fazlalığı da kandan hücrelere zorla taşımaya 
devam ederek uzun vadede insülin direncini daha da kötüleştirir. Bu süreç böyle iler-
lediği sürece zaman içerisinde insülin miktarı katlanarak artmaya devam etse bile, bir 
noktada vücut hücrelere daha fazla glikozu zorlayamayacak bir noktaya ulaşacaktır.

Tatil için bir bavul hazırladığınızı düşünün. Başlangıçta kıyafetleriniz boş valize 
kolaylıkla sorunsuz bir şekilde gireceklerdir. Ancak siz eşyaları koydukça bavul 
dolmaya başlar ve bir noktada elinizde kalan şu son iki küçücük tişörtü içeri sıkış-
tırmak neredeyse imkansızlaşır. Üzerine binerek bavulun sınırlarını zorladığınızda 
ise fermuarı kapatamayacağınız bir noktaya gelirsiniz; sanki bavul giysilere direni-
yor gibidir. Hücrelerimizde gördüğümüz taşma olayı bu duruma oldukça benzerdir.
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Bavul ağzına kadar dolduğunda, kalan tişörtleri de içeri sokuşturmak için kaba 
güç kullanabilirsiniz. Bu strateji, problemin asıl nedeni olan bavulun aşırı doldu-
rulmuş olması durumunu çözmediğini için yine yalnızca geçici olarak işe yarar. Siz 
bavula daha fazla kıyafet soktukça problem, -hadi gelin buna bavul direnci diyelim- 
daha da kötüleşmeye devam edecektir. Tahmin edebileceğiniz gibi kaba güç uygu-
lamaktan daha iyi bir çözüm, bazı gereksiz olabilecek kıyafetleri sakince bavuldan 
çıkarmak olacaktır.

Peki vücuttan fazla glikozu/şekeri uzaklaştıramazsak ne olur? İlk göreceğimiz 
şey, şekerin kandan başka gidebileceği bir yer olmadığı için vücudun, zaten dolu 
olan hücrelere bu şekeri zorlamaya devam edeceği ve bunu yapmak için de ürettiği 
insülin miktarını arttıracağıdır. Ancak bu durum yalnızca kısır döngü haline gelerek 
daha fazla insülin direnci yaratır. Bu döngünün devam etmesi ise, eninde sonunda 
salgılanan insülinin artan dirence ayak uyduramadığı noktaya ulaşmamızla birlikte 
kan şekerinin kontrolsüz bir biçimde yüksek kalmaya başlaması ile sonuçlanır. İşte 
tam bu noktada tip 2 diyabet tanısı almamız muhtemeldir.

Doktorumuz bu yüksek kan şekerini düşürmek için bize çeşitli ilaçlar yazabilir, 
ancak bu ilaçlar vücuttaki fazla glikozu bizim için atmazlar. Bunun yerine, vücudun 
artık yapamadığını yapıp, glikozu kandan uzaklaştırarak dokulara ve hücrelere geri 
gönderirler ya da insülinin bir süre daha etkin şekilde çalışmasına destek olurlar. 
Mevcut beslenme modelimiz ile yaşanan sisteme aşırı şeker girişi durumu değiş-
mediği sürece asıl temel problem bu kullanılan ilaçlar ile yalnızca ötelenmektedir; 
fazla şeker zamanla böbrekler, sinirler, gözler ve kalp gibi diğer organlara hasar 
verir ve çeşitli sağlık problemler yaratır. Tüm bunlar olurken, altta yatan temel 
sorun değişmemektedir.
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Şekerle dolup taşan kase örneğini hatırlıyor musunuz? İşte o hala taşıyor. Şeker 
ilaçları, glikozu, onu görebileceğiniz yer olan kandan, göremeyeceğiniz bir yer olan 
hücrelere taşırlar, hepsi bu. Beslenme düzeninizde bir değişikliğe gitmemeniz du-
rumunda bir sonraki öğününüzde gıdalardan gelen şeker tekrar kana karışacak 
ve tedavi dahilinde bu şekeri vücudunuza zorlamaya devam etmek için ilaç(lar) 
alacak, en kötü senaryoda da doğrudan insülin enjekte edeceksinizdir. Olayı ister 
aşırı doldurulmuş bir bavul, isterseniz de taşan bir kase olarak düşünün, senaryo 
oldukça benzerdir.

Vücudunuzu ne kadar çok glikozu kabul etmeye zorlarsanız, vücudunuzun 
buna karşı oluşacak direnci yenmek için bir o kadar fazla insüline ihtiyacı olacak-
tır. Ancak bu artmış insülin seviyesi, biraz önce bahsedildiği gibi hücreler şeker ile 
dolmaya devam ettikçe, daha fazla direncin oluşmasına neden olur. Vücudunuzun 
kendi üretebildiği insülin yeterli gelmemeye başladığında ise ilaçlar devreye girer-
ler. Çoğunlukla başlangıçta yalnızca tek bir ilaca ihtiyacınız olur, ancak zamanla bu 
sayı iki, sonra üçe çıkar ve dozları da zamanla artar. Asıl kaygı verici kısım da tam 
burasıdır. Eğer kan şekerinizi sağlıklı bir seviyede tutabilmek için giderek daha 
fazla ilaca ihtiyaç duyuyorsanız, bu noktada diyabetiniz aslında iyileşmemekte, 
nitekim daha kötüye gitmektedir.

Geleneksel diyabet tedavisi:  
Problem nasıl olduğundan daha kötüleştirilebilir?

İnsülin kullanımı kan şekerini düzeltirken diğer yandan diyabeti kötüleştirmektedir. 
İlaçlar kandaki fazla şekeri zaten ağzına kadar dolmuş, şeker yükü altına boğulan 
hücrelere zorlayarak bir sonraki öğün ile kana/içeriye tekrar şeker gelene kadar ge-
çici bir süreliğine saklamışlardır. Diyabet daha iyi bir halde görünüyor olsa da aslında 
daha kötü durumdadır.

Hastalar zamanla daha da hastalanmış olsalar bile, doktorlar genellikle iyi ta-
mamlanmış bir görev yanılsaması içinde kendilerini tebrik ederler. Beslenme alış-
kanlıkları olan kök nedene müdahale edilmediği sürece, -dozları ne kadar artarsa 
artsın- ilaçların diyabet kötüleştiğinde ortaya çıkan kalp krizi, konjestif kalp yet-
mezliği, felç, böbrek yetmezliği, ampütasyonlar ve körlüğü önleyemediği görül-
mektedir. İşte tam bu noktada, klasik bir ekolden hastayı gözlemlemeye devam 
eden doktor, “diyabet kronik ve ilerleyici bir hastalıktır, bu hasta için yapabileceği-
mizi yaptık.” der.

Hadi size bir yeni benzetme: Çöpleri dışarı atmak yerine yatağınızın altına sak-
lamanın evinizin temiz olduğunu düşünmenizi sağladığını varsayın. Yatağın altında 
yer kalmadığında çöpleri dolaba tıkabilir ya da onları göremediğiniz her yere sak-
layabilirsiniz; bodruma, tavan arasına, hatta banyoya. Çöpünüzü saklamaya devam 
ederseniz, zamanla çöpler çürümeye yüz tuttuklarında eviniz çok kötü kokmaya 
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başlayacaktır. Eğer sağlıklı yaşam alanınızı korumaya devam etmek istiyorsanız, 
bir noktada iş işten geçmeden çöpleri saklamayı bırakıp dışarı atmaya başlamanız 
gerekecektir.

Taşan valizinizin ve kokmaya başlayan evinizin çözümü gözünüze bariz görü-
nüyorsa, benzer şekilde yüksek insülin seviyelerine yol açan bu çok fazla glikozun 
çözümü de fazla karbonhidrat tüketimini azaltmak olup bu oldukça aşikar değil 
midir? Tip 2 diyabetin günümüzde kabul gören standart tedavisi, bu fazla glikozu 
ortadan kaldırmak yerine gizlemeye yönelik aynı hatalı mantığı izlediği için prob-
lemlidir. Kandaki aşırı glikozun toksik etki gösterdiğini anlayabiliyorsak, vücuttaki 
çok fazla glikozun toksik olma ihtimalini neden anlayamamaktayız?

GERÇEK: TİP 2 DİYABET VÜCUTTAKİ  
HER ORGANI ETKİLER

Bir sonraki sorumuz ise şu olacaktır: Onlarca yıl boyunca vücutta aşırı glikoz birikti-
ğinde ne olur? Vücuttaki her hücre, kontrol edilemeyen şekerin etkisiyle hasar görüp 
bir önceki örnekte yapılan benzetmede olduğu gibi zarar görerek “adeta çürümeye”, 
yapısı bozularak fonksiyon kayıpları yaşamaya başlar ve tam da bu nedenle tip 2 di-
yabet neredeyse diğer tüm hastalıkların aksine her bir organı ayrı ayrı etkilemekte-
dir. Gözleriniz “çürür” ve kör olursununuz. Böbrekleriniz “çürür” ve diyalize ihtiyaç 
duyarsınız. Kalbiniz “çürür” ve kalp krizi ve yetmezliği yaşarsınız. Beyniniz “çürür” 
ve Alzheimer hastalığına yakalanırsınız. Karaciğeriniz “çürür” ve yağlı karaciğer has-
talığı ve siroz hastalığına yakalanırsınız. Bacaklarınız “çürür” ve diyabetik ayak ülseri 
hastası olursunuz. Sinirleriniz “çürür” ve diyabetik nöropati olursunuz. Vücudunuz-
daki hiçbir dokunun fazla şekerin yarattığı bu bozunma etkisine karşı bir bağışıklığı 
yoktur.

Standart şeker ilaçları bu toksik şeker yükünün atılmasına yardımcı olmadıkla-
rı için ne yazık ki organ yetmezliğinin ilerleyişini engelleyemezler. Pek çok büyük 
ölçekli randomize kontrollü çalışma, bizlere kan şekerini düşüren ilaçların, diya-
betik hastaların başlıca katili olan kalp hastalığı riskini anlamlı bir oranda azalta-
madığını göstermektedir. Çoğu sağlık otoritesi şeker ilaçları insanları daha sağlıklı 
hale getiriyormuş gibi davranmaktadır, ancak bu ne yazık çoğu hasta için gerçeği 
yansıtmamaktadır. Beslenme ve hayat tarzı kaynaklı bir hastalığı yalnızca ilaçlar ile 
tedavi edemez, sadece semptomlarını gölgeleyebiliriz.
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GERÇEK: TİP 2 DİYABET İLAÇSIZ OLARAK GERİ  
DÖNDÜRÜLEBİLİR VE ÖNLENEBİLİRDİR

Tip 2 diyabetin en basit haliyle vücuttaki çok fazla şeker olduğunu anladığımızda, 
çözüm oldukça net bir şekilde karşımıza çıkmaktadır: Bu fazla şekeri boşaltmak.
Bunu başarmanın yalnızca iki yolu mevcuttur:
1. Şeker alımını azalmak.
2. İçerideki şekeri yakmak-enerji için kullanmak.

Bu kadar. Tedavide tüm yapmamız gereken özetle budur. Peki en iyi kısmı nedir 
derseniz: İkisi de tümüyle doğal ve tamamen ücretsiz yaklaşımlardır. Yani ilaç yok. 
Reçete yok. Ameliyat yok. Ek masraf yok.

Adım 1: Şeker alımını azaltmak.

İlk adım, tükettiğiniz tüm şeker ve rafine karbonhidratları beslenmenizden olabildi-
ğince uzaklaştırmaktır. Eklenti şekerin ve işlenmiş karbonhidratların gerçek besin 
değerleri olmadığı gibi, beslenmenizden bu ürünleri çıkartmak günlük enerji ihtiya-
cınızı diğer sağlıklı kaynaklardan karşılayabildiğiniz sürece size hiçbir şey kaybettir-
meyecektir. Uzun şeker zincirlerinden ibaret olan kompleks karbonhidratlar ve un 
gibi rafine/işlenmiş karbonhidratlar vücutta hızla sindirilerek içeride yine temel mo-
lekül olan glikoza/şekere dönüşürler. Burada en optimal yaklaşım, işlenmiş ürün kul-
lanımı miktarını azaltmak amacıyla beyaz undan yapılan ekmek ve makarnanın yanı 
sıra beyaz pirinç ve patates gibi yüksek karbonhidratlı gıdaları ve şeker kaynaklarını 
sınırlamak ya da gerekli görüldüğü durumlarda beslenmeden doğrudan çıkarmaktır.

Protein alımını abartılı düzeylerde yüksek değil, orta düzeyde, bedeniniz için 
yeterli miktarlarda tutmanız önemlidir. Kırmızı et, yumurta gibi protein kaynakları 
sindirildiklerinde amino asitlerine ayrılırlar. İyi bir sağlık için kişiye uygun miktar-
da düzenli bir günlük protein alımı gereklidir, ancak ihtiyacın ötesinde alınan fazla 
protein vücutta depolanamaz ve karaciğer fazla miktarı yine glikoza dönüştürür. Bu 
nedenle de çok fazla protein tüketmek endirekt olarak vücuda şeker eklemektedir. 
Protein ihtiyacınızı doğal kaynaklardan yeterli şekilde karşılayabildiğimiz sürece 
protein içecekleri, protein barları ve tozlar gibi yüksek oranda işlenmiş, konsantre 
protein kaynaklarından kaçınmak da yine iyi bir fikirdir.

Peki ya yağlar? Akdeniz diyetinin ana bileşenleri olan zeytin, çerezler, avokado 
ve zeytinyağında bulunanlar gibi doğal yağlar, kan şekeri veya insülin üzerinde 
minimum etkiye sahiptirler ve hem kalp hastalığı hem de diyabet üzerinde olumlu 
etkilere sahip oldukları uzun zamandır bilinmektedir. Yağlı etler, yumurta sarısı 
ve tereyağı da gayet kaliteli doğal yağ kaynaklarıdırlar. Bu gıdalar aracılığı ile dı-
şarıdan alınan kolesterolün sağlığa olumsuz etkilerine dair çoğu geçmişten gelen 
kaygı günümüzde çürütülmüştür. Yağ tüketimi, tip 2 diyabet ve kalp hastalığına 
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doğrudan yol açmadığı gibi; doğru kaynaklar kullanıldığında bu hastalıkların ön-
lenmesinde faydalıdır dahi, çünkü vücuda şeker almadan enerji ihtiyacınızı karşı-
lamanıza, tok hissetmenize ve lezzetli öğünler hazırlayarak yediklerinizden tatmin 
olmanıza olanak sağlar.

Vücudunuza dışarıdan daha az şeker sokmak için tam, doğal, işlenmemiş gıdalara 
bağlı kalın. Kendinize Akdeniz Diyeti tabanlı, rafine karbonhidrattan uzak, ortalama 
protein ve doğal yağları bol miktarda içeren bir beslenme düzeni oluşturun.

Adım 2: Kalan şekeri yakın.

Egzersiz -hem direnç hem de aerobik egzersizler- tip 2 diyabet üzerinde olumlu etki-
lere sahiptir, ancak hastalığı tersine çevirme macerasındaki etkinlikleri köklü bes-
lenme değişikliklerine oranla oldukça zayıftır. Egzersize oranla sürdürülebilir bir 
aralıklı oruç modelini uygulamak vücudumuzu şeker yakmaya zorlamanın en basit 
ve en etkili yöntemidir.

Sistematik bir oruç, yemek yemenin tam tersidir: Eğer yemek yemiyorsanız, 
oruç tutuyorsunuz demektir. Yemek yediğimizde vücudumuz fazla besin ener-
jisini depolayacak bir düzende çalışırken; oruç tuttuğumuzda ise bu depolanan 
enerjiyi harcayacak bir düzene geçer. Glikozun, besin enerjisinin en kolay erişile-
bilir kaynağı olduğu düşünüldüğünde oruç sürelerinizi belirli sistemler dahilinde 
zaman zaman uzatmak depolanan şekeri harcamanızda size yardımcı olacaktır.

Günümüzde bazılarımıza ekstrem gelebilse de oruç aslında bilinen en eski diyet 
tedavisi yöntemidir ve insanlık tarihi boyunca farklı dönemlerde, yerlerde, şekil-
lerde ve sıklıklarla uygulanmıştır. Başlamadan önce kesinlikle doktorunuza danış-
malısınız, ancak işin özü özetle şudur:

Yemek yemezseniz kan şekeriniz düşer mi? Tabii ki düşer.
Yemek yemezseniz kilo verir misiniz? Elbette.
Peki, o zaman sorun nedir? Görebildiğimiz kadarıyla bir sorun yok.
Fazla şekeri kullanmak için haftada iki ila üç kez 24 saatlik aralıklı oruç uygula-

mak yaygın bir stratejidir. Bir başka popüler yaklaşım da düzenli olarak günde 16-20 
saat tüketim yapmamaktır.

İşte, tip 2 diyabeti tersine çevirmenin sırrı. Tek ihtiyacınız olan şey, bu yeni 
düşünce biçimini kabul edebilecek açık bir zihne ve yıllardır süregelen bazı klasik 
geleneksel öğretilere meydan okuma cesaretine sahip olmak. Artık gerekli temel 
bilgilere sahipsiniz ve başlamaya hazırsınız. Tip 2 diyabetin neden bir salgın haline 
geldiğini ve sağlığımızı etkili bir şekilde yönetmek için neler yapabileceğimizi öğ-
renmek için okumaya devam edin. Bu yolda iyi şanslar dilerim.
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21.  Rosenstock J, et al. Dual add-on therapy in type 2 diabetes poorly controlled withmetformin 
monotherapy: a randomized double-blind trial of saxagliptin plus dapagliflozin addition ver-
sus single addition of saxagliptin or dapagliflozin to metformin. Diabetes Care. 2015 Mar; 
38(3): 376-383.

22. Chilton RC, et al. Effects of empagliflozin on blood pressure and markers of arterial stiffness 
and vascular resistance in patients with type 2 diabetes. Diabetes Obes Metab. 2015 Dec; 
17(12): 1180-1193.

23.  Zinman B, et al. Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. N 
Engl J Med. 2015; 373(22): 2117–2128.

24.  Wanner C, et al. Empaglifozin and progression of kidney disease in type 2 diabetes. N Engl J 
Med. 2016 Jul 28; 375(4): 323–334.

25.  Blonde L, et al. Effects of canagliflozin on body weight and body composition in patients 
with type 2 diabetes over 104 weeks. Postgrad Med. 2016 May; 128(4): 371–380. doi: 
10.1080/00325481.2016.1169894. Accessed 2017 Jun 6.

26.  Wall JK. Analyst: Lilly’s Jardiance diabetes pill could be a $6 billion-a-year blockbuster. In-
dianapolis Business Journal. 2015 Sep 21. Available from: http://www.ibj. com/blogs/12-
the-dose/post/54957-analyst-lillys-jardiance-diabetes-pill-couldbe- a-6-billion-a-year-blo-
ckbuster. Accessed 2017 Jun 6.

27.  Chiasson JL, et al. Acarbose treatment and the risk of cardiovascular disease and hypertensi-
on in patients with impaired glucose tolerance. JAMA. 2003; 290(4): 486-494.

28. Marso SP et al. Liraglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med. 
2016; 375(4): 311–322.

29.  Erpeldinger S, et al. Efficacy and safety of insulin in type 2 diabetes: meta-analysis of ran-
domised controlled trials. BMC Endocr Disord. 2016; 16(1): 39. 30. Palmer SC, et al. Com-
parison of clinical outcomes and adverse events associated with glucose-lowering drugs in 
patients with type 2 diabetes. A meta-analysis. JAMA. 2016; 316(3): 313–324.

31. Rodríguez-Gutiérrez R, Montori VM. Glycemic control for patients with type 2 diabetes mel-
litus: our evolving faith in the face of evidence. Circulation. 2016; 9(5): 504-512.



245

Son Notlar

Bölüm 12

1.  Reversing type 2 diabetes starts with ignoring the guidelines. TEDxPerdueU. https://www.
youtube.com/watch?v=da1vvigy5tQ. Accessed 2017 Jun 14. 

2.  Hallberg S, Hamdy O. Before you spend $26,000 on weight loss surgery, do this. The New 
York Times https://www.nytimes.com/2016/09/11/opinion/sunday/ before-you-spend-
26000-on-weight-loss-surgery-do-this.html?_r=0. Accessed 2017 Jun 14.

3.  Kolata G. Diabetes and your diet: the low-carb debate. The New York Times. 2016 Sep 16. 
Available from: http://www.nytimes.com/2016/09/16/health/type-2-diabetes- low-carb-
diet.html. Accessed 2017 Jun 6.

4.  Nutrition recommendations and interventions for diabetes: a position statement of the Ame-
rican Diabetes Association. Diabetes Care. 2008; 31(Suppl 1): S61–S78.

5. TO DAY Study Group. A clinical trial to maintain glycemic control in youth with type 2 diabe-
tes. N Engl J Med. 2012; 366(24): 2247–2256.

6.  Hu FB, et al. Dietary fat intake and the risk of coronary heart disease in women. N Engl J Med. 
1997; 337(21): 1491–1499.

7.  Howard BV, Van Horn L, et al. Low-fat dietary pattern and risk of cardiovascular disease: the 
Women’s Health Initiative Randomized Controlled Dietary Modification Trial. JAMA. 2006 
Feb 8; 295(6): 655–666.

8.  Howard BV, Manson JE, et al. Low-fat dietary pattern and weight change over 7 years: the 
Women’s Health Initiative Dietary Modification Trial. JAMA. 2006 Jan 4; 295(1): 39–49.

9.  Oglesby P, et al. A longitudinal study of coronary heart disease. Circulation. 1963; 28: 20–31; 
Morris JN, et al. Diet and heart: a postscript. BMJ. 1977; 2(6098): 1307–1314; Yano K, et al. 
Dietary intake and the risk of coronary heart disease in Japanese men living in Hawaii. Am J 
Clin Nutr. 1978; 31(7): 1270–1279; Garcia- Palmieri MR, et al. Relationship of dietary intake 
to subsequent coronary heart disease incidence: The Puerto Rico Heart Health Program. Am 
J Clin Nutr. 1980; 33(8): 1818–1827; Shekelle RB, et al. Diet, serum cholesterol, and death 
from coronary disease: the Western Electric Study. N Engl J Med. 1981; 304(2): 65–70.

10.  Mente A, et al. A systematic review of the evidence supporting a causal link between dietary 
factors and coronary heart disease. Arch Intern Med. 2009; 169(7): 659–669.

11.  Wing R, et al. Cardiovascular effects of intensive lifestyle intervention in type 2 diabetes. N 
Engl J Med. 2013; 369(2): 145–154.

12. Park A. Where dietary-fat guidelines went wrong. Time. 2015 Feb 9. Available from: http://
time.com/3702058/dietary-guidelines-fat-wrong/. Accessed 2017 Jun 6.



246

DİYABETİN ŞİFRESİ 
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