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1. GİRİŞ 

Karaciğer yağlanması, çağımızın en yaygın kronik karaciğer hastalıklarından 

biri olup, uzun yıllar boyunca “non-alkolik(alkol dışı) yağlı karaciğer hastalığı 

(NAFLD)” olarak adlandırılmıştır. Ancak “non-alkolik” ifadesi, tanımın negatif 

bir unsura dayanmasına, alkol tüketiminin mutlak dışlanmasını gerektirmesine ve 

metabolik bozuklukların hastalık patogenezindeki rolünü yeterince 

yansıtmamasına neden olmuştur. Bu nedenle son yıllarda terminolojinin daha 

kapsayıcı, patofizyolojik olarak daha doğru ve klinik uygulamaya uygun bir 

biçimde güncellenmesine gerek duyulmuştur(1–3). 

Bu doğrultuda, European Association for the Study of the Liver (EASL), 

European Association for the Study of Diabetes (EASD) ve European 

Association for the Study of Obesity (EASO) iş birliğiyle 2024 yılında 

yayımlanan güncel klinik kılavuzda “Metabolic Dysfunction-Associated 

Steatotic Liver Disease (MASLD)” terimi resmi olarak benimsenmiştir (4). Bu 

yeni terminoloji, hastalığın özünü oluşturan metabolik disfonksiyon kavramını 

merkezine almakta ve yalnızca alkol tüketiminin dışlanmasına dayanan eski 

sınıflamayı terk etmektedir. 

2. TERMİNOLOJİK VE KAVRAMSAL DÖNÜŞÜM 

NAFLD tanımı, ilk kez 1980’lerde alkol tüketimi olmayan bireylerde görülen 

karaciğer steatozunu tanımlamak amacıyla kullanılmıştır. Ancak zamanla bu 

tanımın, karaciğer yağlanmasının metabolik sendrom, tip 2 diyabet (T2DM), 

obezite ve dislipidemi gibi risk faktörleriyle güçlü ilişkisinin altını yeterince 

çizmediği anlaşılmıştır (5). Ayrıca “non-alkolik” teriminin hem dışlayıcı hem de 

damgalayıcı bir dil içerdiği ve alkol alımıyla metabolik disfonksiyonun birlikte 

bulunduğu olgularda sınıflandırma güçlüğü yarattığı görülmüştür (6). 

2023 yılında çok merkezli bir Delphi uzlaşı çalışması sonucunda, karaciğer 

steatozunu merkeze alan yeni bir terminoloji çerçevesi önerilmiştir. Buna göre 

“Steatotik Karaciğer Hastalığı (SLD – Steatotic Liver Disease)” şemsiye terimi 

altında, MASLD, MASH (Metabolic dysfunction-associated steatohepatitis) ve 

MetALD (Metabolic dysfunction-associated alcohol-related liver disease) gibi alt 

kategoriler tanımlanmıştır (7,8). Bu sınıflandırma, metabolik bozuklukları 

tanının merkezine yerleştirirken, alkolün katkı düzeyini niteliksel olarak ele 

almayı mümkün kılmıştır. 

3. YENİ TANIMLAR VE KLİNİK KAPSAM 

Yeni sistemde yer alan başlıca tanımlar şu şekilde özetlenebilir: 

• Steatotik Karaciğer Hastalığı (SLD): Hepatositlerde %5’in 

üzerinde yağ birikiminin varlığını ifade eden genel bir tanımdır. 

Etiyolojiye göre metabolik, alkolle ilişkili, ilaç kaynaklı veya diğer 

nedenlere bağlı olabilir (4,7). 
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• MASLD: Karaciğer steatozu varlığında, alkol tüketiminin zararlı 

düzeyde olmaması ve en az bir kardiyometabolik risk faktörünün 

(örneğin T2DM, obezite, hipertansiyon, dislipidemi veya metabolik 

sendrom bileşeni) bulunması durumunda tanı konulur (4). 

• MASH: MASLD zemininde, histolojik olarak steatoz, hücre 

balonlaşması ve lobüler inflamasyon bulgularının eşlik ettiği 

durumdur (4,9). 

• MetALD: MASLD kriterlerini karşılayan, ancak orta düzeyde alkol 

tüketimi olan (erkeklerde 210–420 g/hafta, kadınlarda 140–350 

g/hafta) bireyleri tanımlar (8). 

Bu yaklaşım, “non-alkolik” kavramının neden olduğu dışlayıcı bakıştan 

uzaklaşarak, klinik pratikte karaciğer yağlanmasına neden olabilecek tüm 

etkenleri bütüncül bir biçimde ele almayı sağlar. Ayrıca, tanı kriterlerinin 

metabolik temelli hale getirilmesi, kardiyovasküler risk yönetimi ve fibrozis 

değerlendirmesi açısından klinik fayda sağlamaktadır (10). 

4. EPİDEMİYOLOJİ VE KLİNİK ÖNEM 

MASLD, dünya genelinde erişkin nüfusun yaklaşık %30’unu etkileyen en 

yaygın karaciğer hastalığıdır (11). Hastalık sıklığı, obezite ve T2DM 

prevalansındaki artışla paralellik göstermektedir. MASLD, karaciğer dışı 

mortalitenin en önemli nedenlerinden biri olan kardiyovasküler hastalıklarla 

yakından ilişkilidir (12). Ayrıca ileri evre fibrozis (≥ F3) varlığı, karaciğerle 

ilişkili komplikasyonlar ve hepatoselüler karsinom (HCC) açısından en güçlü 

belirleyicidir (13). 

Son yıllarda yapılan meta-analizlerde, MASLD tanısı alan bireylerin %20–

30’unda MASH geliştiği ve bu grubun yaklaşık üçte birinde ilerleyici fibrozis 

izlendiği bildirilmiştir (14). Bu nedenle, yeni kılavuzlar karaciğer yağlanmasının 

yalnızca bir “biyokimyasal anomali” olarak değil, sistemik bir metabolik hastalık 

olarak değerlendirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır (4,11,13). 

5. TANIMLAMA VE RİSK DEĞERLENDİRME STRATEJİLERİ 

5.1. Birinci basamak değerlendirme: FIB-4 

EASL-EASD-EASO 2024 kılavuzu, MASLD yönetiminde “case-finding” 

(vaka bulma) yaklaşımını önermektedir (4). Buna göre, T2DM veya obezite tanısı 

olan ya da birden fazla metabolik risk faktörü taşıyan bireylerde karaciğer fibroz 

riski non-invaziv biyobelirteçlerle değerlendirilmelidir. 

Birinci basamakta önerilen temel araçlardan biri FIB-4 indeksidir; yaş, AST, 

ALT ve trombosit değerlerinden hesaplanır. 

• FIB-4 < 1.3 → düşük risk 
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• 1.3–2.67 → belirsiz bölge 

• 2.67 → ileri fibrozis olasılığı (≥ F3) 

65 yaş üzeri bireylerde alt sınır 2.0 olarak önerilmektedir (4,15). 

5.2. İkinci basamak: Elastografi ve ileri testler 

Belirsiz veya yüksek riskli hastalarda ikinci basamak değerlendirme olarak 

titreşim kontrollü geçici elastografi (VCTE), manyetik rezonans elastografi 

(MRE) veya Enhanced Liver Fibrosis (ELF) testi önerilmektedir. VCTE’de liver 

stiffness measurement (LSM) ≥ 8 kPa, ileri fibrozis açısından anlamlı kabul edilir 

(4,16). 

Bu iki aşamalı yaklaşım, özellikle birinci basamakta gereksiz ileri tetkiklerin 

önüne geçerken, ileri fibroz riski taşıyan bireylerin erken dönemde belirlenmesini 

sağlar. 

6. TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 

6.1. Yaşam tarzı değişiklikleri 

MASLD tedavisinin temelini yaşam tarzı düzenlemeleri oluşturmaktadır. 

Vücut ağırlığında %7–10 oranında azalma, hepatik yağlanma, inflamasyon ve 

fibrozis progresyonu üzerinde belirgin iyileşme sağlamaktadır (4,17).Akdeniz 

diyeti(Mediterranean diet), yüksek lifli beslenme, düzenli fiziksel aktivite ve 

alkol tüketiminin sınırlandırılması, birinci basamak müdahaleler olarak 

önerilmektedir (18). 

6.2. Farmakoterapi 

MASLD için uzun yıllar boyunca onaylı bir farmakolojik tedavi mevcut 

değildi. Ancak 2024 yılında, Resmetirom adlı tiroit hormon reseptör-β (THR-β) 

agonisti, MASH + F2–F3 fibrozis evresindeki erişkinlerde FDA tarafından 

onaylanmıştır (19). MAESTRO-NASH çalışmasında, 52 haftalık tedavi 

tamamlandığında hastaların %26–30’unda steatohepatit rezolüsyonu, %24–

26’sında ise fibrozis iyileşmesi gözlenmiştir (20). 

Resmetirom, metabolik ve inflamatuvar parametrelerde de olumlu etki 

göstermiştir. Ancak maliyet-etkinlik, uzun dönem güvenlilik ve erişilebilirlik 

konuları halen araştırma aşamasındadır (21). 

Ek olarak, T2DM’li MASH hastalarında pioglitazon, diyabeti olmayan 

MASH hastalarında E vitamini destek tedavileri olarak düşünülebilir (4,17). 

6.3. Cerrahi seçenekler 

Morbid obez MASLD hastalarında metabolik cerrahi (bariatrik cerrahi), hem 

karaciğer yağlanmasını hem de metabolik sendrom bileşenlerini iyileştirerek 

uzun dönem prognozu olumlu etkileyebilir (22). 
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7. KLİNİK ETKİLER VE GELECEK PERSPEKTİFİ 

MASLD terminolojisinin benimsenmesi, yalnızca isimsel bir değişiklik değil, 

klinik pratiğin yeniden şekillenmesi anlamına gelmektedir. Hastalığın metabolik 

kökenine vurgu yapılması, multidisipliner yaklaşımları zorunlu kılmaktadır. 

Kardiyoloji, endokrinoloji, nefroloji ve hepatoloji uzmanlarının iş birliğiyle 

yürütülen yönetim planları, hem karaciğer hem de sistemik komplikasyonların 

azaltılmasına katkı sağlayacaktır. 

Yeni terminoloji ile birlikte geliştirilen algoritmalar, birinci basamakta kolay 

uygulanabilir, maliyeti düşük ve güvenilir tarama stratejileri sunmaktadır. 

Ayrıca, resmetirom gibi yeni farmakoterapötik seçeneklerin klinik uygulamaya 

girmesi, MASLD tedavi paradigmasında önemli bir ilerleme olarak 

değerlendirilmektedir. 

Gelecekte, MASLD’nin genetik duyarlılık, mikrobiyota etkileşimi ve çevresel 

faktörlerle ilişkisini aydınlatacak çalışmalar, hem tanı hem de tedavi 

yaklaşımlarını daha kişiselleştirilmiş hale getirecektir. 

8. SONUÇ 

NAFLD’den MASLD’ye geçiş, hepatoloji alanında yalnızca bir terminoloji 

değişikliği değil, aynı zamanda hastalığın patofizyolojik temelini yeniden 

tanımlayan bir paradigma kaymasıdır. Bu yeni yaklaşım, karaciğer 

yağlanmasının metabolik kökenli sistemik bir hastalık olduğunu kabul eder. 

MASLD’nin erken tanısı, fibroz evrelemesinin doğru yapılması ve uygun tedavi 

yaklaşımlarının uygulanması, gelecekte karaciğerle ilişkili mortalitenin 

azaltılmasında kilit rol oynayacaktır. 
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1. Giriş 

Obezite, son yıllarda giderek artan global bir halk sağlığı sorunu olup; 

metabolik, hormonal ve immün bozuklukların tetikleyicisi hâline gelmiştir. Bu 

durum, yalnızca enerji dengesinin bozulmasıyla açıklanamamakta; aynı zamanda 

vitamin ve mineral dengesizliklerini de içeren kompleks fizyolojik süreçlerin 

sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. Birçok araştırma, obez bireylerde 

mikronutrient yetersizliklerinin bir arada görüldüğünü göstermektedir (Lapik & 

Galchenko, 2020). 

Klasik beslenme yaklaşımları enerji alımını hedef alırken; kişiye özel 

beslenme planlarında bireyin genetik profili, metabolik göstergeleri, mikrobiyota 

yapısı ve biyobelirteçleri de göz önünde bulundurularak diyet önerileri yapılır. 

Bu sayede obezite yönetiminde daha etkili ve sürdürülebilir sonuçlar elde 

edilebilir (Zeisel, 2020). 

2. Obezite ve Mikronutrient Düzeyleri: Genel Bakış 

2.1 Mikronutrient Eksiklikleri ve Obezite İlişkisi 

Yapılan araştırmalar, obez bireylerde vitamin ve mineral eksikliklerinin 

toplum ortalamasına göre daha yaygın olduğunu ortaya koymaktadır. Özellikle D 

vitamini, B grubu vitaminleri, demir ve çinko gibi mikronutrientlerin 

yetersizlikleri gözlemlenmektedir. Bu eksiklikler sadece dışarıdan alınan 

besinlerin yetersizliğinden kaynaklanmaz; aynı zamanda mikrobiyota 

disbiyozisi, kronik inflamasyon ve bağırsak emilim bozuklukları gibi metabolik 

değişimlerin bir sonucu olarak ortaya çıkabilir (Lapik & Galchenko, 2020).  

2.2 Mikronutrient Eksiklikleri ve Sistemik İnflamasyon İlişkisi 

Son yıllarda yapılan bazı çalışmalar, sistemik inflamasyon göstergeleri ile 

metabolik bozukluklar arasında güçlü bir ilişki olduğunu ortaya koymuş, 

özellikle Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi’nin metabolik risk profillerinin 

belirlenmesinde kullanılabileceğini öne sürmüştür (Turan, Turan, Yolcu & 

Kızılkaya, 2023). 

2.3 Mikronutrient Eksiklikleri ve Menapoz İlişkisi 

Postmenopozal kadınlarda yapılan bir çalışmada, metabolik sendrom 

prevalansının osteoporoz ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu ve bu durumun 

inflamasyon ve metabolik bozukluklar arasındaki bağlantıyı güçlendirdiği 

gösterilmiştir (Turan, Kızılkaya & Aral, 2018) 

2.4 Mikronutrient Eksiklikleri ve Tiroid İlişkisi 

Mikronutrient dengesizliklerinin hormonal sistem üzerindeki etkileri, 

hipotiroidili bireylerde artan kortizol/DHEAS oranı ile benlik saygısı, anksiyete 

ve depresyon düzeyleri arasındaki anlamlı ilişkiyle desteklenmekte; bu durum, 

özellikle stresle ilişkili mikronutrientlerin (örneğin çinko, magnezyum ve B 



15 

vitaminleri) psikoneuroendokrin işlevlerdeki rolünü ortaya koymaktadır 

(Kızılkaya, Turan, Bozkurt, Göçmen & Aral, 2025). 

3. Vitaminlerin Obezite Üzerine Etkileri 

3.1 D Vitamini ve Obezite 

D vitamini, bağışıklık, inflamasyon ve metabolik süreçler üzerinde rol 

oynayan yağda çözünen bir prohormondur. Vücut yağ dokusunda depolandığı 

için obez bireylerde artmış yağ kütlesi, D vitamininin biyoyararlanımını 

azaltabilir. Düşük fiziksel aktivite ve yetersiz güneş maruziyeti obez bireylerde 

D vitamini düzeylerini daha da olumsuz etkileyebilir (Wortsman et al., 2000). 

Buna ek olarak, düşük serum 25(OH)D seviyelerinin insülin direnci, kronik 

inflamasyon ve leptin dengesizlikleri gibi obezite ile ilişkili metabolik 

mekanizmaları tetiklediği belirtilmiştir (Vanlint, 2013). Bazı müdahale 

çalışmalarında ise D vitamini takviyesinin insülin duyarlılığını artırdığı ve 

inflamatuar belirteçlerde iyileşme sağladığı rapor edilmiştir (Earthman et al., 

2012). Bu bulgular, D vitamini düzeylerinin obezite yönetiminde 

değerlendirilmesinin önemini ortaya koymaktadır. 

3.2 B Vitaminleri ve Enerji Metabolizması 

B vitaminleri, karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında koenzim olarak 

görev aldıkları için enerji üretimi açısından kritik öneme sahiptir. Tiamin (B1), 

riboflavin (B2), niasin (B3), piridoksin (B6), folat (B9) ve kobalamin (B12) gibi 

B vitaminleri mitokondriyal enerji üretiminde görev alır. Bu vitaminlerin 

eksiklikleri, mitokondriyal fonksiyon bozuklukları ve enerji metabolizmasında 

dengesizliklerle sonuçlanabilir. 

Obez bireylerde B vitamini eksiklikleri daha sık görülmektedir ve bu durum 

insülin direnci, glukoz metabolizması bozuklukları ve kronik yorgunluk gibi 

metabolik sorunlara yol açabilir (Kennedy, 2016). Ayrıca B6 vitamini, amino asit 

metabolizması ve nörotransmitter sentezindeki rolü nedeniyle iştah ve enerji 

kullanımında dolaylı etkilere sahiptir. Son dönem çalışmalar, metabolik profillere 

göre planlanan kişiselleştirilmiş B vitamini takviyelerinin enerji metabolizmasını 

destekleyebileceğini göstermektedir (O’Leary & Samman, 2010). Ancak bu 

takviyelerin doz ve süre açısından bireysel gereksinimlere göre ayarlanması 

büyük önem taşımaktadır. 

3.3 Antioksidan Vitaminler (C ve E) 

Vitamin C (askorbik asit) ve vitamin E (tokoferol), güçlü antioksidan 

özelliklere sahip mikronutrientlerdir. Bu vitaminler hücresel oksidatif stresi 

azaltarak inflamasyonu baskılayabilir ve metabolik dengeyi destekleyebilir. Obez 

bireylerde genellikle kronik düşük dereceli inflamasyon ve artmış oksidatif stres 

gözlemlenir; bu durum antioksidan vitaminlerin metabolik sağlık üzerindeki 

potansiyel katkılarını gündeme getirir (Lee, 2023). 
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Vitamin C, suda çözünen bir antioksidan olarak serbest radikalleri nötralize 

eder ve bağ dokusu sentezine katkıda bulunur. Obez bireylerde daha düşük serum 

vitamin C seviyeleri, artmış lipid peroksidasyonu ve zayıflamış antioksidan 

savunma mekanizmalarıyla ilişkilendirilmiştir (Al-Daghri et al., 2014). Vitamin 

E ise yağda çözünebilen bir antioksidan olarak hücre zarlarını oksidatif hasardan 

korur. Her iki vitaminin de obezite yönetimindeki rolüne dair kanıtlar güçlüdür 

ancak daha fazla kontrollü çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır. 

Kızılkaya ve Gençer (2022) tarafından yapılan bir çalışmada, günlük en az 

500 mg vitamin C takviyesinin COVID‑19 enfeksiyon riskini azalttığı ve 

semptom şiddetini düşürdüğü gösterilmiştir, bu da mikronutrientlerin bağışıklık 

sistemi üzerindeki önemli rolünü vurgulamaktadır.  

Aynı çalışma, yeterli vitamin C alımının enfeksiyon sırasında hem semptom 

süresini kısalttığını hem de şiddetini azalttığını belirterek, obezite gibi metabolik 

bozukluklarda bağışıklık sistemini desteklemek için mikronutrient düzeylerinin 

optimize edilmesinin önemini ortaya koymuştur. 

4. Minerallerin Metabolik Etkileri 

4.1 Çinko ve İnsülin Duyarlılığı 

Çinko, insülin sinyal iletimini düzenleyerek glukoz metabolizmasında önemli 

rol oynar. Çinko eksikliğinin, insülin direncini artırabileceği ve glukoz 

homeostazını bozabileceği belirtilmektedir. Obez bireylerde pro inflamatuar 

sitokinlerin (TNF α, IL 6, CRP vb.) artması, insülin sinyal yolaklarını zayıflatarak 

glukoz metabolizmasının bozulmasına katkıda bulunur. Doymuş yağların yüksek 

olduğu diyetler insülin direncini artırırken; yeterli lif, omega 3 yağ asitleri, 

antioksidan vitaminler ve çinko gibi mikro besinler inflamasyonu azaltarak 

insülin duyarlılığını iyileştirebilir (Öztürk Özkan, 2019). 

4.2 Demir ve Enerji Metabolizması 

Demir, oksijen taşıması üzerinden enerji metabolizması için kritik bir 

mineraldir. Obez bireylerde demir eksikliği riskinin arttığı ve bunun sadece alım 

eksikliğine bağlı olmadığı, kronik inflamasyona bağlı hepsidin seviyelerinin 

yükselmesi nedeniyle emiliminin azaldığı savunulmaktadır. Hepsidin, demirin 

barsaktan emilimini ve makrofajlardan salınımını baskılayan bir peptid 

hormondur. İnflamasyon sürecinde yükselen hepsidin düzeyleri, demirin 

biyoyararlanımını düşürerek hücresel enerji üretimini dolaylı olarak etkileyebilir 

(Cepeda Lopez et al., 2011; Nemeth & Ganz, 2006). Bu nedenle demir 

seviyelerinin takibi, özellikle kronik yorgunluk şikayetleri olan obez bireylerde 

enerji metabolizmasını desteklemek açısından önemlidir. 

4.3 Magnezyumun Metabolik Rolü 

Magnezyum, glukoz metabolizması, insülin sinyal iletimi ve inflamasyonun 

düzenlenmesinde önemli bir mineraldir. Diyetle alınan magnezyum düzeyleri ile 



17 

obezite arasındaki ilişkiler incelendiğinde, magnezyum düzeylerinin aşırı kilolu 

ve obez bireylerde daha düşük olduğu gösterilmiştir. Regresyon analizleri, 

magnezyum düzeylerindeki artışla obez olma olasılığı arasında ters bir ilişki 

olduğunu ortaya koymuştur. Bu durum, yeterli magnezyum alan bireylerin aşırı 

kilo veya obeziteye sahip olma olasılığının daha düşük olduğunu göstermektedir. 

Bu nedenle magnezyum, yalnızca destekleyici bir mineral değil; aynı zamanda 

obezite riskini azaltan metabolik düzenleyici bir mikronutrient olarak kabul 

edilmektedir (Vahid et al., 2023). 

5. Kişiselleştirilmiş Beslenme Yaklaşımlarının Temelleri 

5.1 Genetik ve Metabolik Bilgilerin Kullanımı 

Besinlerden sağlanan fayda genetik varyasyonlardan etkilenir. Belirli genetik 

profillere sahip bireylerin vitamin ve mineral metabolizmasında farklılıklar 

gösterdiği rapor edilmiştir. Beslenme planları, genetik analize dayalı olarak 

optimize edildiğinde bireysel metabolik yanıtlar iyileştirilebilir. 

5.2 Mikrobiyota ve Mikronutrient Etkileşimi 

Bağırsak mikrobiyotası, mikro besinlerin üretimi ve emilimini etkileyen 

süreçleri düzenleyebilir. Mikrobiyota ile mikronutrient etkileşimi, 

kişiselleştirilmiş beslenme stratejilerinin etkinliğini artıran önemli bir faktördür. 

5.3 Dijital Sağlık ve Beslenme Takibi 

Dijital uygulamalar, giyilebilir teknolojiler ve yapay zekâ destekli beslenme 

takip sistemleri sayesinde bireysel beslenme planlarının etkinliği artmıştır. Bu 

teknolojiler, kişiye özgü veri toplama ve analiz süreçlerini geliştirerek beslenme 

önerilerinin doğruluğunu yükseltir. 

6. Vitamin ve Mineral Takviyelerinin Obezite Yönetiminde Kullanımı 

6.1 Klinik Bulgular ve Meta Analizler 

Mikronutrient takviyelerinin lipid ve glikoz metabolizması üzerindeki etkileri 

birçok çalışmada incelenmiştir. Bazı çalışmalar olumlu sonuçlar gösterse de 

sonuçlar tüm vitamin ve mineraller için tutarlı değildir. Bu nedenle takviye 

önerileri bireysel gereksinimlere göre değerlendirilmelidir. 

6.2 Riskler ve Tolerans Seviyeleri 

Mikronutrientlerin yüksek dozda kullanımı toksisite riskini artırabilir. Bu 

nedenle takviyeler bilinçli şekilde, kişiselleştirilmiş planlar doğrultusunda ve 

optimal doz belirlenerek uygulanmalıdır. 

7. Pratik Uygulama Örnekleri 

7.1 Beslenme Planı Tasarımı 
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İdeal kişiselleştirilmiş beslenme planları, biyobelirteç testleri ve detaylı diyet 

analizleri göz önünde bulundurularak oluşturulmalıdır. Böylece bireysel 

metabolik ihtiyaçlara yönelik besin önerileri geliştirilebilir. 

7.2 Vaka Örnekleri ve Klinik Denemeler 

Bazı klinik çalışmalar, kişiselleştirilmiş sistem beslenme programlarının kilo 

ve metabolik parametrelerde anlamlı iyileşme sağladığını göstermiştir. Bu 

uygulamalar, gelecekteki obezite yönetim stratejileri için yol gösterici olabilir. 

8. Tartışma ve Gelecek Araştırma Alanları 

Kişiye özel planlanmış beslenme ve mikronutrient uygulamalarının obezite 

yönetimindeki rolü umut vericidir. Ancak daha kontrollü klinik çalışmalar ve 

genetik genomik verilerin entegrasyonu için ek araştırmalara ihtiyaç vardır. 

Özellikle mikrobiyota etkileşiminin mekanistik yönlerinin incelenmesi ileri 

düzeyde bilimsel katkılar sağlayacaktır. 

9. Sonuç 

Vitamin ve mineral temelli kişiselleştirilmiş beslenme yaklaşımları, obezite 

tedavisinde gelecekte önemli bir yer tutma potansiyeline sahiptir. Bu yaklaşımlar 

klasik diyet modellerine göre daha hassas ve etkili sonuçlar sunabilir. 

Teşekkür 

Bu kitap bölümü, yazarın kişiselleştirilmiş beslenme yaklaşımları ve 

mikronutrientlerin obezite üzerindeki etkileri konusundaki akademik çalışmaları 

doğrultusunda hazırlanmıştır. 

Bu çalışma herhangi bir fon desteği almamıştır ve daha önce herhangi bir 

bilimsel toplantıda sunulmamış veya başka bir platformda yayımlanmamıştır. 

Tamamen özgün nitelikte olup, yeni bir kitap bölümü olarak kaleme alınmıştır. 

Hazırlık sürecinde bilimsel görüş ve önerileriyle katkıda bulunan tüm 

akademik meslektaşlarıma teşekkür ederim. Ayrıca, bu çalışmanın yazım 

sürecinde destek olan kurumuma da şükranlarımı sunarım. 
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Giriş 

Çağımızın hastalığı olarak bilinen diyabet özellikle de gelişmekte olan 

ülkelerde ölüm nedenleri arasında ilk beşte yer almaktadır. Son veriler 

Türkiye’de diyabet prevelansının %14 lere kadar vardığı; genel nüfusta 

prediyabet prevalansında %24,3 oranında  ve diyabet prevelansında ise %35,2  

oranında artış olduğu yönündedir. Yaşlı bireylerde ve kadınlarda artış daha da 

yüksek oranlardadır (1). ABD ‘de sağlık harcamalarının neredeyse beşte biri, 

ülkemizde ise yaklaşık dörtte biri diyabet ve komplikasyonları üzerinedir (2). 

Diyabet aynı zamanda ülke ekonomisine ciddi anlamda yük bindirmektedir. 

Küresel salgın haline gelen diyabeti tanımak, prediyabetik dönemde saptayarak 

aşikar diyabet gelişimini geciktirmek veya önlemek, bu konuda halkı 

bilgilendirmek son derece önemlidir. Prediyabet yani halk dilinde gizli şeker 

aşikar diyabet gelişiminden önceki yaklaşık 10 yıllık süreyi kapsar. Prediyabetik 

bireylerin en az yarısı 10 yıllık süre zarfında aşikar diyabete dönüşür. 10. Diyabet 

atlası verileri incelendiğinde dünya genelinde bozulmuş glukoz toleransının 

%10.6 larda; bozulmuş açlık glukozunun (BAG) %6,2 lerde olduğu 

görülmektedir (3). Türkiye’de ise bozulmuş açlık glukozunun %16’lara kadar 

ulaştığından bahsedilmektedir ki; bu oran dünya verilerinin çok çok üzerindedir 

(4).   

Prediyabeti tanımlarken farklı yöntemler kullanılabilir. En az 8 saat açlık 

sonrası kan şekerinin 100-125mg/dl arasında veya 75 gr OGTT (oral glukoz 

tolerans testi) sonrası 2. Saat kan şekerinin 140-199mg/dl arasında  saptanması 

veya HbA1c’nin %5.7-6.4 aralığında olması tanıyı koydurabilir. Keza HOMA-

IR’nin >2.5 olması yani insülin direnci varlığı da yakın zamanda aşikar diyabet 

gelişebileceğinin göstergelerindendir. Ülkemizde prediyabet tanısında en sık 

kullanılan yöntem 75 gr’lık OGTT testidir. Prediyabet açısından araştırılması 

gereken kişiler 45 yaş ve üzeri olanlar veya hangi yaşta olursa olsun vücut kitlesi 

>25kg/m2 ve  risk faktöründen en az birine sahip olanlardır(Tablo1) .  

Tablo 1: Prediyabet risk grubu 

45 yaş ve üzeri bireyler 

Yaștan bağımsız olarak BKİ ≥25 kg/m2  olan ve așağıdaki risk gruplarından birine 

mensup kişiler: 

 
a. Yakın akrabalarında diyabet öyküsü 

b. 4 kg’nın üzerinde bebek doğurma veya önceki gebeliğinde şeker  yüksekliği 

c. Kan basıncı yüksekliği olanlar 

d. Lipid metabolizması bozukluğu olan bireyler (HDL-kolesterol <35 mg/dL veya 

trigliserid >150 mg/dL) 

e. Polikistik over sendromu olan kadınlar 

f. İnsülin direnci ile ilgili klinik bulguları  [akantozis nigrikans veya skin tags (et 

beni)] bulunan kișiler 

g. Koroner, periferik veya serebrovasküler hastalığı bulunanlar 

h. Düșük doğum tartılı doğan kișiler (2500 gram ve altı) 

i. Fiziksel olarak inaktif  kișiler 
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j. Șizofreni ve majör depresyon tanılı olanlar  

k. Solid organ transplantasyonu yapılmıș hastalar 

l. Yağlı karaciğer varlığı 

m. Uyku apne sendromu 

n. Kan şekerini  yükseltebilecek ilaç (kortikosteroidler, beta blokerler, 

antipsikotikler, tiyazid diüretikler,   immunsupresifler) kullananlar 

 

 Diyabeti sadece glikoz metabolizması ile ilgili bir hastalık gibi düşünmemek 

gerekir. İnsülin hormonu anabolik bir hormon olarak; karbonhidratların yanısıra 

protein ve lipid metabolizması, hücre işleyişi, gen ekspresyonları da dahil birçok 

mekanizma işleyişinde yer alır. Dolayısı ile insülin eksikliği veya insülin direnci 

sonucu gelişen hiperglisemi mikro-makrovasküler komplikasyonlara neden 

olabilir. Diyabet tanısı konulan hastaların yaklaşık %10 kadarında tanı anında 

komplikasyon da saptanması olayların başlangıç boyutunun prediyabetik döneme 

yani yıllar öncesine dayandığına işaret edebilir (5). Çalışmalar bozulmuş açlık 

glukozu (BAG) olan bireylerin %8 ile 10’unun mikroalbüminüri veya 

makroalbüminüri ile seyrettiğini göstermektedir (6). İdrarda albümin atılımının 

%15’lere kadar çıktığını gösteren yayınlar da mevcuttur. Prediyabetik bireylerde 

10 yıl içerisinde kronik böbrek yetmezliği gelişebilmektedir. Benzer şekilde bu 

bireylerdeki otonomik diyabetik nöropati oranı da %10-15 arasındadır (7). Bu 

sonuçlar şunları göstermektedir ki; henüz prediyabetik dönemde başlayan 

metabolizma bozuklukları aşikar diyabete geçiş ile birlikte daha da 

hızlanmaktadır. Hiperglisemi komplikasyonları olarak en fazla üzerinde durulan 

konular göz, böbrek, sinir sistemi ve kalp tutulumudur. Bu derlemede en sık 

görülen komplikasyonların yanı sıra diğer önemli prediyabet ile ilgili 

tanımlanmış klinik durumlardan da bahsedilecektir.  

Prediyabet ve kalp: 

Prediyabetik hastaların çoğunluğu obez ve  metabolik sendrom kriterlerine de 

uydukları için kardiyak komplikasyon gelişme açısından yüksek risk 

altındadırlar. Kardiyak risk ise morbidite ve mortaliteyi doğrudan etkiler. Türkiye 

Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastalıklar Epidemiyoloji’sinin 

yaptığı bir çalışmaya göre nüfusunun %28,7’sinin prediyabetik olduğu 

gösterilmiştir (8). Yeni tanı alan prediyabetli bireylerin yaklaşık beşte birinde 

beraberinde hipertansiyon ve  dislipidemisinin de olduğu, yaklaşık yarısının da 

obez olduğu görülmüştür (9). Miyokard enfarktüsü nedeni ile tedavi altına alınan 

bireylerin incelendiği bir başka çalışmada ise diyabet öyküsü veya tanısı olmayan 

hastaların üçte birine bozulmuş glukoz toleransı tanısı konulmuştur (10). 

Kardiyovasküler komplikasyonlar denildiğinde öncelikli olarak akla gelen 

hipertansiyon ve koroner arter hastalığıdır (11). Oysa ki prediyabetik dönemde 

de gelişebilen otonom nöropati kalbi de etkileyebilmektedir. Kardiyak otonom 

nöropati , diyabetin ciddi ancak yeterince tanınmayan bir komplikasyonudur ve 

artmış morbidite ve mortalite riskine neden olur. Diyabetik hastalarda ani 
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kardiyak ölümler bildirilmiştir. Kardiyak otonom nöropati , diyabette hasar 

mekanizmalarından biri olan sempatik denervasyona neden olarak klinikte 

taşikardi ile kendini gösterir. Ardından oluşan parasempatik hasar ise kalp hızı 

değişkenliğinde azalmaya sebebiyet verir ve en son komplet kardiyak otonomik 

denervasyon oluşması nedeniyle hastalarda uyarana yanıtsız bir taşikardi 

gözlenir. Sinüs taşikardisi, şiddetli postural hipotansiyon, egzersiz intoleransı, 

artmış intraoperatif instabilite ve sessiz miyokard enfarktüsü veya iskemi 

insidansında artışa yol açabilen ve hatta inme gelişimini öngörebilen ciddi bir 

komplikasyondur(12). 

Prediyabet tanısı alanlar hipertansiyon ve dislipidemi açısından mutlaka 

değerlendirilmeli; hipertansiyon ve dislipidemisi saptananlar da diyabet 

açısından değerlendirilmelidir. Kalp hızı değişkenliğine de bakılmalıdır. Ayrıca; 

endotelyal hasar, oksidatif stres  göstergelerinden  olan İskemi modifiye albümin 

(IMA) ve bilirubin düzeyleri de prediyabetik bireylerde kardiyak riski 

değerlendirmede kullanılabilir(13). 

İskemi modifiye albümin (IMA) kardiyak belirteçlerlerdendir. İskemi 

sırasında oluşan serbest oksidatif radikaller albuminin kimyasal yapısında 

değişikliklere yol açarak, albuminin kobalt bağlama kapasitesini düşürür. Kobalt 

bağlama yeteneğini kaybetmiş bu yeni albümin molekülünün oluşumu yani İMA, 

iskeminin en erken belirteçlerindedir. Diyabetik hastalarda yüksek IMA 

düzeyleri endotelyal hasar, iskemi ve enflamasyon için belirteç olarak 

önerilmektedir. Periferik arter hastalığı olan diyabetiklerde olmayanlara göre 

daha yüksek düzeylerde bulunmuştur(14). 

 Bilirubin seviyesinin azalması koroner hastalıklar ile bağlantılıdır. Bilirubin, 

LDL oksidasyonunu ve aterosklerozu engelleyici bir endojen antioksidandır. 

Total bilirubin fizyolojik koşullarda güçlü bir endojen antioksidandır. Literatürde 

bilirubinin aşikar diyabet ve prediyabet hastalarında ateroskleroz ve DM 

komplikasyonlarının gelişmesine karşı koruyucu faktör olduğuna dair çalışmalar 

mevcuttur(15, 16).  Organizmanın prooksidan/antioksidan dengesi sağlıklı bir 

yaşam sürdürebilmek için çok önemlidir.  

Prediyabet ve tiroid:  

Tiroid hormonlarının  varlığı metabolizmanın işleyişi ve kardiyak 

homeostazın korunması için elzemdir. Triiyodotironin (T3), diyastolik gevşeme 

süresini azaltır ve kalp hızını, vuru hacmini ve kalp kasılma kuvvetini artırır. Tüm 

bu etkilere, sistolik kan basıncında ve kalp debisinde artış eşlik eder. Dolayısı ile 

tiroid hormon seviyelerindeki değişimler kalp hızı da dahil kasılma kuvvetini de 

olumsuz etkileyebilir (17). Tiroid disfonksiyonu ve hiperglisemi yakından 

ilişkilidir. Tiroid disfonksiyonu, genel popülasyona göre diyabetlilerde daha 

yaygındır ve iki bozukluk genellikle birlikte görülür. Hiperglisemik bireylerde, 

teşhis edilmemiş tiroid disfonksiyonu, zaten mevcut olan kardiyovasküler 

hastalık riskini artırabilir. Yapılan çalışmalarda  prediyabetik hastalarda tiroid 



25 

disfonksiyonunun görülme sıklığı %16’larda bulunmuş olup, kardiyovasküler 

risk artışıyla ilişkilendirilmiştir. En sık görülen tiroid anormalliği subklinik 

hipotiroidizmdir. TSH düzeyi, prediyabetik hastalarda sağlıklı popülasyona göre 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (18). Herhangi bir tiroid patolojisi 

bilinmeyen prediyabetik bireylerde de en azından yılda bir tiroid fonksiyon 

testlerinin bakılması gerekmektedir. 

Prediyabet ve göz: 

HbA1c %5.5’i ve açlık kan şekeri 104.4 mg/dl’yi aștığında diyabetik 

retinopatide hızlı bir artıș olduğu gösterilmiştir. Özellikle de HbA1c 

seviyesindeki artışın retinopati ile daha yakından ilişkili olduğu 

belirlenmiştir(19). Diğer klinik çalışmalarda da bozulmuş glukoz toleransı olan  

bireylerde retinopati prevelansı %2,5 ile %11 arasında bildirilmiştir (20). Çin'de 

yapılan bir çalışmada, 750 hastaya OGTT uygulanmış ve yeni teşhis konmuş 

prediyabetik 110 hasta fundus floresein anjiyografisi (FFA) ile diyabetik 

retinopati açısından incelenmiş; hastaların %20,91'inde hafif non-proliferatif 

diyabetik retinopati tespit edilmiştir (21). Prediyabetli bireylerde tanı anında hafif 

non-proliferatif retinopati görülebileceği ve bu durumun böbrek tutulumu gibi 

diğer komplikasyonlara zemin hazırlayabileceği akılda tutulmalıdır.  

Prediyabet ve nöropati: 

Diyabetik periferal nöropati (DPN), ağrı, duyu kaybı, yürüme dengesizliği, 

düşmeye bağlı yaralanmalar ve ayak ülseri ve amputasyonu nedeniyle bireyin 

yaşam kalitesinin düşmesinin önemli bir nedenidir. Diyabetin en sık görülen 

kronik komplikasyonunun nöropati olmasının nedeni prediyabetik dönemde 

teşhis edilememesidir. Nitekim idiyopatik periferal nöropatisi olan bireylerde 

prediyabet sıklığının %60’lara kadar çıktığı gözlenmiştir(22). Bozulmuş glukoz 

toleransı saptananlarda sinir ileti çalışmaları normal olsa bile deri biyopsilerinde 

intradermal miyelinsiz liflerde akson kaybına rastlanılmıştır(23). Nöropati 

gelişmiş prediyabetik bireylerde nöropatik ağrı da oluşabilmektedir. 

Periferik nöropati ile birlikte otonom nöropati sıklığında da artış mevcuttur. 

Kardiyovasküler, gastrointestinal, genitoüriner, pupil ve sudomotor gibi birçok 

sistem etkilenebilmektedir.  Diyabetik gastropareziye bağlı olarak mide 

boşalmasının gecikmesi sonucu hastalar kusma, şişkinlik, karın ağrısı, göğüste 

ağrı/yanma, iştahsızlık veya çok az yemek yedikten sonra bile doygunluk hissi 

ile başvurabilirler.  

Prediyabet ve uyku apnesi: 

Uyku, sadece günlük yaşamın yorgunluğunu atmanın, dinlenmenin ya da 

enerji depolamanın çok ötesinde, vücudun sağlıklı işleyişi için hayati öneme 

sahip karmaşık ve çok boyutlu bir süreçtir. Hormon dengesinden metabolizmaya, 

bağışıklık sisteminden beyin fonksiyonlarına kadar pek çok temel işlev, kaliteli 

ve yeterli uykuyu almış bir beden sayesinde düzenlenir. Özellikle diyabet 
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hastaları için uyku, kan şekeri kontrolünün temel taşlarından biri olarak öne çıkar. 

Kalitesiz uyku, vücuttaki insülin duyarlılığını azaltarak hücrelerin glikozu 

kullanmasını zorlaştırır; sonuç olarak kandaki şeker seviyesi yükselir ve diyabet 

kontrolü güçleşir. Bunun yanı sıra, uykusuzluk vücuttaki stres hormonu kortizol 

seviyelerini artırır. Yüksek kortizol seviyesi, karaciğerin daha fazla glikoz 

üretmesine yol açar ki bu da sabahları “yüksek açlık kan şekeri” olarak bilinen 

duruma neden olabilir.  

Tekrarlayan hipoksi atakları sonucunda çok sayıda reaktif oksijen radikalleri 

oluşur. Oluşan bu radikaller NF-KB gen transkripsiyonunu artırır. Böylece 

proinflamatuar mekanizmalar tetiklenir ve pek çok sitokin dolaşıma geçer. Bu 

arada obezite nedeniyle egzersiz kapasitesinde azalma obstrüktif uyku apnesi 

sendromunu (OSAS) daha da ağırlaştırır. Tekrarlayan hipoksi atakları, iskemi, 

reoksijenizasyon ve dolaşıma geçen sitokinler OSAS’ta glukoz 

metabolizmasında hiperglisemi, insülin direnci gibi değişikliklere yol açar (24). 

Uyku apnesinin yaş ve obeziteden bağımsız olarak diyabet riskini ve şiddetini 

artırdığı gösterilmiştir (25). Uyku apnesinin sürekli pozitif hava yolu basıncı 

(CPAP) ile tedavi edilmesinin, insülin direncini azalttığı ve glisemik kontrolü 

iyileştirdiği belirlenmiştir. CPAP'ın glukoz homeostazı üzerindeki olumlu 

etkilerini destekleyen veriler, tip 2 diyabetli popülasyondan ziyade prediyabetli 

popülasyonda daha güçlüdür. Bunun nedeni aşikar diyabetin daha komplike bir 

metabolik hastalık olması ve tedaviye daha geç yanıt vermesidir (26). 

Prediyabet ve yağlı karaciğer: 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı genel popülasyonda sık görülmesi ve 

siroza yani kronik karaciğer yetmezliğine ilerleme ihtimali olması nedeniyle 

önemlidir. Steatohepatit(NASH) ise basit yağlanmaya inflamasyonun eşlik 

etmesidir. Prevalansı; genel populasyonda %46 oranlarına ulașırken, 

diyabetiklerde %74 civarında görülür (27). Nonalkolik steatohepatit insülin 

direnciyle yakından ilișkilidir. Hastaların büyük çoğunluğunda; postprandiyal 

hiperinsülinemi ve bozulmuș glukoz toleransı vardır. Steatoz; azalmıș hepatik 

insülin sensivitesine ve artmıș glukoneogeneze neden olur. NASH’li vakaların; 

%67–71’i obez, %12–37’i bozulmuș açlık glukozuna, % 57-68’i bozulmuș lipid 

profiline sahip ve %36-70’i ise hipertansiftir( 28). Ayrıca, visseral yağ birikimi 

ve insülin direnci; NASH’in șiddetiyle doğru orantılıdır. İnsülin direnci, lipolizin 

artıșına yol açarak, karaciğere serbest yağ asidi girișini arttırır. Ayrıca, toklukta, 

yağ dokusuna ve iskelet kasına glukozun alımının azalması hiperglisemiyle 

sonuçlanır.  

Prediyabet ve erektil disfonksiyon: 

Prediyabetiklerde, erektil disfonksiyon (ED) görülme sıklığının arttığı ve bu 

durumun yaştan bağımsız ve genç erkeklerde daha belirgin olduğu gösterilmiştir. 

Kalıcı hiperglisemi, sistemik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu ile ilişkilidir 
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ve bu da vasküler ED'ye yol açar (29). Ayrıca, hipergliseminin tetiklediği 

oksidatif stres ve otonomik ve periferik nöropati de ED patogenezinde rol oynar. 

Prediyabetiklerde, obezite ve diğer kardiyometabolik faktörlerden bağımsız 

olarak, testosteron eksikliği olduğu da saptanmıştır (30). İlginç bir şekilde, yakın 

zamanda yapılan bir çalışmada, tanı konmamış prediyabetli hastaların, 

normoglisemik erkeklere göre fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerine daha düşük 

yanıt verdiği belirlenmiştir (31). İnsülin direnci ile ED ilişkisi de belirlenmiştir 

(32). 

Prediyabet ve kanser: 

Prediyabet ve kanser riski arasındaki ilişkide çeşitli mekanizmalar rol 

oynayabilir. Kronik hiperglisemi ve bununla ilişkili olan kronik oksidatif stres ve 

ileri glikasyon son ürünlerinin birikimi, kanserojen faktörler olarak işlev 

görebilir. Son zamanlarda, prediyabetli kişilerde DNA hasarı ve sitotoksisitenin 

HbA 1c seviyesiyle ilişkili olduğu da bildirilmiştir (33,34). İnsülin direncinin 

tetiklediği IGF 1'in artışı kanser hücrelerinin çoğalmasını teşvik edebilir ve ayrıca 

kanser sonuçlarının kötüleşmesiyle de ilişkili olabilir. Prediyabetin 

mide/kolorektum, karaciğer, pankreas, meme ve endometriyum kanseri riskinde 

anlamlı bir artışla ilişkili olduğu;  ancak bronş/akciğer, prostat, over, böbrek veya 

mesane kanseri ile ilişkili olmadığı ya da zayıf ilişkisinin olduğu gösterilmiştir. 

Ele alınması gereken diğer bir konu da; kanser tanısı alan bireylerde 

hipergliseminin tedaviye yanıtı etkileyebileceği ve tedavi sürecini 

zorlaştırabileceğidir. 

Prediyabet ve beyin:  

İnsülin, beyinde benzersiz metabolik olmayan işlevler yerine getirir. Genel 

olarak, bu işlevlerin iki ana alanı, beyin endotel hücreleri ve kan-beyin bariyeri  

işlevi ile ilgili olanlar ve hastalık durumlarında (Alzheimer hastalığı, AD) ve 

sağlıkta bilişsel işlev gibi davranışsal etkilerle ilgili olanlardır. Prediyabetik 

dönemde glukoz yüksekliği ile tetiklenen oksidatif stres ve ileri glikasyon son 

ürünlerinin(AGE) artışı nöronal hasarlanmaya; Alzheimer hastalığı ve vasküler 

demansta artışa neden olabilmektedir. Hafıza ve verbal akıcılıkta azalma 

yaşanmaktadır. İnsülin reseptör mRNA‘ları, GLUT 4 ve GLUT8 beyinde  yaygın 

olarak bulunur. 8 haftalık intranazal insülin tedavisi ile gecikmiş hatırlama ve 

moralde düzelme, öfke kontrolu, özgüven artışı bildirilmiştir (35).  Non-

diyabetiklerde intraserebral insülin infüzyonu ile hafıza ve selektif dikkatte 

düzelme görülmüştür.  

Prediyabette denge fonksiyonları ve işitme: 

Yıllar süren prediyabetik dönem çoğu zaman damarlar, sinirler ve organlar 

üzerinde hasarlar oluşturur. Sinir sistemi üzerinde oluşan nöropatiler özellikle 

uyuşukluk, ayak ve cilt problemleri, görme sorunları, kas kuvveti kaybı, 

propriosepsiyonda azalma, denge problemleri ve ciddi düşme sorunlarına neden 
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olur (14,15). Diyabetin neden olduğu nöropati, hem duyusal afferentleri hem de 

motor efferentleri etkileyerek dengesizliğe, postürde ve yürümede bozulmaya 

neden olabilir (36). Yapılan araştırmalarda; dinamik denge testinde prediyabetik 

bireylerin kontrol grubundan daha düşük performans gösterdiği ve işitsel 

yetersizlik ve baş dönmesine bağlı engellilik düzeyinin de prediyabetik grupta 

daha fazla olduğu saptanmıştır(37). 
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