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OZET

Ozlem Késeoglu, Tip 2 diyabetik bireylerde beslenme egitiminin diyabet
durumu ve beslenme aliskanliklarina etkisi, Baskent Universitesi Saglik Bilimler

Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Boltimii Yiiksek Lisans Tezi 2015.

Bu ¢alisma tip 2 diyabetik bireylerde gecmiste alinan beslenme egitiminin diyabet
yonetimi ve beslenme aligkanliklar1 {izerine olan etkisini arastirmak amaci ile
yapilmistir. Calisma Haziran-Aralik 2014 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi
Istanbul Hastanesi Endokrin Poliklinigi'ne basvuran, tip 2 diyabet tanis1 almis ve
yaslar1 18-64 yil arasinda olan, 57 kadin ve 43 erkek olmak iizere toplam 100 bireyin
katilimi ile gerceklestirilmistir. Bireylerin kisisel 6zellikleri, beslenme aliskanliklari,
diyabette beslenme egitimi alma durumlar bir anket formu ile sorgulanmistir. Besin
tiketim sikliklar1 ve miktarlar1 besin tiketim sikligi formu ile belirlenmistir.
Bireylerin antropometrik dl¢iimleri alinmis ve HbAlc diizeyleri Baskent Universitesi
Istanbul Hastanesi'nde bulunan dosyalarindan anket formuna kaydedilmistir.
Calismaya katilan bireylerin yaglari 32 ile 64 arasinda degismekte olup, ortalama
53.64+7.99 yildir. Katilimcilarin %50'si (kadinlarin % 58'i, erkeklerin %42'si) daha
once beslenme egitimi almis, %50'si (kadinlarin %56's1, erkeklerin 9%44') ise
beslenme egitimi almamistir.Alinan beslenme egitiminin beslenme davraniglar1 ve
diyabet yonetimine etkisi, beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite puanlan ile
degerlendirilmistir. Tam puanin 100 oldugu degerlendirmede en diisiik egitim puan
13.79, en yiiksek egitim puani ise 89.66 olarak belirlenmistir. Egitim puani ile yas,
egitim diizeyi, beslenme egitimi alma siklig1 arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir ( p> 0.05). Beslenme egitimini diyetisyenden alanlarin puam
doktordan alanlara gore anlamli derecede daha yiiksek ¢ikmistir (p< 0.01). Alinan
egitim sekli ve diyabet tami siireleri ile egitim puani arasinda anlamli farkliliklar
saptanmistir ( p< 0.05). Diyabet tan1 siiresi ile egitim puani arasinda ve beslenme
egitiminin ne kadar zaman o6nce alindig1 ile egitim puani arasinda negatif yonde
anlamli bir iligki vardir. Calisma sonucunda tip 2 diyabetik bireylerin daha iyi bir
diyabet yonetimi saglayabilmeleri ve daha kaliteli bir yasam siirebilmeleri i¢in etkin
bir beslenme egitimi almalar1 gerektigi ortaya cikmistir. Bu konuda yapilacak
caligmalarin sayisinin artmasi, beslenme egitimlerinin iyilestirilmesine yonelik

standardizasyonlarin olusturulmasina katki saglayacaktir.



Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, diyabette beslenme egitimi, HbA1C, beslenme

aligkanliklari, diyabet yonetimi
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ABSTRACT

Ozlem Késeoglu, Effects of nutrition education on diabetes management and
nutrition habits in type 2 diabetes, Baskent University Institute of Health Sciences
Nutrition and Dietetic Master Thesis 2015.

In this study, it was aimed to investigate the effects of previous nutrition education
on the diabetes management and nutritional behaviors of the individuals with type 2
diabetes. The study was conducted on a total 100 patients (57 females and 43 males)
aged 18-64 years old presenting to Endocrine Polyclinic of Baskent University
Istanbul Hospital and diagnosed with type 2 diabetes between June 2014 and
December 2014. Personal characteristics, nutritional behaviors and status of
receiving nutrition education for diabetes were inquired with an inquiry form.
Frequencies and quantities of food consumption of the individuals were determined
by using food consumption frequency form. Anthropometric measurements of the
individuals were performed and HbA1c levels of them were recorded to the inquiry
form from the data files available in Baskent University Istanbul Hospital. The ages
of the individuals participating in the study ranged between 32 and 64 years and
mean age was 53.64+7.99 years. Fifty percent of the participants (58% of the
females, 42% of the males) received nutrition education earlier and 50% of them
(56% of the females, 44% of the males) did not receive nutrition education earlier.
The effects of nutrition education received on nutritional behaviors and diabetes
management were evaluated by using nutritional behaviors and physical activity
scores. At the evaluation where the full score was 100, the lowest education score
was determined to be 13.79 and the highest education score was to be 89.66. No
significant difference was determined between education score and age, education
level, frequency of receiving nutrition education (p>0.05). The scores of the
individuals receiving their nutrition educations from a dietitian were found to be
significantly higher than the scores of the individuals receiving their nutrition
educations from a physician (p<0.01). Significant differences were determined
between the type of education received and period of diagnosis of diabetes and
education scores (p<0.05). There was a significant negative correlation between
period of diagnosis of diabetes and education scores, and receiving time of nutrition

education and education score. At the end of the study, it was concluded that the

Vii



individuals with type 2 diabetes should receive an efficient nutrition education to be
able to provide a better diabetes management and to maintain a more qualified life.
Increasing the number of studies which will be performed on this subject will
contribute to constitution of standardizations for improvement of nutrition

educations.

Keywords: Type 2 diabetes, nutrition education in diabetes, HbA1C, nutritional

behaviors, diabetes management
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1. GIRIS

Diyabet, insiilin sekresyonunda, insiilin aktivitesinde veya her ikisinde birden
olusan bozukluktan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir
(1). Altinc diyabet atlast verilerine gore 2013 yilinda Diinya'daki toplam diyabetik
hasta sayist 382 milyon kisidir. Bunlarin %46.3'0 heniiz tan1 almamistir. Toplam

diyabetik hasta sayisinin 2035 yilinda 592 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir

).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP-I)' nin sonuglarina goére
1998 yilinda iilkemizde Tip 2 diyabet prevalansi %7.2, BGT (bozulmus glikoz
tolerans1) prevalanst ise %6.7 bulunmustur. Calisma, Ulkemizde yasayan
diyabetlilerin %32’sinin hastaliginin farkinda olmadiklarin1 ortaya koymustur.
Calismada diyabetin kadinlarda ve kentsel bolgelerde yasayanlarda daha sik oldugu,
ayrica diyabet riskinin yaglanma, obezite, hipertansiyon, ailede diyabet varligi,
egitimsizlik, gelir diizeyi ve aliskanliklar ile iligkili oldugu saptanmistir. TURDEP-
II’ye gore eriskin toplumunda 2010 yilinda diyabet sikliginin %13.7°ye ulastig
goriilmiistiir. Daha onceki calismanin aksine kentselde diyabet sikligi biraz daha
yiiksek olmakla birlikte, TURDEP-II ¢alismasina gore kentsel ve kirsal diyabet
sikligi arasinda ¢ok anlamli bir fark kalmamustir. Bilinen diyabet ve yeni diyabet
sikliklart birbirine yakindir (%55 ve %45). Diyabet siklig1 erkeklerde kadinlardan
hafifce daha diisiik bulunmus olup kadin ve erkekler arasinda ¢ok anlamli bir fark

goriilmemistir (3).

Tiirkiye’de ve Diinya'da, diyabetin artan prevalansi ve mortalite riski diyabet
yonetiminin dnemini agik¢a ortaya koymaktadir. Saglikli bir beslenme aligkanligi ve
ilag tedavisi diyabet yonetiminin temel bilesenleridir. Cogu diyabetik birey icin
tedavi planinin en zorlayict kismi nasil beslenileceginin belirlenmesidir. American
Diabetes Association (ADA) diyabette nutrisyon tedavisinin Onemli bir rol
oynadigin1 belirterek diyabetik bireyin, egitimde, kendi kendini yonetim ve tedavi
planinda saglik kurulusu ile birlikte aktif olarak yer almasi gerektigini vurgulamigtir

(4). Bu noktada diyabetik kisiye verilecek olan diyabette beslenme egitimi biiyiik



onem tagimaktadir. Egitimin etkinligi ve bireyin bu egitime katilimi1 ¢ok dnemlidir.
Egitim sonucunda hastanin genel diyabet durumunda iyilesme ve diyabete uygun bir
beslenme aligkanliginin olusmasi hedeflenir. Diyabette beslenme egitiminde verilen
temel beslenme bilgileri standart olsa da egitimin sikligi, egitim stiresi, kullanilan
materyaller gibi etkenler belirlenen hedeflerde farkliliklar yaratabilir.

Bu c¢alismanin amaci; diyabetik bireylerde ge¢miste alinan beslenme
egitiminin diyabet yonetimi ve beslenme aligkanliklar1 {izerine olan etkisini

arastirmaktir.

2. GENEL BILGILER

2.1 Diyabetin Tanim ve Tarihgesi

Diyabet, pankreastan salgilanarak kan sekerinin kullanimimi diizenleyen
instilin hormonu salgisinin tamamen veya kismen yetersizligi veya eksikligi
sonucunda meydana gelen hiperglisemi ile karakterize karbonhidrat, lipit ve protein
metabozlizmasinin bozuldugu bir hastaliktir. Diyabete bagli kronik hiperglisemi
ozellikle goz, bobrek sinirler, kalp ve damarlarda uzun dénem hasarlara neden olur.
Bu hasarlar néropati, nefropati, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve iilserasyon gibi
cesitli komplikasyonlara yol acar. Koken olarak endokrin hastaligi oldugu halde esas
bulgular itibariyle metabolik hastalik goriinlimiindedir. Kronik seyirli ve progresif

ozelliktedir (5).

Bazi patojenik siirecler diyabet gelisiminde rol oynar. Bunlar insiilin
yetersizligi ile sonuglanan pankreatik beta hiicrelerinin otoimmiin yikimi ile insiilin
direnci ile sonuglanan anomaliler arasinda dagilim gosterir. Yetersiz insiilin
aktivitesi, yetersiz insililin salimimi veya doku tepkilerinin insiiline cevabinin
azalmas1 sonucu olusur. Insiilin sekresyon bozuklugu veya insiilin aktivitesinde hasar
stk sik ayni hastada bir arada goriiliir ve cogunlukla hangi anomalinin sadece

hiperlisemi nedeniyle oldugu net degildir (5).

Uzun yillardir Diinya genelinde bir saglik sorunu olan diyabet hastaliginin

tarthcesine bakildiginda, eski Misir'da Ebers papiriislerinde poliiiri ( ¢ok idrara



¢ikma) olarak bildirildigi goriilmektedir. M. S. II. Yiizyilda Kapadokyali Aretaeus
hastaligin etin, kollarin ve bacaklarin eriyerek kana gegmesine yol agtigini belirterek
akip, bosalma anlamina gelen " diabetes " kelimesini kullanmustir. Ibn-i Sina ( 980-
1037) ilk kez diyabetik gangreni tamimlayarak hastaligin sinirsel olabilecegini
aciklamistir. Paracellus (1493-1541) diyabetli hastalara aglik kiirleri uygulamis, daha
sonraki yillarda da diyabet hastaligi ve tedavisi lizerine c¢esitli arastirmalar
yapilmistir. Thomas Willis1675’te hastalarin idrar ve kanlarinda tatliligi tekrar
kesfettiginde (ilk antik Hintliler tarafindan bulunmustur) "mellitus" (tatli) kelimesini
eklemistir. Dobson 1776'da ilk kez kan ve idrarin tadinin tatli olmasinin nedeninin
kandaki ve idrardaki fazla sekerin varligi oldugunu dogrulamistir (6). Claude
Bernard 1813- 1878 yillar1 arasinda bu hastalarda seker yapiminin arttigini ve
merkezi sinir sisteminin bozuldugunu gostermistir. Diyabet tedavisinde 1921
yilindan itibaren Frederick Banting ve Charles Best'in buldugu insiilin kullanilmaya
baslanmigtir. Daha sonra agizdan seker ayarimi diizenleyen ilaglar kesfedilmis ve
ilerleyen yillarda da ¢ok daha yeni ve yararli katkilar saglanmistir. Diyabetin
olusumunu ve hastalik ilerlerken yarattigi yan etkileri aydinlatmaya yonelik

aragtirmalar ve tedavisi ile ilgili ¢alismalar devam etmektedir (7).

2.2 Diyabetin Epidemiyolojisi

Diyabet neredeyse tiim lilkelerde en yaygin kronik hastaliklardan biridir ve
azalan fiziksel aktivite ve artan obezite olarak sonuclanan yasam sekli degisiklikleri

ile birlikte say1 ve onemi artmaya devam etmektedir (8).

Altinct Diyabet Atlasi'na gore 2013 yilinda diinya genelinde 382 milyon kisi
yani yetigkinlerin %8.3'i diyabetlidir. Bu saymin 2035 yilinda 592 milyona
cikabilecegi tahmin edilmektedir bu da 10 kisiden 1'inin diyabet olacagi anlamina
gelmektedir. Yani her 10 saniyede 3 yeni vaka veya yilda yaklagik 10 milyon yeni
vaka demektir (2).

Altinc1 Diyabet Atlasi'na gore, diyabet olan yetiskinlerin ortalama yaris1 ( 184
milyon) 40-59 yaslar1 arasindadir. Oniimiizdeki yillarda da artisin bu yas araliginda

daha fazla olacagi tahmin edilmektedir. Bunlarin %80'1 diisiik ve orta gelirli



tilkelerde yasamaktadir. Bu yas araligindaki bireylerin sayisinin 2035'te 264 milyona
cikmasi beklenmektedir. Cinsiyetler arasindaki sikligin 2013 ve 2035 yillar1 arasinda
cok biiyiik farkliliklar gostermeyecegi de tahminler arasindadir. Kadinlara gore
erkeklerin sayis1 2013'te 14 milyon daha fazladir ( 198 milyon erkek, 184 milyon
kadin), 2035'te ise bu farkin 15 milyona ( 303 milyon erkek, 288 milyon kadin)
cikmasi beklenmektedir. Kirsal kesimde diyabet sikligindaki artis kentlere kiyasla
daha yavastir. Kentlerde 246 milyon, kirsalda 136 milyon diyabetli yasamaktadir.
Diisiik ve orta gelirli iilkelerde, kentlerde yasayan diyabetik kisilerin sayisi 181
milyon, kirsalda ise 122 milyondur. Bu farkin 2035'te genislemesi beklenmektedir (
kentlerde 347 milyon, kirsalda 145 milyon kisi) (2, 9, 10).

Tip 2 diyabet siklig1 toplumdan topluma biiyiik farkliliklar gdstermektedir.
Ozellikle Asya'nin giineyindeki bazi etnik gruplar, Amerikan yerlileri ve Meksika
kokenli Amerikalilarda tip 2 diyabete genetik yatkinlik daha fazladir. Prevalans 30-
64 yas grubunda Togo'da (Afrika) %0'a yakindir, buna karsilik Amerikan Pima
yerlilerinde yetiskin toplumun %50'si ve Mikronezya'nin Nauruan yerlilerinde %40

tip 2 diyabetlidir (11,12).

ABD'nin baz1 bélgelerinde tip 2 diyabet vakalarinin %2 kadarinin 20 yas
altinda basladig1 bildirilmistir. Etnik bazi gruplar sosyoekonomik olarak daha
gelismis bolgelere gog ettiklerinde diyabet prevalansinda ¢ok hizli bir artis oldugu
bilinmektedir. Diyabet prevalansindaki bolgesel ve etnik farkliliklarda genetik
yatkinlik ile birlikte yasam tarzi da belirleyici olmaktadir (11 - 13).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), tahminlerine gore diinya genelinde
175 milyon kisi yani diyabet olan kisilerin neredeyse yarisi hastaliklarinin farkinda
degildir. Erken tan1 diyabet komplikasyonlarint dnlemek i¢in en iyi sanstir. Diyabeti
olan kisilerin tamamini teshis edebilen herhangi bir iilke yoktur. Yiiksek gelirli
iilkelerde diyabetiklerin yaklasik {icte biri teshis edilmemistir. Gilineydogu Asya
bolgesi (35.1 milyon) ve Bati Pasifik bolgesi ( 74.7 milyon) teshis konulmamis
diyabetlilerin %6011 igerir. Diinya genelinde teshis konulmamis diyabetlilerin
%84'i diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasamaktadir. Yetiskinlerin % 6.9'unun(316
milyon kisi) IGT tanisi aldigi tahmin edilmektedir. Bu sikligin 2035'te %8.0(471

milyon) olacagi tahmin edilmektedir (2).



Tiirkiye'de 1998 ve 2010 yillarinda gergeklestirilen toplum temelli iki diyabet
calismasi olan TURDEP-I ve TURDEP-II verilerine gore diyabetik hasta sayisi
%7.2'den %13.7'ye yiikselmistir. Bat1 ve kuzey bdolgelerde bilinen diyabet, dogu ve
giineyde yeni tan1 daha fazla ¢ikmistir (14). Tirkiye hastalik yiikii calismas1 2004'e
gore erkeklerde %1.61, kadinlarda ise %2.94 diyabete bagli oliimler olmustur
(15).Kadinlardaki siklik 2010 yilinda da erkeklere gore yiiksek ¢ikmistir. Kadinlarda
yas, bel cevresi, beden kitle indeksi (BKI), hipertansiyon, diisiik egitim seviyesi ve
yasanilan cevre; erkeklerde yas, BKI, ve hipertansiyon diyabetin artan prevalansiyla
iligkili bulunmustur. Tirkiye'de 2013 yilinda diyabetik hasta sayisi yaklasik 7
milyona yiikselmistir (toplam yetigkin niifusun %15.0 '1). Tiim diyabet vakalarinin
yaklasik %55'ine tant konmustur ( 3.9 milyon kisi). Diyabet tanis1 almis kisilerin
%91'i (3.5 milyon kisi) tedavi gérmektedir (16). Toplam diyabet hastalarin %11'i
komplikasyonsuz bir yasam siirmektedir. Bu sonuglar Tiirkiye'de diyabetin 6nemli

bir halk sagligi sorunu oldugunu ortaya ¢ikarmistir (17).

2.3. Diyabetin Simiflamasi

Diyabetin tiim tiplerinde temel 6zellik hiperglisemidir, fakat hiperglisemiye
neden olan fizyopatolojik mekanizma farklidir. Diyabetin baz1 ¢esitlerinde mutlak
instilin eksikligi veya bozuk insiilin salgilanmasina neden olan genetik bir kusur
varken, diger bazi tiplerinde temel 6zellik insiiline kars1 bir diren¢ olmasidir. Cogu
diyabetik birey her zaman tek bir smif igerisine uymaz. Ornegin, gestasyonel diyabeti
olan bir kisi dogumdan sonra hiperglisemik olarak devam edebilir ve bu nedenle
aslinda tip 2 diyabet smifina girebilir. Ayrica yiiksek doz steroid kullanimindan
dolay1 tip 2 diyabet gelisen bireylerde, glikokortikoidlerin durdurulmasi ile glisemik
seviye normale gelebilir. Bu nedenle klinisyenler ve hastalar i¢in 6nemli olan diyabet
tipini belirlemekten ziyade hiperglisemi patogenezini anlayarak bunu efektif bir
sekilde tedavi etmektir (5).  Diyabetin etiyolojik siniflamasi tablo 2.1'de

gosterilmistir.



Tablo 2.1 : Diyabetin etiyolojik simflamasi (18*)

I. Tip 1 Diyabet

Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan B- hiicre yikimi vardir

Il. Tip 2 Diyabet
Insiilin direnci, gérece insiilin yetmezligi

Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti

IIT: Diger Spesifik Tipler

A. Beta Hiicre Fonksiyonunun
Genetik Defektleri
- MODY

E. ila¢ ve Kimyasal
Maddelerle Olusan Diyabet
Vacor

HNF-1 o (MODY 3) Pentamidin
Glukokinaz enzim eksikligi (MODY 2) Nikotinik asit
HNF-4 o Glukokortikoidler
(MODY 1) Tiroidler
IPF-1 (MODY 4) Diazoksid
HNF-18 (MODY 5) B-adrenerjik agonistler
NeuroD1 (MODY 6) Tiazid ditiretikler
-Mitokondrial DNA Dilantin
-Digerleri d-interferon
Digerleri
B. insiilin Etkisinin Genetik Defektleri F. infeksiyonlar

Tip A insiilin direnci
Leprechaunism
Rabson-Mendenhall Sendromu
Lipoatrofik diyabet

Konjenital kizamikgik
Sitomegalovirus
Digerleri

Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastahklar G. immiin liskili Diyabetin
Pankreatit Sik Olmayan Formlari
Travma/Pankreotektomi “Stiff-man” Sendromu
Neoplazi Anti insiilin reseptor antikoru

Kistik fibrozis
Hemokromatozis
Fibrokalkiil6z pankreatopati

Digerleri

Digerleri
D. Endokrinopatiler H. Diyabetle Birlikte
Akromegali Goriilebilen Diger Genetik

Cushing Sendromu
Glukagonoma
Feokromositoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri

Sendromlar

Down Sendromu
Klinefelter Sendromu
Turner Sendromu
Wolfram Sendromu

V. Gestasyonel Diyabet

Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intoleransi

*Tiirkiye Diyabet Vakfi, Diyabet tan1 ve tedavi rehberi, 2013




Biitlin diyabet hastalarinda insiilin eksikligi vardir. Tip 1 diyabette hastalarin
plazmasinda hi¢ insiilin bulunmaz fakat tip 2 diyabet hastalarinin dolasiminda her
zaman i¢in gosterilebilecek miktarlarda instilin vardir. Bu nedenle tip 2 diyabet, diger
spesifik tiirler ve gestasyonel diyabet vakalarinda her zaman insiiline ihtiyag

duyulmayabilir (19, 20).

2.4. Diyabetin Tipleri
2.4.1 Tip 1 diyabet

Daha once “juvenil baslangich diyabet”ve “insiiline bagimli diyabet” olarak
adlandirllan “tip 1 diyabet”, kronik, omiir boyu siiren bir hastaliktir. Bu diyabet
cesidinde pankreasta insiilin hormonu, ¢ok az {iretilebildigi veya hic iiretilemedigi
icin glikozun enerjiye doniismek iizere hiicre ig¢ine girmesi miimkiin olamamakta ve

kanda glikoz seviyesi yiikselmektedir (21).

Tip 1 diyabet gelisimi, insan 16kosit antijeni gibi baz1 kalitsal faktorler ve
viriis enfeksiyonlari gibi bazi cevresel faktorler ile iliskilidir. Bir otoimmiin
bozuklugun belirtisi olarak ortaya ¢ikan tip 1 diyabet, tip 2 diyabete gore daha az
siklikta goriilmesine ragmen yine de prevalansi diisiik degildir. Pankreatik beta-hiicre
isleyisinin bozulmasi ile birlikte mutlak insiilin yetersizligi genellikle ortaya cikar.
Tipik olarak genglerde gelistigi kabul edilse de, her yas grubunda ortaya ¢ikabilir
(22).

Birgok vakada hastaligin erken doneminde adacik antijenlerine karsi
antikorlar ( adacik iligkili antikorlar) dogrulanabilir ve pankreatik beta-hiicre yikimi
otoimmiin mekanizmalari igerdiginden bunlar “ otoimmiin” tip 1 diyabet olarak
adlandirilir. Ayrica otoantikor belirlenmeyen insiilin-bagimli dénemde olan vakalar
da vardir, bunlar da “idiopatik” tip 1 diyabet olarak adlandirilir. Ancak, insiilin
tedavisine ihtiya¢ duyan ve otoantikor negatif olan genetik anomali gibi tanimlanmis
bir nedene bagli olan ve gecici insiilin bagimlilig1 olan hastalar idiopatik kategoriye
girmez. Baglangi¢ ve ilerleme sekline baglh olarak; fulminan, akut veya yavas

ilerleyen seklinde siniflandirilir (22).



American Center for Disease Control ‘e gore, Amerika’da son yillarda tip 1
diyabet insidanst yillik %5.3 artis gostermektedir. Eger su anki egilimler devam
ederse, 2005 ile 2020 yillar1 arasinda 5 yasindan kiiciik ¢cocuklarda yeni tip 1 diyabet
vakalarimin 2 katina c¢ikacagi, 15 yasindan kiicliklerdeki prevelansin ise %70

oraninda artacagi diisiiniilmektedir (23-25).

2.4.2 Tip 2 diyabet

Tip 2 diyabet, insiilin sekresyonu ve/veya insiilin aktivitesindeki hasar sonucu
olusan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir. Kronik hiperglisemi;
cesitli organlarda (6zellikle goz, bobrek, sinirler, kalp ve kan damarlari) uzun dénem

hasara, disfonksiyona veya kayba neden olur (19).

Tip 2 diyabetin baslangicinda azalan insiilin sekresyonu ve azalan insiilin
sekresyonunun ikisi de yer alir, fakat yer alma oranlar1 hastaya bagl olarak degisir.
Insiiline bagimli olmayan diyabet genellikle tip 2 diyabettir. Pankreatik beta hiicre
fonksiyonu belli bir dereceye kadar korunur ve insiilin kullanimma nadiren gerek
duyulur. Enfeksiyonlar gibi bazi komplikasyonlar gegici olarak ketoasidoza neden

olabilir (26).

Tip 2 diyabet baslangicinin ¢ogunlukla orta yas veya sonrasi oldugu kabul
edilir, fakat son zamanlarda tip 2 diyabetin ¢ocuk ve adolesanlarda da goriilme siklig:

artmustir (22).

Tip 2 diyabetin patogenezi tam olarak anlasilamamakla birlikte, birincil
olarak yasam sekli ve genetik faktorler nedeniyle ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Tip 2
diyabet gelisiminde rol oynayan birgok yasam sekli faktorii bilinir (27). Bunlardan
bazilar; fiziksel inaktivite, sigara kullanimi ve fazla miktarda alkol alimidir (28). Tip
2 diyabet vakalarimin yaklasik %355'inde obezite vardir. Artan cocukluk cagi
obezitesinin 1960 ve 2000 yillar1 arasinda, ¢ocuk ve adolesanlarda tip 2 diyabet
gelisiminde rol oynadig: diisiiniilmektedir (29).

Tip 2 diyabette giiclii bir kalitsal genetik baglant1 vardir. Tip 2 diyabet tanisi

almis yakini olan ( 6zellikle birinci derece) kisilerde tip 2 diyabet goriilme riski



olduk¢a yiiksektir. Monozigot ikizler arasindaki uyusma %100'e yakindir ve
bunlardan diyabet olanlarin %25'inde aile hikayesinde diyabet hastalig1 vardir (30).

Yapilan caligsmalar, BKi'ni 25 kg/mz' nin altinda tutulmasi, yiiksek lifli ve
doymamis yag asidi igeren beslenme, glisemik indeksi diisiik besinlerin secimi,
diizenli egzersiz, sigaradan kaginma ve alkol aliminin 1limli olmasi sonucunda tip 2
diyabet sikliginda anlamli bir azalmanin oldugunu gdstermistir. Yasam sekli

degisikligi ile tip 2 diyabetten korunulabilir (29, 31, 32)

2.4.3 Gestasyonel diyabet

Gestasyonel diyabet ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan ya da gebelik sirasinda tani
konulan glikoz tolerans bozuklugudur (33). Etyolojisi tip 1 diyabet ve tip 2 diyabetin
genel patojenik mekanizmasina dayanir, gebelik durumu da glikoz metabolizma
bozuklugu belirtisini tetikler. Gestayonel diyabetin bagimsiz bir etyolojik
siniflandirmada tedavi edilmesinin gerekli olup olmadigi tartigilmaktadir. Fakat
gestasyonel diyabetin klinik 6nemi nedeniyle 6zel bir degerlendirmeye ihtiyag
duyulmas: ve diyabetin farkli 6zelliklerinin gebelikte goriilmemesinden dolay1 ayri
bir kategori olarak kabul edilir (22). Gebeligin kendisi glikoz metabolizmasin
bozdugu i¢in, tant ve kontrol 6zel dikkat gerektirir (34). Gestasyonel diyabet tanisi
i¢in ilk kriter1970'1 yillarda belirlenmistir ve bazi1 modifikasyonlar ile glinlimiizde de
kullanilmaktadir. Bu kriterler gebelik sonrasi diyabet gelisme riski yiiksek kadinlar
icin secilmistir veya gebe olmayan bireyler i¢in kullanilan kriterlerden tiiretilmistir
(35). Gebelikte agikar diyabetin ( semptomatik olan veya olmayan) olumsuz perinatal
sonuglar lizerinde anlamli risk olusturdugu konusunda goriis birligi vardir (36).
Gestasyonel diyabeti belirlemek ve tedavi etmek maternal ve fetal koplikasyonlari
azaltir. Gestasyonel diyabet olan bireylerde asir1 kilo alimi, preeklemsi ve sezeryan
dogum goriilme riski daha yiiksektir. Gestasyonel diyabeti olan kisilerin
bebeklerinde makrozomi, dogum travmasit ve omuz distosisi goriilme riski daha
fazladir. Dogumdan sonra bu bebeklerde, hipoglisemi, hipokalsemi,
hiperbilirubinemi, solunum zorlugu sendromu, polisitemi, sonradan ortaya cikan
obezite ve tip 2 diyabet goriilme riski daha yiiksektir. Ek olarak, son verilere gore

gestasyonel diyabet olan kisilerde kardiyovaskuler riskin arttig1 belirtilmistir (37).



2.4.4 Spesifik nedenlere bagh diger diyabet tipleri
A) Belirlenen genetik anomaliler ile diabetes mellitus:

Gelisen en son genetik teknoloji ile su anda bazi tek genetik anomaliler
diyabet nedeni olarak belirlenmistir. Bunlar su sekilde gruplanir; pankreatik beta
hiicre fonksiyonu ile iliskili genetik anomaliler ve insiilin aktivitesinin mekanizmasi
ile iliskili genetik anomaliler. Her grup genetik anomali tipine bagli olarak baska
gruplara da ayrilabilir. Ornegin; insiilin geninde hasar igerenler ve genglerin eriskin

tipi diyabeti ( maturity onset diabetes of the young, MODY) (22).

MODY, ilk olarak 1970’lerde, tip 1 ve tip 2 diyabetten farkli kalitsal diyabeti
tanimlamak icin kullanilan bir terim olarak ortaya ¢ikmistir (38). Genglerin eriskin
baslangicli diyabetinde (MODY) primer defekt pankreasin beta hiicre
fonksiyonundadir. Genellikle 25 yasin altinda ve siklikla c¢ocukluk c¢agi veya
adolesan doneminde goriiliir. Kalitim sekli otozomal dominantdir. Klinik olarak non
ketotik diabetes mellitus ile karakterizedir. MODY en az 6 farkli genin ( HNF-4a,
glukokinaz, HNF-1a, IPF-1 (PDX-1), HNF-1pB, NeuroD1/Beta 2)herhangi birindeki
mutasyonundan sonuglanir (39). MODY genlerinin belirlenmesi, diyabetin alt
tiplerinde hipergliseminin molekiiler temelinin daha iyi anlagilmasini saglamistir
(40). Tip 2 diyabet fenotipik olarak alt gruplara ayirmak giic olmaktadir. Cogu
toplumlarda tek gen defektleri tip 2 diyabetli bireylerin yalnizca % S5'inde
bulunmaktadir. En sik goriilen tek gen bozuklugu ailevi, erken baglangigl insiilinden
bagimsiz diabet olarak tanimlanan MODY'dir. Bununla birlikte simdilerde bu terim
beta hiicre orjinli diyabetin monogenik formlarini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.
Son 10 yildan bu yana genler ve fenotipleri tanimlamada oldukca ilerleme
kaydedilmistir. Tip 2 diyabet genlerinin aksine, erken baglamasi ve tipik olarak 25
yasin altinda gorlilmesi yiiziinden ailelerden bir¢ok neslin incelenmesine olanak

saglayan MODY genlerini tanimlamak nispeten daha kolaydir (39, 41).
B) Diger durum ve bozukluklar ile iliskili ¢esitli diyabet tipleri:

Bazi1 bozukluklar, sendromlar ve durumlar diyabetik asamada eslik edebilir,
bunlar genelde ikincil diyabet olarak adlandirilir. Bunlar; pankreatik hastalik,

endokrin hastaligi, karaciger hastaligi, ilag kullanimi, kimyasal maddelere maruz
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kalma, viral enfeksiyonlar ve cesitli genetik sendromlar ile iligkili diyabeti igerir
(22).

2.5 Diyabetin Patogenezi

Tip 1 diyabette mutlak insiilin eksikligi vardir. Genetik yatkinligr bulunan
kisilerde cevresel tetikleyici faktorlerin(viriisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle
otoimmunite tetiklenir ve ilerleyici B-hiicre hasar1 baslar. B-hiicre rezervi %80-90
oraninda azaldigi zaman klinik diyabet semptomlar1 ortaya ¢ikar. Hiperglisemiye
iliskin (agiz kurulugu, polidipsi, aclik hissi, poliiiri, kilo kaybi ve yorgunluk gibi)

semptom ve bulgular aniden ortaya ¢ikar (2).

Tip 2 diyabette beta hiicre disfonksiyonu sonucu bozulmus insiilin sekresyonu
ve insiilin direnci ile insiilinin aktivitesinin bozulmasi ile birlikte plazma glikoz
konsantrasyonunu olmasi gereken aralikta tutacak mekanizmalar bozulmustur (43).
Insiilin rezistans1 ekzojen veya endojen insiiline karsi normal biyolojik yanitin
bozulmasi olarak tanimlanir. Bilindigi gibi instilinin hedef dokular1 karaciger, kas ve
yag dokusudur. Insiilin karacigerde glikoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek
hepatik glikoz {iretimini baskilar. Ayn1 zamanda glikozun kas ve yag dokusuna
alinimin1 ve burada enerji kaynag olarak depolanmasini saglar. Insiilin direnci
gelisen ortamda, insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilerine karsi
direng gelisir ve gerek hepatik glikoz ¢ikisinda artis (hepatik insiilin direnci) gerekse
kas ve yag dokusu igine alimnamayan glikoz ( periferik insiilin direnci) ile kanda
hiperglisemi gelisir. Hiperglisemiyi kompanse etmek igin beta hiicresinden daha
fazla insiilin salinim1 gergeklesir. Fakat beta hiicresi de fonksiyonlarini kaybetmeye
baslayinca, insiilin salinim eksikligi ve sonucta diyabet gelisir. Insiilin direnci ile
baslayan preklinik ve IGT donemi, insiilin sekresyonunun azalmasi ile diyabetle

sonuglanir (11, 26).

Insiilin direnci prereseptor diizeyde ( anormal beta hiicre salgi iiriinleri,
dolasan insiilin antikorlar1 vb.), reseptor diizeyinde ( reseptdr sayisinda azalma,
reseptOr mutasyonlar1) ve postreseptor diizeyde ( tirozinkinaz aktivitesinde azalma,

reseptor sinyal sisteminde bozukluklar, glikoz transportunda azalma vb. ) gelisebilir.
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Insiilin direncinin gelisiminde reseptdr ve ozellikle postreseptor diizeydeki
bozukluklar daha 6nemli ve siklikla karsilasilan durumlardir.Yag dokusundan salinan
serbest yag asitleri ve adipositokinler obezite ve diyabet gelisiminde birgok
mekanizmada rol oynamaktadir. Ozellikle viseral yag dokusu, subkutan yag

dokusuna gore insiilin direnci gelisiminde 6nemli bir role sahiptir (11).

Insiilin direnci obezitede sik rastlanan bir durumdur. Ancak obez olmayan,
oral glikoz tolerans testi (OGTT) normal saglikli kisilerin %25’inde de insiilin
direnci saptanmistir. O halde diyabet gelisiminde genetik yatkinlik da 6nemli rol
oynamaktadir. Tip 2 diyabette tip 1 diyabete goére daha biiylik bir genetik iliski
vardir. Ozdes ikizlerdeki %100 uyum oranimin se¢im ve raporlama hatasindan dolay:
yiiksek tahmin edildigi diisiiniilmektedir. Finlandiya'daki bir ikiz ¢aligmasinda %40
uyum orani oldugu gosterilmistir, ¢evresel etkiler tip 2 diyabette tip 1 diyabete gore
uyum oranmin fazla olmasinin nedeni olabilecegi diisiiniilmektedir. Tip 2 diyabet
beyaz 1irki1 % 1-2 oraninda etkiler, Araplar ve Pima Hintlileri gibi bazi etnik gruplarda
bu oran daha fazladir, Giiney Hindistan'da bu oran %50'dir. Bu sonuglar da genetik
faktorlerin cevresel faktorlere gore daha dnemli oldugunu gosterir. Tip 2 diyabetin

kalitim sekli heniiz belirsizdir (11, 43).

Cevresel etmenlerle birlikte genetik faktorlerle de iliskili olan obezitenin tip 2
diyabet gelisimi lizerine gii¢lii etkileri vardir. Obezite ile tip 2 diyabet arasindaki
iliskinin ortaya kondugu calismalarda intraabdominal adipoz dokunun yiiksek
lipolitik aktiviteye sahip oldugu, insiilin etkisine direngli oldugundan lipoprotein
lipaz aktivitesinin az oldugu ve bunun sonucu portal dolasim igine serbest yag

asitlerinin verilmesinde bir artis oldugu saptanmistir (11,43,29).

Tip 2 diyabet birincil olarak yasam sekli ve genetik faktorlere baglidir (29).
Bunlar disinda bagka risk faktorleri de diyabetin gelisiminde s6z konusudur (44).
Yaslanma, yetersiz enerji tiiketimi, alkol tiiketimi, sigara kullanimi1 gibi durumlar da

tip 2 diyabet patogenezinde yer alan risk faktorleridir (43).
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2.6 Diyabetin Tam Kriterleri

Diyabet tanisi, klasik semptomlar ve komplikasyonlar var ise kolaylikla
konabilir. Bununla birlikte erken tani ve bazi laboratuar yontemlerinin dogru sekilde
kullanilmasi, sonuglarin tani kriterlerine uygun olarak degerlendirilmesi onemlidir.
Genellikle plazma glikoz kriterine bagli olarak diyabet tanisi konulur, ya aglik
plazma glikozuna (APG) bakilir ya da 75 g oral glikoz testinden sonra 2-saat plazma
glikozu (PG) degerine bakilir (45). Amerikan Diyabet Birligi (ADA), Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Birligi Diyabet Caligmasi (EASD) tarafindan
2009 yilinda olusturulan Uluslararast Uzman Komitesi HbAlc degerini diyabet
tanisinda tglincii bir segenek olarak eklemistir (46). Ancak HbAlc’nin tam

asamasinda kullanimimin gerekli bir uygulama olmadigi vurgulanmaktadir (47).

Tablo 2.2: Diyabet Tam Kriterleri (48**)

HbA1lc > 6.5 %. Bu test, bir laboratuar ortaminda,
UlusalGlikohemoglobinStandardizasyonProgrami (National Glycohemoglobin
Standardization Program, NGSP) sertifikali ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlari
Calismasina (Diabetes Control and Complications Trial, DCCT) gore standardize edilmig bir
metod kullanilarak yapilmalidir. *

VEYA

APG > 126 mg/dl (7.0 mmol/L) En az 8 saat higbir kalori alimi yapilmamalidir. *

VEYA

2-saat plazmaglikozu > 200 mg/dl (11.1 mmol/L) OGTT sirasinda olmali. Bu test DSO’niin
belirledigi sekilde, su i¢inde ¢oziilmiis 75 g toz glikoz sivisinin hastaya yliklenmesi seklinde
uygulanmalidir.*

VEYA

Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin klasik semptomlar1 olan bir hastada, rastgele plazma
glikozu >200 mg/dl (11.1 mmol/L)

* Hipergliseminin kesin yoklugunda, tekrar testleri ile sonu¢ dogrulanmalidir.

**American Diabetes Association, Standards of medical care in diabetes, Diabetes care, 37 (1): 15-60,
2014.

HbAlc testi, Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (National
Glycohemoglobin Standardization Program, NGSP) tarafindan sertifikali Diyabet
Kontrol ve Komplikasyonlari Calismasina (Diabetes Control and Complications
Trial, DCCT) gore standardize edilmis bir metod kullanilarak yapilmalidir. Hasta
bast HbAlc testi ( point-of-care , POC) NGSP sertifikali olabilmesine ragmen,
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yeterlilik testi HbAlc testi uygulamak igin sart kosulmamistir. Bu nedenle bu testi

teshis koymak amaciyla kullanmak sakincali olabilir (47).

HbAlc testinin APG ve OGTT’ye gore birka¢ avantaji vardir: Acglik
gerektirmez, daha biiylik preanalitik stabilite miimkiin ve stres ile hastalik
durumunda olusabilecek karisiklik daha azdir (49). Bu avantajlara bagli olarak bu
testin maliyeti daha yiiksektir, baz1 bolgelerde HbA 1c testine ulagilabilirlik sinirlidir
ve bazi bireylerde ortalama glikoz ile HbAlc arasindaki korelasyon eksiktir (48).
Bunun disinda hastalarin irk/etnik yapisina bagli olarak HbAlc degerleri farklilik
gosterebilir. Glikasyon oranlart irka gore degisebilir. Yakin zamanda yapilan
epidemiyolojik bir ¢alisma, APG eslestirildiginde, Afrikali Amerikanlarin ( diyabeti
olan ve olmayan) HbA ¢ degerlerinin Ispanyol olmayan beyazlara gore daha yiiksek
oldugunu gostermistir. Ayrica fruktozamin ve glikozillenmis albumin seviyeleri de
yiiksek bulunmustur. 1,5 anhidroglucitol degerleri daha diisiiktiir bu da o6zellikle
postprandial dénemde glisemik yiikiin daha yiiksek olabilecegine baglanmistir (50).
Belirli anemi ve  hemoglobinopatiler varliginda HbAlc  degerlerinin
degerlendirilmesi problemli olabilir. Kirmizi hiicre eksilmesinin anormal oldugu
durumlarda ( gebelik, yakin zamanda kan kayb1 veya transfiizyon, bazi anemilerde)

sadece kan glikozu kriteri diyabet tanisinda kullanilmalidir (48).

APG ile 2-saat PG arasindaki uyum < %100 'diir. HbAlc ile her iki glikoz
temelli testler arasindaki uyum eksiktir. Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmast (
National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES) verilerine gore aglik
glikozu > 126 mg/dL' ye géore HbAlc > 6.5% tan1 konulmamis diyabette 1/3 daha az
vaka belirler (51). Birgok caligma 2-saat OGTT degeri ile taranan hastalarda daha
cok tan1 konuldugunu dogrulamistir (52).

Bircok tani testinde oldugu gibi, test sonucu eger miimkiinse laboratuar
hatasin1 ekarte edebilmek icin tekrar edilmelidir. Agik bir klinik tan1 olmadig: siirece
( 6rnegin; hastada hiperglisemi krizi veya hipergliseminin klasik semptomlar1 olmasi
ve rastgele plazma glikozu > 200 mg/dL olmasi durumu) uyusma saglanana kadar
ayni testin tekrar edilmesi tercih edilebilir. Ornegin; HbAlc %7.0 ve tekrarlanan
sonu¢ da %6.5 ise diyabet tanis1 dogrulanmis olur. Eger iki farkli test (HbAlc ve

APG gibi) tan1 sinirimin iizerinde ise taniyr dogrular. Fakat eger iki farkli testin
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uyumsuz sonuglari varsa tani sinirinin iizerinde olan test sonucu tekrarlanmalidir.
Tam, dogrulanma testinin sonucuna gére konulmaktadir. Ornegin; bir hastanin
HbA1c degerinin iki sonucu da > 6.5 % ise fakat APG <126 mg/dL ¢ikmissa, ya da
tam tersi, bu hasta diyabetik olarak kabul edilir (48).

2.7 Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabet hiperglisemi ile karakterize kronik bir hastaliktir. Hipergliseminin
onlenmesi ve kontrolii amaciyla, yasam sekli ve ila¢ tedavisi arasinda genis tibbi
bakim uygulanir. Viicut dokularina yeterli glikozun ulagsmasini saglamak igin
diyabetin tedavisi dokularin hiperglisemi ile zarar gérme ihtimalini azaltmaya
yonelik ilerler. Hipergliseminin insan viicuduna direkt ve indirekt etkileri tip 1 ve tip

2 diyabette morbidite ve mortalitenin temel nedenidir (53).

Tedavi altinda olsun veya olmasin tiim diyabet hastalarinda kan glikoz
diizeylerinin kontrol altinda olmadigi durumlarda kisa (akut) ve wuzun
(kronik)donemde cesitli sistem, organ veya doku hasarlar1 ortaya ¢ikabilir. Ortaya
¢ikan bu hasarlara “diyabete bagl ikincil hastaliklar (komplikasyonlar) ” adi verilir

(54).

Hipoglisemi (diisiik kan sekeri), diyabetik ketoasidoz, diyabetik nonketotik
hiperosmolar koma diyabetin akut komplikasyonlaridir.Kronik komplikasyonlar
arasinda ise, mikrovaskiiler hasarin en sikgoriildiigii; retinopati (gozlerin hasar
gormesi), noropati (sinirlerin hasar gormesi),nefropati (bobreklerin hasar gérmesi) ve
makrovaskiiler hasarin en sik goriildiigii;hizlanmis damar sertligi, diyabetik ayak,

koroner arter hastaligi vardir (53, 54).

Komplikasyonlar ya aralikhidir yani tedavi edilebilir ve defalarca
tekrarlayabilir ya da ilerleyicidir, genelde nispeten hafif baslar, zamanla organa daha
ileri zararlar verir ve geri doniisii olmayan biiyiik fonksiyon kayiplari goriiliir. Diger
komplikasyonlar; grip ve pnomoni gibi enfeksiyonlara karsi direng azalmasi ve

diyabetik hamilelerde goriilen makrozomi ve diger dogum komplikasyonlaridir. Bu
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komplikasyonlar hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetlilerde ortaya cikabilir. Ancak
siklik ve ortaya ¢ikma zamani farklilik gosterebilir (54, 55).

ABD ve Kanada’da 29 merkezde yapilan Diyabet Kontrolii ve
Komplikasyonlar1 Calismasi'na (DCCT) iliskin sonuglar, yogun insiilin tedavisiyle
kan sekeri disiiriilmesinin, komplikasyonlar1 azalttigini gostermistir. Pek c¢ok
caligmada kan sekeri diizeyinin  kontroliiniin  saglanmas1 ile diyabet
komplikasyonlarinin ortaya ¢ikisinin geciktirilmesi ve hasarin azaltilmasinin

miimkiin oldugu gosterilmistir (54).

Saglik Bakanligi tarafindan 2003 yilinda yaptirilan Ulusal Hastalik Yiiki
Aragtirmast verilerine gore; Tiirkiye'de 2000 yilinda diyabetin komplikasyonlar
nedeniyle 6len erkek sayist 3746, kadin sayisi ise 5803'tiir. Bu sayilarin 2030 yilina
kadar kademeli olarak 1.3-1.4 kat artarak erkeklerde 5000'e yaklasacagi, kadinlarda
8000'i gececegi tahmin edilmektedir (56, 57).

2.7.1 Diyabetin akut komplikasyonlari

Akut komplikasyonlar arasinda; hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz ve

diyabetik nonketotik hiperosmolar koma bulunmaktadir.

2.7.1.1 Hipoglisemi

Hipoglisemi, kan glikozunun olmasi1 gereken degerlerin altina inmesidir (58).
Hipogliseminin klinik bulgular1 spesifik degildir, hipoglisemiyi tanimlayan tek bir
plazma glikoz degeri belirlemek miimkiin degildir. Bu nedenle hipoglisemi "
Whipple Triad1" ile tanimlanmaktadir: klinik belirti ve bulgularin varhigi, diisiik
plazma glikoz konsantrasyonu, plazma glikoz konsantrasyonunun artmasi ile klinik
belirti ve bulgularin diizelmesi. Whipple Triadi yoklugunda hasta gereksiz

degerlendirmelere, maliyete ve potansiyel zararlara maruz kalabilir (59).
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Hipogliseminin titreme, carpinti, huzursuzluk, terleme, aglik, uyusma gibi
ndrojenik ve konfiizyon, yorgunluk, uyuklama hali, sicaklik hissi, konugma giicligi,
koordinasyon ve davranis bozuklugu gibi noéroglikopenik bulgular1 vardir. Ciddi
hipoglisemi koma tablosu sergileyebilir. Fazla insiilin yapilmasi, fazla oral
antidiyabetik ila¢ kullanimi, yetersiz beslenme, asir1 egzersiz, 6glin atlama, stres,

sicak hava hipogliseminin goriilme nedenleri arasindadir (60, 61).

2.7.1.2 Diyabetik ketoasidoz

Insiilin yetersizligi oldugu igin karbonhidratlarin kullanilamamasi ya da
giinlik karbonhidrat aliminin yetersiz olusu ketoasidoza neden olur.
Karbonhidratlarin kullanilamamasi sonucu viicut yaglardan enerji saglar. Yaglarin
kullanilmast sonucu keton iiretimi aktive olur. Karacigerde glikoz ve keton tiretimi
artar. Ketoasidoz karaciger tarafindan iiretilen ketoasitlerin artmasina baglidir.
Ketoasidoz artis1 bikarbonat ve diger tamponlarin kaybina ve asidoza yol acar.
Hidrojen baglayic1 katyonlar, O6zellikle sodyum azalir. Organik asitler serum
bikarbonatlar1 ile reaksiyona girerler, bikarbonatlardan karbondioksit agiga cikar.
Karbondioksit birikmesi solunum merkezini uyarir ve Kaussmaul solunum baslar.
Asidozu 6nlemek i¢in karbonatlarin bobrek tiibiillerinden geri emiliminde artma, asit
iyonlarinin atiminda da yiikselme olur. Kanda hem glikoz hem de keton cisimlerinin
artmasi hiicre dis1 basinc ylikseltir. Hiicre i¢inden hiicre disina su ¢ekilmesi, hiicre
ici dehidratasyona neden olur. Enfeksiyonlar, mutlak insiilin yetersizligi, diyet
tedavisine uymama ve fiziksel-psikolojik travmalar diyabetik ketoasidozun nedenleri
arasindadir. Diyabetik ketoasidoz Tip 1 diyabetli hastalarda ortaya ¢ikarsa da, bazi
0zel durumlarda Tip 2 diyabetlilerde de goriilmektedir. Diyabetlilerin yogun bakima
yatis nedenlerinin %5,4 iinii olusturmaktadir. Diyabetik ketoasidozdan 6liim sikligi
tiim diyabetliler arasinda %6-10 kadardir. Diyabetik ketoasidozun belirti ve bulgulari
tablo2. 3'te gosterilmistir (42, 62).
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Tablo 2.3: Diyabetik ketoasidozun belirti ve bulgular (62*)

e Agiz kurulugu e Hipotansiyon

e Istahsizlik e Dehidratasyon

e Kilo kayb1 e Tasikardi

e Halsizlik o Nefeste aseton kokusu
e Bulanti, kusma e Hiperventilasyon

e Karnda agn e Hipotermi

e Kas kramplari e Kaussmaul solunumu
e Polidipsi e Hiperglisemi

e Poliiiri e Ketonemi

e Lokositoz

e Diisiik pH

e Diisiik arteriyel pCO;

e Diisiik plazma sodyum
¢ Biling bulanikligi, koma

*Bahgecik N, Diyabet ve akut durumlar

2.7.1.3 Diyabetik Nonketotik Hiperosmolar Koma

Ketoasidoz olmaksizin, asir1 hiperglisemi, plazma hiperosmolaritesi,
dehidratasyon ile karakterize bir sendromdur. Tip 2 diyabetiklerde ve yaslilarda
goriilir. Mortalite oran1 %40-70'dir. Artmis hepatik glikoz yapimi ve azalmig
periferik glikoz kullanimi temel nedenidir. Glikoz yapimi ile idrarla atilmasi arasinda
dengesizlik vardir. Portal vende glukagon/insiilin orani artar, karacigerde
glukoneogenez ve glikojenoliz artar hiperglisemi meydana gelir. Yashlarda siklikla
goriilmesinin nedeni bobrek fonksiyonlarinin yasa ve diyabete bagli azalmasidir.
Yeterince sivi  almadiklarinda ciddi  dehidratasyon meydana  gelebilir.
Dehidratasyonun ciddiyetine gore ndrolojik bulgular goriilebilir. Bu durumlarda
dikkatli degerlendirme yapilmalidir. Norolojik belirtiler arasinda; konfiizyondan
komaya kadar degisen fonksiyonel bozukluklar, lokal veya jeneralize motor ataklar,

gecici hemipleji, hemiparezi, duyularda kayip, konusamama, konviilziyon vardir.
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Diyabetik nonketotik hiperosmolar koma belirti ve bulgular1 arasinda ise sunlar
vardir: Poliiiri, polidipsi, halsizlik, ileri derecede dehidratasyon, ndrolojik belirtiler,
laktik asidoz, pnomoni ve gram negatif sepsis, plazma glikoz konsantrasyonu (600-
1200 mg/dL), plazma glikoz diizeyi yiiksek olmasmna karsin ketonemi bulgusu
olmamasi, glikoziiri, kan iire azotu ve kreatinin diizeylerinin yiikselmesi, plazma

osmolaritesinin yiikselmesi ( >360 mOsm/L) (62, 63).

2.7.2 Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda mikrovaskuler komplikasyonlar
olarak adlandirilan; retinopati, ndropati, nefropati ve makrovaskular komplikasyonlar

olan kardiyovaskuler hastaliklar vardir.

2.7.2.1 Retinopati

Diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biri olan diyabetik retinopati,
diyabeti olan bir bireyde retinal mikrovaskuler lezyonlarin varligi olarak
tanimlanabilir (64).Glinlimiizde gérme kayiplarinin en 6nemli nedenlerinden biridir.
Degisken derecede tutulum diizeylerine karsin diyabetik olmayan populasyona
oranla 25 kat fazla korliik oran1 mevcuttur. Gérme bozuklugunun en énemli nedeni,
makula 6demi ve proliferatif retinopatiye bagli komplikasyonlardir (65).Uzun
diyabet siireci, glisemi ve kan basinci kontroliiniin zay1f olusu retinopati ile giiglii bir
iligki i¢cindedir (66, 67). Cesitli biyokimyasal mekanizmalar glikoz metabolizmasini
degistirerek diyabetik retinopatinin gelismesi ve ilerlemesine sebep olmaktadir. Uzun
stiren hiperglisemi varliginda retinadaki aldoz rediiktaz enzimatik ( sorbitol yolu)
veya proteinlerin  enzimatik olmayan glikozilasyonu metabolik anomaliler
olugsmaktadir. Bunlarin disinda protein kinaz C aktivasyonu, anjiyotensin enzim ve
vaskiiler endotelyal biiyiime faktor ekspresyonu metabolik dengesizlige yol
acmaktadir. Bu metabolik bozulma sonucunda; kapiller endotelyal bazal membran
kalinlagmasi, kapiller endotel, perisit hiicre hasar1 ve endotelyal proliferasyona,

defektif oksijen transportu ve trombosit fonksiyon bozuklugu meydana gelir. Bu
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degisiklikler ve diyabette kan viskozitesindeki artis sonucunda retinada fokal
intraretinal kapiller tikanikliklar ile vaskiiler gecirgenlikte artis ile sizintilar ortaya

cikar (64).

Diinya Saglik Orgiitii'niin 2002 y1li verilerine gére, diinyada 37 milyon yasal
olarak kor birey bulunmakta ve diyabetik retinopati bu korliiklerin %4,8 'ine neden
olmaktadir (68). Toplum tabanli 35 caligmanin verileri ile, 2010 Diinya Diyabet
Populasyonu yas araligi 20-79'a gore yas standardize edilerek yapilan analizler
sonucu diinya genelinde yaklasik 93 milyon kiside retinopati oldugu tespit edilmistir.
Kadin ve erkekler arasinda bir fark bulunmamistir (67). Uzun siiregli prospektif
caligmalardan biri olan Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy
(WESDR) c¢alismasina gore retinopatinin 10 yillik insidanst %74 olarak
belirlenmistir (69). Bu kohortun 25 yillik izlem bilgilerine gore %97'sinde diyabetik
retinopati  gelismistir, yaris1 kadarinda ise gorme kayiplari olusmustur (70).
Diinyadaki ¢ogu bolgede diyabetik retinopatinin taranmasi ve acil tedavisi birincil
degildir, onlenebilir korliigiin diger nedenlerinin etkileri bir sorun olmaya devam
etmektedir. Diyabetik retinopati goriilme sikligi Giiney Asya, Afrika, Latin
Amerika'da beyaz toplumlarla kiyaslandiginda daha fazladir. Fakat yine de biitiin
etnik gruplar retinopatinin belirlenen risk faktorlerine karsi duyarhidir (71).

2.7.2.2 Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, diger bobrek hastaliklart olmadan, diyabetli bir hastada
stirekli idrar albumin cubugunun pozitif olmasidir (72). Bobreklerin igindeki
glomeriil denilen yapilarda, milyonlarca kilcal damar yumag: vardir ve bu yapilardan
gecen kan, siirekli olarak temizleme islemine tabi olur. Aritma siirecinde, ise
yaramayan molekiiller idrarla atilirken, kan hiicrelerive gerekli molekiiller viicutta
tutulur. Diyabetik hastalarda siirekli kan sekerinin yiiksek olmasi ve kilcal
damarlarda olusan hasar sonucunda, yillar icerisinde glomertillerin islevleri bozulur.
Bunun sonucunda da, kandaki seker ve yaninda bazi proteinler tutulamayarak idrarla
atilir hale gelir. Idrarla kiigiik miktarlarda protein atilmasina mikroalbuminiiri (24

saatlik idrarda 30-300 mg albumin bulunmasi) denir. Bobreklerdeki bozukluk
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ilerlediginde, kanda iire yiikselir, kan basinct yiikselir.Viicutta ve 6zellikle ayaklarda

sismeler (6dem) baslar; idrar miktar1 zamanla azalir(54).

Nefropati gelisimi 5 asamada olur (73) :

1. Glomertiler hiperfiltrasyon evresi

2. Sessiz evre (Albliminin normal oldugu evre)

3. Nefropati baslangig evresi (Mikroalbiiminiiri evresi)
4. Klinik nefropati (Makroalbiiminiirievresi)

5. Son donem bobrek yetmezligi evresi (SDBY)

Tablo 2.4: Nefropati gelisim asamalari (73%)

Diizey Ozellikler Albumin Glomeriiler Kan basinci
atim hiz filtrasyon hiz1
Hipertrofi ve
1 _ ) Normal Artmis Normal
hiperfonksiyon
Yapisal Artmis yada | Normale gore
2 ] Normal
anormallikler normal yiiksek
Stirekli Artmig, normal | Normale gore
3 ] ~ | 20-200 g/dk
mikroalbuminiiri ya da azalmis yiiksek
4 >200 g/dk Azalmig Hipertansiyon
Mikroalbiiminiiri
. ) Yiiksek ya da ] ]
5 Uremi < 10 ml/dk Hipertansiyon
diisiik

* Ozcan S, Kronik komplikasyonlar.

Diyabetik nefropati patogenezinde hipergliseminin rolii Tablo 2.5' te
gosterilmistir. Diyabetin erken donemlerinde morfolojik degisiklikler meydana
gelmeden Once bobrek plazma akiminda artig, intraglomeriiler hidrostatik basing
artist ve glomeriiler basing hizinda artis seklinde degisiklikler olusur. Bu
degisiklikler glikoz artisinin indiikledigi bir dizi metabolik, hormonal ve yerel
humoral faktorlerin etkilesimi ile birlikte birgok faktore bagli olarak ortaya

cikmaktadir (74). Glomeriil bazal membraninda ve mezengial matrikste siilfiirlenmis
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proteoglikanlar ve anyonik bdlgelerin kaybinin bu bolgelere kondroitin siilfat ve

dermatan siilfat gibi proteoglikanlarin daha birikmesine yol a¢tig1 gosterilmistir.

Tablo 2.5: Diyabetik nefropati patogenezinde hiperglisemi ile ilgili

mekanizmalar (54%)

e Proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonunda artis ( AGE birikimi)

e Anormal polyol metabolizmasi ( aldoz rediiktaz aktivasyonu)

e PKC aktivitesinde artis

e Glukotoksisite

e Glikoza bagli GF-gen ekspresyonu

e Na reabsorbsiyonunda artis

e Ekstraselliiler matriks degisikligi

e Hiicre yenilenme ve proliferasyon hizinda degisiklik

e Hiicre membrani anyon yiikiinde azalma

e Anormal lipid metabolizmasi

e Anormal katyon transportu

*Uludag MO (2010), Diyabete bagli ikincil hastaliklar (komplikasyonlar), Mised, 23: 39-44

Bu durum renal elektrik yiik selektivitesinin azalmasina ve bazal membran
kalinlasmasina yol ag¢maktadir. Glikoz alimmin insiilinden bagimsiz oldugu
dokularda, glikoz fazlasi siklikla polyol yoluyla sorbitole metabolize edilir ve bu
reaksiyon aldoz rediiktaz enzimi tarafindan katalize edilir. Bu yolun mikrovaskuler
komplikasyonlarinin gelisiminde de 6nemli rolii oldugu ve aldoz rediiktaz enzimi
inhibitorleri ile Onlenebildigi birgok deneysel diyabet modelinde gosterilmistir.
Ancak insanda hiperfiltrasyon iizerinde etkisi gosterilirken, proteiniiri tizerindeki
etkisi gosterilememistir. Diagil gliseroliin glikozdan yeniden sentezlenmesi ve bu
olaya sekonder gelisen proteinkinaz-C (PKC) aktivasyonunun diyabetik
komplikasyonlarin  gelisiminde kilit rol oynayabilecegi gosterilmistir. PKC
aktivasyonu ile fosfolipaz A2 aktivite artisi ve bununla birlikte arasidonik asit,
vazodilator prostaglandinler ve vazokonstriktor tromboksan A2 salinimi artmaktadir.
Bu degisiklikler; hem hiperfiltrasyon hem de kan basinci degisikliklerine renal yaniti
degistirmektedir (75-78).
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Diyabetik nefropatinin gelisiminde en 6nemlisi hastali1 siiresi olmak {izere
birgok risk faktorii tanimlanmigtir. DCCT ¢alismasinda, hipergliseminin diyabetik
nefropatinin gelismesinde anahtar rolii oynadig1 kanitlanmistir. Gerek tip 1 gerekse
tip 2 diyabette nefropatinin bazi ailelerde daha ¢ok goriilmesi, burada genetik
faktorlerin de belirli bir rol oynadigini diisiindirmektedir. Diyabetik nefropati
goriilme sikhig1 irka bagl olarak da degismektedir. Ornegin Pima kizilderilileri,
Meksikalilar, Hintliler, Amerika’da yasayan zencilerde diyabetik nefropati sikligi
diger irklardaki diyabetlilere gore daha fazladir (72). Sigaranin nefropatinin
baslamasi ve ilerlemesi lizerinde temel bir etkiye sahip oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Buna gore bobrek yetmezligi olan ve sigara igen diyabetiklerdeki
filtrasyon kaybi sigara igmeyen diyabetiklerdekinin iki kati1 olarak hesaplanmistir
(74). Cinsiyetle nefropati arasindaki iliskiye bakildiginda nefropatinin erkeklerde
kadinlara gore 1.7 kat daha fazla oldugu goriilmektedir. Ayrica biiyiime hormonu ve
bliylime faktoriinlin artmasina bagl olarak, 11-20 yas arasinda diyabet tanisi
konanlarda nefropati riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir (72). Nefropati
basladiktan sonra tablonun ilerlemesine yol acan en oOnemli risk faktorii ise
hipertansiyondur. Normal bireylerde glomeriill mikro dolasimi sistemik kan
basincindaki degisikliklere karsi glomeriil ©ncesi yiiksek diren¢ tarafinda korunur.
Diyabetik nefropatili hastalarda ise aferent arteriyollerde vazodilatasyon nedeni ile
aort basincinin onemli bir boliimii glomeriil yatagina aktarilir. Boylece glomertil
kapiller basinci normal kan basinci degerlerinde bile yiikselir ve bu artis sistemik

hipertansiyon varliginda daha da belirgin hale gelir (79).

Tip 2 diyabetli kisilerde diyabetik nefropati insidansi diyabetin ilk 10-15
yilinda disiiktiir, 18 yil sonra hizla gelismeye baslar (55). ABD'de 2002 yilinda yeni
tan1 son donem bobrek yetmezligi ( SDBY) vakalarinin, %44'tiinde diyabete baglh
nefropati goriilmiistiir. Diyabete bagli SDBY tanisit alan 153.730 kisi ya bobrek
transplantasyonu geg¢igmistir ya da kronik diyaliz tedavisi almaktadir (80). Bu say1
2008' de 202.290, 2011'de ise 228.924' ¢ikmustir. Bu sayr 2011'de 49.677' ye
yiikselmistir (81, 82).
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2.7.2.3 Diyabetik noropati

Noropati diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarindan biridir ve farkhi
bireylerde, farkli sinir liflerinin, farkli derecelerde etkilenmesi sonucunda gelisir
(83). Bu durum diyabeti olan kisilerin yaklasik %50’ sinde goriiliir (84). Diyabetik
noropatili hastalarda yapilan ¢aligmalarda tipik lezyonlarin periferik —sinir
aksonlarinda oldugu tespit edilmistir. Schwann hiicreleri, perindral hiicreler ve
endonoral vaskiiler elementler de noropatiden etkilenir. Diyabetik néropatide; kalin
ve ince miyelinize sinir liflerinin kayb1 veya hasarlanmasi ile birlikte Wallerian
dejenerasyon, segmental ve paranodal demiyelinizasyon ve endonodral konnektif
doku proliferasyonu olusur. Tip 1 diyabette ciddi aksonal atrofi, diffiiz lif kayb1 ve
nodal-paranodal degisiklikler olusur. Tip 2 diyabetteki yapisal degisiklikler ise daha
az ciddidir, hafif aksonal atrofi, fokal lif kaybi, segmental demiyelinizasyon ve
Wallerian dejenerasyon gozlenir. Tip 1 diyabette primer aksonal degisiklikler, tip 2
diyabette ise primer Schawnn hiicre patolojisi daha belirgindir (11). Diyabetik
noropati smiflandirilmasi tablo 2.6'da gosterilmistir (83). Noropatiler arasinda en
yaygin olanlar1 kronik sensorimotor distal simetrik polindropati ve otonomik
noropatidir. Diyabetik noropatinin erken tani ve tedavisi birgok sebepten dolay1 ¢cok
onemlidir: 1) diyabeti olan bireylerde nondiyabetik ndropati mevcut olabilir. 2)
Semptomaik diyabetik ndropati igin birgok tedavi segenegi vardir. 3) Distal simetrik
polindropatinin  %50’ye yakin1 asemptomatik olabilir. Bir¢ok hasta ayaklarda
hissizlesme icin risk altindadir. Ayak iilseri veya yarasini takiben > %80 amputasyon
goriiliir. Risk altindaki bireylerin erken tanisi, egitimin saglanmas1 ve uygun bir ayak
bakimu ile iilserasyon ve sonunda amputasyon insidansi azaltilabilir. 4) Otonomik
noropati viicuttaki biitiin sistemleri kapsayabilir. 5) Otonomik ndropati ciddi
morbidite ve artan mortaliteye neden olabilir, 6zellikle kardiyovaskuler otonomik
noropati varliginda. Uygulanacak olan tedavi altta yatan patogeneze gore

yonlendirilmelidir (85, 86).

Kan sekeri kontroliiniin zay1f olmasi bir¢ok diyabetik komplikasyonda oldugu
gibi noropati i¢in de cok dnemli bir risk faktoriidiir. Kan sekeri regiilasyonu, néropati
gelisiminin engellenmesinin en temel yoludur. Diyabet siiresinin uzun olmasi da

noropati gelisme riskini arttirmaktadir. En az 25 yildir diyabeti olan bireylerde
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periferal noropati olduk¢a yaygindir. Diyabete bagli gelisen bobrek hasar1 sonucu
kan toksinler artabilir bu da sinir hasarina yol agabilir. Bunun disinda sigara igmek
damar tikanmasina ve sertligine yol acar bunun sonucunda da ayak ve bacaklara
giden kan akimi azalir. Bu durum da yara iyilesmesini zorlastirir ve periferik sinir

biitiinliigline zarar verir (87).

Tablo 2. 6: Diyabetik néropati siniflandirmasi (83)

Jeneralize simetrik polinéropatiler

= Distal duysal veya duysal-motor polinéropati
= Kiigiik lif néropatisi

= Otonomik polindropati

=  Kalin myelinli duysal néropati

Fokal ve asimetrik noropatiler

=  Kranial ndropatiler

= Torasik radikiilopatiler

=  Ekstremite monondropatiler

=  Proksimal motor polindropatiler

Komninasyonlar

=  Poliradikiilopatiler
=  Diyabetik néropatik kaseksi

Tablo 6: Otonom noropati belirtileri

Terleme bozukluklar: = Terleme artist; en sik goriilen belirtidir,
bas ve govdenin st kisminda, yemek
yerken yiiz ve ellerde olabilir. erleme
kaybi, ayaklarda soguklukla birlikte

gorliir.

Pupilla degisiklikleri = Isiga cevabin azalmasi veya kaybolmasi

Gastrointestinal sistem bozukluklar: * Bulanti, hazimsizlik, regiirjitasyon,
kabizlik veya diyare

Genitoiiriner bozukluklar =  Erkeklerde impotans, kadinlarda cinsel
islev bozuklugu, idrar yaparken akisin
yavaglamasi,  mesanenin  yeterince
bosalamamast

Hipoglisemiyi farketmeme * Hipoglisemi belirtileri olmadan agir

hipoglisemilerin ortaya ¢ikmasi

Solunum bozukluklar =  Ani solunum durmasi.

* Noropati ve diyabet
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2.7.2.4. Diyabet ve kardiyovaskuler hastahklar

Makrovaskiiler komplikasyonlar biiyilk damarlarda meydana gelen
degisiklikler sonucunda ortaya ¢ikar. Kalpte koroner arter hastaligi ve miyokard
infarktiisii, periferik arterlerde periferik arter hastalifi, serebrovaskiiler sistemde
serebrovaskiiler hastalik olarak goriilir (73). Kardiyovaskuler hastaliklar

morbiditeyle birlikte mortaliteyi de arttirirlar (88).

Diyabetli olgularda dliimlerin yaklasik %50°sine koroner kalp hastalig1 neden
olmaktadir ve yasa gore diizeltilmis mortalite, diyabeti olmayan kontrollere gore 2-5
kat yiiksektir (11). Yas araligi 35 ve iizeri, diyabetik ve hasta tarafindan bildirilmis
kalp hastaligi veya inmesi olan kisilerin sayis1 1997-2011 yillar1 arasinda 4.2
milyondan 7.6 milyona cikmistir. 2011°de 35 yas ve iizeri diyabetik bireyler
arasinda, 5.0 milyon kiside koroner kalp hastaligi, 3.7 milyon kiside diger kalp
hastaliklar1 oldugu hastalar tarafindan bildirilmistir. Yasa gore diizeltilmis kalp
hastaligi ve inme yiizdesi 2011 yilinda erkeklerde %35,5 kadinlarda ise % 31.5
olarak bulunmustur. Belirtilen kalp hastalig1 ve inme yiizdesi 2011 yilinda 35-64 yas
arasinda %28.3, 65-74 yas arasinda %43.1, 75 yas ve lizerinde ise %55.1 oldugu
bildirilmistir (89). Son zamanlarda diinya genelindeki diyabet organizasyonlari
prandial glikoz regiilasyonunun diyabetik bireylerde daha iyi sonuglar sagladigini
belirtmistir (90). Tip 2 diyabette postprandial kan glikozu, aglhik glikozuna gore
kardiyovaskuler hastaliklar konusunda daha 6nemli bir risk faktoriidiir (91, 92). Yas1
65 ve lizeri olan diyabetik bireylerde 2004 yilinda diyabete bagli oliimlerin %68'
kalp hastaliklarina bagli oldugu bildirilmistir (82). Diyabete bagli kardiyovaskuler
hastalik komplikasyon egilimleri ¢esitli toplumlar i¢in 1950-2003 yillar1 arasinda
bakilmistir ve bu sonuglara gore zaman gectikce kardiyovaskuler komplikasyon
insidansinin azaldigi bildirilmistir. En belirgin diisiis 1980'ler ile 1990'lar arasinda
goriilmiistiir ve bu da glisemik degerleri, kan basincini ve kan kolesterol seviyelerini
kontrol altina alan ilaglarin gelistirildigi zaman ile ortiismektedir. Bu diistisler

1990'arin sonlarina dogru yavaslamaya baslamistir (93,94).
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2.7.2.4.1 Diyabet ve koroner arter hastahgi

En sik 6liim nedenleri arasinda koroner arter hastaligi vardir (95). Uzun siiren
hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve asir1 miktarda dolasimda bulunan serbest yag
asitleri endotelde bozuklugun olusmasina Onemli bir katkida bulunmuslardir.
Hiperglisemi varligi, serbest radikalleri arttirarak oksidatif strese neden olur, bu da
endotelin ve anjiyotensin II artisina ve trombotik faktorlerin aktivasyonuna yol acar.
Oksidatif stres ve hiperglisemiye bagli olarak gelisen ileri glikozilasyon son iirlinleri
etkisiyle cesitli metabolik etkiler sonucu kopiik hiicreler meydana gelir. Kopiik

hiicreleri endotelde aterosklerozun ilk beliren isaretidir (96).

Yapilan birkac¢ calismada, tip 2 diyabet varlig1 ya da 6nceden koroner arter
hastaligi (KAH) varligi ile iliskili KAH riskinin boyutlari karsilagtirilmistir. Diyabet
ve miyokard infarktlis Oykiisii, kardiyovaskiiler hastalik ve biitiin nedenlere bagl
mortaliteyi belirgin derecede yiikselttigi bildirilmistir (97). Interheart ¢alismasinda da
diyabet ile MI arasindaki 6nemli iliskiyi gosteren énemli veriler elde edilmistir (98).

Hipertansiyon, obezite, dislipidemi ve sigara KAH risk faktorleri arasindadir (11).

2.8 Diyabetin Tedavisi

Diyabet tedavisindeki ilk basamak yasam sekli degisikligidir (99). Bu
baglamda beslenme aligkanliklarinin diizenlenmesi i¢in etkin bir beslenme egitimini
igeren, diyetisyen tarafindan uygulanan tibbi beslenme tedavisi ve yine uzmani
tarafindan uygulanan egzersiz tedavisi 6nemli bir rol oynamaktadir. Tedavinin diger

Ogesi ise ilag tedavisidir (56).

2.8.1 Diyabette ilac tedavisi

Diyabetin tedavisinde optimal glisemik kontrolii saglayabilmek igin Kimi
zaman farmakolojik tedavi gerekebilmektedir. Mevcut oral antidiyabetik ilaglar tip 2
diyabetin patofizyolojik bozukluklarinin bir veya daha fazlasinda etkilidir. Oral
antidiyabetik ilaclar tek baslarina, birbirleriyle veya insiilinle kombine olarak oral

yoldan kullanilabilir. Tip 2 diyabette hem insiilin sekresyonunda yetersizlik, hem de
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insiilin duyarlihiginda azalma vardir. Insiilin direnci ve insiilin yetersizliginin her
birinini bir digerini hizlandirdig1 ve ortaya ¢ikardigi bilinmektedir. Tip 2 diyabette
hiperglisemi iki farkli ve birbiriyle iligkili mekanizma ile belirgin hale gelir. Hepatik
glikoz yapiminda artma nedeni ile aclik plazma glikozunda yiikselme, insiilin
sekresyonunda ve periferik kullaniminda bozukluk sonucu postprandiyal glikozda
artma ortaya ¢ikar. Mevcut oral antidiyabetik ilaglar bu patofizyolojik bozukluklar
tizerinde etkilidirler (100).

Oral antidiyabetik ilaclar tip 2 diyabette yasam tarzi Onerilerine (tibbi beslenme
tedavisi ve egzersiz) ilave olarak kullanilirlar. Oral antidiyabetik ilaglar gebelikte
kullanilmaz.  Ulkemizde baslica insiilin salgilatict  (sekretogog), insiilin
duyarlilastirici (sensitizer), inslilinomimetik (inkretin-bazli) ilaglar ve alfa glikozidaz

inhibitorleri olarak dort grup anti hiperglisemik ilag vardir (42).

2.8.2 Diyabette egzersiz tedavisi

Egzersiz diyabet tedavisinin 6nemli 6gelerinden biridir. Diizenli egzersiz
visseral yag kitlesini azaltmasi, viicut agirligini azaltmasi bunlarla birlikte kas
kitlesinin korumasi nedeniyle insiilin direncini azaltir, glikoz ve kan basinci
kontroliinii saglar, lipid profilini diizeltir ve koroner arter hastalig riskini azaltir. Bu

nedenle 6zellikle tip 2 diyabette egzersiz tedavinin 6nemli parcalarindandir ( 11).

Egzersiz programi bireye 6zgii olmalidir. Hastanin insiilin kullanimina veya
oral antidiyabetik ila¢ ¢esidine bagl olarak egzersiz tipi ayarlanmalidir. Kan glikozu

diizeyi egzersizden 6nce ve sonra kontrol edilmelidir (101).

2.8.3. Diyabette tibbi beslenme tedavisi

Ilag tedavisi, egzersiz ve besin alimini dengeleyerek uygun kan glikoz
diizeyini siirdiirmek, uygun viicut agirligin1 saglamak ve siirdiirmek, akut ve kronik
komplikasyonlar1 ve egzersiz ile iliskili sorunlar1 onlemek ve tedavi etmek ve

optimal yasam kalitesini saglamak beslenme tedavisinin amaclar1 arasindadir ADA
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Onerileri dogrultusunda diyabetik bir bireye uygulanan tibbi beslenme tedavisi
egitim, kavrama ve davranis degisikligini igceren, bireyin kendi kendini yonetebilecek
duruma gelmesini hedefleyen bir yontem sekline getirilmistir (102). Tibbi beslenme
tedavisi, diyabetik bireyin giinliik yasam kosullarina uygun, uygulanabilir beslenme
Onerilerinin verilmesi ve uygulamalarin diizenli olarak belirli araliklarla takip
edilmesidir. Tibbi beslenme tedavisi birbirini izleyen dort agamadan olugsmaktadir: 1)
Metabolik ve yasam tarzi parametrelerini degerlendirme (beden kitle indeksi,
beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite durumu, psikososyal ve ekonomik durumu).
2) Hedef saptama ( uygun biyokimyasal degerler, viicut agirligt kontrolii, 6giin
diizeni). 3) Hedeflerin saglanmasi yonelik egitim verilmesi (bireysel egitim, grup
egitimi). 4) Klinik sonuglar1 degerlendirme ( agrlik, BKI, APG ve HbAlc gibi

biyokimyasal degerler, besin tiiketiminin sorgulanmasi ve degerlendirilmesi) (63).

2.8.3.1 Enerji gereksinmesi

Enerji gereksinmesi bireyin viicut agirligina gore hesaplanir. Agirlik durumu
BKi ile tammlanir. BKi 18.5-24.9 kg/m? arasinda ise enerji gereksinimi kadar
hesaplanir. BKi 25-29.9 kg/m?® ( hafif kilolu) ve >30 kg/m® (obez) ise enerji
sinirlandirilmasi yapilmalidir. Normal kiloda olmayan bireylerde enerji aliminin
azaltilmast ve orta diizeyde agirlik kaybinin kisa donemde insiilin direncini ve
glisemiyi iyilestirdigi, uzun dénem metabolik kontrol iizerine olumlu etkisi oldugu
bildirilmektedir. Agirlik kaybinin saglanmasi ve korunmasinda davranig degisikligi

sarttir ve bunun i¢in de etkin bir egitimin rolii oldukga biiyiiktiir (63, 103).

2.8.3.2 Karbonhidrat

ADA 2014 onerilerine gore diyabetik bireyler icin ideal karbonhidrat miktari
konusundaki kanitlar yeterli degildir. Bu nedenle diyabetik bireyin kendisiyle ortak
amaclar gelistirilmelidir. Yayinlanmis bazi ¢aligsmalar diisiik karbonhidrat alimi (
giinliik enerji aliminin %40') ile yliksek karbonhidrat alimini karsilastirmistir ve
diisiik diizeyde karbonhidrat alimmnin glisemik kontrol ve insiilin duyarlilig1 iizerine

olumlu etkileri oldugunu belirtmistir. Karbonhidrat miktar1 6giin sonrast glisemik
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yanit1 etkileyen en onemli faktordiir ve beslenme programi hazirlanirken mutlaka
dikkate alinmalidir. Karbonhidrat sayimi veya deneyim tabanli tahminler ile
karbonhidrat aliminin izlenmesi glisemik kontrolii saglamada onemli bir anahtar
yoldur. Karbonhidratin miktar1 kadar cesidi de Onemlidir. Basit karbonhidratlar,
kompleks karbonhidratlara oranla hizli emildikleri i¢in ve glisemik indeks degerleri
yiiksek oldugundan hiperglisemiye neden olurlar. Bu nedenle diyabetik bir bireyin
beslenme programinda kisitlanirlar. Diyabetik bireyin posa alimi da karbonhidrat
miktar1 kadar 6nemlidir. Giinliik alinmas1 gereken posa miktar1 saglikli bireylerden
farkli degildir ( 20-35 g/giin). Bu miktardaki posay1 saglayabilmek i¢in diyabetik
bireylerin, her giin sebze-meyve, kepek (yulaf, bugday) veya kepegi ayrilmamis tahil
tirtinleri ve kurubaklagilleri yemeleri gerekmektedir (102, 103).

2.8.3.3 Protein

ADA 2014 yili Onerilerine gore diyabetik ve diyabetik bobrek hastaligi
olmayan bireylerde, ideal protein alimini belirlemek icin kanitlar yeterli degildir.
Diyabetik ve diyabetik bobrek hastalifi  olan bireylerde protein miktarinin
azaltilmas: glisemik, kardiyovaskiiler risk ol¢iimlerini ve glomerular filtrasyon
oraninda izlenecek yolu degistirmemektedir. Bu nedenle protein miktarmin her
zamanki alimin altina disiiriilmesi Onerilmemektedir. Tip 2 diyabetik bireylerde
alman protein plazma glikoz konsantrasyonunu arttirmadan insiilin yanitinin
artmasia yol agmaktadir. Bu nedenle proteinden zengin karbonhidrat kaynaklar

hipoglisemi tedavisinde kullanilmamalidir.

Birkag¢ ¢alisma yiiksek protein aliminin ( giinliik toplam enerjinin %28-40'1) olagan
protein alimina ( giinliik toplam enerjinin %15-19'u) gore, diyabet sonuglar1 lizerine
olan etkilerini arastirmistir. Yapilan bir ¢alisma yiiksek proteinli diyet ile HbAlc
seviyelerinde azalma oldugunu gostermistir (104). Ancak, diger ¢alismalar glisemik
kontrol iizerine herhangi bir etki saptamamistir (105-107). Yiiksek protein ile olagan
protein alimini karsilagtiran bazi caligmalar, serum trigliserid, total kolesterol ve/veya
LDL kolesterol seviyelerinde iyilesme oldugunu gostermistir (104, 106). Fakat iki
calisma kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinde herhangi bir iyilesme

saptamamustir ( 105, 107).
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2.8.3.4 Yag

Diyabetik bir bireyin beslenme tedavisindeki amaclardan birisi de
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran trigliserid ve kolesterol diizeylerinin ( diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL), ¢ok diisik yogunluklu lipoprotein (VLDL)
yiikselmesini, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyinin azalmasini
onlemektir. Besinlerdeki yag asidi ¢esitleri de komplikasyonlar1 6nleme veya
tedavide onemlidir. Ozellikle omega-3 yag asitlerinden sentezlenen eikosapantenoik
asit ve dokozahegzaenoik asitlerin glikoz transportunu ve oksidasyonunu arttirdigi ve
hiperinsiilinemiyi 6nledigi, VLDL yapimini azalttig1 bildirilmektedir. Omega-3 yag
asitleri kaynag bitkisel ( kanola, soya badem, ceviz, findik ve bazi yesil yapraklh
sebzeler) ve hayvansaldir ( sadece balik ve balik yagi). Haftada 3-4 kez balik

tiiketilmesi onerilmektedir (103).

2.8.3.5 Vitamin ve mineraller

Kontrollii diyabetik hastalarin vitamin gereksinimleri, saglikli bireylerle
aynidir. Hasta Onerilen beslenme programini uyguluyorsa, genellikle vitamin ve
mineral takviyesine gerek yoktur. Eksikligi olmayan hastalarda vitamin-mineral

takviyesinin yararlari konusunda agik bir kanit yoktur (102).

2.8.3.6 Sodyum

Saglikli bireyler i¢in Onerilen sodyum miktar1 diyabetik bireyler i¢in de
gecerlidir (<2300 mg/giin). Diyabet ile beraber hipertansiyonu da olan bireyler igin
daha fazla sodyum azaltilmasi kisisellestirilmelidir (102).

Bir tath kasig1 tuz (5 g) yaklasik 2300 mg sodyum igermektedir. Yiyeceklerle
de alinan sodyum diisiliniildiiglinde, sofra tuzu tliketiminin smirlandirilmasi

gerekmektedir (103).
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2.8.3.7 Alkol

Alkol kullanmak isteyen diyabetik bireyler, Olciilii tiikketim konusunda
uyarilmalidir ( kadinlar 1 6l¢ii/giin, erkekler 2 6l¢ii/giin). Alkol glikoza metabolize
olmaz, glikoneogenezi inhibe eder. Bu nedenle eksojen insiilin veya oral
antidiyabetik ajan tedavisi altindaki hastalarda ac¢ olarak alinan alkol ciddi
hipoglisemi riski yaratir. Hipoglisemi gelismesini onlemek adina alkol tiikketimi
ogiinle birlikte yapilmalidir. Icerdigi yiiksek enerji degeri nedeniyle ( 1 g alkol = 7
kcal) 6zellikle obez diyabetiklerin akollii i¢ki igmeleri 6nerilmez (102, 103).

2.8.3.8 Ana ve ara o6giinler

Uygun viicut agirligina ulagsma, viicut agirligini uygun araliklarda koruma ve
dengeli kan glikozu profili i¢in ana ve ara 0giinlerin belli saat araliklarini koruyarak
diizenli olarak yapilmasi gerekmektedir. Endojen insiilin salinimin optimal diizeyde
olmasini saglayabilmek i¢in iki ana yemek arasi siirenin 4-5 saat olmasi
onerilmektedir ve iki ana yemek arasinda bireyin yasam sekline bagli olarak uygun
ara O0giinlerin yer almas1 gerekmektedir. Ana 6giinler; karbonhidrat, protein ve yagi
dengeli olarak icerecek sekilde ayarlanmalidir. Ara 6glinler ise karbonhidrat yaninda
protein veya yag grubunu igerecek sekilde olmalidir. Ornegin; meyve-siit grubu,
meyve-yagli tohumlar, ekmek-peynir, ekmek-yogurt gibi. Bireylerin beslenme
programlart hazirlanirken besin se¢imleri diisiik glisemik indeksli besinleri
icermelidir. Glisemik indeks 50 g karbonhidrat iceren test yiyeceginin 2 saat
icerisinde olusturdugu kan glikozu artig alaninin ayni miktarda karbonhidrat iceren
referans yiyeceklerin olusturdugu kan gklikozu artis alanina kiyaslanmasidir.
Glisemik yiik de onemli noktalardan biridir. Glisemik indeks besinin glisemik

kalitesini gosterirken glisemik yiik besinin glisemik kalitesi ve miktarin1 gosterir
(63).
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2.9. Diyabette Oz Yonetim Egitimi

Diyabette 6z yonetim egitimi (DOYE) hem diyabetik hem de prediyabetik
bireylerin diyabet yOnetimleri i¢in Onemli bir bilesendir. Bu egitimler diyabetin
komplikasyonlarindan korunmak veya komplikasyonlar1 geciktirmek i¢in gereklidir
ve yasam sekli degisikligini hedefler. Diyabette 6z yonetim egitimini en iyi sekilde
saglayabilmek icin uluslararasi diyabet egitim standartlar1 gelistirilmistir. Bu
standartlar her 5 yilda bir revize edilmektedir. American Association of Diabetes
Educators ( AADE) ve ADA ile ortaklasa olusturulan toplanti ile 2011 yilinda revize
edilmistir. Yapilan revizyon sonucunda "diyabette 6z yonetim egitimi" yani sira
"diyabette 6z yonetim destegi" (DOYD) de eklenerek bireyin egitimciden ayrildiktan
sonra da takibinin yapilmasi amag¢lanmistir. Belirlenen standartlar su sekildedir:

1) Egitimci organizasyon yapisini, gorevlerini ve hedeflerini belgelemelidir.

2) Egitimciler, DOYE Kkalitesini yiikseltmek amact ile uzmanlar tarafindan verilmeye
devam edilen tavsiyeleri arastirmalidir.

3) Egitimci, kimlere hizmet verecegini, DOYE'ni en iyi sekilde nasil saglayacagin
ve hangi kaynaklarin devamli destek saglayabilecegini belirlemelidir.

4) Bir koordinatér denetleme yapmak amaciyla DOYE programinda bulunmalidir.

5) Bir veya birden fazla egitmen DOYE ve eger miimkiinse DOYD vermelidir. En
az bir egitmen DOYE'nin dizayn ve planlamasindan sorumlu olmalidir. DOYD'de
hemsire, diyetisyen, tecriibeli eczac1 veya diyabet egitimi ile ilgili sertifikas1 olan
diger saglik calisanlar1 yer almalidir.

6) En son kanitlara ve uygulama kilavuzlarma dayali, sonuglarin degerlendirilmesi
icin kriterleri iceren bir yazili egitim programi hazirlanmalidir.

7) Her birey i¢in DOYE ve DOYD gereksinimleri bir veya birden fazla egitimci
tarafindan degerlendirilmelidir. Ardindan egitimi alan birey ile egitimci birlikte
davranig degisikligine dayali bireysel bir egitim ve destek plan1 gelistirmelidir.

8) Egitimi alan birey ile egitimci bir arada, devamli 6z yoOnetim destegi icin
bireysellestirilmis bir takip plani gelistirmelidir. Egitimi alan bireyin sonuglari,
hedefleri ve devamli 6z yonetim destegi plan1 saglik ekibinin diger iiyelerine

iletilmelidir.
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9) Egitim etkinliginin degerlendirebilmek i¢in DOYE ve DOYD hizmetlerini
sunanlar, bireylerin kisisel diyabet 6z yonetim hedeflerine ulasip ulasmadiklarini ve
diger sonuglarini uygun 6l¢tim tekniklerini kullanarak izlemelidir.

10) DOYE hizmeti sunanlar egitim ve desteklerin etkinligini dlgmeli ve siireg ile
sonug verilerini kullanarak hizmetteki eksikliklerin giderilmesi i¢in ¢dziim yollar

aramalidir (108).

2.9.1 Diyabette Beslenme Egitimi

Diyabette beslenme egitimi; diyabetik bir bireyin, diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlarindan korunmasi, glisemik kontrolii saglayabilmesi ve kalite bir
yagsam siirebilmesi i¢in son derece dnemlidir. Beslenme egitiminde teorik bilgilerin
verilmesinin yani sira uygun beslenme aligkanliginin yasam sekli haline gelmesi de
saglanmalidir. Bunu saglamanin en énemli yolu da bireyin egitim sonrasi takibidir.
Yapilan ¢aligmalarda egitim sonrasi takipler telefon goriismeleri ile saglanmistir ve

anlamli iyilesmeler gdzlemlenmistir.

Bireyin beslenmesini 1yi yonetebilmesi i¢in besin gruplarini ¢ok iyi tanimasi
gerekmektedir. Bu nedenle beslenme egitimlerinde 3 temel besin grubundan
(karbonhidrat, protein ve yag) detayli bir sekilde bahsedilmelidir. Diisiik glisemik
indeksli besin se¢imleri saglanmali ve besin degisimleri bireye aciklayici bir sekilde
anlatilmalidir. GI yiiksek besinlerden sakinilmasinin nedenlerinden bahsedilmelidir.
Saglikli pisirme teknikleri anlatilmalidir ayrica birey etiket okuma aliskanligi

konusunda bilinglendirilmelidir.

Beslenme egitiminde; bireyin bazal metabolik hiz ve fiziksel aktivite
diizeyine bagl enerji gereksinmesi hesaplanmali ve yasam sekline uygun beslenme
programi yazilmalidir. Beslenme programinin bireye 6zgii olmasi gerektigi mutlaka
vurgulanmalidir. Bireylerin uygun viicut agirligina ulasmast saglanmalidir ve uygun

viicut agirhigini korumak i¢in 6neriler bulunulmaldir.
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Beslenme programinda ana ve ara Ogiin saatleri de bireyin yasam sekline
uygun ayarlanmalidir. Bireyin giinliilk yasantisinda 0giin saatlerinde degisiklik
yapmasi gerektiginde hangi yolu izlemesi gerektigi anlatilmalidir.

Bireylerin egitimlerden en iyi sekilde faydalanabilmesi i¢in uygun egitim
yontemleri se¢ilmelidir. Gorsel kaynaklar kullanmak daha etkin egitimlerin

yapilmasini saglayabilmektedir.

Beslenme egitimleri toplu ve bireysel olarak uygulanabilmektedir. Her iki
egitimde de bireyin aktif olarak rol almasi saglanmalidir. Bireylerin diyabette
beslenme bilgileri sorgulanarak sonraki egitimlerde eksik konularin {iizerinde
durulmas1 daha iyi bir beslenme yoOnetimi saglayabilmektedir. Yasam sekli
degisikliginde zorluk ¢eken bireylere ¢oziim odakli yaklasarak Onerilerde
bulunulmalidir (63).
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3. YONTEM

3.1.Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu calisma Haziran-Aralik 2014 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi
Istanbul Hastanesi Endokrin Poliklinigi'ne basvuran, tip 2 diyabet tanis1 almis ve
yaslar1 18-64 yil arasinda olan, 57 kadin ve 43 erkek olmak iizere toplam 100 birey
ile yiiritilmistir. Bireylerden calismaya goniillii katildiklarina dair yazili onay
formu almmustir (Ek 1). Bu ¢alisma igin Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu‘ndan KA14/192 sayili ve 16/07/2014 tarihli “ Etik Kurul Onay1”
alinmistir (Ek 2).

3.2.Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Veriler 59 sorudan olusan bir anket formu aracilig: ile toplanmistir( Ek 3).
Anket formu 6 bolimden olugmaktadir. Birinci bolim katilimcilarin  sosyo
demografik dzelliklerini saptamaya yoneliktir (11 soru). ikinci boliimde genel saglik
durumu ve diyabet tanisina iliskin bilgiler sorgulanmistir ( 9 soru). Ugiincii béliimde
katilimcilarin diyabette beslenme egitimi alma durumu ve buna iliskin degerlendirme
sorular1 yer almistir (16 soru). Dordiincii bolim katilimcilarin sigara ve alkol
tilketimi (4 soru), besinci boliim ise fiziksel aktivite yapma durumlarina iliskin
bilgilerle ilgilidir ( 3 soru). Altinct boliim katilimcilarin beslenme aliskanliklarina
iligkin  bilgilerin yer aldig1 bolimdir (16 soru). Bu bdliimde beslenme
aligkanliklarinin - yan1 sira bireylerin, besin tliketim sikliklarin1  ve tiiketim
miktarlarini belirlemek amaciyla 95 besin ¢esidini igeren besin tiiketim kaydi formu

uygulanmustir.
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3.3. Antropometrik Olciimler
3.3.1.Viicut agirhgi ve boy uzunlugu

Bireylerin viicut agirliklart Tanita UM-073 marka biyoelektriksel impedans
analiz cihaz1i ile ol¢iilmiistiir. Olgiim sirasinda ayaklar ¢iplak ve kuru olarak
cihazdaki elektrotlara denk gelecek sekilde yerlestirilmistir. Boy uzunluklar ise
meziir ile Ol¢lilmiistiir. Bireylerin boy uzunlugu O6lgiimleri alinirken, ayaklarinin
birlesik olmasina ve frankfort diizlemde (gbz ve kulak kepgesi iistii ayn1 hizada ve

bas ile boyun arasindaki a¢1 90 derece) olmalarina dikkat edilmistir.

3.3.2 Beden Kiitle indeksi (BKI)

Asagidaki formiil ile bireylerin viicut agirliklari ve boy uzunluklar

kullanilarak BKI degerleri hesaplanmistir.
BKi: [ Viicut agirhigi (kg) / boy (m)® ]

Sonuglar Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siiflamasia gére yorumlanmistir (Tablo
3.1).

Tablo: 3.1 BKi’ye gore degerlendirme (109%*)

BKI (kg/m?) Siniflama
<185 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Kilolu

> 30 Obez

* WHO, Global database on body mass index, 2010
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3.4 HbAlc

Tek bagina bir tani kriteri olmayan, fakat son 3 aylik kan glikoz profili
hakkinda fikir veren HbAlc (glikozillenmis hemoglobin) bireyin diyabet yonetimini
6lgmek igin kullanilan bir kriterdir. HbAlc degeri > 6.5 % ve < 6.5% olarak
gruplandirilmistir (53). Bu gruplamaya gore iyi bir bir diyabet yonetimi sonucunda

HbAlc degerinin < 6.5% olmasi beklenmektedir.

Bireylerin HbAlc degerleri, Baskent Universitesi Istanbul Hastanesi'nde
yapilmis olan ve dosyalarmma kaydedilen biyokimyasal analiz bulgulardan elde

edilerek anket formuna kaydedilmistir.

3.5. Beslenme Egitimi Puanlamasi

Daha once cesitli kurumlarda doktor veya diyetisyenden, bir veya birkag kez,
cesitli egitim yontemleri kullanilarak (sézel anlatim, yazili anlatim, slayt anlatimi
vs.) diyabet egitimi almig olan bireylerin, aldiklar1 egitim/egitimlerin beslenme
aliskanliklarina ve diyabet yonetimine etkisini degerlendirebilmek i¢in egitim puam
hesaplamasi yapilmistir. Egitim puaninin olusturulmasinda anket formunda yer alan
29 madde kullanilmistir. Bu maddeler diyabette beslenme egitimi kapsaminda
diyabet hastalarina anlatilmasi gereken beslenme bilgi ve davraniglarindan
olusmaktadir. Ornegin: hipoglisemi varligi, HbALc diizeyi, alkol kullanimi, egzersiz
yapma durumu, diizenli ana 06giin aligkanligi, ara 6giin yapma durumu, ara 6glinde
(meyve-siit grubu, meyve-ceviz, meyve, cerez, ekmek-peynir, galeta-grisini, tatl
biskiivi-hamur isi, tuzlu biskiivi-hamur isi, siit grubu, ¢ig sebze) tiiketilenler, iki 6giin
arasindaki siire, ekmek yerine gecen yiyecekleri tiiketirken ekmegi azaltma durumu,
tiikketilen besinler (beyaz ekmek, pogaca, piring, patates, serbetli tath, siitlii tath,

biskiivi ¢esitleri, kek, pasta, kurabiye, cikolata, regel, gazli igecekler) bulunmaktadir.

Bireyler her bir maddedeki olumlu aligkanliklar i¢in 1, olumsuz aliskanliklar
icin 0 puan almislardir. Buna gore bireylerin puanlart 0 ile 29 arasinda
degismektedir. Puanlar 100°liik sisteme doniistiiriildiigiinde; egitim puanini olusturan
29 aligkanliga olumlu yanit verenler 100 puan alirken; higbir olumlu aliskanlig

Olmayanlar 0 puan almistir.
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3.5.Verilerin Analizi

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanilmistir. Besin tiiketim kaydi formundan elde edilen veriler ile
bireylerin giinliik enerji alimlari, protein ve yag miktarlar1 ve gesitli vitamin ve
mineral alim durumunu belirleyebilmek igin "Beslenme Bilgi Sistemi Paket
Programi (BEBIS)" kullanilarak veriler analiz edilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart Sapma,
Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda  normal  dagilim  gosteren  parametrelerin  iki  grup
karsilagtirmalarinda Student t Test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki
grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Normal dagilim
gostermeyen ii¢ ve lizeri gruplarin karsilagtirmalarinda ise Kruskal Wallis test ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanilmistir.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-Freeman-
Halton testi ve Yates’ Continuity Correction test (Yates diizeltmeli Ki-kare)
kullanilmigtir. Parametreler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde de Pearson
Korelasyon Analizi ve Spearman’s Korelasyon Analizi kullanilmigtir. Anlamlilik

p<0.01 ve p<0.05 diizeylerinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Calismaya, 57'si kadin ve 43'ii erkek olmak iizere toplam 100 tip 2 diyabetik
birey katilmistir. Bireylerin cinsiyete gore yas grubu, medeni durum, ¢ocuk sahibi

olma durumu, egitim durumu, gelir durumu dagilimi tablo 1'de gosterilmistir.

Calismadaki kadinlarin %14.0'i 39 yas ve alt1, %12.3"i 40-49 yas, %40.4'0
50-59 yas ve % 33.3"i 60 yas ve alt1 grubunda iken; erkeklerin % 32.6's1 40-49 yas,
% 41.9'u 50-59 yas ve 25.6's1 60 yas ve Ustli grubunda yer almigtir. Kadimnlarin %
73.7'si erkeklerin %88.4'i evlidir. Kadinlarin %86's1 erkeklerin % 88.41 cocuk
sahibidir. Egitim durumlarina bakildiginda, kadinlarin % 1.8'inin okuryazar
olmadigi, % 15.8'nin ilkokul, %24.6'simnin ortaokul, %42.1'inin lise, % 14'iniin
tiniversite ve 1.8'inin yliksek lisans mezunu olduklari; erkeklerin ise %2.3"liniin
ilkokul, % 37.2'sinin lise, % 55.8'inin liniversite ve % 4.7'sinin yliksek lisans mezunu
olduklar1 saptanmistir. Bireylerin gelir durumlarina bakildiginda kadinlarim %
78.9'unun gelirlerinin  giderlerine esit oldugu, % 21.1'inin ise gelirlerinin
giderlerinden fazla oldugu; erkeklerin % 64'iniin gelirlerinin giderlerine esit oldugu

%36'smin ise gelirlerinin giderlerinden fazla oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Bireylerin demografik ozellikleri

Demografik o6zellikler Kadin Erkek Toplam
(s: 57) (s: 43) (s: 100)
S % S % S %
Yas grubu (y1l)
>39 8 14 - - 8 8.0
40-49 7 12.3 14 32.6 21 21.0
50-59 23 40.4 18 41.9 41 41.0
<60 19 33.3 11 25.6 30 30.0
Yas ortalamalar1 (Ort. £ SS)  53.6 £9.11 53.7+6.31 53.6 £7.99
Medeni durum
Evli 42 73.7 38 88.4 80 80.0
Bekar 5 8.8 4 9.3 9 9.0
Dul 10 17.5 1 2.3 11 11.0
Cocuk sahibi olma durumu
Var 49 86.0 38 88.4 87 87.0
Yok 8 14.0 5 11.6 13 13.0
Egitim diizeyi
Okuryazar degil 1 1.8 - - 1 1.0
Ilkokul 9 15.8 1 2.3 10 10.0
Ortaokul 14 24.6 - - 14 14.0
Lise 24 42.1 16 37.2 40 40.0
Universite 8 14.0 24 55.8 32 32.0
Y .lisans/doktora 1 1.8 2 4.7 3 3.0
Gelir durumu
Gelirin gidere esit olmas1 45 78.9 19 44.2 64 64.0
Gelirin giderden fazla olmas1 12 21.1 24 55.8 36 36.0

4.2. Bireylerin Sigara, Alkol Tiiketimi ve Egzersiz Aliskanhklari

Bireylerin sigara, alkol tiikketim ve egzersiz yapma durumlari Tablo 4.2'de
gosterilmistir. Kadinlarin % 17.5'1, erkeklerin % 37.2'si sigara icmektedir. Giinde 20
adet ve daha az sigara igenlerin siklig1 kadinlarda % 90, erkeklerde ise %?22'dir.
Icilen sigara adedi giinde 21-30 arasi olan bireylerin sikligi kadinlarda % 10,
erkeklerde ise %3 olarak belirlenmistir. Kadinlarin %15.8'i, erkeklerin % 41.9'u alkol
tilketmektedir. Egzersiz (yiiriiyiis) yapma durumlar incelendiginde ise; kadinlarin %
17.5", erkeklerin ise % 27.9'unun diizenli egzersiz (yliriiylis) yaptig1 belirlenmistir.
Tek seferde yapilan egzersiz (yiiriliylis) siiresi 30 dakika ve altinda olanlarin siklig1

kadin ve erkeklerde %50'dir. Kadin ve erkeklerin diger %50'si ise 31-60 dakika

arasinda giinliik egzersiz (yiirliyiis) yapmaktadir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2 Bireylerin sigara,alkol tiiketimi ve egzersiz aliskanhklar:

Kadin Erkek Toplam
(s: 57) (s: 43) (s: 100)
S % S % S %
Sigara kullanma durumu
Iciyor 10 17.5 16 37.2 26 26.0
Iemiyor 43 75.4 24 55.8 67 67.0
Birakmis 4 7.1 3 7.0 7 7.0
Sigara miktar1 (X +SS)/giin 16 + 7.38 21.25 + 7.19
<20 9 90.0 13 86.7 22 88.0
21-30 1 10.0 2 13.3 3 12.0
Alkol tiikketme durumu
Tiiketiyor 9 15.8 18 41.9 27 27.0
Tiiketmiyor 48 84.2 25 58.1 73 73.0
Egzersiz (yiiriiyiis) yapma
durumu
Yapiyor 10 17.5 12 27.9 22 22.0
Yapmiyor 47 82.5 31 72.1 78 78.0
Tek seferde egzersiz
(yiiriiyiis) siiresi
<30 dakika 5 50.0 6 50.0 11 50.0

31 - 60 dakika 5 50.0 6 50.0 11 50.0

4.3. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Bireylerin cinsiyete gore antropomerik &lgiimleri ve BKI smiflarina gore
dagilimlar1 Tablo 4.3'te verilmistir. Kadinlarin boy uzunlugu ortalamasi 157.5 + 6.73
cm iken erkeklerin boy uzunlugu ortalamasi 174.0 £ 7.36 cm olarak belirlenmistir.
Viicut agirligr ortalamalarma bakildiginda; kadinlarin viicut agirligi ortalamasinin
83.0 = 20.93 kg, erkeklerin agirlik ortalamasinin 92.7 + 17.37 kg oldugu tespit
edilmistir. Beden kiitle indeksi ortalamalar1 (BKI) kadinlarda 33.4 + 7.72 kg/m?
erkeklerde ise 30.5 + 4.62 kg/m* dir. Diinya Saghk Orgiiti'niin BKI
siniflandirmasina gore her iki cinsiyette de zayif grupta yer alan olmadigi, kadinlarin
% 8.8'inin normal kiloda, % 29.8'inin kilolu ve 61.4"liniin obez oldugu; erkeklerin ise
% 4.7'sinin normal kiloda, % 46.5'min kilolu ve % 48.8'inin obez oldugu

belirlenmistir.
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Cinsiyete gore bireylerin boy uzunluklari, agirliklar1 ve beden kiitle

indeksi siniflamalari istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Tablo 4.3 Bireylerin antropometrik dl¢iimleri

Antropometrik Kadin Erkek Toplam P degeri
olciimler (s :57) (s: 43) (s: 100)
Ort SS Ort SS Ort SS
Boy (cm) 1575 6.73 1740 736 1646 10.77 20,854
Agirlik (kg) 83.0 20.93 927 17.37 872 19.99 20,671
BKI (kg/m?) 334 772 305 462 321 6.69 20,667
Sayi % Sayi % Say1 %
BKI gruplamasi 90,547
(kg/m?)
18.5 - 24.99 normal 5 8.8 2 4.7 7 7.0
25 - 25.9 kilolu 17 298 20 465 37 37.0
>30 obez 35 614 21 488 56 56.0

4.4.Bireylerin HbAlc Degerleri

Bireylerin cinsiyete goére HbAlc degerlerinin dagilimi Tablo 4.4'te
gosterilmistir. Kadinlarda HbA ¢ ortalamasi 7.6 + 2.02, erkeklerin ise 7.8 £2.01'dir
(Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Bireylerin ortalama HbA1c degerleri

Kadin Erkek Toplam
(s:57) (s: 43) (s: 100)
Ort SS Ort SS Ort SS
HbAlc degeleri (%) 7.6 2.02 7.8 2.01 7.7 2.00

4.5. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklar

4.5.1 Bireylerin ana ve ara 6giin yapma durumlari, atladiklar1 ana 6giin
ve giinliik ara 6giin sayis1

Bireylerin beslenme aligkanliklart dagilimi tablo 4.5.1'de gdsterilmistir.

Diizenli ana 6giin yapma sikligi kadinlarda %47.4, erkeklerde ise % 65.1'dir.
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Kadinlarin % 43.8'1, erkeklerin ise % 32.6's1 diizenli ana 6glin yapmamaktadir.
Diizenli ana 6giin yapmayan kadinlarin % 80'i 6gle yemegini, % 16.7'si kahvaltiy1 ve
% 3.3'li aksam yemegini atlamaktadir; diizenli ana 6glin yapmayan erkeklerin ise %
80'1 ogle yemegini, % 20'si ise kahvaltiyr atlamaktadir. Diizenli ara 6glin yapan
kadinlarin sikligi %73.7 iken erkeklerde bu siklik % 48.8'dir. Kadinlarin % 26.3'i,
erkeklerin ise % 51.2'si diizenli ara 6glin yapmamaktadir. Glinliik ara 6gilin sayilar
incelendiginde; kadinlarin % 31.0'1 glinde bir kez, % 54.8'1 iki kez, % 14.3'0 gilinde
ti¢ kez, erkeklerin ise % 47.6's1 bir kez, % 28.6's1 iki kez, % 19'u ii¢ kez ve % 4.8'1
dort kez ve daha fazla ara 6gilin yaptig1 tespit edilmistir (Tablo 4.5.1).

Tablo 4.5.1 Bireylerin ana ve ara 6giin yapma durumlari, atladiklari ana 6giin
ve giinliik ara 6giin sayis1

Kadin Erkek Toplam
(s: 57) (s: 43) (s: 100)
S % S % S %
Diizenli ana 6giin yapma
durumu
Yapryor 27 47.4 28 65.1 55 55.0
Yapmuyor 25 43.8 14 32.6 39 39.0
Bazen yapiyor 5 8.8 1 2.3 6 6.0
Atlanan ana 6giin
Kahvalt1 ) 16.7 3 20.0 8 17.8
Ogle yemegi 24 80.0 12 80.0 36 80.0
Aksam yemegi 1 3.3 - - 1 2.2
Diizenli ara 6giin yapma
durumu
Yapiyor 42 73.7 21 48.8 63 63.0
Yapmiyor 15 26.3 22 51.2 37 37.0
Giinliik ara 6giin sayisi
1 kez 13 31.0 10 47.6 23 36.5
2 kez 23 54.8 6 28.6 29 46.0
3 kez 6 14.3 4 19.0 10 15.9
4 kez ve daha fazla - - 1 4.8 1 1.6
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4.5.2 Bireylerin Ara ve Ana Ogiin Atlama Nedenleri ile Ara Ogiin
Secimleri

Tablo 4.5.2'de bireylerin ana ve ara 6giin atlama nedenleri ile ara 6giinlerdeki
besin secimleri gosterilmistir. Ana 6giinleri atlama nedenlerine bakildiginda, ana
oglinii atlayan kadimnlarin % 20'si vakit bulamadig icin, % 73.3"0 aglik hissetmedigi
icin ve % 6.7's1 uygun yemek bulamadig: i¢in; ana 6glin atlayan erkeklerin ise %
37.5't vakit bulamadigi i¢in ve % 62.5'i de aglik hissetmedigi i¢in ana 6gilin
atlamaktadir. Ara 6giin atlama nedenleri incelendiginde, ara 6glin yapmayan
kadinlarin % 13.3'i vakit bulamadig i¢in, %86.7'si aglik hissetmedigi i¢in; ara 6giin
yapmayan erkeklerin % 47.8'1 vakit bulamadig1 igin, %43.6's1 aglik hissetmedigi i¢in,
% 4.3'0 ara 6giin yapmayi sagliksiz buldugu i¢in ve % 4.3'i ara 6giinde ne yemesi
gerektigini bilemedigi i¢in ara 6glin yapmamaktadir. Ara ogiinlerde kadinlarin 4.8'i
ve erkeklerin % 19'u meyve ve yaninda siit grubu, kadinlarin %7.1'i ve erkeklerin %
4.8'1 meyve ve yaninda yagl tohumlari, kadinlarin % 73.8'1 ve erkeklerin % 71.4'i
sadece meyve, kadinlarin 28.6's1 ve erkeklerin % 42.9'u cerez, kadmlarin % 26.2'si
ve erkeklerin % 23.8'i ekmek ve yaninda peynir, kadinlarin % 16.7'si ve erkeklerin
% 14.3'i galeta veya grissini, kadmlarin % 23.8'1 ve erkeklerin % 19'u sekerli
biskiiviler, kadinlarin % 16.7'si ve erkeklerin % 9.5'i hamur isi, kadinlarin % 7.1'i ve
erkeklerin % 4.8'1 siit, yogurt veya ayran, kadinlarin %2.4'i ve erkeklerin %4.8'1 ¢ig

sebze ve kadinlarin %2.4'i ise sebze yemegini tercih etmistir (tablo 4.5.2).
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Tablo 4.5.2 Bireylerin ana ve ara 6giin atlama nedenleri ile ara 6giinlerde
tiikketilenler

Kadin Erkek Toplam
Ogiin atlama nedenleri S % S % S %
Ana 6giin
Aglik hissetmeme 22 73.3 10 62.5 32 69.6
Vakit bulamama 6 20.0 6 37.5 12 26.1
Uygun yemek olmamast 2 6.7 - - 2 4.3
Ara 0giin
Aglik hissetmeme 13 86.7 10 43.6 23 60.6
Vakit bulamama 2 13.3 11 47.8 13 34.2
Ara 6giin yapmay1 - - 1 4.3 1 2.6
sagliksiz bulma
Ara 0gilinde ne yemesi - - 1 4.3 1 2.6
gerektigini bilememe
Ara ogiinde tiiketilenler
Meyve +siit grubu 2 4.8 4 19.0 6 9.5
Meyve +yagli tohumlar 3 7.1 1 4.8 4 6.3
Meyve 31 73.8 15 714 46 73.0
Cerez 12 28.6 9 42.9 21 33.3
Ekmek + peynir 11 26.2 5 23.8 16 25.4
Galeta, grissini 7 16.7 3 14.3 10 15.9
Sekerli biskiiviler 10 23.8 4 19.0 14 22.2
Hamur isi 7 16.7 2 9.5 9 143
Stt, yogurt, ayran 3 7.1 1 4.8 4 6.3
Cig sebze 1 2.4 1 4.8 2 3.2
Diger 1 2.4 - - 1 1.6

* Coklu cevap analizi uygulanmigtir.

4.5.3 Bireylerin Ana Ogiinleri Yedikleri Yerler

Bireylerin ana 6giinleri yedikleri yer dagilimi Tablo 4.5.3'te gdsterilmistir.
Kadm ve erkekler kahvaltiyr en sik evde yapmaktadirlar (sirasiyla % 92.6 ve %
72.5). Ogle yemegini kadmnlar en siklikta evde (%83.3), erkekler is yerinde
yemektedir (% 56.3). Kadin ve erkekler aksam yemegini en sik evde yemektedir
(sirastyla % 96.4 ve % 95.3) (Tablo 4.5.3).
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Tablo 4.5.3 Bireylerin ana 6giinleri yedikleri yerler

Kadin Erkek Toplam
Ana 6giinlerin yenildigi S % S % S %
yer
Kahvalti yeri
Ev 50 92.6 29 72.5 79 84.0
Is 4 7.4 10 25.0 14 14.9
Restorant - - 1 2.5 1 11
Ogle yemegi yeri
Ev 30 83.3 11 34.4 41 60.3
Is ) 13.9 18 56.3 23 33.8
Restorant 1 2.8 3 9.4 4 5.9
Aksam yemegi yeri
Ev 54 96.4 41 95.3 95 96.0
Is 1 1.8 1 2.3 2 2.0
Restorant 1 1.8 1 2.3 2 2.0

4.5.4 Bireylerin Tercih Ettikleri Pisirme Teknikleri

Bireylerin cinsiyete gore tercih ettikleri pisirme teknikleri Tablo 4.5.4'te
gosterilmistir. Kadinlar kizartarak pisirmeyi nadiren ( %36.8), erkekler ise ara sira
(% 39.5) tercih etmistir. Izgarada pisirmeyi kadinlar nadiren ( %36.8), erkekler ise
ara sira (% 39.5) tercih etmistir. Firinda pisirmeyi kadinlar ara sira (%66.7), erkekler
ise nadiren (% 48.8) kullanmistir. Pisirme tekniklerinden haglayarak pisirme
secenegini ise kadinlar ve erkekler nadiren tercih etmistir (sirasiyla % 56.1 ve

%62.8) (Tablo 4.5.4).
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Tablo 4.5.4. Bireylerin tercih ettikleri pisirme teknikleri

Kadin Erkek Toplam

(s: 57) (s: 43) (s: 100)
Pisirme teknikleri S % S % S %
Kizartarak pisirme sikhig:
Cok sik 7 12.3 9 20.9 16 16.0
Ara sira 16 28.1 17 39.5 33 33.0
Nadiren 21 36.8 11 25.6 32 32.0
Hig 13 22.8 6 14.0 19 19.0
Izgarada pisirme sikhigi
Cok sik 4 7.0 5 11.6 9 9.0
Ara sira 22 38.6 25 58.1 47 47.0
Nadiren 23 40.4 11 25.6 34 34.0
Hig 8 14.0 2 4.7 10 10.0
Firinda pisirme sikhgi
Cok sik 2 3.5 - - 2 2.0
Ara sira 38 66.7 20 46.5 58 58.0
Nadiren 16 28.1 21 48.8 37 37.0
Hig 1 1.8 2 4.7 3 3.0
Haslayarak pisirme sikhigi
Cok sik 1 1.8 1 2.3 2 2.0
Ara sira 21 36.8 9 20.9 30 30.0
Nadiren 32 56.1 27 62.8 59 59.0
Hig 3 5.3 6 14.0 9 9.0

4.6. Bireylerin Aldiklar1 Diyabet Tedavileri

Tablo 4.6' da bireylerin aldiklar1 diyabet tedavilerinin dagilimi gosterilmistir.
Oral antidiyabetik kullanan kadinlarin siklig1 % 49.1 iken erkeklerin siklig1 65.1'dir.
Kadmlarm % 26.34W ve erkeklerin % 18.6's1 insiilin kullanmaktadir. Oral
antidiyabetik ile birlikte insiilin kullanan erkek katilimci bulunmamaktadir,

kadinlardaki siklik ise % 7.0'dir (Tablo 4.6).

Cinsiyetlere gore bireylerin almis olduklar1 diyabet tedavileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.6 Bireylerin aldiklar1 diyabet tedavisi

Kadin Erkek Toplam p
(s: 57) (s: 43) (s: 100)
S % S % S %
Alnan diyabet tedavisi
Oral antidiyabetik (OAD) 28 491 28 651 56 560 ‘0.111
Insiilin tedavisi 15 26.3 8 18.6 23 23.0
OAD + insiilin 4 7.0 - - 4 4.0

Fisher-Freeman-Halton Test

4.7 Beslenme Egitimi Alan Bireylerin Ozellikleri ve Beslenme Egitimleri

ile Tlgili Bilgiler

4.7.1 Bireylerin Diyabette Beslenme Egitimi Alma Durumlar

Bireylerin diyabette beslenme egitimi alma durumlart Tablo 4.7.1'de

gosterilmistir. Kadimlarin %49.1'1 ve erkeklerin % 48.8'1 beslenme egitimi almistir.

Beslenme egitimi almayanlarin siklig1 kadinlarda % 50.9 iken erkeklerde % 51.2'dir

(Tablo 4.7.1).

Cinsiyetlere gore bireylerin beslenme egitimi alma sikliklar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 4.7.1 Bireylerin diyabette beslenme egitimi alma durumlari

Kadin Erkek Toplam P
(s: 57) (s: 43) (s: 100)
S % S % S %
Beslenme egitimi alma
durumu °0.840
Evet aldim 29 49.1 21 48.8 50 50.0
Hayir almadim 28 50.9 22 51.2 50 50.0

*Pearson Ki-kare Test
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4.7.2 Bireylerin egitim alma durumlarina gore sosyodemografik
ozellikleri

Bireylerin egitim alma durumlarma goére sosyodemografik 6zelliklerinin
dagilimlan tablo 4.7.2'de gosterilmistir. Egitim alan bireylerin % 58'i kadin, % 42'si
erkektir. Egitim almayan bireylerin ise % 56's1t kadin, % 440 erkektir. Yas
dagilimina bakildiginda yasi 39 ve altinda, 40-49 yas, 50-59 yas ve 60 yas ve iistiinde
olan egitim alan bireylerin siklig1 sirasiyla % 8, %24, %40 ve % 28'dir; egitim
almayan bireylerdeki sikliklar ise sirasiyla % 8, %18, %42 ve % 32'dir. Egitim alan
bireylerin % 86's1 evli, %6's1 bekar ve % 7'si duldur. Egitim almayan bireylerin %
80'1 evli, % 9'u bekar ve % 11'1 duldur. Egitim diizeylerine bakildiginda, egitim alan
bireylerde okur yazar olmayan yoktur, % 6's1 ilkokul, % 16's1 ortaokul, % 44'i lise ve
% 34" tUniversite/ y.lisans/doktora mezunudur. Egitim almayanlarda ise %2 okur
yazar olmayan birey vardir, %14 ilkokul, % 12'si ortaokul, % 36's1 lise, %36.7'si
ise liniversite/ y.lisans/doktora mezunudur. Beslenme egitimi alma durumlarina gore
bireylerin cinsiyet dagilimlari, yaslari, medeni durumlar1t ve egitim diizeyleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05) (Tablo 4.7.2).
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Tablo 4.7.2 Bireylerin egitim alma durumlarina gore sosyodemografik
ozellikleri

Egitim alanlar Egitim Toplam
(s: 50) almayanlar (s: 100)
(s: 50)
Sayi % Say1 % Say1 % P
Cinsiyet
Kadin 29 58.0 28 56.0 57 57.0 °0.840
Erkek 21 42.0 22 44.0 43 43.0
Yas grubu
39 vealt1 4 8.0 4 8.0 8 8.0 %.927
40-49 12 24.0 9 18.0 21 21.0
50-59 20 40.0 21 42.0 41 41.0
60 ve tsti 14 28.0 16 32.0 30 30.0
Medeni durum
Evli 43 86.0 37 74.0 80 80.0 9%0.373
Bekar 3 6.0 6 12.0 9 9.0
Dul 4 8.0 7 14.0 11 11.0
Egitim diizeyi
Okuryazar olmayan - - 1 2.0 1 1.0 %0.529
flkokul 3 6.0 7 14.0 10 10.0
Ortaokul 8 16.0 6 12.0 14 14.0
Lise 22 44.0 18 36.0 40 40.0
Lisans/Lisansiistii 17 34.0 18 36.7 35 354
IFisher-Freeman-Halton Test *Pearson Ki-kare Test

*Egitim diizeyi okur-yazar olmayan bir olgu istatistiksel degerlendirmeye alinmamistir
(Yiiksek lisans/doktora olan 3 olgu birlestirilmistir)

4.7.3 Bireylerin Egitimi Kimden, Ka¢ Kez, Ne Kadar Zaman Once
Aldiklar1 ve Egitim Siiresi

Bireylerin cinsiyete gore beslenme egitimini kimden aldiklari, ka¢ kez
aldiklar1, ne kadar zaman Once aldiklari ve egitimin ka¢ dakika siirdiigii ile ilgili
dagilimlar Tablo 4.7.3'de gosterilmistir. Beslenme egitimini doktordan alan
kadinlarin sikligit % 17.2 iken erkeklerin sikligi % 38.1'dir. Kadinlarin % 82.81,
erkeklerin ise % 61.9'u beslenme egitimini diyetisyenden almistir. Egitimin kag kez
alindigina bakildiginda kadinlarin % 65.5'1 1kez, %17.2'si 2 kez, % 7.0'si 3 kez ve %
10.3"i 4 ve daha fazla kez; erkeklerin ise % 90.4'G 1 kez, % 4.8'1 2 kez ve %4.8'l 3
kez beslenme egitimi almistir. Erkeklerde beslenme egitimini 4 ve daha fazla kez
alan yoktur. Beslenme egitimi alan kadinlarin % 31'inin egitimi 15 dk ve altinda, %
48.3"inlin 20-40 dk arasinda ve % 20.7'sinin ise 60 dk ve iizerinde slirmiistiir.

Erkeklerde ise %61.9'unun egitimi 15 dk ve altinda, % 14.3'liniin 20-40 dk arasinda
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ve % 23.8'inin ise 60 dk ve iizerinde siirmiistiir. Egitimin ne kadar zaman oOnce
alindigina bakildiginda kadinlarin % 48.3'i 1-2 y1l 6nce, % 24.1'1 3-5 yil 6nce ve %
27.6's1 6 ve daha fazla y1l 6nce; erkeklerin ise %33.3'0 1-2 yil 6nce, % 23.8'1 3-5 yil
once ve % 42.9'u ise 6 ve daha fazla yil 6nce beslenme egitimi almistir ( Tablo
4.7.3).

Cinsiyetlere gore bireylerin egitimi doktor ya da diyetisyenden alma sikliklar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05)

Cinsiyetlere gore bireylerin egitim alma sayilar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Cinsiyetlere gore bireylerin egitim siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p<0.05); erkeklerin 15 dk ve daha az siire, kadinlarin

ise 20-40 dk egitim alma sikliklar1 anlamli diizeyde yiiksektir.

Cinsiyetlere gore bireylerin egitimi ne kadar zaman once aldiklar siireler

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.7.3 Bireylerin beslenme egitimini kimden aldiklari, ka¢ kez aldiklari, ne

kadar zaman once aldiklari ve egitimin siiresi

Kadin Erkek Toplam p
(s: 29) (s:21) (s: 50)
S % S % S %

Egitimi veren Kisi
Doktor 5 17.2 8 38.1 13 26.0 °0.183
Diyetisyen 24 82.8 13 61.9 37 74.0
Egitimin ka¢ kez alindig1
1 kez 19 65.5 19 90.4 38 76.0 %0.227
2 kez ) 17.2 1 4.8 6 12.0
3 kez 2 7.0 1 4.8 3 6.0
>4 kez 3 10.3 - - 3 6.0
Egitim siiresi
15 dk ve alt1 9 31.0 13 61.9 22 440 9.030
20-40 dk 14 48.3 3 14.3 17 340 *
> 60 dk 6 20.7 5 23.8 11 22.0
Egitimin ne kadar zaman
once alindig ®0.476
1-2 y1l 6nce 14 48.3 7 33.3 21 42.0
3-5 yil 6nce 7 24.1 5 23.8 12 24.0
> 6yl 8 27.6 9 42.9 17 34.0

Yates’s Continuity Corretion Test

*Pearson Ki-kare Test

4.7.4 Bireylerin Egitim Alma Sekilleri

p< 0.05

Fisher-Freeman-Halton Test

Bireylerin beslenme egitimi alma sekillerinin dagilimi Tablo 4.7.4'te

gosterilmistir. Bireysel beslenme egitimi alan kadmlarin sikhigt % 72.4 iken

erkeklerdeki siklik % 81'dir. Kadinlarin % 6.9'u, erkeklerin ise % 4.8'1 toplu

beslenme egitimi almisgtir. Hem bireysel hem de toplu beslenme egitimi alan

kadinlarin siklig1 % 20.7 iken erkeklerin siklig1 % 14.3'tiir (Tablo 4.7.4).

Cinsiyetlere gore bireylerin egitimi alma sekilleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.7.4 Bireylerin egitim alma sekilleri

Kadin Erkek Toplam p
(s: 29) (s:21) (s: 100)
Egitim alma sekli S % S %
Bireysel 21 724 81.0 38 76.0 90.875
Toplu 2 6.9 4.8 3 6.0
Bireysel ve toplu 6 20.7 14.3 9 18.0

Fisher-Freeman-Halton Test

4.7.5. Bireylerin Aldiklar1 Beslenme Egitimi Yontemleri

Bireylerin aldiklar1 beslenme egitimi yontemlerinin dagilimi1 Tablo 4.7.5'te

gosterilmistir. Yiizde 11'inin egitimi sadece sozel olarak anlatilmistir, % 52'sinin

egitimi sozel olarak anlatilip dokiiman verilmistir, % 16.4'linlin egitimi yazil1 olarak

anlatilmistir, % 6.8'inin egitiminde gorsel kaynaklar kullanilmistir ve % 13.8'inin

egitimi slayt gosterisi kullanilarak verilmistir (Tablo 4.7.5).

Tablo 4.7.5 Bireylerin aldiklari beslenme egitim yontemleri

Evet Hayir
Egitim yontemi S % S %
So6zel olarak anlatildi 8 11.0 42 23.7
So6zel olarak anlatild1 ve dokiiman verildi 38 52.0 12 6.8
Yazili olarak anlatildi 12 16.4 38 215
Gorsel kaynaklar kullanildi 5 6.8 45 25.4
Slayt gosterisi ile anlatildi 10 13.8 40 22.6

* Coklu cevap analizi uygulanmustir.

4.7.6 Bireylerin Aldiklar1 Beslenme Egitimlerinin icerikleri

Bireylerin aldiklar1 beslenme egitimi igeriklerinin dagilimi Tablo 4.7.6.'da

gosterilmistir. Beslenme egitimi alan hastalarin %28.0'inin egitiminde CHO, protein

ve yaglar detayl bir sekilde anlatilmistir. Hastaya 6zgii tiiketilmesi gereken porsiyon

miktarlar1 hastalarin %60'inin egitiminde ayarlanmistir. Beslenme egitimi alanlarin

%62'sinin egitiminde kalori hesaplamasi yapilmigtir. Ana ve ara §gilin saatlerinin



ayarlanmasi hastalarin = %58'inin  egitiminde yapilmistir. Alinan beslenme
egitimlerinin % 94'linde yiiksek GI'li besinler anlatilmistir. Ekmek yerine gegen
diisiik GI'li besinler hastalarin %58'inin egitiminde yer almistir. Saglikli pisirme
tekniklerinden ise hastalarin %24'iniin egitiminde bahsedilmistir. CHO sayimi alinan

beslenme egitimlerinin higbirinde anlatilmamistir (Tablo 4.7.6).

Tablo 4.7.6 Bireylerin aldiklar: beslenme egitimi icerikleri

Evet Hayir
Beslenme egitiminin icerigi S % S %
CHO, protein ve yaglar detayli anlatildi 14 28.0 36 72.0
Tiiketilmesi gereken porsiyon miktarlari 30 60.0 20 40.0
anlatild1
Kalori hesaplamasi yapildi 31 62.0 19 38.0
Ana ve ara 6giin saatleri ayarland1 29 58.0 21 42.0
GI yiiksek besinler anlatildi 47 94.0 3 6.0
Ekmek yerine gecen diisiik GI'li besinler 29 58.0 21 42.0
anlatildi
Saglikli pisirme teknikleri anlatildi 12 24.0 38 76.0
CHO saymmi anlatildi - - 50 25.0

* Coklu cevap analizi uygulanmistir

4.7.7 Bireylerin Aldiklar1 Beslenme Egitimi Sonunda En Cok Akillarinda
Kalan Konu

Beslenme egitimi alan hastalarin, egitim sonunda akillarinda en ¢ok kalan
konularin dagilimi1 Tablo 4.7.7'de gosterilmistir. Beslenme egitimi alan bireylerin %
26'siin aklinda en ¢ok kalan konu "sekerden uzak durulmasi gerektigi”, %22'sinin
"az az ve sik sik beslenilmesi gerektigi", % 22'sinin "saglikli ve dengeli beslenmenin
onemli oldugu", %18'inin "tathh ve hamur isinin yenmemesi gerektigi", % 6'sinin
"CHO dengesinin 6nemli oldugu" ve %6'smin "diger" secenegi olan " beslenmenin
kisiye 0zgli olmas1 gerektigi, yasam seklinin degistirilmesi gerektigi ve ana yemek

Orlintiistiniin 6nemli oldugu" dur (Tablo 4.7.7).
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Tablo 4.7.7 Beslenme egitimi alan bireylerin egitim sonunda akillarinda en ¢ok
kalan konular

Akilda en ¢ok kalan konu S (50) %

Sekerden uzak durulmasi gerektigi 13 26.0
Az az, sik sik beslenilmesi gerektigi 11 22.0
Saglikli ve dengeli beslenmenin énemli oldugu 11 22.0
Tatli ve hamur iginin yenmemesi gerektigi 9 18.0
CHO dengesinin énemli oldugu 3 6.0
Diger* 3 6.0

* Diger: beslenmenin kisiye 6zgii olmas1 gerektigi, yagsam seklinin degistirilmesi gerektigi ve ana
yemek oriintlisiiniin 6nemli oldugu

4.7.8 Beslenme Egitimi Alan Bireylere Gore Olmasi Gereken ideal
Egitim Ozellikleri

Beslenme egitimi alan bireylere gore olmasi geren ideal egitim siiresinin,
ideal egitim yonteminin ve egitimin hangi saglik personeli tarafindan verilmesi
gerektiginin dagilimi tablo 4.7.8'de gosterilmistir. Beslenme egitimi alan bireylerin
% 32'si egitimin 20 dk ve altinda, %34" 30 dk ve % 34'ii 45 dk ve iizerinde olmasi
gerektigini belirtmistir. Ideal egitim yontemine bakildiginda bireylerin % 74'ii sozel
anlatim ve dokiiman verilmesi gerektigini ve %?26's1 ise slayt gosterisi ile gorsel
kaynaklarin kullanilmas1 gerektigini iletmistir. Yiizde 98'ine gore egitim diyetisyen
tarafindan ve %2.0'sine gore ise hem diyetisyen hem de doktor tarafindan
verilmelidir. Beslenme egitiminin sadece doktor tarafindan verilmesi gerektigini

diisiinen katilime1 yoktur (Tablo 4.7.8).
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Tablo 4.7.8 Beslenme egitimi alan bireylere gore olmasi geren ideal egitim
ozellikleri

Beslenme egitimi alan bireyler

(s: 50)
Ideal egitim 6zellikleri S %
Siiresi
<20dk 16 32.0
30 dk 17 34.0
>45 dk 17 34.0
Y ontemi
So6zel anlatim ve dokiiman verilmesi 37 74.0
Slayt gosterisi ve gorsel kaynaklarin kullanilmast 13 26.0
Veren kisi
Diyetisyen 49 98.0
Doktor - -
Doktor ve diyetisyen 1 2.0

4.7.9 Beslenme Egitimi Alan Bireylere Gore Periyodik Egitim Gerekliligi

Beslenme egitimi alan bireylere gore egitimin tekrarlanmasmin gerekip
gerekmediginin ve egitimi yeterli bulup bulmadiklarinin dagilimi Tablo 4.7.9'da
gosterilmigtir. Beslenme egitiminin tekrarlanmasina gerek olmadigini diisiinen
bireylerin siklig1 % 38'dir. Beslenme egitimi alan bireylerin %8'i ayda 1 kez, % 4'i 3
ayda 1 kez, % 4'i 6 ayda 1 kez, %34'i 12 ayda 1 kez ve % 12'si 12 ay ve daha fazla
bir zaman sonra egitimin tekrarlanmas1 gerektigini bildirmistir. Beslenme egitiminin
yeterli olup olmadigi sorgulandiginda bireylerin % 58'1 yeterli buldugunu ve %401
ise yeterli bulmadigimi belirtmistir. Beslenme egitimi alan bireylerin %2'si konuyla

ilgili fikri olmadigini bildirmistir (Tablo 4.7.9).
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Tablo 4.7.9 Beslenme egitimi alan bireylere gore periyodik egitim

gerekliligi
Beslenme egitimi alan
bireyler (s:50)

Egitimin tekran S %
Tekrarlanmasina gerek yok 19 38.0
Ayda 1 kez tekrarlanmali 4 8.0

3 ayda 1 kez tekrarlanmali 2 4.0

6 ayda 1 kez tekrarlanmali 2 4.0
12 ayda 1 kez tekrarlanmali 17 34.0
12 ay ve daha fazla bir zaman sonra tekrarlanmali 6 12.0
Alinan beslenme egitimlerinin yeterli olup olmadig:

Yeterli 29 58.0
Yeterli degil 20 40.0
Fikrim yok 1 2.0

4.8. Bireylerin Egitim Alma Durumlarina Gore Beslenme Aliskanlhiklar:
4.8.1 Bireylerin giinliik tiikettikleri enerji ve makro besin ogeleri

Bireylerin diyetle aldiklar1 giinliik enerji ve besin 6geleri ortalamalar1 Tablo
4.8.1'de gosterilmistir. Egitim alanlarin diyetle giinliilk enerji tiiketim ortalamasi
2080,6 + 481,44kkal, egitim almayanlarin ise 2316,3 + 758,01 kkal olarak
belirlenmistir. Diyetle toplam karbonhidrat tiikketimi ve enerjinin karbonhidrattan
gelen ylizdesi; egitim alanlarda 212.9+ 63.53 g ( toplam enerjinin % 41.6's1), e8itim
almayanlarda ise 242.8 = 94.09 g ( toplam enerjinin % 42.4'i) oldugu belirlenmistir.
Bireylerin diyetle protein tiiketim ortalamasi egitim alanlarda 79.6+ 18.22 g (toplam
enerjinin %15.7'si), egitim almayanlarda ise 85.9 + 28.89 g (toplam enerjinin %
15.3") oldugu tespit edilmistir. Diyetle yag tiikketim ortalamasina bakildiginda egitim
alanlarda 99.2+ 23.69 g ( toplam enerjinin % 42.6's1), egitim almayanlarda ise 109.3
+ 37.44 g ( toplam enerjinin % 42.3'1) oldugu belirlenmistir. EZitim alanlarin DYA,
MUFA ve PUFA tiiketimleri sirasiyla % 37.2+ 11.11, % 37.7 + 9.94 ve %17.8 +
4.5'dur. Egitim almayanlarin DYA, MUFA ve PUFA tiiketimleri ise sirastyla %39.4
+ 14.01, %42.0 £ 16.09 ve % 20.8 + 7.55'tir. Bireylerin posa tiiketimlerine
bakildiginda egitim alanlarin 30.3+ 6.94 g, egitim almayanlarin ise 33.8 = 11.56 ¢

posa tlikettikleri belirlenmistir.
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Beslenme egitimi alma durumlarma gore enerji, CHO(g),CHO (%),
Protein(g), Protein (%), Yag (g), Yag (%), DYA, MUFA ve posa tiiketim diizeyleri
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05). Beslenme egitimi
alma durumlaria gore PUFAtiiketim diizeyleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0.018; p<0.05); egitim alanlarin PUFA tiiketim diizeyleri, egitim
almayanlardan anlamli diizeyde diisiiktiir (Tablo 4.8.1).
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Tablo 4.8.1 Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore giinliik enerji ve besin 6geleri tiiketimleri

Egitim alanlar Egitim almayanlar p Toplam
(s: 50) (s: 50) (s: 100)
Enerjive X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust
besin
ogeleri
Enerji 2080.6 481.44 1406.0- 2316.3 758.01 1018.6- %0.067 2198.5 642.76 1018.6-
(kkal) 3484.1 4517.5 4517.5
CHO(g) 212.9 63.53 118.1- 242.8 94.09 94.6-530.7 %0.066 227.9 81.27 94.6-530.7
449.2
CHO % 41.6 6.36 32.0-70.0 42.4 6.53 24.0-57.0 40.536 42.0 6.43 24.0-70.0
Protein(g) 79.6 18.22 49.3-131.2 85.9 28.89 42.5-172.2 40.201 82.8 24.23 42.5-172.2
Protein%  15.7 1.72 12.0-20.0 15.3 2.25 11.0-20.0 40.345 155 2.00 11.0-20.0
Yag (g) 99.2 23.69 27.4-173.4 109.3 37.44 51.0-232.3 %0.110 104.2 31.59 27.4-232.3
Yag % 42.6 5.82 16.0-52.0 42.3 6.18 28.0-59.0 %0.816 42.5 5.97 16.0-59.0
DYA (%) 37.2 11.11 10.4-83.3 39.4 14.01 19.8-75.0 40.381 38.3 12.63 10.4-83.3
MUFA(%) 37.7 9.94 11.0-62.0 42.0 16.09 17.9-95.5 0.114 39.8 13.5 11.0-95.5
PUFA(%) 17.8 4.59 3.5-28.7 20.8 7.55 10.2-49.7 40.018* 19.3 6.40 3.5-49.7
Posa (g) 30.3 6.94 14.3-52.7 33.8 11.56 11.7-86.5 ®0.145 321 9.65 11.7-86.5
#Student t test ®MannWhitney U test *p<0.05

DYA: Doymus yag asitleri, MUFA: Tekli doymamus yag asitleri, PUFA: Coklu doymamus yag asitleri
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4.8.2 Bireylerin giinliik vitamin alimlari

Bireylerin diyetle tiikettikleri giinliik vitamin ortalamalar1 ve DRI karsilama
yiizdeleri Tablo 4.8.2'de gosterilmistir. Egitim alanlarin gilinliik tiikettikleri A
vitamini 1848.5 + 798.83 pg, C vitamini 119.4 + 44.8 mg, E vitamini 19.0 £ 5.17
mg, riboflavin 1.6 + 0.43 mg, tiamin 1.1 = 0.26 mg, niasin 16.8 + 4.67 mg, folat
322.2 £ 65.83 ng ve B12 vitamini 5.5 £ 2.93 pg'dir. Egitim almayanlarin giinliik
tiikettikleri A vitamini 2033.4 + 735.11 pg, C vitamini 134.0 + 62.76 mg, E vitamini
22.0 £ 7.33 mg, riboflavin 1.7 + 0.50 mg, tiamin 1.2 + 0.53 mg, niasin 19.1 + 9.28,
folat 370.3 £ 140.01 pg ve B12 vitamini 5.5 + 3.44 pg'dir. Egitim alan ve almayan
bireylerde tiikketim ortalamalar1 DRI 6nerileri ile karsilastirildiginda folat tiiketiminin
Onerilenin altinda oldugu belirlenmistir; A vitamini, C vitamini, E vitamini,
riboflavin, tiamin, B12 vitamin tiiketimleri ise Onerilerin tlizerinde bulunmustur.
Beslenme egitimi alma durumlarina gére bireylerin A vitamini tiiketim diizeyleri
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p=0.046; p<0.05); egitim
alanlarmm A vitamini tiketim diizeyleri, egitim almayanlardan anlamli diizeyde
distiktiir. Beslenme egitimi alma durumlarina gére C vitamini, riboflavin, tiamin,
niasin, folat ve B;, vitamini tiiketim diizeyleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). E vitamini tiketim diizeyleri beslenme egitimi alma
durumlarina gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli  farklilik
gostermektedir (p=0.024; p<0.05); egitim alanlarin E vitamini tiiketim diizeyleri,

egitim  almayanlardan  anlamli  diizeyde diisiiktiir. (Tablo  4.8.2))
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Tablo 4.8.2 Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore giinliik vitamin alimlar: ve DRI ile karsilastirilmasi

Egitim alanlar DRI Egitim almayanlar DRI p Toplam
(s: 50) karsilama (s: 50) karsilama (s: 100)
yiizdesi yiizdesi
Giinliik
vitamin X SS Alt-Ust % X SS Alt-Ust % X SS Alt-Ust
alimlari
Avitamini  1848.5 798.83 852.7- 231 2033.4 735.11 641.6- 254 °0.046* 1941.0 769.38 641.6-
(ng) 4970.7 4270.8 4970.7
Cvitamini  119.4 44.80 33.0- 119 134.0 62.76 29.7- 134 ®0.389 126.7 54.75 29.7-
(mg) 221.4 374.5 374.5
E vitamini  19.0 5.17 2.8-31.3 159 22.0 7.33 10.7-49.6 183 40.024* 20.5 6.48 2.8-49.6
(mg)
Riboflavin 1.6 0.43 0.8-3.0 138 1.7 0.50 0.9-2.9 142 ®0.879 1.7 0.46 0.8-3.0
(mg)
Tiamin 11 0.26 0.6-1.7 110 1.2 0.53 0.5-3.6 125 °0.267 1.2 0.42 0.5-3.6
(mg)
Niasin 16.8 4.67 7.7-28.8 - 19.1 9.28 7.1-60.0 - ®0.370 18.0 7.40 7.1-60.0
(mg)
Folat 322.2 65.83 213.8- 81 370.3 140.01 149.3- 93 ®0.095 346.2 111.50 149.3-
(ng) 503.1 879.8 879.8
B12 55 2.93 1.6-14.3 183 55 3.44 1.2-155 184 ®0.687 5.5 3.18 1.2-155
vitamini
(ng)
#Student t test PMannWhitney U test *p<0.05
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4.8.3. Bireylerin giinliik mineral alimlari

Bireylerin diyetle tiikettikleri giinliik mineral ortalamalar1 ve DRI karsilama
yiizdeleri Tablo 4.8.3'te gosterilmistir. Egitim alan bireylerin giinliik tiikettikleri
sodyum , potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko miktarlari
strastyla 3090.7 £ 523.46 mg, 2840.8 + 753.39 mg, 923.1 + 270.87 mg, 387.2 =+
96.34 mg, 1441.2 + 31346 mg, 12.9 + 2.71 mg, 13.1 =+ 2.98 mg; egitim
almayanlardaki miktarlar ise sirasiyla 3379.8 + 1091.80 mg, 3058.5 + 1022.64 mg,
909.9 + 258.37 mg, 413.3 £+ 151.20 mg, 1505.6 + 462.78 mg, 14.0 + 4.30 mg ve
14.1 + 4.54 mg olarak belirlenmistir. Bireylerin tiikettikleri miktarlar DRI 6nerileri
ile karsilastirildiginda egitim alan ve almayanlarda potasyum ve kalsiyum
tilkketimlerinin Onerilerin altinda oldugu; sodyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko
tilketimlerinin ise Onerilerin lizerinde oldugu tespit edilmistir. Beslenme egitimi alma
durumlarina gore bireylerin mineral tiiketim diizeyleri istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0.05) (Tablo 4.8.3).
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Tablo 4.8.3 Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore giinliik mineral alimlar: ve DRI ile karsilastirilmasi

Egitim alanlar DRI Egitim almayanlar DRI p Toplam
(s: 50) karsilama (s: 50) karsilama (s: 100)
yiizdesi yiizdesi

Giinliik
mineral X SS Alt-Ust % X SS Alt-Ust % X SS Alt-Ust
alimlar1
Sodyum (mg) 3090.7 523.46 1611.2- 154 3379.8 1091.80 1206.0- 169 °0.495 3235.3 864.13 1206.0-

4247.2 6665.4 6665.4
Potasyum 2840.8 753.39 1204.8- 81 3058.5 1022.64 1478.1- 87 ®0.461 2949.7 900.29 1204.8-
(mg) 48478 6831.0 6831.0
Kalsiyum 923.1 270.87 251.5- 92 909.9 258.37 550.8- 91 40.803 916.5 263.44 251.5
(mg) 1658.0 1654.0 -1658.0
Magnezyum  387.2 96.34 129.1- 129 413.3 151.20 197 .4- 138 ®0.994 400.3 126.81 129.1-
(mg) 596.0 1055.0 1055,0
Fosfor 1441.2 313.46 659.2- 206 1505.6 462.78 812.8- 215 ®0.983 1473.4 394.56 659.2-
(mg) 2112.4 3168.8 3168.8
Demir 12.9 2.71 7.7-18.2 129 14.0 4.30 4.9-30.0 140 0.140 135 3.62 4.9-30.0
(mg)
Cinko 13.1 2.98 7.5-21.0 188 14.1 4.54 7.3-28.0 202 40.229 13.7 3.85 7.3-28.0
(mg)

3Student t test ®MannWhitney U test
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4.8.4 Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore ana ve ara 6giin
yapma ahiskanhklar:

Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gére ana ve ara 6giin yapma
aligkanliklariin dagilimi Tablo 4.8.4'te gosterilmistir. Egitim alan bireylerin % 62'si
ana oOglinleri diizenli yapmakta, % 16's1 ana 6giinleri diizenli yapmamakta ve % 6's1
ise ana O6giinleri diizenli olarak ara sira yapmaktadir. Egitim almayan bireylerde ana
Oglinleri diizenli yapanlarin sikligt % 48'dir, % 46'st ana O&giinleri diizenli
yapmamaktadir ve % 6's1 ise ana Ogiinleri diizenli olarak ara sira yapmaktadir. Ara
6glin yapma durumlarina bakildiginda egitim alanlarin %66's1, egitim almayanlarin
ise % 60" ara 6giin yapmaktadir. Ara 6glin yapmayan bireylerin siklig1 egitim alan

ve almayanlarda sirasiyla % 34 ve %40'tir (Tablo 4.8.4)

Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin ana 6giinlerini diizenli
yapma ve ara Ogln yapma durumlart istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05).

Tablo 4.8.4 Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore ana ve ara 6giin
yapma ahskanhklar:

Egitim Egitim Toplam

alanlar almayanlar (s: 100)

(s: 50) (s: 50)

Say1 % Say1 % Say1 % p
Ana 6giinleri diizenli
yapma durumu
Evet 31 620 24 48.0 55 55.0 90.374
Hayir 16 320 23 46.0 39 39.0
Bazen 3 6.0 3 6.0 6 6.0
Ara 6giin yapma
durumu
Evet 33 66.0 30 60.0 63 63.0 0.679
Hayir 17 340 20 40.0 37 37.0
Yates ’sContinuityCorretion Test Fisher-Freeman-Halton Test
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4.9. Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gére BKI siniflamalari

Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gére BKI simiflamalariin
dagilimi tablo 4.9°da gosterilmistir. Beslenme egitimi alan bireylerin %10’u normal,
%?34°1 hafif kilolu ve %56°s1 obez sinifinda yer alirken; beslenme egitimi
almayanlarin % 4l normal, %40°1 hafifm kilolu ve %56°s1 obez sinifinda

bulundugu belirlenmistir (Tablo 4.9).

Beslenme egitimi alma durumlarma gore bireylerin BKI siniflamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Tablo: 4.9 Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore BKI
smiflamalari

Egitim Egitim Toplam P
alanlar almayanlar (s: 100)
(s: 50) (s: 50)
S % S % S %
BMI (kg/m?)
Normal 5 10.0 2 4.0 7 70  %.547
Hafif kilolu 17 340 20 40.0 37 37.0
Obez 28 56.0 28 56.0 56 56.0

Fisher-Freeman-Halton Test

4.10. Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gére HbAlc
degerleri

Bireylerin beslenme egitimi alma durumlarina gore HbAlc degerleri Tablo
4.10'da gosterilmistir. Egitim alanlarin %30'unun HbAlc degeri %6.5'in altinda,
%70'inin ise %6.5 ve {stiinde oldugu belirlenmistir. Egitim almayanlarin HbAlc
degerlerine bakildiginda % 46'sinin %6.5'in altinda ve % 54'linlin ise %6.5 ve

iistiinde oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.10)

Beslenme egitimi alma durumlarina goére bireylerin HbAlc degerlerinin
%6,5’in altinda olma sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.10 Bireylerin beslenme egitimi durumlarina gore HbAlc degerleri

Egitim alanlar  Egitim almayanlar Toplam
(s: 50) (s: 50) (s: 100)
Say1 % Say1 % Say1 % P
HbAlc
<%6.5 15 30.0 23 46.0 38 38.0 °0.149
>%6.5 35 70.0 27 54.0 62 62.0

“Yates s ContinuityCorretion Test

4.11. Bireylerin Aldiklar1 Beslenme Egitimini Degerlendirmek icin
Olusturulan Puanlamalar

4.11.1 Toplam egitim puani dagilim

Bireylerin egitim puani ortalamalar1 Tablo 4.11.1°de gosterilmistir. Egitim
puanlar1 13.79 ile 89.66 arasinda degismekte olup ortalama 43.45+17.36 puandir
(Tablo 4.11.1).

Tablo 4.11.1 Egitim puam

Alt Ust Ortalama SS Medyan

Egitim Puam 13.79 89.66 43.45 17.36 39.65

4.11.2 Cinsiyet, Yas ve Egitim Diizeylerine Gore Egitim Puanlar

Bireylerin yas ve egitim diizeylerine gdre egitim puanlarinin
degerlendirilmesi Tablo 4.11.2°de gosterilmistir. Kadinlarin egitim puanlari ortalama
45.18 + 15.86 iken, erkeklerin 41.05 + 19.38'dir. Cinsiyete gore bireylerin egitim
puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir ( p > 0.05). Yast
“49 ve daha disiik” olan bireylerin egitim puanlar ortalama 45.91£21.25 iken; “50-
59 yas” araliginda olanlarin 44.66£16.72; “60 ve lizeri yas” olan bireylerin egitim
puanlari ise ortalama 38.92+13.21°dir. Yas gruplarina gore bireylerin egitim puanlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).Egitim diizeyi
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ilkokul/ortaokul olan bireylerin egitim puanlari ortalama50.16+15.14iken; lise
mezunu bireylerin 42.48+16.67ve {lniversite/ yiiksek lisans/ doktora mezunu
bireylerin 40.37+£19.31°dir. Egitim diizeyine gore bireylerin egitim puanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.11.2).

Tablo 4.11.2 Cinsiyet, yas ve egitim diizeylerine gore egitim puanlari

Egitim Puam p
S Ortalama SS  Medyan  Alt Ust

Cinsiyet (s: 50)

Kadin 29 45.18 1586  44.83 17.24  89.66 0.412
Erkek 21 41.05 19.38  37.93 13.79  86.21

Yas (s: 50) 0.562
<49 yas 16 45.91 2125 4483 17.24  89.66

50-59 yas 20 44.66 16.72  46.55 13.79  75.86

> 60 yas 14 38.92 1321  36.21 20.69  62.07

Egitim diizeyi (s: 50) 0.216
flkokul/ Ortaokul 11 50.16 1514  51.72 2414  75.86

Lise 22 42.48 16.67  37.93 17.24  89.66
Lisans/Lisansiistii 17 40.37 19.31 37.93 13.79 86.21

"Kruskal Wallis Test
*Egitim diizeyi okur-yazar olmayan bir olgu istatistiksel degerlendirmeye alinmamigtir

Uni: Universite, Y.Lisans: Yiiksek lisans

4.11.3 Bireylerin Diyabet Egitimini Aldiklar1 Saghk Personeline ve Ka¢

Kez Aldiklarina Gore Egitim Puanlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin diyabet egitimini aldiklar1 saglik personeline ve kag kez aldiklarina

gore egitim puanlarinin degerlendirilmesi Tablo 4.11.3’te gosterilmistir. Diyabet
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egitimini doktordan alan bireylerin egitim puanlari ortalama 30.77+10.48 iken,
diyetisyenden alan bireylerin ortalama 47.90+17.18’dir. Bireylerin diyabet egitimini
aldiklar1 saglik personeline goére egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilhik saptanmistir (p=0.002; p<0.01); diyabet egitimini
diyetisyenden alan bireylerin egitim puanlari, egitimi doktordan alanlardan anlaml

diizeyde yiiksektir.

Diyabet egitimini bir kez alan Dbireylerin egitim puanlari ortalama
45.10+18.69 iken, iki kez alanlarin ortalama 37.93+9.51, ii¢ ve tizeri kez alanlarin ise
ortalama 38.50+13.86’dir. Diyabet egitimini alma sayilarina gore bireylerin egitim
puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo

4.11.3)

Tablo 4.11.3 Diyabet egitimini aldiklar1 saghk personeline ve ka¢ kez

aldiklarina gore egitim puanlar

Egitim Puam p

S Ortalama SS Medyan Alt Ust

Egitimin  kimden °0.002**
alindig (s: 50)
Doktor 13 30.77 10.48 31.03 13.79 48.28
Diyetisyen 37 47.90 17.18 48.28 17.24 89.66
Ka¢ kez egitim '0.493
alindig (s: 50)
1 kez 38 45.10 18.69 46.55 13.79 89.66
2 kez 6 37.93 9.51 36.21 24.14 51.72
>3 kez 6 38.50 13.86 32.76 27.59 62.07

3Student t test ®MannWhitney U test "Kruskal Wallis Test

**p<0.01
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Egitimi aldigi kisilere gore egitim puanlarin dagihmi

w
o
1

Doktor Diyetisyen

Sekil 4.1: Bireylerin egitimi aldiklar: kisilere gore egitim puanlarimin dagilimi

4.11.4 Egitim Sekli ve Egitim Yontemlerine Gore Egitim Puanlarimin

Degerlendirilmesi

Diyabet egitimi alan bireylerin egitim sekli ve egitim yoOntemlerine gore
egitim puanlarmin degerlendirilmesi Tablo 4.11.4’te gosterilmistir. Diyabet egitimini
bireysel olarak alan bireylerin egitim puanlari ortalama 41.83+17.97iken, hem
bireysel hem de toplu seans seklinde alanlarin ortalamasi 52.11+11.62 ve sadece
toplu seans seklinde alan ii¢ kisinin ortalamasi 37.93+20.98°dir. Egitim sekline gore
bireylerin egitim puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir
(p=0.037; p<0.05); hem bireysel hem de toplu seans seklinde alan bireylerin egitim
puanlari, sadece bireysel olarak egitim alanlardan anlamli diizeyde yiiksektir.Egitim
sekli toplu seans seklinde olan bireyler, kisi sayisinin yetersiz olmasi sebebiyle

istatistiksel degerlendirmeye alinamamagtir.

Diyabet egitimini sozel olarak alan bireylerin egitim puanlar1 ortalama
27.59+10.10 iken, sozel almayanlarin ortalamas1 46.47+16.86’dir. Diyabet egitimini
sozel alanlarin egitim puanlarinin, sézel almayanlardan diisiik olmas1 istatistiksel

olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p=0.002; p<0.01).
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Diyabet egitimini sdzel ve dokiiman verilerek alan bireylerin egitim puanlari
ortalama 47.10+17.40 iken, sozel ve dokiiman verilerek almayanlarin ortalamasi
31.90+11.50°dir. Diyabet egitimini sozel ve dokliman verilerek alanlarin egitim
puanlarinin, sézel ve dokiiman verilerek almayanlardan yiliksek olmasi istatistiksel

olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p=0.005; p<0.01).

Diyabet egitimi yazili olarak verilen bireylerin egitim puanlar1 ortalama
51.72+17.83 iken, yazili olarak verilmeyen bireylerin ortalamasi 40.83+16.60dir.
Diyabet egitimini yazili olarak alanlarin egitim puanlarmin, yazili olarak
almayanlardan yiiksek olmasi1 istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte

anlamliliga yakin bulunmustur (p=0.070; p>0.05).

Diyabet egitimini gorsel kaynaklar kullanilarak alan bireylerin egitim
puanlart ortalama 48.97+14.30 iken, gorsel kaynaklar kullanilarak almayanlarin
ortalamas1 42.84417.70’dir. Diyabet egitimini gorsel kaynaklar kullanilarak alma
durumlarma gore bireylerin egitim puanlari arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmamuistir (p>0.05).

Diyabet egitimini slayt gosterisi kullanilarak alan bireylerin egitim puanlari
ortalama 49.66+13.42 iken, slayt gosterisi kullanilarak almayanlarin ortalamasi
41.90+18.02°dir. Diyabet egitimini slayt gosterisi kullanilarak alma durumlarina gére
bireylerin  egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.11.4).
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Tablo 4.11.4 Egitim Sekli ve Egitim Yontemlerine Gore Egitim Puanlar:

Egitim puam p
S Ortalama SS  Medyan Alt  Ust

Egitim sekli (s :50) ®0.037*
Bireysel olarak 38 41.83 17.97 37.93 13.79 89.66
Hem bireysel hem de 9 52.11 11.62 51.72 3793 7241
toplu seans seklinde
Toplu seans seklinde 3 37.93 20.98 27.59 24.14  62.07
Egitim
yontemi
Sozel Hayir 42 46.47 16.86 48.28 17.24 89.66 "0.002**
Anlatim

Evet 8 27.59 10.10 25.86 13.79 4483
Sozel anlattm Haywr 12 31.90 11.50 29.31 13.79 48.28 °0.005**
ve dokiiman
verilmesi

Evet 38 47.10 17.40 48.28 17.24 89.66
Yazili Hayir 38 40.83 16.60 37.93 13.79 89.66 "0.070
anlatim

Evet 12 51.72 17.83 48.28 2759 86.21
Gorsel Hayir 45 42.84 17.70 37.93 13.79 89.66 "0.372
kaynaklar

Evet 5 48.97 14.30 48.28 2759 62.07
Slayt gosterisi  Haywr 40 41.90 18.02 37.93 13.79 89.66 "0.103

Evet 10 49.66 13.42 50.00 2759 7241

®MannWhitney U test *p<0.05 **p<0.01

Egitim sekli toplu seans seklinde olanlar, kisi sayisinin yetersiz olmasi sebebiyle

degerlendirmeye alinmamigtir
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4.11.5 Egitim Puam ile Yas, Diyabet Tam Siiresi, Egitimi Ne Kadar
Zaman Once Aldig1 ve Egitim Siiresi Tliskisi

Bireylerin egitim puani ile yas, diyabet tani siiresi, egitimi ne kadar zaman
once aldig1 ve egitim siiresi iliskisi Tablo 4.11.5’te gosterilmistir. Bireylerin yaslari
ile egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski saptanmamistir (p>0.05).
Bireylerin diyabet tani siireleri ile egitim puanlari arasinda negatif yonlii (diyabet tani
stireleri arttikca egitim puani azalan) istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmigtir

(r:-0.374; p<0.01).

Bireylerin egitimi ne kadar zaman once aldiklari ile egitim puanlar arasinda
negatif yonlii (egitimi aldiklar siire arttik¢a egitim puani azalan) istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmustir (r:-0.479; p<0.01).

Bireylerin egitim siireleri ile egitim puanlar1 arasinda pozitif yonlii (egitim
stireleri arttikga egitim puanlari da artan) istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmustir (r:0.294; p<0.05) (Tablo 4.11.5)

Tablo 4.11.5 Egitim Puam ile Yas, Diyabet Tam Siiresi, Egitimi Ne Kadar
Zaman Once Aldig1 ve Egitim Siiresi Tliskisi

Egitim puam

R P
Yas (y1l) -0.132° 0.361
Diyabet tam siiresi (yil) -0.374" 0.007**
Egitimi ne kadar zaman 6nce aldig1 -0.479" 0.001**
(y)
Egitim siiresi (dk) 0.294" 0.038*
Sr: Pearson Korelasyon Katsayist "r: Spearman ’sKorelasyon Katsayisi
**p<0.01 *p<0.05
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4.11.6 Diyabet Tam Siiresi, Egitimi Ne Kadar Zaman Once Aldig1 ve Egitim

Siiresine Gore Egitim Puaninin Degerlendirilmesi

Diyabet tani siiresi, egitimi ne kadar zaman Once aldig1 ve egitim siiresine gore
egitim puaninin degerlendirilmesi Tablo 4.11.6°da gosterilmistir. Diyabet tan1 stiresi
“4 y11 ve daha diistik” olan bireylerin egitim puanlar1 ortalama 49.26+£19.54 iken, “5-
9 y1l” olan bireylerin ortalama 45.62+18.09 ve “10 yil ve iizeri” olanlarin ortalamast
34.05+8.24’tiir. Diyabet tani siiresine gore bireylerin egitim puanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.018; p<0.05). Farklilig1 yaratan
grubu belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirmalara gore; diyabet tani stiresi “10
yil ve lizeri” olan bireylerin egitim puanlari, diyabet tani siiresi “4 y1l ve daha diisiik”
olan bireylerin egitim puanlarindan anlamli diizeyde diisitkken (p=0.005; p<0.01);
diyabet tani siiresi “5-9 yil” olan bireylerin egitim puanindan diisiik olmasi da
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte anlamliliga yakin bulunmustur
(p=0.061; p>0.05). Diyabet tani siiresi “4 yil ve daha diisik” ve “5-9 yi1l” olan
bireylerin egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0.05).

Diyabet egitimini “1-2 y1l” 6nce alan bireylerin egitim puanlar1 ortalamasi
52.05+17.55 iken, “3-5 y1l” once alanlarin ortalamasi 40.52+13.88 ve “6 ve daha
fazla y11” 6nce alan bireylerin ortalamasi 34.89+14.98 dir. Diyabet egitimini ne kadar
zaman Once aldiklarina gore bireylerin egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak
iler1 diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0.004; p<0.01). Farklilig1 yaratan
grubu belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirmalara gore; diyabet egitimini “1-2
y1l” 6nce alan bireylerin egitim puanlari, diyabet egitimini “6 ve daha fazla y1l” dnce
alan bireylerden anlamh diizeyde yiiksekken (p=0.001; p<0.01); “3-5 y1l” 6nce alan
bireylerin yiiksek olmasi1 da istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
anlamliliga yakin bulunmustur (p=0.077; p>0.05). Diyabet egitimini “3-5 yil” dnce
ve “6 ve daha fazla y1I” dnce alan bireylerin egitim puanlari arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Diyabet egitimi siiresi “15 dakika ve daha az” olan bireylerin egitim puanlari
ortalama 37.62+14.23, egitim siiresi “20-40 dakika” olan bireylerin ortalama

49.09+£21.34 ve egitim siiresi “60 dakika ve {iizeri” olanlarin ortalama
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46.39+13.56’dir. Diyabet egitim siirelerine gore bireylerin egitim puanlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05) (tablo 4.11.6)

Tablo 4.11.6 Diyabet Tam Siiresi, Egitimi Ne Kadar Zaman Once Aldig1 ve

Egitim Siiresine Gore Egitim Puan Ortalamasi

Egitim puam (s:50) p

S Ortalama SS Medyan  Alt  Ust

Diyabet tani siiresi 0.018*
<4yl 21 49.26 19.54 48.28 17.24 89.66
5-9 yil 13 45.62 18.09 48.28 13.79 7241
>10y1l 16 34.05 8.24 34.48 20.69 48.28
Egitimin ne kadar 0.018*
zaman 0nce
alindigi
1-2 yil 21 52.05 17.55 48.28 17.24 89.66
3-5 yil 12 40.52 13.88 37.93 17.24 62.07
>10y1l 16 34.05 8.24 34.48 20.69 48.28
Egitim siiresi (dk) 0.155
<15dk 22 37.62 14.23 34.48 13.79 65.52
20-40 dk 17 49.09 21.34 48.28 17.24 89.66
> 60 dk 11 46.39 13.56 48.28 2759 7241
"Kruskal Wallis Test *p<0.05 **n<0.01
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5. TARTISMA

Insiilin sekresyonunda, insiilin aktivitesinde veya her ikisinde birden olusan
bozukluktan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastalik olan
diyabet diinya genelinde yillar gectikce prevalanst artan Onemli bir saglik
problemidir. Diyabetin Onlenmesi, etkili bir sekilde tedavi edilmesi ve
komplikasyonlarindan korunma saglanmasi temel hedefler arasindadir (56).
Diyabetin belirleyicilerinden olan beslenme sekline yonelik bilgilendirme diyabetin
seyrine, komplikasyonlardan korunmada 6nemlidir. Bunu saglamanin en etkili yolu
egitimdir.  Yapilan bu caligmada tip 2 diyabetik bireylerde, alinan beslenme
egitiminin diyabet yOnetimi ve beslenme aliskanliklar1 iizerine olan etkisi
arastirilmistir. Caligsmaya tip 2 diyabet tanis1 almis 18-64 yas arasinda olan 100 birey

alinmistir.

5.1 Bireylerin Genel Ozellikleri

Altinc1 Diyabet Atlasi'na gore, diyabet olan yetiskinlerin ortalama yaris1 ( 184
milyon) 40-59 yaslar1 arasindadir. Oniimiizdeki yillarda da artisin bu yas araliginda
daha fazla olacagi tahmin edilmektedir. Kadinlara gore erkeklerin sayis1 2013'te 14
milyon daha fazla olmustur ( 198 milyon erkek, 184 milyon kadin), 2035'te ise bu
farkin 15 milyona ( 303 milyon erkek, 288 milyon kadin) ¢ikmasi beklenmektedir
(2). Yapilan bu calismaya katilan 100 bireyin 57'si kadin ( %57.0) ve 43"t erkektir
(%43.0). Bireylerin yaslar1 32 ile 64 arasinda degismekte olup, ortalama 53.64+7.99
yildir.

Cesitli sosyodemografik o6zellikler (egitim, meslek, gelir durumu gibi) Tip 2
diyabet gelisiminde dolayli olarak rol oynamaktadir. Diyabet yonetiminin 6nemli bir
pargast olan yeterli ve dengeli beslenmenin saglanabilmesinde sosyoekonomik
diizeyin 6nemli bir yeri vardir. Sosyoekonomik diizeyin tipl ve tip 2 diyabet
prevalansi tizerine olan etkisini arastirmak i¢in yapilan bir ¢alismada 792 tip 1 ve

5474 tip 2 diyabetik birey yer almistir. Calismanin sonunda tip 1 diyabet
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prevalansinin yoksulluk diizeyine gore farklilik gostermedigi ancak tip 2 diyabet
prevalansinin yoksulluk diizeyinin artmasi ile birlikte paralel olarak artis gosterdigi
bildirilmistir (110). Gelirin giderden az olmasi durumu uygun beslenme seklini
saglamay1 ve saglik hizmetlerinden en etkin sekilde yararlanmayi zorlastiran bir
faktordiir. Bu ¢alismada geliri giderinden az olan birey tespit edilmemistir(tablo 4.1),
bu durum da g¢alismaya katilan bireylerin iyi bir diyabet yonetimi saglayabilmeleri

acisindan 6nemli bir avantajdir.

Egitim seviyesi ile ilgili yapilan bazi ¢caligmalar diisiik egitim seviyesinin tip 2
diyabet gelisiminde 6nemli bir belirleyici oldugunu bildirmektedir. Fakat obezite gibi
diger risk faktorlerinin de bu iliskilerde rol oynadig diisiiniildiigiinden, degiskenlerin
ayarlanmasiyla sonuglarin etkilenebilecegi belirtilmektedir (110). Bu c¢alismaya
katilan bireylerin %10’u ilkokul, %14’i ortaokul, %40°1 lise, %32’si liniversite ve
%31 yiiksek lisans/doktora mezunudur. Bireylerin ¢ogunlugunun lise ve iiniversite
mezunu olmast iyi bir diyabet yonetimi acisindan olumlu bir faktordiir. Egitim
diizeyi ile tip 2 diyabet siklig1 arasinda direkt olarak bir iliski olmasa da dolayl
olarak tip 2 diyabet sikligin1 ve diyabet yonetimini etkilemektedir.

Sigara kullanan bireyler insiilin direncinin ¢esitli yonlerini sergilemektedir ve
tip 2 diyabet goriilme riskleri yliksektir. Sigara kullanim1 kadin ve erkeklerde Tip 2
diyabet riskini yaklagik %50 arttirmaktadir. (111). Diinyada 15 yas {izeri niifusta 1.2
milyar kisi tiitlin kullanmaktadir ( her ii¢ yetiskinden biri),iilkemizde ise 15 yas lizeri
16 milyon kisi titiin kullanmaktadir (112).Yapilan bu c¢alismada bireylerin %26's1

sigara kullanmakta, %67'si kullanmamaktadir ve %7's1 ise sigaray1 birakmustir.

Sigara kullaniminin diyabet {izerine olan etkilerini arastiran bir ¢alismada
gecmisinde diyabet, koroner kalp hastalig1 veya inme hikayesi olmayan 7124 erkek
bireyden 290 diyabet vakasi belirlenmistir. Sigara kullanimi, diyabet riskinde énemli
bir artis ile iliskili bulunmustur (113). Yapilan baska bir g¢alismada sigara
kullaniminin birakilmasi ile birlikte HbAlc diizeylerinde anlamli bir iyilesmenin

oldugu bildirilmistir (114). Diger bir ¢alisma hem erkek hem de kadinlarda sigara
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kullantminin artmasi ile birlikte diyabet goriilme sikliinda artis tespit edilmistir

(115).

Iliml1 alkol tiiketiminin tip 2 diyabet prevalansina olumsuz bir etkisinin
olmadigimi aksine diyabet riskini azalttigini belirten ¢esitli calismalar vardir. Ancak
fazla miktarlarda alkol alimmin da tip 2 diyabet riskini arttirabilecegi
belirtilmektedir. (116-121). Bu c¢alismaya katilan bireylerin alkol tiiketim
durumlarina bakildiginda; kadinlarin %15.8'inin, erkeklerin ise % 41.9'unun alkol

tiikettigi tespit edilmistir (tablo 4.2).

Egzersiz, tip 2 diyabet yOnetiminin ¢ok onemli bir parcasidir. Glisemik
kontrol, viicut kompozisyonu, kardiyovaskuler hastaliklar {izerine olumlu etkileri
vardir (122, 123). Saglik bakanlig: tarafindan 7 bolgeden segilen 7 ilde 30 yas ve
tistli 15.468 bireyde yapilan "Saglikli Beslenelim Kalbimizi Koruyalim" ¢alismasinin
sonuclarina gore bireylerin sadece %3.5'i diizenli ( haftada en az 3 giin, 30 dk, orta
siddette) egzersiz yapmaktadir (124).Yine saglik bakanlig tarafindan yapilan Ulusal
Hane Halki Arastirmasi'na gore (18 yas lstii 11.481 birey) ise lilkemizde bireylerin
%20.32'sinin hareketsiz yasadigi, %15.99'unun yetersiz diizeyde fiziksel aktivite
yaptig1 belirlenmistir (125). Bu ¢aligmaya katilan kadinlarin % 17.5'1, erkeklerin ise
% 27.9'unun diizenli egzersiz (yiirliyiis) yaptig1 belirlenmistir.

5.2 Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Obezite bir¢ok hastalikta oldugu gibi diyabette de ¢ok Onemli bir risk
faktoriidiir (126). Diinya genelinde 6nemli bir halk sagligi sorunu olan obezite giin
gectikge artis gostermektedir. Diinya Saghik Orgiitii tarafindan Asya, Afrika ve
Avrupa’nin 6 ayr1 bolgesinde yapilan ve 12 yil siiren MONICA caligmasinda 10
yilda obezite prevalansinda %10-30 arasinda bir artig saptandigi bildirilmistir. 2008
yilinda 400 milyon olan obezite prevalansinin 2015 yilinda 700 milyona ¢ikacagi
tahmin edilmektedir (127). Diinyada oldugu gibi iilkemizde de obezite prevalansi
yillar gectikce artis gostermektedir. Saglik bakanligr tarafindan yiiriitiilmiis olan "

Tirkiye beslenme ve saglik aragtirmasi 2010" verilerine gore Tiirkiye'de obezite

siklig1 %30.3 ( kadinlarda %41.0, erkeklerde % 20.5) olarak belirlenmistir (128). Bu
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calismada yer alan bireylerin obezite siklig1 %56 yani Tiirkiye'deki genel sikligin
oldukca iizerinde tespit edilmistir. Cinsiyete gore bireylerin beden kiitle indeksi

siniflamalar istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Diyabet ve obezite prevalansinin dogru orantida artis gosterdigi yapilan
caligmalarla tespit edilmistir (129). Obezitenin 6nlenmesi ile birlikte daha iyi bir
diyabet yonetimi saglanacaktir (130). Tip 2 diyabet riski altindaki obez bireylerde
agirlik kaybinin diyabet gelisimini 6nledigine ve geciktirdigine dair dnemli kanitlar

bulunmaktadir ( 131).

5.3. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Beslenme aligkanliklar1 diyabet yoOnetiminin ¢ok Onemli bir pargasidir.
Basarili bir diyabet yoOnetimi i¢in uygun beslenme aligkanliklarinin yasam sekli
haline getirilmesi gerekmektedir (132). Uchigata ve arkadaslarimin yaptigi bir
calismada OAD veya insiilin kullanan 240 birey 1 hafta boyunca 6giinlerini, ara 6giin
igeriklerini ve saatlerini kaydetmislerdir. Calisma sonucunda; her iki grupta da en
cok atlanan 6giiniin kahvalti (%8.6) oldugu tespit edilmistir. Ara 6giin tiiketimleri
degerlendirildiginde insiilin kullanan grubun kusluk ara 6giiniinii daha siklikta (%10)
yaptigi, her iki grubun toplamda %90'min ara 6giin tiikettikleri belirtilmistir (133).
Bu calismada bireylerin en ¢ok atladigi ana 06giin 6gle (%36) yemegi olarak

belirlenmistir.

Mekary ve arkadaslarinin (134) yaptigi bir c¢aligmada kahvalti 6giliniini
atlamanin, yeme sikliginin ve ara 6giin yapma durumunun tip 2 diyabet riski iizerine
etkilerine bakilmigtir. izlem sirasinda 1944 (toplam birey 29.206) tip 2 diyabet tanisi
tespit edilmistir. Kahvalt1 6giiniinii atlayanlarin tip 2 diyabette %21 daha fazla risk
altinda oldugu belirtilmistir. Giinde 1-2 6giin tiiketen bireylerin, glinde 3 06giin
tiiketen bireylere gore tip 2 diyabet agisindan daha yiiksek risk altinda oldugu tespit
edilmistir. Bu ¢alismada ara 6giin yapan bireylerin ¢cogunlugu (%29) giinde 2 kez ara

0giin yapmaktadir.
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El Khoury ve arkadaslarimin (135) yaptig1 bir ¢alismada 20 saglikli erkek
birey 5 farkli ara 6giin seceneginden (sade yogurt, sade yogurt ve bal, ¢ilekli yogurt,
yagsiz siit veya portakal suyu) birini kusluk ara 6giinli olarak 250 gram tiiketmistir.
Besin alimlar1 120 dakika sonra degerlendirilmistir. Kan glikozu, serum insiilin ve
subjektif tokluk 6giin dncesi ve sonrasi Olgiilmiistiir. Ogiin oncesi glikoz yaniti
stitteki artan protein ve azalan sekere doza bagimli 6l¢iide zayiflamistir. Proteinin
karbonhidrata orani insiilin konsantrasyonunu arttirmaktan ziyade insiilin etkisini
tyilestirdiginden dolay1 6giin oncesi glikoz ile negatif iliskide oldugu belirtilmistir.
Portakal suyu ile karsilastirildiginda, siit iiriinlerinin oldugu ara 6giinii sonrasi kan
glikozunun daha diisiik oldugu bildirilmistir. Siit iirinleri arasinda en diigiik protein-
karbonhidrat oranina sahip yagsiz siitiin yiiksek insiilin seviyesine neden olmadan
6giin dncesi ve sonrasi glikozu diisiirdiigii tespit edilmistir. istah konusunda herhangi
bir etki belirlenmemistir. Bu ¢aligmada ara 6gilin yapan bireylerin en sik tercih ettigi
ara 0glin secenegi "meyve" (%46) olmustur, "gerez" (%21) ve "ekmek-peynir" (%16)
de daha siklikla tercih edilen diger iki secenektir.

5.4. Diyabette Beslenme Egitimi

Metabolik kontrolii saglamak, akut ve kronik komplikasyonlari onlemek,
yasam kalitesini arttirmak icin bireyin etkin bir beslenme egitimi almasi
gerekmektedir (4). Beslenme egitim igerigi ile ilgili herhangi bir standardizasyon
yoktur. Igerik bireyin gereksinimlerine bagl olarak sekillenebilmektedir (136).
Ancak bir beslenme egitiminde; giinlik enerji ve besin ogeleri gereksinmelerinin
anlatilmasi, ideal viicut agirligina ulasma ve koruma stratejilerinin verilmesi, besin
alimin1 dengeleyerek en 1iyi glisemik kontrolii saglayan veya devam ettiren

stratejilerin verilmesi gerektigi belirtilmektedir (137).

Bu ¢alismaya katilan tip 2 diyabetik bireylerin % 50.0'si diyabette beslenme
egitimi aldigint bildirmistir. Tiim diyabetik bireylerin beslenme egitimi almasi

gerektigi goz onilinde bulundurulursa, bu siklik oldukga yetersizdir.

Diyabette etkin bir egitimin diyabet yonetimi {izerine olan faydalarini ortaya

koyan bir¢ok calisma yapilmistir. Yapilan bir calismada beslenme egitiminin
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bireylerin beslenme aligkanliklar1 ve antropometrik dlglimleri iizerine olan etkisine
bakilmistir. 148 tip 2 diyabetik bireye ( 93 kadin, 55 erkek) bireysel beslenme
egitimleri verilerek kisiye 6zel beslenme programi olusturulmustur. Beslenme
egitimi sonrasinda beslenme aliskanliklarinda iyilesme ve viicut agirhigi ile bel
cevresi degerlerinde azalma oldugu tespit edilmistir (138). Bu calismada bireylerin
aldiklar1 beslenme egitiminin viicut agirligi {izerine olumlu bir etkisi olmamistir.

Egitim alan ve almayanlarda esit obezite siklig1 (%56) tespit edilmistir.

Bu caligmada egitim alan bireylerde egitim almayanlara gére ana 6glin yapma
siklig1 daha yiiksek bulunmustur (egitim alanlarda %62, egitim almayanlarda %48).
Ara 6giin yapma durumlara bakildiginda da ayni sekilde egitim alanlarin sikligi
daha yiiksektir (egitim alanlarda %66, egitim almayanlarda %60) ancak istatistiksel
olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Lim ve arkadaglarmin (139) yaptigi bir c¢alismada bireysellestirilmis
diyabette beslenme egitiminin diyet uyumu iizerine olan etkisine bakilmistir.
Caligmaya katilan 67 birey 4-5 kisilik gruplar halinde toplu beslenme egitimi (1-2
saat sliren tek oturum seklinde) almistir. 34 bireyden olusan bir kontrol grubu
olusturulmustur. 3 ay sonunda egitim grubunda yer alan bireylerin beslenme
aligkanliklarinda ve besin degisimi bilgilerinde gelisme oldugu tespit edilmistir.
Telefon konsultasyon etkisine de bakmak i¢in beslenme egitimi alan 67 bireyden
34'i ile beslenme egitimlerinden sonra 3 ay boyunca ayda bir kez telefonla
goriisiilmiistiir, diger 33 bireyle egitimden sonra herhangi bir iletisime ge¢ilmemistir.
Sonug olarak verilen beslenme egitiminin beslenme aligkanliklari, besin degisim
bilgisi ve klinik sonuglar {izerine olumlu etkileri oldugu belirlenmistir. Telefon ile
takibin ise diyete uyumu destekledigi tespit edilmistir. Bu ¢alismada da benzer
sekilde beslenme egitiminin besin degisimi lizerine etkisinin oldugu tespit edilmistir.
Beslenme egitimi alan bireylerin %70'i, almayanlarin ise % 54’1 ekmek yerine gecen
besinler yendiginde ekmek degisimi yapmaktadir (6giindeki ekmek dilim sayisim

azaltmaktadir).

Woo ve arkadaslarinin (140) yaptigi bir ¢aligmada egitim grubunda BKI,

aclik kan glikozu ve tokluk kan glikozunda anlamli bir azalma tespit edilmistir.
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Kontrol grubunda BKi'de ve tokluk kan glikozunda herhangi bir degisiklik

goriilmezken aclik kan glikozunda anlamli bir artig belirlenmistir.

Pimentel ve arkadaglarimin (141) yaptigi bir ¢aligmada miidahale
grubu sirasiyla bireysel ve toplu beslenme egitimleri almiglardir. Bireysel egitimler
12 ay boyunca her ay bir kez, toplu egitimler ayda 2 kez tartisma formatinda
uygulanmistir. Egitimlerde yazili ve didaktik bilgiler verilmistir. Bireylerin
baslangicta ve 12 ay sonrasinda antropometrik, beslenme aligkanliklar1 ve metabolik
parametrelerinin 6l¢iimleri yapilmistir. Miidahale grubunda 12 ay sonunda viicut
agirhginda, BKi'de, kolesterol alimlarinda, aclik kan glikozunda, aclik insiilininde,
tokluk kan glikozunda, total serum kolesterol diizeyinde anlamli bir azalmanin
oldugu bildirilmistir. Kontrol grubunda anlamli derecede daha fazla enerji alimi
tespit edilmistir. Bu ¢alismada da ayni sekilde egitim almayanlarin daha fazla enerji
tikettigi belirlenmistir (egitim alanlar 2080.6 + 481.44 kkal/giin, egitim almayanlar
2316.3 + 758.01 kkal/giin) (tablo 4.5.5.1). Fakata anlamli derecede bir farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Ayrica yapilan bu ¢alismada egitim alan bireylerde vitamin
ve mineral tiiketim ortalamalari DRI onerileri ile karsilastirildiginda folik asit
tilketiminin Onerilenin altinda oldugu belirlenmistir; A vitamini, C vitamini, E
vitamini, riboflavin, tiamin, B12 vitamin tiiketimleri ise Onerilerin tlizerinde
bulunmustur (tablo 4.5.5.2). Potasyum ve kalsiyum tiiketimlerinin 6nerilerin altinda
oldugu; sodyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko tiiketimlerinin ise Onerilerin

tizerinde oldugu tespit edilmistir (tablo 4.5.5.3).

Kang ve arkadaglarinin (142) yaptigi ¢aligmaya katilan 63 bireyden (>60 yas)
38'i 4 oturumdan olusan grup egitimi almiglardir. Egitimlerde bireylere kitapgik ve
brostirler dagitilmistir. Beslenme aliskanliklarinda olumlu degisimlerin oldugu tespit
edilmistir. Yapilan bu c¢alismada da en sik kullanilan egitim yOnteminin “sozel
anlatim sonrasit dokiiman verilmesi” (%52) oldugu tespit edilmistir. Ayrica bu
calismada bireylerin ¢ogunlugu sadece bireysel egitim (%76) aldiklarim
bildirmislerdir. Hem bireysel hem de toplu egitim alan bireylerin siklig1 % 18 olarak

tespit edilmistir. (Tablo 4.7.3).

Yine beslenme egitiminin etkisini 6l¢gmek ig¢in Oh ve arkadaslarmin (143)

yaptig1 bir caligmada 20 diyabetik bireye 4 hafta boyunca her hafta 2 saatlik egitimler
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verilmistir. Birinci oturumda "diyabet yonetimi", ikinci oturumda " 6 besin gurubu ve
kaynaklar1", i¢iincii oturumda " bireysel giinlik enerji gereksinmesi ve besin
degisimleri" ve dordiincii oturumda " diyabette beslenmeye uygun besin se¢imleri"
anlatilmistir. Egitimler sonunda viicut agirhigi ve HbAlc diizeyinin anlamli derecede
azaldig1 tespit edilmistir. Ayrica protein ve yag aliminin arttigt ve karbonhidrat
aliminin azaldig: bildirilmistir. Lif, E vitamini, niasin, folik asit, kalsiyum ve ¢inko
alimlarinda da anlamli pozitif degisikliklerin oldugu belirtilmistir. Yapilan bu
caligmada ise bireylere egitim konular1t tek oturumda anlatilmistir. Beslenme
egitiminde en sik anlatilan konunun “ GI yiiksek besinler” ( %94) oldugu tespit

edilmistir.

Perez-Escamilla ve arkadaglarinin (144) hazirladiklart bir derlemede
beslenme egitiminin diyabetik bireylerde diyabet yonetimi, genel beslenme bilgileri

ve beslenme aligkanliklar1 lizerine olumlu etkilerinin oldugu sonucuna varilmaistir.

Norris ve arkadaslarinin (145) hazirladigi bir derlemede bireylerin 6z
yonetimleri i¢in aldiklar1 egitimlerin etkinligini arastiran 72 c¢alisma yer almistir . 6
ay ve daha az izlemi olan ¢alismalarda 6z yonetim egitimlerinin bilgi, kan glikozu 6z
izleminin sikligi ve dogrulugu, bireylerin bildirdigi beslenme aliskanliklar1 ve
glisemik kontrol {lizerine olumlu etkilerinin oldugu tespit edilmistir. Daha uzun
izlemlerde, izlem boyunca diizenli yapilan miidahaleler glisemik kontroliin
gelistirilmesinde etkili oldugu belirlenmistir. Hasta is birligini igeren egitimsel
miidahalelerin, didaktik miidahalelere gore glisemik kontrol, viicut agirhig: ve lipid
profillerinin 1iyilesirilmesinde daha etkili olabilecegi tespit edilmistir. Grup
egitimlerinin diyabet yonetiminde daha etkili oldugu belirtilmistir. Beslenme
egitimleri i¢in herhangi bir standardizasyon olmamasindan dolay1, yapilan ¢alismalar
ile en etkin beslenme egitim sekilleri belirlenmeye ¢alisilmaktadir. Bu ¢alismada da
bireylere gore ideal egitim siiresi sorgulanmistir ve bireylerin %34°t4 45 dk ve
tizerinde olmasinin daha uygun olacagini belirtmistir. Yapilan ¢aligmalarda egitim
tekrar1 ve birey takibinin daha iyi bir diyabet yonetimi saglayacagi vurgulanmaktadir.
Ancak bu calismada egitim alan bireylerin % 19’u egitim tekrarlanmasina gerek

olmadigini bildirmistir. (tablo 4.7.7).
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Clark ve arkadaslarinin (146) tip 2 diyabetik bireylerin onerilen yasam tarzi
degisikliklerine daha iyi uyum saglayabilmeleri i¢in yapilan goriismeleri gelistirmek,
uygulamak ve degerlendirmek amaciyla bir ¢calisma yapmislardir. Calismaya katilan
100 birey ( 40-70 yas arasi) degerlendirmeleri li¢ ayr1 zamanda tamamlamistir
(baslangig, 3. ay ve 1. yilda). Bireyler iki gruba ayrilmistir. Birinci grup egitim ve
devaminda telefon goriismelerini iceren miidahale grubu, ikinci grup ise olagan
bakim kontrol grubudur. Miidahale grubundaki egitimler baslangicta, 12 ve 24 hafta
sonrasinda 30 dakikalik seanslar seklinde yapilmistir. Telefon goriismeleri ilk
seanstan 1, 3 e 7 hafta sonra yapilmistir (her goriisme 10 dk). 52 hafta sonra ise 30
dakikalik bir degerlendirme yapilmistir. Egitim alan grupta yag aliminin azaldigi ve
fiziksel aktivite diizeyinin artti1 bildirilmistir. Bireylerin geri bildirimleri ile tespit
edilen bu davranis degisiklikleri gruplar arasindaki agirlik yonetimine de yansimistir.

Miidahale grubunda bel ¢evresinde anlamli bir azalma olmustur ( 2 cm).

Hornsten ve arkadaglarinin (147) diyabet bakimu ile ilgili standart kilavuzlar
yerine egitimlerin bireysel anlama durumlarina dayali verilmesinin metabolik kontrol
ve tedavi memnuniyeti agisindan daha etkin olabilecegi belirtilmistir. Bu ¢alismada
da bireylerin egitim sonunda en ¢ok akillarinda kalan konu sorgulanmistir ve yedi
farkli yanita ulasilmistir (tablo 4.7.6.). Yapilan takiplerde bireylerin diyabette
beslenme ile ilgili 6grendikleri sorgulanarak sonraki egitimlerin daha etkin gecmesi

saglanabilir.

Steed ve arkadaglarinin (148) yaptigi bir ¢alismada 65 bireyden olusan
miidahale ve 59 bireyden olusan kontrol grubu olarak iki grup olusturulmustur.
Kontrol grubuna genel diyabet bakimi uygulanmistir. Miidahale grubunda ise
bireylere 5 hafta boyunca haftalik 2.5 saatlik oturumlardan olusan grup bazli bir
egitim programi uygulanmigtir. Egitimler tamamlandiktan iic ay sonra 2.5 saatlik
destekleyici bir oturum daha yapilmistir. Egitimler diyabet uzmanlari, hemsire ve
diyetisyenden olusan bir ekip tarafindan verilmistir. Egitimlerin konular1 arasinda;
kan glikozunun 0z-izlemi, diyet, egzersiz ve ila¢ kullanimi, G6z-yOnetimin ne
oldugunun ve neden Onemli oldugunun tartisilmasi ve diyabetle yasamin

zorluklarinin tartisilmas yer almistir. Egitimlerde didaktik 6gretim yerine bireylerin
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bilgi ve inanglar1 irdelenmistir. Bireylerde tespit edilen her davranis sekli i¢in yarar
ve zorluklar belirlenmistir ve problem ¢6zme teknikleri ile zorluklar1 agabilmek igin
stratejiler anlatilmistir. Destekleyici oturumda, 6grenilen bilgiler dogrultusunda
hareket edilmistir ve davranis degisikligini yOnetmenin zorluklarina dikkat
cekilmistir. Her iki gruptaki katilimeilar baglangigta, egitim sonrasi (6. haftada) ve 3
aylik izlem sonrasi1 ( 18. haftada) degerlendirilmistir. Miidahale grubunda kontrol
grubuna gore 6z-yonetim davranislarinda, yasam kalitesinde ve HbAlc diizeylerinde
anlamli iyilesmeler tespit edilmistir. Bu calismada egitim alanlarin %30'unun
HbAlc degeri %6.5'in altinda, %70'inin ise %6.5'in istiinde oldugu belirlenmistir
(Tablo 4.8). Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin HbAlc degerlerinin
%6,5’in altinda olma sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05). Bu calismada beslenme egitim alan bireylerin ¢ogunlugu
(%76) egitimi sadece bir kez almistir. Uzun izlemlerin ve egitimlerin belli araliklarla
tekrarlanmasinin diyabet yonetimine olan olumlu etkilerini tespit eden calismalar
bulunmaktadir (149). Bu dogrultuda beslenme egitimlerini planlamak daha 1yi bir

diyabet yonetimi agisindan fayda saglayacaktir.

Beslenme egitimini iyilestirebilmek ve daha etkin hale getirebilmek icin
bireylerin egitim sonrast beslenme aligkanliklar1 ve diyabet ydnetimi
sorgulanmalidir. Beslenme egitiminin ne derecede etkili oldugu tespit edilmelidir. Bu
calismada beslenme egitiminin etkisini degerlendirebilmek icin egitim puam
hesaplamas1 yapilmistir. Egitim puanini olusturan 29 madde bulunmaktadir
(hipoglisemi varligi, HbAlc diizeyi, alkol kullanimi, egzersiz yapma durumu,
diizenli ana 6giin aligkanligi, ara 6glin yapma durumu, ara 6giinde (meyve-siit grubu,
meyve-ceviz, meyve, g¢erez, ekmek-peynir, galeta-grisini, tatli biskiivi-hamur isi,
tuzlu biskiivi-hamur isi, siit grubu, ¢ig sebze) tiiketilenler, iki 6giin arasindaki siire,
ekmek yerine gecen yiyecekleri tiiketirken ekmegi azaltma durumu, tiiketilen
besinler (beyaz ekmek, pogaca, piring, patates, serbetli tath, siitlii tatli, biskiivi
cesitleri, kek, pasta, kurabiye, ¢ikolata, regel, gazli igecekler). Bireyler her bir
maddedeki olumlu aligkanliklar i¢in 1, olumsuz aligkanliklar i¢in 0 puan almaktadir.
Bireylerin puanlar1 100'liik sisteme doniistiiriilerek degerlendirilmistir. Buna gore
bireylerin egitim puanlar1 13.79 ile 89.66 arasinda degismekte olup ortalama
43.45£17.36 puandir (Tablo 4.11.1). Ortalama puana bakildiginda beslenme
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egitimlerinin gelistirilerek daha etkin hale getirilmesi gerektigi ortaya ¢ikmaktadir.
Yapilan ¢alismalarda verilen beslenme egitimleri belli bir standartta degildir. Farkli
egitim stireleri, yontemleri ve igerikleri kullanilmistir. Beslenme egitimlerinin
standardize edilmesi ile birlikte her bireyin en etkin beslenme egitimini almasi
saglanacak ve bu sayede de birey iyi bir diyabet yonetimi ve uygun beslenme

aliskanliklar a¢isindan desteklenmis olunacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonuclar

Bu caligmada tip 2 diyabetik bireylerde, alinan beslenme egitiminin diyabet
yonetimi ve beslenme aliskanliklar1 iizerine olan etkisi arastirilmis ve asagidaki

sonuclar elde edilmistir.

1. Calismaya, 57'si kadin ve 43'ii erkek olmak iizere toplam 100 tip 2 diyabetik birey
katilmastr.

2. Calismadaki kadinlarin %14'i 39 yas ve alti, %12.3'0 40-49 yas, %40.4'4 50-59
yas ve % 33.3'1 60 yas ve alt1 grubunda iken; erkeklerin % 32.6's1 40-49 yas, %
41.9'u 50-59 yas ve 25.6's1 60 yas ve iistii grubunda yer almistir.

3. Kadinlarin % 73.7'si erkeklerin %88.4' evlidir.
4. Kadinlarin %86's1 erkeklerin % 88.4'li cocuk sahibidir.

5. Egitim durumlarina bakildiginda bireylerin %10'u ilkokul, %' ortaokul, % 401

lise, % 32'si tiniversite ve % 3'l yiiksek lisans/doktora mezunu oldugu belirlenmistir.

6. Bireylerin gelir durumlarina bakildiginda bireylerin % 64"iniin gelirlerinin
giderlerine esit oldugu, % 36'siin ise gelirlerinin giderlerinden fazla oldugu tespit

edilmistir.
7. Bireylerin % 26's1n1 sigara igtigi belirlenmistir.

8. Bireylerin alkol tiiketim durumlarina bakildiginda; % 27'sinin alkol tiikettigi tespit

edilmistir.

9. Egzersiz (yiiriiylis) yapma durumlari incelendiginde ise; bireylerin % 22'sinin

diizenli egzersiz (yliriiyiis) yaptig1 belirlenmistir.
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10. Tek seferde yapilan egzersiz (yliriiyiis) siiresi 30 dakika ve altinda olan bireylerin
siklig1 %50'dir. Diger %50'si ise 31-60 dakika arasinda giinliik egzersiz (yiiriiyiis)
yapmaktadir.

11. Beden kiitle indeksi ortalamasinin (BKI) 32.1 + 6.69 kg/m? oldugu

belirlenmistir.

12. BKI siniflandirmasi acisindan bireyler degerlendirildiginde, bireylerin %7'sinin
normal kiloda, %37'sinin hafif kilolu smiflamasinda ve %56'sinin obez
siiflamasinda bulundugu tespit edilmistir. Zayif siniflamasinda yer alan birey

bulunmamaktadir.

13. Cinsiyete gore bireylerin boy uzunluklari, agirliklart ve beden kiitle indeksi

siniflamalar istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).
14. Bireylerin HbAlc ortalamalarinin 7.7 + 2.01 oldugu belirlenmistir.

15. Bireylerin % 55'inin diizenli ana 68iin yaptig1 belirlenmistir. En sik atlanan ana
ogiiniin 6gle yemegi oldugu tespit edilmistir. Ogiin atlama nedenleri arasinda en sik

olan1 "aglik hissetmeme" durumudur.

16. Bireylerin % 63'liniin ara 6giin yaptig1 belirlenmistir. Ara 6gilin atlama nedenleri
arasinda en sik olan1 " aclik hissetmeme" durumudur. Ara 6giin yapan bireylerin %

46's1 ara 6glinde meyve yemeyi tercih etmektedir.

17. Bireylerin ana ogilinleri yedikleri yerler incelendiginde, kahvaltt (%79), 6gle
yemegi (%41) ve aksam yemegi (%95) en sik evde yenildigi tespit edilmistir.

18. Egitim alanlarin diyetle giinliikk enerji tiikketim ortalamasi 2080,6 + 481,44kkal,
egitim almayanlarin ise 2316,3 + 758,01 kkal olarak belirlenmistir.

19. Bireylerim tiikettikleri karbonhidrat, protein ve yag miktarlarinin toplam
enerjideki ylizde ortamalari sirastyla % 42.0 + 6.43, % 15.5 + 2.00 ve % 42.5 + 5.97
oldugu tespit edilmistir.

20. Beslenme egitimi alma durumlarina gore enerji, CHO(g),CHO (%), Protein(g),
Protein (%), Yag (g), Yag (%), DYA,MUFA ve posa tiikketim diizeyleri istatistiksel
olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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21. Egitim alan ve almayan bireylerde vitamin tiiketim ortalamalar1t DRI 6nerileri ile
karsilagtirildiginda folat tiikketiminin Onerilenin altinda oldugu belirlenmistir; A
vitamini, C vitamini, E vitamini, riboflavin, tiamin, B12 vitamin tiikketimleri ise
Onerilerin tizerinde bulunmustur. Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin
C vitamini, Riboflavin, Tiamin, Niasin ve B12 vitaminitiiketim diizeyleri istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

22. Bireylerin tiikettikleri mineral tiiketim ortalamalart DRI Onerileri ile
karsilagtirildiginda egitim alan ve almayanlarda potasyum ve kalsiyum tiiketimlerinin
Onerilerin altinda oldugu; sodyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko tiiketimlerinin
ise Onerilerin iizerinde oldugu tespit edilmistir. Beslenme egitimi alma durumlarina
gore bireylerin sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko

tilketimdiizeyleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05)

23. Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin A vitaminitiiketim diizeyleri
istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir (p=0.046; p<0.05); egitim alan
bireylerin A vitaminitiikketim diizeyleri, egitim almayanlardan anlamli diizeyde
diistiktiir. Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin C vitamini, Riboflavin,
Tiamin, Niasin ve B12 vitaminitiiketim diizeyleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Bireylerin E vitaminitiiketim diizeyleri beslenme egitimi
alma durumlarina goére karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0.024; p<0.05); egitim alan bireylerin E vitaminitiiketim
diizeyleri, egitim almayanlardan anlamli diizeyde diisiiktiir. Folik asit tiiketim
diizeyleri ise istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlemlenmemistir (p=0.095;

p>0.05)

24. Bireylerin aldiklar1 diyabet tedavilerinin dagilimi incelendiginde, en sik

kullanilan diyabet tedavisinin OAD kullanimi (%56) oldugu tespit edilmistir.

30. Bireylerin %50'si beslenme egitimi almistir, %50'si ise beslenme egitimi

almamustir.

31. Bireylerin %74 beslenme egitimini diyetisyenden almistir. %76's1 sadece bir

kez egitim almistir. Egitim siiresi ortalama 26.5 + 24.6 dk olarak belirlenmistir.
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32. Bireylerin ¢ogunlu (%76) egitimlerini bireysel olarak almistir. En sik kullanilan
egitim yontemi, egitimlerin sdzel olarak anlatilip ardindan dokuman verilmesi (%76)
oldugu belirlenmistir. Egitimlerde en sik yer alan konu "yiiksek GI besinlerin

anlatilmas1"dir ( %94) .

33. Beslenme egitimleri sonrasinda en ¢ok akilda kalan konu sorgulandiginda,
bireylerin % 26'sinin aklinda en ¢ok kalan konu sekerden uzak durulmasi gerektigi

olmustur.

32. Beslenme egitimi alan bireylerin % 32'si egitimin 20 dk ve altinda, %34" 30 dk
ve % 34" 45 dk ve iizerinde olmas1 gerektigini belirtmistir. ideal egitim ydntemine
bakildiginda beslenme egitimi alan hastalarin % 740 sozel anlatim ve dokiiman
verilmesi gerektigini iletmistir. Beslenme egitimi alan bireylerin %98'ine gore egitim

diyetisyen tarafindan verilmelidir.

33. Beslenme egitimi alan bireylere goére egitimin tekrarlanmasinin gerekip
gerekmediginin dagilimina bakildiginda; beslenme egitiminin tekrarlanmasina gerek
olmadigini diisiinen bireylerin siklig1 % 38 olarak belirlenmistir. %34'i ise 12 ayda 1
kez ve tekrarlanmasi gerektigini bildirmistir. Bireylerin 58'i beslenme egitimini

yeterli buldugunu belirtmistir.

34. Egitim alan bireylerin % 58'1 kadin, % 42'si erkektir. Egitim almayan bireylerin
ise % 56's1 kadin, % 44"t erkektir.

35. Beslenme egitimi alan bireylerin ¢ogunlu (%40) 50-59 yas arasinda oldugu

belirlenmistir.

36. Egitim alan bireylerin % 86's1 evlidir. Egitim diizeylerine bakildiginda

cogunlugunun (%36.7) tiniversite/ y.lisans/doktora mezunu oldugu tespit edilmistir.

37. Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin cinsiyet dagilimlari, yaslari,
medeni durumlart ve egitim diizeyleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05.

38. Egitim alanlarin %70'inin, egitim almayanlarin ise %54'iniin HbAlc

diizeylerinin %6.5 ve istiinde oldugu belirlenmistir. Beslenme egitimi alma
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durumlarina gore bireylerin HbALlc degerlerinin %6,5’in altinda olma sikliklari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

39. Egitim alan bireylerin % 62'si ana Ogiinleri diizenli yapmakta oldugu
belirlenmistir.Ara 6gilin yapma durumlarina bakildiginda egitim alanlarin %66's1nin
ara 0glin yaptig1 tespit edilmistir. Beslenme egitimi alma durumlarina gore bireylerin
ana Oglinlerini diizenli yapma ve ara 6giin yapma durumlarn istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

40. Bireylerin egitim puanlar1 hesaplamasi yapildiginda, egitim puanlarinin 13.79 ile

89.66 arasinda degismekte olup ortalama 43.45+17.36 puan oldugu tespit edilmistir.

41. Yas grubu " 49 ve daha diisiik olan bireylerin en yiisek egitim puani ortalamasina
(45.91£21.25) sahip olduklar1 belirlenmistir. Yas gruplarina gore bireylerin egitim

puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

42 Egitim diizeyine goére bireylerin egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

43. Bireylerin diyabet egitimini aldiklar1 saglik personeline goére egitim puanlar
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0.002;
p<0.01); diyabet egitimini diyetisyenden alan bireylerin egitim puanlari, egitimi

doktordan alanlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

44. Diyabet egitimini alma sayilarina gore bireylerin egitim puanlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir (p>0.05).

45. Egitim sekline gore bireylerin egitim puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir (p=0.037; p<0.05); hem bireysel hem de toplu seans seklinde
alan bireylerin egitim puanlari, sadece bireysel olarak egitim alanlardan anlamlhi

diizeyde yiiksektir.

46. Diyabet egitimini sdzel alanlarin egitim puanlarinin, sdzel almayanlardan diisiik

olmasi istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p=0.002; p<0.01).
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47. Diyabet egitimini sdzel ve dokiiman verilerek alanlarin egitim puanlarinin, sézel
ve dokiiman verilerek almayanlardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamli bulunmustur (p=0.005; p<0.01).

48. Diyabet egitimini yazili olarak alanlarin egitim puanlariin, yazili olarak
almayanlardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte

anlamliliga yakin bulunmustur (p=0.070; p>0.05).

59. Bireylerin yaglar ile egitim puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmamustir (p>0.05).

60.Bireylerin diyabet tani siireleri ile egitim puanlari arasinda negatif yonli (diyabet
tan1 slreleri arttikca egitim puani azalan) istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmustir (r:-0.374; p<0.01).

61. Bireylerin ne kadar zaman once aldiklar ile egitim puanlari arasinda negatif
yonli (egitimi aldiklar siire arttik¢a egitim puani azalan) istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmustir (r:-0.479; p<0.01).

62.Bireylerin egitim siireleri ile egitim puanlari arasinda pozitif yonli (egitim
siireleri arttikca egitim puanlar1 da artan) istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmustir (1:0.294; p<0.05).

Oneriler

Diyabetik bir bireyin kaliteli bir yasam siirmesi i¢in diyabette beslenme
aligkanliklarinin 6nemi agiktir. Dogru bir beslenme sekli de ancak etkin bir beslenme
egitimi ile saglanir. Hemen hemen her diyabet hastasi birey, diyabet tanist aldiktan
sonra beslenme egitimi almak tizere bir uzmana yonlendirilir. Beslenme egitiminin
temel amaci1 uygun beslenme aliskanliini bireyin yagam sekli haline getirerek dogru
bir diyabet yonetimi saglamasidir. Bu noktada beslenme egitimi hastaya en dogru
sekilde verilmelidir. Verilen beslenme egitimlerinin heniiz bir standardizasyonu
yoktur. Bu egitimler kimi zaman yeterli kimi zaman ise yetersiz olabilmektedir.
Egitimin en etkili hale gelmesini saglayabilmek i¢in verilen egitimler sonrasinda

bireyin yasam seklinin ve beslenme ile ilgili aliskanliklariin nasil oldugu
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bilinmelidir. Egitimler belli araliklarla tekrarlanmahidir. Egitimi veren kisi bireyin
takibini birakmamalidir. Bireyin beslenme aligkanliklar1 ve yasam seklinde olumlu
degisiklikler saglanamiyorsa, daha dogru ve etkili egitimlerin yapilmasi gerektigi

diistiniilmelidir ve bunun i¢in gelistirici adimlar atilmalidir.

Bu calismada bireylerin almis olduklar1 beslenme egitimlerinin beslenme
aligkanliklar1 ve diyabet yonetimi {izerine olan etkisine bakilmis ve verilen
egitimlerin  stiresi, igerigi, egitim yontemi, egitim sekli (bireysel, toplu)
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda tip 2 diyabetik bireylerin daha iyi bir diyabet
yonetimi saglayabilmeleri ve daha kaliteli bir yasam siirebilmeleri i¢in etkin bir
beslenme egitimi almalar1 gerektigi ortaya c¢ikmistir. Bu konuda yapilacak
calismalarin sayisinin artmasi, beslenme egitimlerinin iyilestirilmesine yonelik

standardizasyonlarin olusturulmasina katki saglayacaktir.
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EK1

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK
KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN BILGILENDIRILMIS
GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel aragtirma amagli klinik bir ¢aligmaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz.
Bu calismada yer almay1 kabul etmeden Once c¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini tam
olarak anlamaniz ve karariizi, arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu séz konusu arastirmayi ayrintili olarak
tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmigtir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz.
Aragtirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini
fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu
aragtirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararimizi 6zgiirce verebilmeniz ve
diisiinmeniz i¢in formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne
olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik
gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz
taktirde formu imzalayimiz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Baskent Universitesi Istanbul Hastanesine Basvuran Tip 2 Diyabetik Bireylerde
Beslenme Egitiminin Diyabet Durumu ve Beslenme Aligkanliklarina Etkisi

2. GONULLU SAYISI

Haziran-Ekim 2014 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Istanbul Hastanesine
basvuran bireyler.
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3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz i¢in ongdriilen slire muayenede bulundugunuz siire
kadardir. Takip gerektirmez.

4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu aragtirmanin amaci, diyabetik bireylerde ge¢miste alinan beslenme egitiminin
genel diyabet durumu ve beslenme aliskanliklar iizerine olan etkisini arastirmaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

1. 20-64 yas arasinda olmaniz

2. Tip 2 diyabet tanis1 almis olmaniz

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Arastirma icin size 59 sorudan olusan bir anket uygulamasi yapilacaktir. Boy ve kilo

Olctimleriniz yapilacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

Anket uygulamas1 sirasinda sorulan sorulara dogru ve giivenilir yanitlar veriniz.

Emin olmadiginiz veya anlayamadiginiz sorular oldugunda arastirmaciy1 uyariniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Aragtirmamiz yalnizca bilimsel amaglidir. Bu arastirmadan elde edilen sonuglar
neticesinde sizin gibi tanit almis diger hastalarin tedavisinin planlanmasina katki
saglayacak gelistirici adimlar atilmis olacaktir. Bu sayede en etkin beslenme egitimi
sekline ulasilacaktir.
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9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Aragtirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir olasi risk yoktur.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirma nedeniyle bir zarar gérmeniz soz konusu olursa, tedavi i¢in gereken
masraflar Baskent Universitesi tarafindan karsilanacaktir.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Anket uygulamasindan sonra, sorumlu arastirmaciya ¢alisma ile ilgili herhangi bir
konu danigsmak icin veya anket sorulari ile ilgili verilen yanitlarda diizeltme yapmak
istediginizde herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili diyetisyene
ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar::
Mabhir Iz Caddesi NO: 52 Altunizade /Istanbul

is: 0216 474 23 04 Cep: 0546 859 24 74

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu aragtirmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Bagskent Universitesi Istanbul Hastanesi’dir.
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14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili cikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGI

Aragtirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarasi ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Arastirmanin  sonuglart yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere

ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Gebelik veya 6zel beslenme sekli gerektiren farkli bir hastalik tanisi (6rnegin kronik
bobrek yetmezligi gibi) gibi durumlarda arastirma disi birakilacaksiniz.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER
TEDAVILER

Arastirmada uygulanacak herhangi bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz. Arastirmada yer almayr reddetmeniz halinde size uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,
sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.
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19. YENIi BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuclar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
arastirmaya devam etme iste8inizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar

arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saym Dyt. Ozlem Koseoglu tarafindan Baskent Universitesi Istanbul Hastanesinde
tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilime1” (denek) olarak
davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi1 sirasinda
kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi dnceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 4 sayfalik metni okudum ve so6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem ig¢in bana
yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢gbir zorlama ve baski olmaksizin biiytik bir
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

GONULLU IMZASI

ISiM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI iMZASI

ISim SO YISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK

EDEN KURULUS GOREVLISI IMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK3

Tip 2 Diyabetik Bireylerde Beslenme Egitiminin Diyabet Durumu ve Beslenme

Ahskanhklarina Etkisinin Belirlenmesi Anketi

l. KISISEL BILGILER

1. Adi- Soyad:

2. Cinsiyet : A) Kadin B) Erkek
3. Yasi...o

4, AGIFIK: covvviniinininennnnnn. kg

5. Boy: o cm

6. Medeni durumunuz nedir?

A) EVli B) Bekar C) Dul

7. Cocugunuz var m?

A) Evet B) Hayir

8. Cevabiniz “evet” ise kag tane : ......cccevvvveieinecnnnnnns
9. Egitim durumunuz nedir?

A) Okur-yazar degil

B) Okur-yazar

C) Ilkokul

D) Ortaokul

E) Lise

F) Universite

G) Yiiksek lisans / doktora
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10. Mesleginiz nedir?
A) Ogrenci

B) Calismiyor

C) Emekli

D) Ev hanimi

E) Memur

F) Sigortali is¢i

G) Sigortasiz is¢i

H) Serbest meslek

11. Gelir durumunuz nedir?
A) Gelirim giderimden az
B) Gelirim giderime esit

C) Gelirim giderimden fazla

II. DIYABET DURUMU iLE iLGiLi BIiLGILER

12. Diyabet tanisin1 ne kadar siire once aldimiz?

........................... glin once.
.............................. ay once.

.............................. yil dnce.
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13. Su anda almis oldugunuz diyabet tedavisi nedir?
A) Oral antidiyabetik ( seker hastaligi ilac1)

B) Insiilin tedavisi

C) T1ibbi beslenme tedavisi

D) Oral antidiyabetik + Insiilin

E) Oral antidiyabetik + tibbi beslenme tedavisi

F) Insiilin + tibbi beslenme tedavis

14. Daha once, su anda almis oldugunuz diyabet tedavisinden farklh bir

tedavi aldiniz mi?

A) Oral antidiyabetik ( seker hastaligi ilaci)

B) Insiilin tedavisi

C) Tibbi beslenme tedavisi

D) Oral antidiyabetik + Insiilin

E) Oral antidiyabetik + Tibbi beslenme

F) Tibbi beslenme tedavisi+ Insiilin

G) Hayir almadim

15. Hipoglisemi ( seker diismesi) yasiyor musunuz?

A) Hayir
B) Evet
16. Cevabimiz “evet” ise ne siklikta hipoglisemi

YASIYOTSUNUZ? ccueeeurerrneesaesssacssecssnecsanes

17. Hipoglisemi yasadiginiz1 hissettiginizde herhangi bir uygulamada bulunuyor

musunuz?
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A) Cay sekeri aliyorum.
B) Ekmek ve peynir tiiketiyorum
C) Sadece ekmek yiyorum.

D) Meyve ve siit grubu ( siit, yogurt, ayran vb.) yiyorum

18. Diyabet disinda doktor teshisi konulmus herhangi bir hastaligimz var

mi?
A) Hayir
19. Diyabet diyeti disinda baska bir hastalikla ilgili diyet uyguluyor

musunuz? ( 0rnegin; zayiflama diyeti, kronik bobrek hastahg:

diyet, iilser diyeti gibi)

A) Hayir

111. BESLENME EGIiTiMIi iLE iLGILi BILGILER

21. Diyabet tanis1 aldiktan sonra, diyabette beslenme konusunda egitim

aldiniz m?

A) Hayir, almadim. B) Evet, aldim.

* Cevabiniz “ hayw almadim” ise IV. Boliime gegebilirsiniz.
22, Egitiminizi kimden aldimz?

A) Doktor B) Diyetisyen C) Hemsire D) Diger
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23. Kac kez egitim aldimiz?

A) 1 kez

B) 2 kez

C) 3 kez

D) 4 kez ve daha fazla

24. Egitimi ne kadar zaman once aldimiz?
.................. giin 6nce aldim.
.................. hafta 6nce aldim.
.................. ay once aldim.
.................. yil 6nce aldim.

25. Egitim aldiysaniz, egitim size ne kadar siirede verildi?
Egitimim ............. dakika siirdii.
Egitimim.............. saat stirdii.

26. Egitimlerinizi ne sekilde aldimiz?

A) Bireysel olarak aldim.
B) Birkag kisi ile birlikte toplu seans seklinde aldim.

C) Hem bireysel olarak aldim, hem de toplu seans seklinde aldim.

27. Aldiginiz egitimler ile ilgili asagidakilerden hangisi size uygun? ( Birden

fazla sik isaretleyebilirsiniz.)

A) Egitimim sadece sozel olarak anlatildi.

B) Egitimlerim so6zel olarak anlatild1 ve dokiiman verildi.
C) Egitimden sonra herhangi bir yazili dokiiman verilmedi.
D) Egitimler yazili olarak anlatildi

E) Egitimlerde gorsel kaynaklar kullanildi

F) Egitimler slayt gosterisi seklinde anlatildi.
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28. Asagidakilerin hangisi aldiginiz egitimlerin iceriginde yer ald1? ( birden

fazla sik isaretleyebilirsiniz.)

A) Egitimde karbonhidrat, protein ve yaglar detayli sekilde anlatildi.

B) Tiiketmem gereken porsiyon miktarlar1 anlatildi.

C) Kisisel 6zelliklerime bagli kalori hesaplamasi yapildi ve bana uygun bir diyet
programlandi.

D) Ana 6giin ve ara 6giin saatlerim ayarlandi.

E) Glisemik indeksi yiiksek olan besinler anlatildi.

F) Ekmek yerine gegen diisiik glisemik indeksli besinler anlatildi.

G) Uygun pisirme tekniklerinden bahsedildi.

H) Karbonhidrat sayimi anlatildi.

29. Aldiginiz beslenme ile ilgili 6nerileri uyguluyor musunuz?
A) Evet B) Hayir C) Uygulamistim, daha sonra biraktim.
30. Uyguluyorsamz, ne kadar siiredir uyguluyorsunuz?

31. Aldiginiz egitimlerin sonunda, diyabette beslenme ile ilgili aklinizda en

¢ok kalan konu hangisi oldu?

32. Asagidakilerden hangisine katilyyorsunuz? ( birden fazla sik

isaretleyebilirsiniz)

A) Aldigim egitim veya egitimleri yeterli buluyorum.
B) Aldigim egitim veya egitimleri yeterli bulmuyorum.
C) Bir fikrim yok.
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33. Size gore ideal bir diyabet egitiminin siiresi ne olmalh?

34. Size gore egitimler belli araliklarla tekrarlanmali m1? Ne sikhikta

tekrarlanmali?

A)Hayir, tekrarlanmasina gerek yok.

B) Evet, ............ ayda........... kez tekrarlanmali.
35.Size gore egitim kimin tarafindan verilmeli?
A) Diyetisyen

B) Doktor

C) Hemsire

36. Size gore en etkili egitim yontemi hangisi?
A) Sadece sozel olarak anlatmak.
B) Sozel olarak anlatip yazili dokiiman vermek.

C) Slayt gosterisi seklinde anlatmak veya anlatirken gorsel kaynaklar kullanmak.

IV. TUTUN ve ALKOL KULLANIMI iLE iLGIiLi BILGILER

37. Sigara iciyor musunuz?
A) Evet B) Hayir C) Biraktim

38. Cevabiniz “evet” ise giinde kac sigara

T A1) R0 111111 OO
39. Alkol kullaniyor musunuz?

A) Evet B) Hay1
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40. Cevabiniz “evet” ise asagidaki seceneklerden size uygun olanlarini

doldurunuz?

Gilinde/ haftada/ ayda............ kez......ooooeiiiiiis duble raki i¢iyorum
Giinde /haftada/ ayda............ kez.........oooiiiil. cc bira igiyorum
Gilinde /haftada/ ayda............ kez.........oooiiil. kadeh sarap iciyorum
Giinde /haftada/ ayda............ kez.........oooiiiil. bardak viski i¢iyorum.
Giinde /haftada/ ayda............ kez..........ooii. bardak votka i¢iyorum.

V. EGZERSIiZ iLE iLGIiLi BILGILER

41. Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?
A) Evet B) Hayir

42. Hangi egzersizleri kac¢ dakika ve ne siklikta yapiyorsunuz?

Yiirliytis: Haftada ............... kez............... dk/ giin
Kosu: Haftada ............... kez................ dk/glin
Yizme: Haftada............... kez............... dk/ giin
Bisiklet: Haftada ............... Kez............... dk/ giin
Plates:  Haftada ............... Kez............... dk/ giin
Diger (belirtiniz:............ ): Haftada ............... kez............... dk/ gilin
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43. Egzersiz yapmiyorsaniz, yapmama nedeniniz nedir? ( birden fazla sik

isaretleyebilirsiniz)

A) Zaman yetersizligi

B) Saglik sorunlari

C) Yasadigim gevrede egzersiz yapabilecegim bir yerin olmamasi
D) Maddi imkan yetersizligi

E) Aligkanligin olmayisi

G)
VI. OGUNLERLE iLGiLi BILGILER

44. Ana ogiinlerinizi ( kahvalti, 6gle yemegi, aksam yemegi) diizenli olarak

yapiyor musunuz?
A) Evet B) Hayir C) Bazen
45. Cevabiniz “ hayir” veya “bazen” ise hangi 6guinii atlarsimz?

A) kahvalti
B) Ogle yemegi
C) Aksam yemegi

46. Ana ogiinleri atlama sikhgimz nedir?

Gilinde.................. kez
Haftada ............... kez
Ayda................... kez
Yilda................... kez
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47.

48.

A)

49.

50.

6gﬁn atlama sebebiniz nedir? ( Birden fazla sik isaretleyebilirsiniz)

A) Is yogunlugundan dolay1 vakit bulamiyorum.

B) Aclik hissetmedigim i¢in 6giin atliyorum.

C) Bulundugum yerde bana uygun yemeklerin olmamasindan dolay.

D) 3 ana 6giin yapmayi gereksiz gordiigiim igin

E) Ogiin atlayarak kan sekerlerinin daha diizenli olacagini diisiindiigiim igin.

F) Zayiflamak istedigim igin.

Ara 6giin yapma ahskanhginiz var m?
Evet B) Hayir
Cevabimz “ evet” ise giinde ka¢ kez ara 6giin yapiyorsunuz?

A) 1kez
B) 2 kez
C) 3 kez
D) 4 kez ve daha fazla

Genellikle atladigimiz ara 6giin hangisidir?

A) Kusluk B) ikindi C) Gece

51.

Cevabiniz “ hayir” ise ara 6giin yapmama sebebiniz nedir? ( Birden fazla sik

isaretleyebilirsiniz)

A) Vakit bulamiyorum

B) Kilo almaktan korkuyorum

C) Acikmadigim i¢in yapmiyorum

D) Sagliksiz oldugunu diisiiniiyorum

E) Ara 6glinde neler yemem gerektigini bilmiyorum

F) Ara 6giinlerin kan sekeri kontroliinii bozdugunu diisiiniiyorum.
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52. Ara ogiinde genellikle asagidakilerden hangilerini tiiketirsiniz? (birden fazla

stk isaretleyebilirsiniz)

A) Meyve + siit/'yogurt/ayran

B) Meyve + ceviz/badem/findik

C) Meyve

D) Ceviz, badem, findik gibi yagli tohumlar

E) Ekmek + peynir

F) Galeta veya grisini

Q) Tath biskiiviler

H) Tuzlu biskiiviler

I) Domates, salatalik, biber gibi ¢ig sebzeler

DY DIGEr (ceveneiii e )
53. Giin icerisinde iki 6giiniiniiz arasinda genellikle ka¢ saat arahklar oluyor?

A) 1 saat
B) 2 saat
C) 3saat
D) 4 saat ve daha fazla

54. Ogiinlerinizi nerede yersiniz?
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55. Asagidaki pisirme tekniklerini ne sikhikta kullaniyorsunuz?

Cok sik

Ara sira

Nadiren

Hig

Kizartma

Izgara

Firinda

Haglama

56. Asagidakilerden hangisine katihyorsunuz?

A)Tiiketilen karbonhidratin miktar1 degil, ¢esidi dnemlidir.

B) Tiiketilen karbonhidratin hem ¢esidi hem de miktar1 6nemlidir.

57. Ogiinlerinizde ekmek yerine gecen besinlerden (bulgur, makarna, kuru

baklagil vs.) tiikettiginizde ekmek dilimlerinizi azaltiyor musunuz?

A) Evet

B) Hayir

C) Bazen

58. Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise ekmek dilimlerini azaltma sebebiniz

nedir?

A) Ekmek yerine gecenlerden yedigimde karnim doyuyor, ekmek yemeye gerek

duymuyorum.

B) Kan sekerimin dengesi i¢in karbonhidrat miktari1 6nemli, bu yiizden azaltiyorum.

C) Bir fikrim yok.
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59. Asagidaki besin tiiketim tablosunu liitfen doldurunuz.

Besinin ad1 | Tiiketir Bir
misiniz? seferde
Tiketim Siklig1 ne
miktarda
tiikketirsin
iz
Eve | Hay1 | Her | Giind | Gind | Haftad | Haftad | Haftad | Haftad | Ayd | Ayd
t r ogi | el e2 a5-6 a3-4 a2 al a2- | al
n kez ve kez kez kez kez 3 ve
daha kez dah
fazla aaz
Tam bugday
ekmegi
Beyaz
ekmek
Pogaca,
borek,simit
Kahvaltilik
tahil

Piring pilavi

Bulgur
pilavi

Makarna,
eriste

Patates

Serbetli tath

Siitli tatls

Diyabetik
stitlii tath

Biskiivi
gesitleri

Kek,
pasta,kurabi

ye

Diyabetik
kek,
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kurabiye

Cikolata

Diyabetik
cikolata

Regel

Diyabetik
recel

Bal, pekmez

Haslanmis
misir

Kestane

Kirmizi et

Tavuk

Hindi eti

Kaz eti

Balik

Sakatat

Sucuk,
salam, sosis

Yumurta

Kurubaklagi
|

Stit

Peynir

Yogurt,
ayran

Kefir

Meyve

Dut

Incir, kuru
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incir

Kavun,
karpuz

Uziim, kuru
uziim

Muz

Kuru meyve

Taze
stkilmig
meyve suyu

Sebze

Sebze
tursusu

Ceviz,
badem,
findik vb.

Tereyag1

Margarin

I¢ yag,
kuyruk yagi

Aygigegi
yagi

Zeytin yagt

Findik yag1

Kaymak,
krema

Zeytin

Gazl
igecekler

Hazir
meyve suyu

Siyah ¢ay

Kahve
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Alkolli
igecekler

Su

NOT: Besinleri ne miktarda yediginizi yazarken;

-cay kasig1

-tathi kasig1
-yemek kasigi
-cay bardagi

-su bardagi
-tabak

-kii¢iik boy kase
-orta boy kase
-biiytik boy kase
-dilim

-adet

gibi dlgiileri kullanabilirsiniz.
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