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OZET

International Diabetes Federation (IDF) 2013 yilinda diinya genelinde 382
milyon kisi diyabetli bulundugunu, bu rakamin 2035'te 592 milyon Kkisiye
yiikselecegini, diyabetlilerin biiyiik g¢ogunlugunun 40-59 yas arasinda oldugunu
belirtmistir. Diyabetlilerin beslenme davranislarinda degisiklik yapmalar1 gerekir.
Sagligin korunmasi i¢in bireylerin bilinglendirilmesi ve bunu yasam big¢imine
doniistiriilmesi  gerekmektedir. Bu ¢alisma Tip 2 diyabetlilere verilen beslenme
egitiminin beslenme bilgi ve aligkanliklar1 {izerine olan etkisini aragtirmak amaciyla

yapilmustir.

Deneysel tipteki bu arastirma, Hatay’daki bir saglik merkezine bagvuran 21-65
yaglar1 arasindaki 60 Tip 2 diyabetli ile gergeklestirilmistir. Hastalar 30’ar kisilik iKi
gruba ayrilmistir. 1. Gruba geleneksel beslenme egitimi verilmis, 2. Gruba ise Prof. Dr.
M. Emel Tiifek¢i Alphan tarafindan gelistirilen “Diyabetin Beslenme Tedavisinde 3
Asamali Yaklasim” egitimi verilmistir. Gruplara sosyo-demografik 6zellikler anketi ve
beslenme bilgi diizeyini (BBD) sorgulayan bir anket uygulanmistir. Ayrica her iki gruba
ek olarak beslenme aliskanliklarini iceren bir anket de uygulanmustir. ilgili anketler
miidahale siiresi sonunda tekrarlanmistir. Analizlerde ilgili yerlerde uygunluk durumuna
gore Wilcoxon testi, Mann Whitney U testi, Spearman korelasyon testi, bagimli

gruplarda T testi ve bagimsiz gruplarda T testi kullanilmistir.

1. ve 2. Gruplardaki diyabetlilerin benzer &zellikler tasimalarma dikkat
edilmistir. Egitim miidahalesi sonrasinda bel g¢evresi olglimiindeki azalma 1. grupta
daha yiiksek bulunmustur. 2. Grupta ise LDL ve trigliserit diizeyindeki azalmanin 1.
Gruba gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Yine 2. Grupta HDL diizeyindeki artisin
diger gruba gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. A¢lik kan sekeri, tokluk kan sekeri
ve HbA;c gibi glisemi parametrelerinde ise her iki gruptaki degisimlerde anlaml
diizeyde bir fark saptanmamuistir. 2. grupta Diyabetin Beslenme Tedavisinde 3 Asamali
Yaklasim egitiminin verilmesinden 6nce ve sonraki BBD puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bu sonuglara ek olarak her iki grupta da
calismanin bagslangicinda ve bitisindeki bulgular degerlendirildiginde, agirliklarinda
zayiflama yoniinde, glisemi ve lipidemi diizeylerinde de iyilesme yoniinde bulgular elde
edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 DM, Beslenme bilgi diizeyi, Egitim.



ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE EFFECT ON NUTRITION EDUCATION TO THE
NUTRITION INFORMATION AND HABIT OF TYPE 2 DIABETIC PATIENTS

International Diabetes Federation (IDF) stated that there are 382 million diabetic
people worldwide in 2013 and will rise to 592 million in 2035 and the majority of
people with diabetes is between 40-59 years of age. People with diabetes require
changes in their feeding behavior. Diabetic people should be educated to protect the
health of individuals. They also should make life style changes according to these
educations. This study was conducted to investigate the effect of nutrition education on

dietary habits and nutrition knowledge to patients with type 2 diabetes.

This experimental research is conducted with 60 patients who newly diagnosed
of type 2 diabetes and between the ages of 21-65, at a health center in Hatay. Patients
were divided into 2 groups that each of them included 30 groups of people. The
traditional nutrition education was given to group 1 and "3-Stage Approach to Diabetes
Nutrition Therapy" training which developed by Prof. Dr. M. Emel Tiifek¢i Alphan was
given to group 2. Socio-demographic characteristics and nutritional knowledge level
(BBD) questionnaires were administered. Additionally, a survey containing questions
about eating habits was applied to groups. Relevant surveys were repeated at the end of
the intervention period. Wilcoxon test, MWU test, Spearman correlation test for paired

samples t-test and independent samples t-test was used at the appropriate points.

Characteristics of diabetics of first and second groups were broadly similar. It
was found that reduction in waist circumference after intervention was the higher in first
group. Reduction in the amount of LDL and triglyceride levels were significantly higher
in the second group. The amount of increase in HDL levels were significantly higher in
the second group. No significant difference was detected between groups for diabetes
parameters like fasting blood glucose, postprandial glucose and HbAlc. There was not a
statistically significant difference between the pre- and post-BBD scores in the second
group. Additionally there were clear positive findings in both groups between beginning
and end of study for parameters showing the losing weight, for parameters showing

improved regulation of diabetes and improved regulation of blood lipid levels.

Keywords: Type 2 DM, Nutritional knowledge level, Education.
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1.GIRIS

Diabetes Mellitus (DM); insiilin eksikligi veya insiilinin etkisindeki bozukluklar
nedeniyle organizmanin Kkarbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden tam olarak
yararlanamadig: ve siirekli tibb1 bakim gerektiren kronik bir metabolizma hastaligidir.
Diyabet klinik olarak polidipsi (¢ok su igme), poliliri (¢cok idrar yapma ), polifaji (¢ok
yeme) pruritus (kasint1), kilo kaybi gibi belirtilerle ortaya ¢ikabilir. Diyabet kontroliiniin
kotii olmasi halinde, diyabetlilerde, diyabete bagli retinopati, néropati ve nefropati gibi

komplikasyonlar da goriilebilir (1).

2013 yilinda diinyada 382 milyon kisi diyabetik iken bu rakamin 2035'te 592
milyon kisiye yiikselecegini belirten International Diabetes Federation (IDF)
diyabetlilerin biiyiik ¢ogunlugunun 40-59 yas arasinda oldugunu belirtmistir. Diyabet,
tim diinyada yillik 376 milyar dolar harcamaya neden olmaktadir (2). Diyabet,
DIABCOST g¢alismasi sonuglarina gore toplumsal tani, tedavi ve hizmet giderlerinden

olusan dogrudan maliyet etkisinin yaninda, dolayli maliyet getiren bir hastaliktir (3).

American Diabetes  Association (ADA)’min  diyabetin  ideal  klinik
sniflandirilmas: Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan tekrar gézden gecirilmistir.
DSO'niin 1998'de tanimladig1 yeni diyabet siiflandirmasina gére; “Insiiline bagiml
diyabet” ve “insiiline bagimli olmayan diyabet” tanimlamasi tedaviye dayali bir
smiflamay1 yansittigt ve karisikliga yol actigr i¢in glinlimiizde kullanilmamaktadir.
Onun yerine Tip 1 ve Tip 2 diyabet tanimlar1 kullanilmaktadir. Tip 2 diyabet daha
yaygindir. Genel olarak diyabetlilerin 40-59 yas araliginda en yiiksek oranda oldugu
belirlenmistir. Tip 2 diyabet, insiilin sekresyon defekti ve insiilin rezistansinin bir arada
oldugu diyabet tiridiir. Tip 1 diyabet ise otoimmun kaynakli beta hiicre hasar1 sonucu

gelisen diyabetlilerden olusur (4).

Diyabetlilerin beslenme davranislarinda 6giin planlama, besin secimi, besin
hazirlama, disarida yemek yeme, porsiyon kontrolii ve yeme sorunlarina uygun ¢6ziim
getirmek vb. degisiklikleri yapmalar1 gerekmektedir. Uygun diyet ve agirlik kontrolii
icin yapilan degisiklikler hastalar tarafindan hos karsilanmamakta ve bu hastalarda
memnuniyetsizlik ortaya ¢ikmaktadir (5).



Sagligin korunmasi i¢in bireylerin bilinglendirilmesi ve bunu yasam bigimine
doniistiirmesi  gerekir. Beslenme alisgkanliklarinin  giderek bozulmasi, obezitenin
artmasina hatta obezitenin ¢ocuklukta bile goriilmesi, bu sorunun ¢6ziimii i¢in kiginin
varsa hastalifina ve yasam tarzlarina uygun Ogiin planlama yaklasimlar
gelistirilmektedir. Beslenmedeki bu gecis; enerji yogunlugu fazla besinlerin tiiketimi,

diistik fiziksel aktivite ve duragan yasam tarziyla iligkilidir(6).

ADA, diyabette beslenme tedavisinin 6nemli rol oynadigini, bireyin egitimde,
giinliik aktivitelerinde, yeme i¢gme davranislarinda, tedavi planinda saglik kurulusu ile
birlikte aktif olarak yer almasinin hastaya Onemli Olciide katki saglayacagin
vurgulamistir. Diyabetlilere verilecek olan beslenme egitimi ¢ok Onemlidir (7).
Beslenme egitimi sonrasi hastanin genel diyabet durumunun iyilesmesi ve diyabete

uygun beslenme aligkanlig1 kazandirilmasi hedeflenmektedir.

Bu calisma Tip 2 diyabetlilere verilen iki farkli beslenme egitiminin beslenme
bilgi diizeyine ve beslenme aliskanliklari tlizerine olan etkisini arastirmak amaciyla

yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

Kronik bir rahatsizlik olan diyabet ana olarak dort alt grupta
simiflandirilmaktadir: Tip 1 Diyabet, Tip 2 Diyabet, gestasyonel diyabet ve bazi

sendromlarla birlikte goriilen diyabet tipleri.

Biri insiilin rezistansi, digeri birinci faz insiilin sekresyon defekti olmak iizere
Tip 2 diyabette iki ana patoloji bulunur ve her ikisinde de sonug olarak hepatik glukoz
tiretimi artar. Devaminda ise ilk olarak postprandial kan sekeri artar ve sonrasinda ise

aclik kan sekeri diizeyinde yilikselme goriiliir (8).

2.1.Diyabetin Tanim ve Tarihgesi

Diyabet, pankreastan salgilanarak kan sekerinin viicutta kullanimini diizenleyen insiilin
hormonunun salgisinin tamamen veya kismen yetersizligi veya eksikligi sonucunda olusan
hiperglisemi ile karakterize karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasinin bozuldugu bir
hastaliktir. Koken olarak endokrin hastaligi olmasina ragmen esas bulgulari itibariyle metabolik
hastalik goriiniimiindedir. Diyabete bagli kronik hiperglisemi 6zellikle goz, bobrek, sinirler, kalp
ve damarlarda uzun dénem hasarlara neden olur. Bu hasarlar néropati, nefropati, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar ve ayaklarda iilserasyon gibi ¢esitli komplikasyonlara yol agar. Kronik bir
hastalik olmakla birlikte progresif seyirlidir (9).

DM’nin tarihgesi eski Misir’a kadar uzanmakta ve Ebers papiriislerinde politiri
(sik idrar yapma) betimlemesi yapilmaktadir. Kapadokyada M.S. 2. yy’da yasayan
Aretaus hastaligin kollarin ve bacaklarin eriyip kana ge¢mesine neden oldugunu
belirtmis ve bosalma anlamindaki ‘diabetes’ kelimesine kaynaklarinda yer vermistir.
Islam hekimlerinden Ibn-i Sina ise 11. yy’in baslarinda hastaligin sinirsel nedenlerle
olusabilecegini sdylemis ve ornek olarak da diyabetik gangreni tanimlamistir. 17. yy’a
gelindiginde Thomas Willis hastalardaki idrarin ve kanin tatli oldugunu kesfetmis ve
tatlh manasindaki ‘mellitus’ kelimesini diyabete ilave etmistir. 19. yy’a gelindiginde
Chevreul idrardaki bu tatli maddenin ‘Glukoz’ oldugunu tespit etmis sonrasinda 1849
yilinda Claude-Bernard karacigerde glikojen olarak depolandigini agiklamistir. Oskar
Minkowski ise 1889 yilinda yaptigi deneylerde DM’dan sorumlu organin pankreas
oldugunu gostermistir. 1922 yilina gelindiginde James Collip tarafindan gelistirilen
insiilinin heniiz 14 yasinda olan Leonard Thomson’un tedavisinde basarili bir sekilde
kullanilmasiyla, hayatin erken evresinde ortaya ¢ikan bu hastalik bir 6liim fermani

olmaktan ¢ikmistir (10).



2.2.Diyabetin Epidemiyolojisi

Bilinen en eski hastaliklardan olan Diyabet 20. ylizyilin en biiyiik halk sagligi
sorunlarindan olup, 21. yiizyilda da sorun olmaya aday gibi goriinmektedir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonunun (IDF) 2013 verilerinde diinyada DM prevalansi %8,3 saptanip,
yaklasik 382 milyon olan diinyadaki diyabetli hasta sayisinin 2035 yilinda %55 artarak
yaklasik olarak 592 milyona ulasacagi ongoriilmektedir. Bu saymnin % 10-15’1 Tip I,
yani insiiline bagimli diyabet iken, % 85-90’1 ise Tip Il, yani insiiline bagimli olmayan

diyabettir (2).

Altinc1 Diyabet Atlasi'na gore, diyabet olan yetiskinlerin ortalama yarisi1 (184 milyon)
40-59 yaslar1 arasindadir. Oniimiizdeki yillarda da artisin bu yas araliginda daha fazla olacag
tahmin edilmektedir. Bunlarin %80'1 diisiik ve orta gelirli iilkelerde yasamaktadir. Cinsiyetler
arasindaki sikligin 2013 ve 2035 yillar1 arasinda ¢ok biiyiik farkliliklar gostermeyecegi
diistiniilmektedir. Diyabetli erkeklerin sayis1 2013'te kadinlardan 14 milyon daha fazladir (198
milyon erkek, 184 milyon kadimn), 2035'te ise bu farkin 15 milyona (303 milyon erkek, 288
milyon kadin) ¢ikmasi beklenmektedir. Kirsal kesimde diyabet sikligindaki artis kentlere kiyasla
daha yavagtir. Kentlerde 246 milyon, kirsalda 136 milyon diyabetli yagsamaktadir. Diisiik ve orta
gelirli tilkelerde, kentlerde yasayan diyabetik kisilerin sayisi 181 milyon, kirsalda ise bu say1 122
milyondur. Bu farkin 2035'te artmas: beklenmektedir (kentlerde 347 milyon, kirsalda 145 milyon
kisi) (2,11).

DM prevelanst Arap yarimadasinda en yiiksek, Afrika kitasinda ise en diisiik
yiizdelere ulagsmaktdir. Suudi Arabistan, Kuveyt ve Katar gibi iilkelerde yaklagik her 4
yetiskinden biri diyabet hastasidir. IDF raporuna gore eger onlem alinmazsa 2035

yilinda Tiirkiye en ¢ok diyabetlinin yasadigi 10 iilkeden biri olacaktir (12).

Ulkemizde diyabet konusunda yapilan en kapsamli ¢aligma 1998 ve 2010
yillarinda yapilan Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi (TURDEP) I ve II’ dir.
TURDEP I’ de %7,2 bulunan DM prevalansi, %90 artarak son ¢alismada %13,7’ ye
yiikselmistir. Bu c¢alismadan ¢ikan sonu¢ IDF’ in ongdriistinii destekler niteliktedir.
TURDEP II’ de dikkat ¢eken bir diger sonug ise yeni tan1 DM oranin %32,3’ten %45,4°
e c¢ikmasidir (13). Bu calismaya gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az
%10’u diyabet hastasidir. Bu bilgi dikkate alindiginda Tiirkiye’de diyabetin 1998 yilina
gore yaklagik olarak 5 yas daha erken basladigi diisliniilebilir (14). Bu sonuglar

Tiirkiye'de diyabetin 6nemli bir halk saglig1 sorunu oldugunu ortaya koymustur.



2.3.Diyabetin Simiflamasi

Giintimiizde diyabetin bircok etiyolojisinin tespit edilmesi nedeniyle genel bir
siniflama ihtiyact duyulmustur. Bu kapsamda 1997°de Amerikan Diyabet Birligi (ADA)
tarafindan genis kapsamli bir smiflandirma yapilmistir. 4 ana grupta yapilan bu
simiflandirma etiyolojiye temelli olmustur. Bunun yani sira bu smiflama ile insiiline
bagimli ve insiiline bagimli olmayan diyabet ifadelerinin yerine artik Tip | ve Tip 1l

diyabet terimleri 6nerilmistir (9).

2.4. Diyabetin Tipleri
2.4.1. Tip 1 Diyabet

Mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’1nda otoimmun (Tip 1A), %10

kadarinda non-otoimmun (Tip 1B) B-hiicre yikimi1 s6z konusudur (8).

Tip 1 diyabet pankreasta ki (3 hiicre antijenlerine karsi esas olarak T lenfositlerin
reaksiyonu sonucunda B hiicre topluluklarinin yikima ugradigi otoimmiin kronik bir
hastaliktir. Yeni baslangic Tipl DM hastlarinda saptanan insiilin, glutamik asit
dehidrojenaz ve izoformlar1 ve ICA antijenlerden bazilaridir. B hiicre rezervleri yaklasik

%90 oraninda azaldiginda klinik diyabet belirtileri ortaya ¢ikmaktadiar (8,15).



Tablo 1. DM’ un etiyolojik simflamasi

I- Tip 1 DM (beta hiicre harabiyeti, genelde mutlak insiilin noksanligi mevcuttur)

A. Immiinolojik

B. idiopatik

11-Tip 2 DM (insiilin rezistans1 ya da insiilin sekresyon defekti 6n plandadir)

I11-Gestasyonel DM

IVV-Diger spesifik tipler

A Insiilin etkisinde genetik defektler

Rabson —Mandenhall Sendromu
Leprechaunism
Tip A insiilin rezistansi
Lipoatrofik Diyabet

e Digerleri
B.p hiicre fonksiyonunda genetik defektler

e MODY I (Kromozom 20, HNF-alfa)

e MODY Il (Kromozom 7, glukokinaz)
MODY Il (Kromozom 12, HNF-
lalfa)

MODY IV (Kromozom 13, IPF-1)
MODY V (Kromozom 17, HNF 1B)
MODY VI (Kromozom 2, Neuro D)
Mitokondrial DNA 3243 mutasyonu

e Digerleri
C.Ekzokrin pankreas hastaliklari

Kistik fibrozis
Fibrokalkiiloz Pankreatopati
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Hemokromatozis

e Digerleri
D.Endokrinopatiler

Akromegali
Cushing Sendromu

E.Ilag ve kimyasal maddeler

Vakor
Pentamidin
Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroid hormonu
Diazoksit
Beta —adrenerjik agonistler
Tiazidler
Dilantin
Alfa INF

e Digerleri
F.Infeksiyonlar

e Konjenital Rubella

e Sitomegalovirus (CMV)

o Koksaki B

e Digerleri (adenovirus, kabakulak)
G.Immiin kaynakli nadir diyabet formlar

e Stiff man sendromu
e Anti insiilin reseptor antikorlari

e Digerleri
H.Diyabetle birlikte

sendromlar

gorillen  diger

[ ]
¢ e Prader-Willi Send.
¢ Glukagonoma e  Friedreich ataksisi
¢ Feokromasitoma e Huntington koresi
e Hipertiroidi e Down sendromu
*  Somatostatinoma e Klinefelter sendromu
*  Aldesteronoma e Turner sendromu
* Digerleri e Wolfram sendromu
e Laurence —Moon-Biedl Sendromu
e  Miyotonik Distrofi
e Porfiria
e Digerleri

genetik

Tablo 1, 16 numarali kaynaktan alinmistir (16).




2.4.2. Tip 2 Diyabet

Obezite ile yakindan iligkili olan sedanter yasam tarzi ve degisen beslenme
aliskanliklar1 gibi gevresel etmenler Tip 2 diyabet gelisiminde agik¢a rol oynamaktadir.
Bununla birlikte genetik faktorler Tip 1 diyabete gore daha fazla 6nem arz etmektedir.
Hastaligin tek yumurta ikizlerinde birlikte goriilme sikligit %50-90 oraninda
gosterilmigtir. Tiim toplumda hastalik gelisme riski %5-7 iken, birinci derece
akrabalarda bu oran %20-40’ lara ¢ikmaktadir. Tip 2 diyabette ana mekanizma ¢evresel
dokularda insiiline yanit verme yeteneginde azalma (insiilin direnci), insiilin direncine
ve hiperglisemiye karsi yetersiz insiilin salgilanmasiyla ortaya ¢ikan B hiicrelerinde

islev bozuklugudur (16-18).

Insiilin rezistans1 ekzojen veya endojen insiiline karsin dokularda ki normal
biyolojik yanitin tam olarak olusmamasidir. Tip 2 diyabet baslangicinda insiilin
rezistansi olmasina ragmen heniiz plazma glukozu normal seviyededir ve bu dénemde
hiperinsiilinemi mevcuttur. Insiilin karacigerde glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe
eder. Ayni zamanda glukozun kas ve yag dokusuna alinimimi ve buralarda
depolanmasini saglar. Insiilin direnci gelisen ortamda insiilinin karaciger, kas ve yag
dokusundaki bu etkilerine karst duyarsizlik gelisir ve gerek karacigerde glukoz
cikisinda artis (hepatik insiilin direnci) gerekse c¢evre dokulara alinamayan glukoz
(periferik insiilin direnci) ile plazmada hiperglisemi olusur. Hiperglisemiyi kompanse
etmek igin B hiicresinden daha fazla insiilin salinir, siirecin ilerlemesiyle fonksiyon
kaybeden B hiicrelerinde insiilin salinimini yetersiz hale gelir ve sonugta diyabet gelisir.
Tip 2 diyabetin patogenezinde baslangigtaki bozuklugun insiilin sekresyonunda
azalmadan mi; yoksa insiilin etkisindeki bozulmadan mi kaynaklandigi yillardir
tartigilmaktadir. Sonugta Tip 2 diyabet tanist kondugunda erken ve ge¢ faz insiilin
sekresyonunda bozulma, hepatik glukoz tiretimi artis ve belirgin insiilin direnci vardir
(17,18).

2.4.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonal diyabet kavrami kadinlarda ilk olarak gebelik sirasinda ortaya gikan
bozulmus glukoz toleransini ifade etmektedir. Gebelik oncesi bilinen DM hastalar1 bu
siniflamaya dahil edilmez. GDM genellikle ikinci ve lgiincii trimestirda gebelikle

iliskili 1insiilin antagonistleri en yiiksek seviyeye ulastiginda ortaya c¢ikmaktadir.



Gestasyonel diyabetin farkli bir etiyolojik simiflandirmada kapsaminda tedavi
edilmesinin gerekliligi tartismali bir konudur. Bu hastaligin gebelikte goriilmesi
nedeniyle hassas bir degerlendirme ihtiyaci duyulmakta ve farkli bir kategori olarak
kabul edilmektedir(17). Gebeligin kendisi glikoz metabolizmasini bozdugu igin, tani ve

kontrolii 6zel dikkat gerektirir.

Dogum sonrasi glukoz toleransi genelde normale doner fakat bu her zaman
gerceklesmeyebilir. Bununla birlikte, 10 yil igerisinde bu hastalarin ¢ogunda tip 2
diyabet gelismektedir. Gestasyonel diyabetli hastalarda bulgular hafif veya
asemptomatik hiperglisemi ile seyretmesine ragmen bebekte hipokalsemi, hipoglisemi
ve makrozomi gibi neonatal morbidite insidansini artirmaktadir. Maternal hiperglisemi
fetusun daha fazla insiilin salgilamasin1 uyararak fetal donemde biiylimenin artmasina
ve makrozomiye neden olmaktadir. Bu nedenle, fetal mortaliteyi 6nlemek igin kati bir

tedavi protokolii uygulanmaktadir (18,19).

2.5. Diyabetin Patogenezi

Tip 1 diyabet pankreasta ki B hiicre antijenlerine karsi esas olarak T lenfositlerin
reaksiyonu sonucunda B hiicre topluluklarinin yikima ugradigi otoimmiin kronik bir
hastaliktir. Yeni baglangic Tipl DM hastlarinda saptanan insiilin, glutamik asit
dehidrojenaz ve izoformlar1 ve ICA antijenlerden bazilaridir. B hiicre rezervleri yaklasik

%90 oraninda azaldiginda klinik diyabet belirtileri ortaya ¢ikmaktadiar (8,15).

Tip 2 diyabette insiilin rezistansi ekzojen veya endojen insiiline karsin dokularda
ki normal biyolojik yanitin tam olarak olugsmamasindan kaynaklanmaktadir. Tip 2
diyabet baslangicinda insiilin rezistansi olmasina ragmen heniiz plazma glukozu normal
seviyededir ve bu donemde hiperinsiilinemi mevcuttur. Insiilin karacigerde
glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe eder. Aym1 zamanda glukozun kas ve yag
dokusuna almimini ve buralarda depolanmasimi saglar. Insiilin direnci gelisen ortamda
insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilerine kars1 duyarsizlik gelisir ve
gerek karacigerde glukoz cikisinda artis (hepatik insiilin direnci) gerekse ¢evre dokulara
alimamayan glukoz ile plazmada hiperglisemi olusur. Hiperglisemiyi kompanse etmek
icin B hiicresinden daha fazla insiilin salinir, siirecin ilerlemesiyle fonksiyon kaybeden 3
hiicrelerinde insiilin salinmmini yetersiz hale gelir ve sonugta diyabet gelisir. Tip 2

diyabetin patogenezinde baslangigtaki bozuklugun insiilin sekresyonunda azalmadan



mi; yoksa insiilin etkisindeki bozulmadan mi kaynaklandigi yillardir tartisilmaktadir.
Sonugta Tip 2 diyabet tanisi kondugunda erken ve gec¢ faz insiilin sekresyonunda

bozulma, hepatik glukoz iiretimi artis ve belirgin insiilin direnci vardir (16-18).

Reseptor diizeyindeki anomaliler insiilin direncinin gelisiminde daha 6nemli ve
sikea karsilasilan durumdur. Yag dokusundan salinan serbest yag asitleri, diyabet ve
obezite gelisiminin birden ¢ok basamaginda rol almaktadir (20). Bu iki hastaliginin
iliskisinin arastirildig1r ¢alismalarda intra abdominal yag dokunda yiiksek lipolitik
aktivitenin oldugu, lipoprotein lipaz aktivitesinin ise az oldugu ve sonug olarak portal

dolasimda ki serbest yag asitlerinde bir artis oldugu goézlenmistir (21).

2.6. Diyabetin Tam Kriterleri

Komplikasyon ve klasik semptomlarin mevcudiyetinde diyabet tanis1 koymak
kolay olabilmektedir. Bunun yani sira bir takim laboratuvar yontemleri ile erken tanm
koymak miimkiindiir. Cogunlukla ya aglik plazma glikozuna (APG) ya da 75 gr oral
glikoz testinden (OGTT) sonra 2. saat plazma glikozu (PG) tanida yardimcidir (22).
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve Avrupa
Birligi Diyabet Calismast (EASD) tarafindan 2009°da olusan Uluslararasi Uzman
Komitesi HbAlc degerini diyabet tanisinda ii¢lincii bir opsiyon olarak belirlemistir.

Fakat HbA1c’nin tani esnasinda kullaniminin gerekli olmadig: belirtilmektedir (23).

Tablo 2. Diyabet tani kriterleri

HbAlc >6.5%.

Bu test,bir laboratuvar ortaminda,Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (National
Glycohemoglobin Standardization Program, NGSP) sertifikali ve Diyabet Kontrol ve
Komplikasyonlar1 Caligmasina (Diabetes Control and Complications Trial, DCCT) gore
standardize edilmis bir metod kullanilarak yapilmalidir.

Veya

APG> 126 mg/dl (7.0 mml/L) En az 8 saat aglik olmalidir.*

OGTT sirasinda 2.saat plazma glikozu > 200 mg/dl (11.1 mmol/L) oldugunda da diyabet tanisi
konur. Bu test DSO’niin belirledigi sekilde, su iginde ¢oziilmiis 75 gr toz glikoz sivisinin hastaya
yiiklenmesi geklinde uygulanmaktadir.

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 sonug¢ dogrulanmalidir.

Tablo 3, 9 numarah kaynaktan alimmstir (9).



Fizyolojik kosullarda HbA yavas ve nonenzimatik olarak glukozillenme derecesi
belirler, bir heksozun plazma konsantrasyonuna bagli olarak glukozillenir. HbAlc
glukozillenmis hemogobinlerin en yaygin rastlanan formudur. HbAlc, HbA’ nin
zincirinin N-terminalindeki valin aminoasitinin glukoz ile birlesmesi ile olusan Amadori
iriiniidiir ve olusumu geri doniistimsiizdiir. HbA 1¢ miktarindaki artisin DM hastalarinda
goriilmesinin sebebi bu kisilerde HbA eritrositlerin 120 gilinlik émriinde daha yiiksek

konsantrasyonlarda glukoz ile temasa ge¢meleridir (24).

Kan glukoz diizeyinin artigina paralel olarak hemoglobinin glukozillenmesi artar
ve olusan HbAIc’ nin oksijen transport islevi bulunmaz. Bu nedenle diyabet
hastalarinda artan glukozillenme diyabetik komplikasyonlar ile iliskilendirilmektedir.
Eritrosit yar1 Omriiniin 120 giin olmasindan dolay1r kan Alc diizeyleri ortalama 3 aylik
glisemi kontroliinii yansitir ve uzun dénem glukoz kontrolii izleminde kullanilir. HbAlc
diizeylerindeki her %1’ lik artis kan glukoz diizeyinde ortalama 35Mg/dl (2 mmol/L)
artiga neden olmaktadir (25).

2.7. Diyabetin Komplikasyonlar:

A) Akut Komplikasyonlar (metabolik):

e Diyabetik Ketoasidoz (DKA)
e Laktik asidoz komasi (LA)
e Hiperosmolar non-ketotik koma (HNKK)

e Hipoglisemi komast

Akut komplikasyonlardan DKA ve HNKK, hiperglisemi ile seyreden;
hipoglisemi ise genellikle iatrojenik nedenlerle olusan mortalite ve morbitide

nedenlerinin bagin1 ¢ekmektedir.
B) Kronik Komplikasyonlar (dejeneratif):

1-Makrovaskiiler Komplikasyonlar

e Kardiovaskiiler hastaliklar
e Periferik damar hastalig1

e Serebrovaskiiler hastaliklar
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2-Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

e Diyabetik néropati
e Diyabetik retinopati
e Diyabetik nefropati

Diyabet hastalarinda bozulmus glukoz homeostazi dokularda fonksiyonel,
biyokimyasal ve morfolojik degisiklikler meydana gelmesine neden olur. Akut gelisen
metabolik komplikasyonlar yasami tehdit edecek diizeyde olabilir, fakat giinlimiizde
daha 6nemli bir sorun haline gelen uzun donemde gelisen, kiiclik ve biiylik ¢aptaki
damarlarin hastaligidir, buna “kronik vaskiiler sendrom” da denir. Diyabet ile birlikte

gelisen makroanjiopatik olaylar, bir nevi hizlanmig aterosklerozdur (26).
2.7.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Kisa dénemli komplikasyonlar, hemen miidahale gerektiren tibbi acillerin ortaya
cikmasina neden olan komplikasyonlardir. Bunlarin arasinda diisiik kan sekeri, yiiksek

kan sekeri ve asir1 kan asitleri bulunmaktadir.
2.7.1.1.  Hipoglisemi

Hipoglisemi, kan sekerinin 60 mg/dL’den daha diisiik bir diizeyde olmasidir. Bu
durum fazla insiilin ve ¢ok az glukoz bulunmasindan kaynaklanir. Hipoglisemien ¢ok
insiilin kullananlarda goriilmektedir. Hipoglisemi, ayni zamanda insiilinin salinimini
uyaran ya da etkisini arttiran, agizdan alinan ilaglar1 kullananlarda da goriilebilir. Kan
sekerinin diisme nedenleri; 6giin atlamak, normale gore daha uzun ya da daha fazla
egzersiz yapmak, ilaglarin kan sekerindeki degisimlere gore ayarlanamamasi
(15).Hipoglisemi terleme gibi basit bir belirti gosterebilmesinin yani sira 6liime dahi

neden olabilmektedir.
2.7.1.2. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Insulin eksikligine bagli olarak karbonhidratlarin metabolize olamamasi ve ya
karbonhidrat alimindaki yetersizlik katoasidoza neden olabilmektedir. Viicutta
karbonhidratlardan kaynaklanan enerji noksanligi yaglar tarafindan kompanse edilir.

Yaglarin metabolizmas1 sonucunda ise keton fiiretiminde artis meydana gelir.
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Ketoasidoz karacigerde iiretilen ketoasitlerin artist kaynaklidir. Bunun yam sira

ketoasidoz artmasi bikarbonat ve diger tamponlarin eksikligine dolayisiyla da asidoza

neden olur. Bikarbonatlarla organik asitlerin reaksiyonu sonucu karbondioksit iiretilir.

Biriken bu karbondioksit hastada solunum sistemeinde uyariya neden olur ve Kussmaul

tipi solunum gerceklesir. Plazmada hem keton cisimleri hem de glikozun artmasi hiicre

dist basinct artirir. Suyun hiicre disina absorbe olmasi da dehidratasyonla sonuglanir.

DKA esnasinda; idrarda keton artis1 gézlenmektedir (27).

Tablo 4. Diyabetik ketoasidozun belirti ve bulgulari

Agiz kurulugu Hipotansiyon
Istahsizlik Dehidratasyon

Kilo kaybi1 Tagikardi

Halsizlik Nefeste aseton kokusu

Bulanti, kusma Hiperventilasyon

Karinda agn Hipotermi
Kas kramplari Kussmaul solunumu
Polidipsi Hiperglisemi
Poliiiri Ketonemi
Ldokositoz
Diisiik pH
Disiik plazma sodyumu

Biling bulanikligi, koma

Tablo 3, 3 ve 31 numaral kaynaklardan uyarlanmistir.
2.7.1.3. Diyabetik Nonketotik Hiperosmolar Koma

Diyabetik Nonketotik Hiperosmolar Koma (DNHK), ketoasidoz olmaksizin, asiri
hiperglisemi, plazma hiperosmolarite ve dehidratasyon ile karakterizedir. En ¢ok Tip 2
diyabetlilerde ve yashilarda goriiliir. Mortalite oran1 %40-70'dir. DNHK’nin temel nedeni artmis
hepatik glikoz yapimi ve azalmig periferik glikoz kullanimidir. DNHK’de glikoz yapimi ile
glukozun idrarla atilmasi arasinda dengesizlik vardir. Portal vende glukagon/insiilin orani artar,
karacigerde glukoneogenez ve glikojenoliz artar hiperglisemi meydana gelir. Bobrek
fonksiyonlarinin yasa ve diyabete bagl azalmasindan dolayr bu durum yaslhilarda sikca olusur.
Yeterince sivi almadiklarinda ciddi dehidratasyon meydana gelebilir. Dehidratasyonun
ciddiyetine gore norolojik bulgular goriilebilir. Bu durumlarda dikkatli degerlendirme
yapilmalidir. Nérolojik belirtiler arasinda; konflizyondan komaya kadar degisen fonksiyonel
bozukluklar, lokal veya jeneralize motor ataklar, gecici hemipleji, hemiparezi, duyularda kayip,

konusamama, konviilziyon vardir (15).
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DNHK belirti ve bulgulart arasinda: poliiiri, polidipsi, laktik asidoz, pnémoni,
plazma glikoz konsantrasyonu yiiksekligi (600-1200 mg/dL), glikoziiri, kan {ire azotu
ve kreatinin diizeylerinin artis1, halsizlik, ileri derecede dehidratasyon, ndérolojik

semptomlar, plazma osmolaritesinin artis1 (>360 mOsm/L) goriilmektedir (1,27).
2.7.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda mikrovaskiiler komplikasyonlar
olarak adlandirilan; retinopati, néropati, nefropati ve makrovaskiiler komplikasyonlar

olan kardiovaskiiler hastaliklar vardir.
2.7.2.1. Retinopati

Diyabetik retinopati, retinanin mikrovaskiiler yapisindaki ilerleyici patolojik
degisiklikler (retinal perfiizyon bozuklugu, artmis vaskiiler gecirgenlik ve retinal
damarlarda patolojik proliferasyon) olarak tanimlanir. Birlesik Devletlerde 20-74 yas
aras1 bireylerde korliigiin en sik sebebi diyabettir. Ozellikle kontrol altinda tutulamayan
Tip 1 diyabet hastalarinda, teshisden 5 yil sonra retinopati gelisme ihtimali %25, 10 yil
sonra %60, 15 yil sonra ise %95’ den fazladir. Diyabet olmayanlara gore diyabetli
kisilerde korliik gelisme orani1 25 kat daha fazladir. Tip 1 diyabet hastalarinin yaklagik
olarak %10-15" i gorme yetisinin 180/200° tinii kaybedecektir. Tip 2 diyabet
hastalarinda korliik insidansi diisiik olsa bile hastaligin sikligindan dolayr énemli bir

sorundur (15).
2.7.2.2. Diyabetik Nefropati

Nefropati, diyabetlilerde goriilme riski yiiksektir. Tanim olarak diyabetik
nefropati, 24 saatlik idrarda proteinin 300 Mg/giin’den fazlaligi olmasidir.

Diyabetik nefropati glomeriil hastalifi olarak bilinmesine karsin bobrek
fonksiyonun hizla bozulmasmin tubiiloinsterstisyel fibrozis ile iligkili oldugu ve bu
durumun nefropatiye katki sagladigi gosterilmistir. Hiperglisemi sebebiyle glomertiler
kapiller alanda azalma afferent ve efferent arteriollerde hiyalinlesme ve glomertillere
diisen mezenkimin artmasi neticesinde ortaya ¢ikar ve fonksiyon kaybi ile dogru
orantilidir. Bunlar neticesinde de nefron Kkitlesi azalir ve kapiller akim hizi artarak

intraglomeriiler hipertansiyona ve ilerleyici proteiniiriye neden olur (28).
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Tablo 5. Nefropati gelisim asamalar:

Diizey | Ozellikler Albumin atim | Glomeriiler Kan basinci
hizi filtrasyon hizi
1 Hipertrofi ve
hiperfonksiyon Normal Artms Normal
2 Yapisal anomaliler Artmis ya da normal | Normale gore
Normal yiiksek
3 Stirekli Artmis, normal ya Normale gore
mikroalbiiminiiri 20-200 g/dk da azalmig yiiksek
4 Mikroalbiimintiri >200 g/dk Azalmig Hipertansiyon
5 Uremi Yiiksek ya da < 10 ml/dk Hipertansiyon
diisiik

Tablo 6, 37 numarah kaynaktan alinmistir (37).

Diyabetik nefropati patogenezinde hiperglisemi ile ilgili mekanizmalar Tablo

5’te gosterilmistir.

Tablo 7. Diyabetik nefropati patogenezinde hiperglisemi ile ilgili mekanizmalar

Proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonunda artis (AGE birikimi)

Anormal poliol metabolizmasi (aldoz rediiktaz aktivasyonu)

Protein Kinaz C aktivitesinde artig

Glukotoksisite

Glikoza bagli GF-gen ekspresyonu

Na reabsorbsiyonunda artig

Ekstraselliiler matriks degisikligi

Hiicre yenileme ve proliferasyon hizinda degisiklik

Hiicre membrani anyon yiikiinde azalma

Anormal lipid metabolizmas1

Anormal katyon transportu

Tablo S, S ve 36 numarah kaynaklardan uyarlanmistir.

2.7.2.3. Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati proksimal veya distal sinirler; duyu, motor veya otonom

sinirleri degisik sekillerde etkileyerek oldukca heterojen bir tablo ile ortaya ¢ikan,

diyabetik hastalarin yasam kalitesini azaltan bir komplikasyondur. Kronik, daha sinsi
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gelisen ndropatiler, metabolik faktorlerle iliskili iken diger taraftan daha akut seyreden,
kendini sinirlayan noropatiler vaskiiler sebeplerle iliskilidir. Semptomatik noropati
diyabet hastalarinin yaklasik %50 sini etkiler. Genellikle simetriktir fakat bazen fokal
seyreder ve nadiren de olsa otonom sinir sistemini etkileyebilir. Simetrik néropati
prevelanst Tip 1 diyabet ve Tip 2 diyabet i¢in benzerdir fakat fokal vakalar daha g¢ok
yasli ve Tip2 DM hastalarinda gozlenir. Diyabet, gelismis toplumlarda ndropatinin en
yaygin nedeni olmasinin yani sira iyilesmeyen viicut iilserlerinin ve ampiitasyonlarin

baslica nedenidir (29).

Klinik olarak 4 ana baslikta siniflanabilir:

e Fokal diyabetik noropati
¢ Distal simetrik polindropati
e Proksimal motor néropati

e Otonom noropati

2.7.2.4. Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Koroner kalp hastaligi diyabetlilerin ¢ogunda goriilmektedir. TEMD klavuzuna
gore diyabette 6liimlerin %60-75’ine koroner kalp hastaligi neden olmaktadir ve Tip 2
diyabetlilerde 6zellikle KAH riski non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksektir. (16).
2011 yilinda 35 yas ve lzeri diyabetliler arasinda, 5 milyon kiside koroner kalp
hastaligi, 3,7 milyon kiside diger kalp hastaliklar1 oldugu bildirilmistir. Yasa gore
diizeltilmis kalp hastalig1 ve inme yiizdesi 2011°de erkeklerde %35,5 kadinlarda ise %
31,5 olarak saptanmistir (30). Son yillarda diyabet organizasyonlari postprandiyal
glikoz diizenlenmesinin diyabetlilerde daha iyi sonuglar gosterdigi belirtilmistir (31).
CDC’ye gore 2003 ile 2006 yillar1 arasinda 18 yas tistii diyabetli bireylerde
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liim orani, diyabeti olmayanlara gore 1,7 kat daha
fazladir. Ayni raporda 2010 yilinda 20 yas istii diyabetli bireylerin kalp krizi nedeniyle
hastaneye yatis oranmin, diyabeti olmayanlara gore 1,8 kat daha fazla oldugu

belirtilmistir (32).
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2.7.2.4.1 Diyabet ve Koroner Arter Hastahg

Koroner arter hastaligit (KAH) en sik 6lim nedenleri arasindadir. Uzun siiren
hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve asir1 miktarda dolasimda bulunan serbest yag asitleri endotelde
bozukluk olusmasma onemli bir katkida bulunur.Bu durum hiperglisemi varligi, serbest
radikalleri artirarak oksidatif strese neden olur, bu da endotelin ve anjiyotensin artigina ve
trombotik faktorlerin aktivasyonuna yol acar. Oksidatif stres ve hiperglisemiye bagli olarak
gelisen ileri glikozilasyon son iiriinleri etkisiyle cesitli metabolik etkiler sonucu kdpiik hiicreler
meydana gelir. Kopiik hiicreleri endotelde aterosklerozun ilk ortaya ¢ikan isaretidir (33,34).

Tip 2 DM veya KAH varhigi ile iliskili KAH riskinin boyutlarinin
karsilastirildigi bir calismada, diyabet ve miyokart infarktiis 0ykiisii, kardiyovaskiiler
hastalik ve biitiin nedenlere bagli mortaliteyi belirgin derecede yiikselttigi bildirilmistir

(35).
2.8. Diyabetin Tedavisi

Yasam biciminin degistirilmesi diyabet tedavisinin en Onemli basamagini
olusturmaktadir. Bu kapsamda beslenme sitilinin diizenlenmesi i¢in etkili bir beslenme
egitimini kapsayan, tibbi beslenme tedavisi (diyetisyen tavsiyeli) ve egzersiz tedavisi
(uzman tavsiyeli) etkili olmaktadir. Bir sonraki basamak ise medikal ilaglarla

yapilmaktadir (36).

2.8.1. Diyabette ilac Tedavisi
Insulinin kesfinden once, tip 1 diyabetli hastalar tan1 konduktan birkag yil sonra
Oliiyorlardi. Bu kapsamda insiilin tedavide ¢igir agmistir. Gliniimiizde ise basta oral anti

diyabetikler (OAD) olmak iizere alternatif tedaviler bulunmaktadir.

OAD ilaglar tip 2 diyabette yasam tarzi degisikliklerine ek olarak kullanilabilir.
Metformin, alfa glikozidaz inhibitorleri ve orlistat gibi medikal ajanlarin
kullanilmasiyla diyabet insidansinin onemli Olglide azaldigi gosterilmistir. Diyabetin
onlenmesinde tek ila¢g olarak metforminin kullanildigi akilda bulundurulmalidir.
Metformin 6zellikle obez ve kilolu hastalarda etkisini daha ¢ok gostermektedir (37).

‘OAD ilaglar tip 2 diyabette yasam tarzi Onerilerine (tibbi beslenme tedavisi ve
egzersiz) ilave olarak kullamlirlar. OAD ilaglar gebelikte kullamlmaz. Ulkemizde baslica 4 dort

grup anti hiperglisemik ilag vardir.Bunlar; insiilin salgilatict (sekretogog), insiilin duyarllastirici

(sensitizer), insiilinomimetik (inkretin-bazl) ilaglar ve alfa glikozidaz inhibitérlerdir(36).
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2.8.2. Diyabette Egzersiz Tedavisi

Egzersiz diyabet tedavisinin 6énemli bir pargasidir. Diizenli egzersizin diyabet
kontroliinde olumlu etkileri oldugu bilinmektedir. Egzersiz 6zellikle insiilin
duyarhiligimi arttirarak, yliksek olan kan sekerinin diismesini saglar. Egzersiz ayrica,
visseral yag kitlesinin azalmasini, viicut agirhiginin azalmasimi bunlarla birlikte kas
kitlesinin korumasini saglayarak insiilin direncini azaltir. Kan basinci kontroliinii saglar,
lipid profilini diizeltir ve koroner arter hastaligi riskini azaltir. Fakat egzersiz veya spor
hipoglisemi olusumuna da yol agabilir. Bu nedenle 6zellikle tip 2 diyabette egzersiz

tedavisi onemlidir (38).

Egzersiz programina baslamadan oOnce diyabetlilerin detayli olarak medikal
degerlendirmeden geg¢irilmeleri gerekmektedir.Bu muayene mikro ve makro
komplikasyonlarin varhigi acisindan dikkatlice yapilmalidir. Iyi kontrol edilmeyen
diyabetliler, ketoziste olanlar, retinopati, nefropati ve kalp hastaligi olanlar fiziksel

aktiviteyi dikkatli ve sinirli yapmalidir (37).

Egzersiz programi kisiye 6zel olmalidir. Hastanin insiilin kullanimina veya oral
antidiyabetik ila¢ ¢esidine bagli olarak egzersiz tipi ayarlanmalidir. Kan glikozu diizeyi

egzersizden Once ve sonra diizenli kontrol edilmelidir(36).
2.8.3. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyabette tibbi beslenme tedavisinde temel ilke biiyiik bir cogunlugu obez olan
Tip2 diyabetli hastalarin kan sekeri, lipit ve kan basinci hedeflerine ulasabilmek igin
enerji kisitlamas1 yaparak uygun kan glikoz diizeyini ve uygun viicut agirligim
saglamak ve siirdiirmek, hastalarin ilag tedavisi, aktivitesi ve besin alimin1 dengeleyerek
akut ve kronik komplikasyonlar1 6nlemek, egzersiz ile iliskili sorunlar1 engellemek ve
uygun yasam kalitesini saglamaktir. ADA onerileri dogrultusunda diyabetli bir bireye
uygulanan tibbi beslenme tedavisi; Beslenme egitimi, kavrama ve davranig degisikligini
igeren, bireyin kendi kendini yonetebilecek duruma gelmesini hedefleyen bir yontem
sekline getirilmistir (39). Tibbi beslenme tedavisi, diyabetli kisinin giinliikk yasam
kosullarina uygun, ulasilabilinir ve uygulanabilinir beslenme onerilerinin verilmesi ve
uygulamalarin belirli araliklarla takip edilmesidir. Tibbi beslenme tedavisi birbirini

izleyen dort asamadan olugmaktadir:
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1. Metabolik ve yasam tarzi parametrelerini degerlendirme (BKI, beslenme
aligkanliklari, fiziksel aktivite durumu, psikososyal ve ekonomik durumu).

2. Hedef saptama (uygun biyokimyasal degerler, viicut agirhigi kontrolii, 6giin
diizeni)

3. Hedeflerin saglanmasina yonelik beslenme egitimi verilmesi (bireysel egitim,
grup egitimi).

4. Klinik sonuglar1 degerlendirme [Agirlik, BKI, A¢ik Plazma Glukozu (APG) ve
HbAjc gibi biyokimyasal degerler, besin tiiketiminin sorgulanmasi ve

degerlendirilmesi](6).

2.8.3.1. Enerji Gereksinmesi

Enerji gereksinmesi, bireyin boyuna ve viicut agirligina gore hesaplanir. Agirlik durumu
BKIi ile degerlendirilir. Normal agirligin iizerinde olan kisilerde enerji alimmin azaltilmasi ve
orta diizeyde agirlik kaybinin saglanmasinin kisa donemde insiilin direncini iyilestirdigi
gosterilmistir. Bu nedenle diyabet riski olan kisilere kilo kaybi 6nerilmektedir. Kilo kayb1 igin
diisiik karbonhidratli veya disiik yagh kalorisi kisitlanmis diyetlerin kisa donemde etkili
olabilecegi belirtilmistir. Kilo kaybinin uzun dénemde ise metabolik kontrol iizerine olumlu
etkisinin oldugu bildirilmektedir. Agirlik kaybmin saglanmasi ve korunmasinda en 6nemlisi
davranis degisikligidir. Tip 2 diyabetlilerde yasam tarz1 degisikligi saglanirsa %5-10’luk bir kilo
kaybi saglanabilir. Bunun i¢in de etkin bir beslenme egitiminin rolii oldukga biiyiiktiir (6,40).

2.8.3.2. Karbonhidrat

Karbonhidratlar i¢in kullanilan terimler; seker, nisasta ve posa’dir. Saglikl
beslenme i¢in gerekli olan meyveler, sebzeler, diisiik yagh siit iiriinleri ve tam tahillar
karbonhidrat 1igerikleri bakimindan diyabetliler i¢cin de uygundur. Diyabetlilerin
beslenme tedavisinde basit sekerler smirlandirilmalidir.  Ciinkii;  kompleks

karbonhidratlara oranla daha hizli emildikleri igin hiperglisemiye neden olmaktadirlar.

Amerikan Diyabet Birligi ve Amerikan Diyetetik Birligi’nin Onerilerine gore,
enerjinin karbonhidrat ve tekli doymamis yag asitlerinden gelen orami toplam olarak
%60-70 olmalidir. Beslenme programi hazirlanirken 6glin sonrasi glisemik yaniti
etkileyen en 6nemli faktor olan karbonhidrat miktarina mutlaka dikkat edilmelidir. En
uygun karbonhidrat miktarini ve tiirlinii saptarken, kisinin beslenme aligkanliklari, viicut
agirhig, plazma glikoz diizeyi, kolesterol ve trigliserid diizeyleri dikkate alinarak
belirlenmelidir. Karbonhidrat sayimi veya deneyim tabanli tahminler ile karbonhidrat

aliminin izlenmesi glisemik kontroliin saglanmasinda onemli bir anahtar yoldur.
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Karbonhidratin miktar1 kadar ¢esidinin de 6nemli olmasindan dolay: besinlerin glisemik
indeks degerleri ile glisemik regiilasyonun saglanabilmesi ancak karbonhidrat miktari
ile birlikte degerlendirildiginde 6nemlidir. Glisemik indeksi yiiksek olan besinler
hiperglisemiye neden olduklarindan dolayr diyabetlilerin beslenme programinda
dikkatlice izlemesi gereken besinlerdir. Diyabetlilerin posa alimi da karbonhidrat
miktar1 kadar énemlidir. Beslenme tedavisinde karbonhidrat miktar1 arttirilirken posa
miktar1 yiikseltilmezse Tip2 diyabetlilerde, trigliserid ve LDL seviyelerinin yiikselecegi
unutulmamalidir. Giinliik alinmas1 gereken posa miktar1 saglikli bireylerden farkli
olmamakla birlikte, giinlik 30-35 g/glin olmasi Onerilir. Bu miktardaki posay1
saglayabilmek i¢in diyabetlilerin, her giin sebze-meyve, kepegi ayrilmamis tam tahil
tirinleri, tam bugday ekmegi, kepekli, yulafli ve ¢avdarli ekmekleri ve kuru baklagilleri
tilkketmeleri gerekmektedir (36,37,39,40).

Bireylerin beslenme programlari hazirlanirken diisiik glisemik indeksli besinler
tercih edilmelidir. Glisemik indeks (GI) karbonhidratlarin kandaki glikoz diizeylerine
olan etkisini 6lgme sistemi. Kavram Toronto Universitesinde hangi besinlerin
diyabetliler i¢in daha uygun oldugunu arastiran Dr. David J. Jenkins ve meslektaglarinin
1980-81 yillarindaki g¢alismalart sonucu ortaya c¢ikmistir. Glisemik indeksi yiiksek
besinlerle beslenmenin diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, insiilin direnci ve obezite
riskini arttirdigi diisiiniilmektedir. Glisemik indeks; 50 gr karbonhidrat iceren test
yiyeceginin 2 saat icerisinde olusturdugu kan glikozu artis alaninin ayni miktarda
karbonhidrat iceren referans yiyeceklerin olusturdugu kan glikozu artis alanina
kiyaslanmasidir. Glisemik yik de O©nemli noktalardan biridir. Glisemik yik,
karbonhidrat igeren bir besinin yenilen miktarinin kan sekerine olan etkisidir. Glisemik
indeks besinin glisemik kalitesini gosterirken glisemik yiik besinin glisemik kalitesi ve

miktarini gosterir (6).

GI diisiik besinler kisilerin daha uzun siire tok kalmalarini saglarken bu oranin
yiiksek oldugu besinler kandaki insiilin miktarin1 daha ¢abuk yiikseltmekte ve bunun
sonucunda da kan sekerinin daha hizli bir sekilde diismesine neden olmakta ve birey

besin almig olmasina karsin hizla acikmaktadir (6).
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Tablo 8. Besinlerin glisemik indeks tablosu

Siniflandirma GI diizeyi Ornekler

Diisiik GI <55 Barbunya, nohut, kuru fasulye, mercimek, findik,friiktoz
elma, portakal (¢ogu meyve ve sebze), makarna, kepekli
ekmek,

Vasat Gi 56 - 69 Beyaz seker,esmer piring, seker kamisi, cavdar ekmegi,

muz (ham), dondurma, firinda patates,

Yiiksek GI >70 Patates, beyaz ekmek, beyaz piring, islenmis meyve sulari,
muz(olgun), karpuz, krakerler, misir cipsi, misir gevregi.

Tablo 6, 6 numaral kaynaktan ahnmstir.

2.8.3.3. Protein

Proteinlerin, kan sekerine olan etkisi ¢ok azdir. Fazla miktarda protein
tiiketiminden uzak durmak bdbrek hastaliklarinin gelisimini 6nler. Saglikl kisilerde ve
kontrollii Tip2 diyabetlilerde yapilan ¢alismalarda, proteinden olusan glikozun genel
sirkiilasyonda yer almadigi ve bu nedenle proteinin plazma glikozunu yiikseltmedigi

ileri siiriilmektedir (37).

Diyabetik nefropatisi olmayanlarda ideal protein alimini belirlemek igin yeterli
kanit olmadig1 gibi enerjinin %20’sinden fazla protein almanin nefropatiye neden olup
olmadigini belirlemek i¢in, uzun siireli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu Amerikan Diyabet
Birligi tarafindan 2014 yilinda belirtilmistir. Diyabetik nefropatisi olanlarda protein
miktarinin azaltilmasi glisemik, kardiyovaskiiler riskini ve glomerular filtrasyon
oraninda izlenecek yolu degistirmemektedir. Bu nedenle protein miktarinin her zamanki
alimmin altina disiirilmesi Onerilmemektedir. Tip 2 diyabetlilerde alinan protein
plazma glikoz konsantrasyonunu arttirmaksizin, insiilin yanitinin artmasima yol
acmaktadir. Bu nedenle proteinden zengin karbonhidrat kaynaklar1 hipoglisemi
tedavisinde  kullanilmamalidir.  Giinliik  enerjinin ~ %15-20°s1  proteinlerden
karsilanmalidir. Nefropatisi olan diyabetlilerin diyetlerindeki protein 0.8g/kg/giin’e

kadar diistiriilebilir.

Baz1 ¢aligmalar yiiksek protein aliminin olagan protein alimina goére, diyabet
sonuglari lizerine olan etkilerini aragtirmistir. Yapilan bir ¢alisma yiiksek proteinli diyet

ile HbAlc seviyelerinde azalma oldugunu gostermistir (41).
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2.8.3.4. Yag

Diyabetik bir bireyin beslenme tedavisindeki amaglardan birisi de kardiyovaskiiler
hastalik riskini arttiran trigliserid ve kolesterol diizeylerinin, diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) ve c¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) yiikselmesini, yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) diizeyinin ise azalmasini dnlemektir. Besinlerdeki yag asidi ¢esitleri de
komplikasyonlar1 6nleme veya tedavide dnemlidir. Kardiyovaskiiler hastalik riskini azalmak i¢in
doymus yag asitlerini enerjinin %7’si olacak sekilde sinirlandirmak gerekmektedir. Diyet
kolesteroliiniin 200 mg’1n altinda olmasi1 hedeflenmelidir. Omega-3 yag asitlerinden sentezlenen
eikosapentaenoik asit ve dokozahegzaenoik asitlerin glikoz transportunu ve oksidasyonunu
arttirdig1 ve hiperinsiilinemiyi 6nledigi, VLDL yapimini azalttig1 bildirilmektedir. Omega-3 yag
asitleri kaynagi bitkisel (kanola, soya badem, ceviz, findik ve baz1 yesil yaprakli sebzeler) ve
hayvansaldir (sadece balik ve balik yagi). Haftada 3-4 kez balik tiiketilmesi Onerilmektedir
(37,40).

2.8.3.5. Vitamin ve mineraller

Saglikli bireylerde oldugu gibi kontrollii diyabeti olan hastalarin vitamin
gereksinimleri aynidir. Hasta Onerilen beslenme programimi uyguluyorsa, genellikle
vitamin ve mineral takviyesine gerek yoktur. Diyabetlilere; vitamin, mineral
gereksinimlerini dogal besin kaynaklarindan yeterli miktarda tiiketmeleri konusunda
bilgi verilmelidir. Eksikligi olmayan hastalarda vitamin-mineral takviyesinin yararlari
konusunda agik bir kanit yoktur (39).

2.8.3.6. Sodyum

Saglikli bireyler i¢in Onerilen sodyum miktar1 diyabetliler igin de gegerlidir
(<2300 mg/giin). Diyabet ile beraber hipertansiyonu ve nefropatisi olan bireyler i¢in

sodyum alimi 2000 mg/giin ve daha az1 olarak 6nerilmelidir (37,39).

Bir tath kasig1 tuz (5 g) yaklasik 2300 mg sodyum igcermektedir. Yiyeceklerle
de almman sodyum diisiiniildiigiinde, sofra tuzu tiikketiminin smirlandirilmasi

gerektirmektedir (40).

2.8.3.7. Alkol

Diyabetlilerin alkol kullanimi konusunda dikkatli olmalar1 gerekir. Alkoliin glisemi
iizerine olan etkisi sadece alkol miktarina bagh degildir ayn1 zamanda alkoliin yiyecek alimi ile
olan iliskisine de baghdir. Alkol glikoza metabolize olmaz ve glikoneogenezi inhibe eder.

Diizenli beslenmeyen, 6giin atlayan diyabetlilerde alkol, insiilin ve/veya OAD’nin etkisi ile
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birlikte hipoglisemiye neden olabilmektedir. Hipoglisemi gelismesini 6nlemek adma alkol
tilketimi Ogiinle birlikte yapilmalidir. Alkol kullanmak isteyen diyabetliler, 6lgiilii tiketim
konusunda uyarilmalidir. Kadmlar en fazla giinde 1 6l¢ii, erkekler ise giinde en fazla 2 6l¢ii
tiiketebilirler. icerdigi yiiksek enerji degeri nedeniyle ( 1 g alkol = 7 kcal) tiiketilen alkoliin
giinliik kalori i¢inde hesaplanmasi ve hastanin giinlik yag degisiminden azalma yapilmasi

gerekir. Obez olan diyabetiklerin alkollii icki igmemeleri 6nerilmelidir(37,39,40).
2.8.3.8. Anave Ara Ogiinler

Ana ve ara Ogilinler diyabetliler igin uyulmasi gereken en onemli durumdur. Uygun
viicut agirligina ulagma, viicut agirligini uygun araliklarda koruma ve dengeli kan glikozu profili
igcin ana ve ara Ogiinlerin 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 yagam
sekline bagli olarak uygun ara Ogiinlerin de yer almasi gerekmektedir. Ana Ogiinler;

karbonhidrat, protein ve yag1 dengeli olarak igerecek sekilde ayarlanmalidir (37).

2.9. Diyabette Oz Yonetim Egitimi

Diyabette 6z yonetim egitimi (DOYE) hem diyabetli hem de prediyabetlilerin
diyabet yonetimleri i¢cin Onemlidir. Bu egitimler diyabetin komplikasyonlarindan
korunmak veya komplikasyonlar1 geciktirmek i¢in gereklidir ve yasam sekli
degisikligini hedeflemektedir. Diyabette 6z yoOnetim egitimini en 1iyi sekilde
saglayabilmek i¢in uluslararasi diyabet egitim standartlar1 gelistirilmistir. Bu standartlar
her 5 yilda bir revize edilmektedir. American Association of Diabetes Educators
(AADE) ve ADA tarafindan ortaklagsa olusturulan toplanti1 ile 2011 yilinda revize
edilmistir. Yapilan revizyon sonucunda "diyabette 6z yonetim egitimi" yani sira
"Diyabette Oz Yonetim Destegi" (DOYD) de eklenerek bireyin egitimciden ayrildiktan
sonra da takibinin yapilmasi amaglanmistir. Belirlenen standartlar su sekildedir(42):

1. Egitimci organizasyon yapisini, gorevlerini ve hedeflerini belgelemelidir.

2. Egitimciler, DOYE Kkalitesini yiikseltmek amaci ile uzmanlar tarafindan verilmeye devam

edilen tavsiyeleri arastirmalidir.

3. Egitimci, kimlere hizmet verecegini, DOYE'si en iyi sekilde nasil saglayacagmi ve hangi

kaynaklarin devamli destek saglayabilecegini belirlemelidir.

4. Bir koordinatdr ise denetleme yapmak amaciyla DOYE programinda bulunmalidr.

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,
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diyetisyen, tecriibeli eczaci veya diyabet egitimi ile ilgili sertifikasi olan diger saglik
¢alisanlar1 yer almalidir.

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

7. Her birey icin DOYE ve DOYD gereksinimleri bir veya birden fazla egitimci tarafindan
degerlendirilmelidir. Ardindan egitimi alan birey ile egitimci birlikte davranig degisikligine
dayal1 bireysel bir egitim ve destek plani gelistirmelidir.

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

9. Egitim etkinliginin degerlendirebilmek i¢in DOYE ve DOYD hizmetlerini sunanlar,
bireylerin kigisel diyabet 6z yonetim hedeflerine ulasip ulagsmadiklarini ve diger sonuglari
uygun Ol¢iim tekniklerini kullanarak izlemelidir.

10. DOYE hizmeti sunanlar egitim ve desteklerin etkinligini 6lgmeli ve siire¢ ile sonug

verilerini kullanarak hizmetteki eksikliklerin giderilmesi i¢in ¢dziim yollar1 aramalidir.
2.9.1. Diyabette Beslenme Egitimi

Glisemik kontrola ulagsmada beslenme tedavisinin énemini ve tip 1 DM’li ve tip
2 DM’lilerde glisemik kontrol ile komplikasyonlarin gelismesi arasindaki iliski belirgin
bir sekilde ortaya konmustur. Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) de,
yogun insiilin tedavisi (¢coklu doz insiilin veya insiilin pompasi) ile konvansiyonel
instilin tedavisi (giinde 2 insiilin enjeksiyonu) uygulanan 1400 tip 1 DM’L ile
calistlmigtir. Yogun insiilin tedavisi uygulanan tip 1 DM’lilerde beklenenden %50-75
oraninda daha az retinopati, nefropati, ndropati ve kardiyovaskiiler hastalik gelistigi

gozlenmistir (37).

Diyabetik bir bireyin diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarindan korunmasi,
glisemik kontroliinii saglayabilmesi ve kaliteli bir yasam siirmesi i¢in diyabette beslenme egitimi
son derece Onemlidir. Beslenme egitiminde teorik bilgilerin verilmesinin yani sira uygun
beslenme aligkanliginin yasam sekli haline gelmesi de saglanmalidir. Bunu saglamanin en
onemli yolu da bireyin egitim sonrasi takibidir. Egitim sonrasi takipler telefon goriismeleri ile
saglanmistir ve anlamli iyilesmeler goriilmiistiir. Bireyin beslenmesini iyi yonetebilmesi igin
besin gruplarint ¢ok iyi tanimasi gerekmektedir. Bu nedenle beslenme egitimlerinde 3 temel
besin 6gesinden (karbonhidrat, protein ve yag) detayli bir sekilde bahsedilmelidir. Dusiik
glisemik indeksli besin se¢imleri saglanmali ve besin degisimleri bireye agiklayici bir sekilde
anlatilmalidir. Glisemik Indeksi (GI) yiiksek besinlerden sakimilmasimin nedenlerinden
bahsedilmelidir. Bireye saglikli pisirme teknikleri anlatilmali, etiket okuma aligkanlig1
konusunda bilinglendirilmelidir. Beslenme egitiminde; bireyin bazal metabolik hiz1 ve fiziksel

aktivite diizeyine bagli enerji gereksinmesi hesaplanmali ve yasam sekline uygun beslenme
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programi yazilmaldir. Beslenme programmin bireye 0zgii olmast gerektigi mutlaka
vurgulanmalidir. Bireylerin uygun viicut agirligina ulagmasi saglanmalidir ve uygun viicut

agirhgmi korumak i¢in 6nerilerde bulunulmalidir (37).

Ana ve ara 0gilin saatleri bireyin yasam sekline uygun ayarlanmalidir. Bireyin giinliik
yasantisinda Ogilin saatlerinde degisiklik yapmasi gerektigi anlatilmalidir. Bireyin egitim
yontemlerinden etkin bir sekilde faydalanmasi i¢in uygun egitim yontemleri se¢ilmelidir. Gorsel
kaynaklar kullanmak daha etkin egitimlerin yapilmasini saglayabilmektedir. Beslenme egitimleri
toplu ve bireysel olarak uygulanabilmektedir. Buradaki hedef diyabetlinin hastanin her iki
egitimde de aktif olarak rol almasiin saglanmasidir. Bireylerin diyabette beslenme bilgileri
sorgulanarak sonraki egitimlerde eksik konularin iizerinde durulmasi daha iyi bir beslenme
yonetimi saglayabilmektedir. Yasam sekli degisikliginde zorluk ¢eken bireylere ¢oziim odakl

yaklasarak onerilerde bulunulmalidir (37).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmamin Tipi: Miidahale Calismas1

3.2. Arastirmanin Yapildigi Yer: Hatay Samandag Hayat Tip Merkezi

Beslenme ve Diyet poliklinigine basvuran yeni tan1 almis Tip 2 Diyabetliler

3.3 Arastirmamin Evreni: Subat 2015- Nisan 2015 tarihleri arasinda Samandag
Hayat Tip Merkezi beslenme ve diyet poliklinigine bagvuran 310 Tip 2 DM hastasi

3.4. Arastirmanin Orneklemi: Samandag Hayat Tip Merkezi beslenme ve
diyetetik poliklinigine basvuran 310 Tip 2 DM hastasi i¢inden yeni tami almig 60
goniilli Tip 2 DM hastas.

Arastirmaya Alinma Kriterleri;

e Yeni tan1 konmus tip 2 diyabetli olmak
e 21-65 yaslar1 arasinda olmak

e (Calismaya katilmay1 kabul etmek

Arastirma Gruplari: Esit sayida iki gruba ayrilan hastalarin 30’una geleneksel
beslenme egitimi verilmistir (bu gruptan analizlerde Geleneksel Yontem Grubu - GYG-
olarak bahsedilecektir); diger 30 hastaya ise Prof. Dr. M. Emel Tiifek¢i Alphan
tarafindan gelistirilmis “Diyabetin Beslenme Tedavisinde 3 Asamali Yaklagim”
Yontemi uygulanmistir. Bu yontemin uygulanabilmesi i¢in bu ydntemi agiklayan
kitapgiklar diyabetlilere verilmis, diyabetliler birer ay arayla ¢agrilarak yontemin her
asamasi anlatilmistir (bu gruptan analizlerde 3 Asamali Yaklasim Grubu — 3 AYG -

olarak bahsedilecektir).
3.5. Arastirma Yontemi:
Anket: Baslangigta her iki gruba arastirici tarafindan hazirlanmig anket
uygulanmistir. Anketin igerigi asagidaki gibidir (Ek 1).
e Genel Bilgiler (yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durumu vb sosyo
demografik bilgiler)
e Antropometrik 6lgiimler
e Biyokimyasal Olgiimleri

e Hastalik ile Ilgili Bilgiler
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e Beslenme Aliskanliklari

e Beslenme Bilgi Diizeyi (BBD) (On Test-Son Test)

Ayrica egitim durumu, medeni durum gibi bir takim sosyodemografik degiskeni
iceren bir anketin yani sira hastalikla ile ilgili bilgiler ve beslenme aligkanliklarini da

iceren toplam 63 soruluk anket uygulanmistir (Ek 1).

GYG’ye egitim oOncesi (29 Mayis 2015) anket uygulanmis sonrasinda 3 saatlik
beslenme egitimi verilmistir. Egitim sonrasinda hastalarin antropometrik olgimleri ve
biyokimyasal degerleri alimmistir. 3 ay sonra (31 Agustos 2015) yeniden toplanan
GYG’ye beslenme egitimi verildikten sonra ikinci BBD anketi uygulanmis,

antropometrik 6l¢timleri ve biyokimyasal degerleri alinmustir.

3 AYG’ye (Ek-2) (30 Mayis 2015) ise BBD anketi uygulanmig, antropometrik
olgtimleri ve biyokimyasal degerleri alindiktan sonra hastalara beslenme tedavisinde 3
asamal1 yaklagim kitapgiklar: dagitilarak 1. agsama anlatilmistir. 1 ay sonra (30 Haziran
2015) ayn1 gruba 2. asama anlatilmigtir. 1 ay sonra (31 Temmuz 2015) ayni gruba 3.
asama anlatilmistir. 1 ay sonra (1 Eylil) 3 AYG’nin antropometrik Sl¢iimleri ve

biyokimyasal degerleri alinarak, ikinci BBD anketi uygulanmastir.

Calismanin etik kurul onay1 11,05,2015 tarihli Okan Universitesi Etik Kurulu

‘Kurul Kararlart’ ile alinmistir (Ek 3).

Aragtirmaya katilm gonilliilik esasina gore yapilmistir. Bu kapsamda

arastirmaya katilan herkesten aydinlatis onam alinmigtir (Ek 4).

Verilerin  Analizi: Verilerin analizinde SPSS versiyon 15.0 yazilimi
kullanilmistir.  Olgiimsel degiskenlerin dagilimma Kolmogorov-Smirnov testi ile
bakilmistir. Sosyodemografik verilerin sunumunda siirekli degiskenler igin ortalama ve
standart sapmalar, katerogik degiskenler i¢in say1 (N) ve yiizde (%) kullanilmistir.
Normal dagilim gostermeyen oOl¢iimsel degerlerin analizinde bagimli gruplarda;
Wilcoxon testi, bagimsiz gruplarda; Mann Whitney U testi, korelasyonlarinda Spearman
testi kullanilmistir. Normal dagilim gosterenlerde ise bagimli gruplarda T testi ve
bagimsiz gruplarda T testi kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyen degiskenler
ortanca, minimum (min) ve maximum (max) ile normal dagilim gosteren degiskenler
ortalama ve standart sapma (SS) ile sunulmustur. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Geleneksel beslenme egitimi verilen ‘Geleneksel Yontem Grubu (GYG) 30 tip 2
DM’li hastanin ve Prof. Dr. M. Emel Tiifekgi Alphan tarafindan gelistirilmis ‘Diyabetin
Beslenme Tedavisine 3 Asamali Yaklasim (3 AYG) yontemi uygulanan 30 tip 2 DM’li
hastanin bulgular1 asagidaki tablolarda belirtilmistir.

Tablo 9. Katilimcilarin sosyo demografik bulgulari

GYG 3AYG
n % n % P
20-29 6 20,0 0 0,0
30-39 9 30,0 10 33,3
Yas 40-49 6 20,0 10 33,3 0,079
50-59 4 13,3 7 23,3
60 ve Ustii 5 16,7 3 10,0
Cinsiyet Erkek 15 50,0 15 50,0 1,000
Kadin 15 50,0 15 50,0
Medeni Evli 23 76,7 26 86,7
Durum Bekar 6 20,0 2 6,7 0,284
Dul 1 3,3 2 6,7
Okur Yazar Degil 5 16,7 0 0,0
Okur Yazar 2 6,7 14 46,7
Egitim [k gretim 14 | 467 | 8 | 267 0,004
Durumu Ortadgretim 2 6,7 1 3,3
Lise 1 3,3 3 10,0
Universite 6 20,0 4 13,3
Ev Hanimi 10 33,3 12 40,0
Calisma Beyaz _Yaka 7 23,3 7 23,3
Durumu Eme!<I| 2 6,7 1 3,3 0,819
Mavi Yaka 10 33,4 10 33,4
Hi¢ Caligmamis 1 3,3 0 0,0
Evde Tek 1 3,3 2 6,6
Yasanilan gz(‘:’sl/(‘l’:fyla 24 | 800 | 27 | 900 | 0
er Anne Baba {le 5 16.7 1 33
Birlikte ’ ’

Katilimcilar cinsiyet olarak da esit dagilmistir (%50 erkek, %50 kadin).
Katiimcilarin  tamamimin yas ortalamast 43,9 + 12,2 yil olarak saptanmistir.

Katilimeilarin %20°’si kilolu, %80°1 obezdir.

Gruplar sosyodemografik Ozellikler agisindan karsilastirildiginda GYG ile

3 AYG arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, calisma durumu ve yasanilan yer
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bakimindan anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05). Fakat 3 AYG’de hi¢ okuryazar
olmayan bulunmazken, bu oran GYG’de %16,7 idi. Ayrica 3 AYG’de en ¢ok okuryazar
(%46,7) egitim seviyesine sahip hasta varken, GYG’nda en cok ilkdgretim (%46,7)
egitim seviyesine sahip hasta bulunmaktadir ve aralarindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,004) (Tablo 7).

Tablo 10. Gruplara gore diyabet hastaligi hakkindaki bilgiler

GYG 3AYG
n % n %

Kag yildir DM 0-10 il 30 100 30 100 1,000
hastasi
Hastaneye yatis oldu | EVet 5 16,7 6 20 0,739
mu? Haylr 25 83,3 24 80

Diyet 3 10,0 1 3,3

OAD 6 20,0 1 3,3

Diyet + insiilin 4 13,3 3 10,0 0.023
DM Tedavisi Diyet + OAD 13 433 10 33,3 '

OAD + insiilin 0 0 20,0

Diyet + ins. + 4 13,3 30,0

OAD
Diyet yapiyor Evet 27 90,0 23 76,7 0,519
musunuz? Haylr 3 10,0 7 23,3
Diyet veren Kisi Diyetisyen 27 100.0 23 100 NA*
DM ig¢in diizenli Evet 17 56,7 12 40,0 0,196
poliklinik kontroliine Havir 13 43,3 18 60,0
gider misiniz? ay

. Var 4 13,3 12 40,0 0,020

DM komplikasyonu Yok 26 86.7 18 60,0
Ailede baska DM |Var 19 63,3 13 43,3 0,121
hastasi Yok 11 36,7 17 56,7
*Hesaplanamadi

Her 2 gruptaki katilimcilarin tamami hastaligin ilk 10 yilinda olduklarini

belirtmislerdir (p>0,05). Ayrica GYG hastalarinin % 16,7’sinde hastaneye yatis oldugu,
%43,3°1 tedavi olarak diyet uyguladigini ve oral anti diyabetik (OAD) kullandiklarini,
%90°1 diyet yaptigini, diyet yapanlarin tamaminin diyetisyen kontroliinde oldugunu,
%356,7’si diizenli poliklinik kontroliine gittigini, %13,3’inde herhangi bir diyabet
komplikasyonu oldugunu, %63,3’{i ailede baska diyabet hastasi oldugunu belirtmistir.
Buna karsin 3 AYG hastalar1 % 20’sinde hastaneye yatis oldugu, %33,3’1 tedavi olarak
diyet uyguladigmi ve oral anti diyabetik (OAD) kullandiklarini, %76,7’si diyet
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yaptigini, diyet yapanlarin tamami diyetisyen kontroliinde oldugunu, %40°’1 diizenli
poliklinik kontroliine gittigini, %40’ herhangi bir diyabet komplikasyonu oldugunu,
%43,3’1 de ailelerinde bagka diyabetli oldugunu belirtmislerdir (Tablo 8).

Tablo 11. Gruplara gore diyabet bilgi diizeyi

GYG 3AYG

n % n % P
Diyabetle ilgili egitim programina katilim 17 56,7 11 36,7 0,121
Beslenme egitimi alma 17 56,7 9 30,0 0,037
Diyet  konusunda  yeterli  derecede 26 86,7 1 36,7 <0,001
bilgilendirilme
Diyabetli oldugunu o6grendikten sonra 73,3 80,0

22 24 0,542
beslenme aliskanh@inda degisiklik
Sofrada yemeklere tuz ilave etme 12 40,0 . 23,3 0,017
aliskanhg1
Kan sekeri diizeyi hakkinda bilginiz var 28 93,3 26 86,7 0,389
m?

Katilimcilarin ~ bilgi  diizeyi sorgulandiginda; GYG’deki katilimcilarin
%356,7’sinin diyabetle ilgili bir egitim programina katildigi, 3 AYG’deki katilimcilarda
bu oran %36,7°dir (p>0,05). GYG’deki katilimcilarin %56,7’si daha 6nce beslenme
egitimi aldigini belirtirken, 3 AYG’deki katilimcilarda bu oran1 anlamli sekilde diisiik
oldugu bulunmustur (%30,0) (p=0,037). GYG’deki katilimcilarin %86,7’si diyet
konusunda yeterli derecede bilgilendirildigini belirtirken, 3 AYG’deki katilimcilarda bu
oran ileri derecede anlamli sekilde diisik bulunmustur (%36,7) (p<0,001). GYG’deki
katilimeilarin %73,3°1 diyabetli oldugunu 6grendikten sonra beslenme aligkanliginda
degisiklik oldugunu belirtirken, 3 AYG’deki katilimcilarda bu oranin %80 (p>0,05)
oldugu goriilmistiir. GYG’deki katilmceilarin %40°1 sofrada yemeklerinize tuz ilave
etme aligkanlig1 oldugunu, 3 AYG’deki katilimcilarda bu oranin anlamli sekilde diistik
oldugu bulunmustur (%23,3) (p=0,017). GYG’deki katilimcilarin %93,3’li ise kan
sekeri diizeyi hakkinda bilgisi oldugunu belirtmistir, 3 AYG’deki katilimcilarda bu oran
%86,7’dir (p>0,05) (Tablo 9).
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Sekil 1. Evde seker 6l¢iimii yapilmasi

Evde Seker Olcimii

18
16
14
12
10
8
6
4
2
; B -l m B
Evde seker 6lgme Ginde 1 Glnde 2 Glnde 3 Glnde 4 ve daha
cihazi yok fazla

B GYG m3AYG

GYG hastalarinin % 40’min evinde seker 6lgme cihazi olmadigini belirtmis
olup; evlerinde seker 6l¢me cihazi olanlarin % 22’si giinde 1 kez, % 5,6’s1 giinde 2 kez,
% 50’si giinde 3 kez ve % 22,2’si de giinde 4 ve iizeri 6l¢iim yaptiklarini belirtmislerdir.
Buna karsin 3 AYG hastalarinin % 56,7’si evinde seker olgme cihazi olmadigini
belirtmis olup; evlerinde seker dlgme cihazi olanlarin % 61,51 giinde 1 kez, % 23,6’s1

giinde 2 kez, % 15,4’1 giinde 3 kez ol¢tim yaptiklarini belirtmistir (p=0,036) (Sekil 1).

Tablo 12. Egitim gruplarinda var olan saghg etkileyen faktorler

GYG 3AYG P
n % n %

Evet 6 20,0 12 40,0 0,091
Sigara

Hayir 24 80,0 18 80,0

Evet 15 50,0 9 30,0 0,114
Alkol

Hayir 15 50,0 21 70,0

Evet 9 30,0 9 30,0 1,000
Egzersiz

Hayir 21 70,0 21 70,0
Egzersiz tiirii Yiiriiyiis 9 100,0 9 100,0 1,000

Katilmeilarin = sagligimi  etkileyen faktorler sorgulandiginda; GYG’deki
hastalarin %20°’si1 sigara ictigini belirtirken bu oran 3 AYG’deki hastalarda %40,0°dur.
GYG’deki hastalarin %50’si alkol kullandigini belirtirken bu oran 3 AYG’deki
hastalarda %30,0’dur, GYG’deki hastalarin %30’u diizenli egzersiz yaptigini (yliriyiis)
belirtirke, bu oran 3 AYG’deki hastalarda da %30,0’dur (p>0,05) (Tablo 10) olup

egzersiz yapan hastalarin tamaminin yiiriiyiis yaptig1 belirlenmistir.
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Tablo 13. Gruplarda diyabete eslik eden hastaliklar

GYG 3AYG
N % n % P
GDM 0 0,0 0 0,0 NA*
Hiperlipidemi 30 100,0 29 96,7 1,000
Hipertiroidi 0 0,0 0 0,0 NA*
Hipotiroidi 0 0,0 0 0,0 NA*
Hipertansiyon 13 43,3 12 40,0 0,793
Obezite 22 73,3 30 100,0 0,005
Zayifik 0 0,0 0 0,0 NA*
Colyak 0 0,0 0 0,0 NA*
Ulser 0 0,0 0 0,0 NA*
Gut 6 20,0 3 10,0 0,472
KBY 0 0,0 0 0,0 NA*
KOAH 0 0,0 0 0,0 NA*
Osteoporoz 0 0,0 1 3,3 1,000
Anemi 1 3,3 1 3,3 1,000
Kanser 0 0,0 0 0,0 NA*
Konstipasyon 8 26,7 8 26,7 1,000
Kolit 0 0,0 0 0,0 NA*
Uyku Apnesi 3 10,0 7 233 0,166

* Hesaplanamadi

GYG hastalarinin ek komorbiditeler sorgulandiginda higbir hasta (%0) GDM,

hipertroidi, hipotroidi, ¢olyak, iilser, kronik bobrek yetmezligi, KOAH, osteoporoz,

kanser veya kolit mevcudiyetini belirtmezken; tamaminda (%100) diyabetin yani sira

hiperlipidemi varligi belirlenmistir. Bunun yani sira GYG grubunun

hipertansiyon,

% 43,3’linde
% 73,3’linde obezite, % 20’sinde gut, % 3,3’linde anemi, % 26,7 sinde

konstipasyon ve % 10’unda da uyku apnesi oldugu belirlenmistir. 3 AYG hastalarinin

ise tamaminda (%100) obezitenin mevcut oldugu ve GYG grubunda var olan obezite

arasinda anlamli bir fark oldugu gozlenmistir (p=0,005). Diger hastaliklar acgisindan

gruplar arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 14. Gruplarin beslenme aliskanhklari

GYG 3AYG
n % n % P
Hayvansal 3 10,0 3 10,0 1,000
Beslenme aliskanhg
Karigik 27 90,0 27 90,0
Kendim 9 30,0 17 56,7
Evde yemekleri Egim 12 40,0 13 433 0,003
kim yapar?
Diger 9 30,0 0 0,0
Firinlama 8 26,7 16 53,3
Besin pisirme |zgara 8 26,7 8 26,7 0,053
teknigi
Kizartma 14 46,7 6 20,0
Her giin 6 20,0 2 6,7
Disarida yeme Haftada2-3 kez 4 133 5 16,7 0112
sikhg Haftada 4-5 kez 6 20,0 1 33
15 giinde bir ve daha az 14 46,6 22 73,4
Fast food 1 3,3 5 16,7 0,044
Ne tiir yemek
Kebap tiirii 23 76,7 24 80,0
yenildigi
Izgara yiyecekler 6 20,0 1 3,3
2 17 56,7 22 73,3 0,176
Ana 6giin sayis1
3 13 43,3 8 26,7
Yok 8 26,7 17 56,7
Ara 6giin sayisi 1 21 70,0 13 433 0,057
2 1 33 0 0,0
. Evet 29 96,7 30 100,0 1,000
Ogiin atlama
Hayir 1 3,3 0 0,0
Zaman yetersizligi 3 10,0 5 16,7
Istahsizlik 3 10,0 0 0,0
. Unutuyorum 1 3,3 5 16,7 0126
Ogiin atlama nedeni
Aligkanlhigim yok 21 70,0 20 66,7
Zayiflamak istiyorum 1 3,3 0 0,0
Ogiin saatime gec kaliyorum 1 3,3 0 0,0
Ara 68iin yapmiyorum 8 26,7 17 56,7
Pogaca, kek, simit, borek, kurabiye 6 20,0 4 13,3
. Seker, tatli, ¢ikolata, gofret 7 23,3 2 6,7 0,108
Ogiin arasi yiyecek
Meyve, kuru meyve, meyve suyu 6 20,0 3 10,0
Diyet biskiivi, diyet kraker vb. 1 3,3 0 0,0
Kuruyemis 2 6,7 2 6,7
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GYG’deki katilimceilarin %90°1 hem bitkisel hem hayvansal kaynakli beslenme
aligkanlig1 oldugunu, %40’1 yemekleri esinin yaptigini, %46,7’si besinleri pisirirken
kizartma teknigini kullandigini, %46,6’s1 ayda bir veya daha az siklikla disarida yemek
yedigini, %76,7’si en ¢ok kebap tiirii yemek yedigini, %56,7’si glinde 2 ana 6gilin
yedigini, %70’1 giinde 1 ara 6giin yedigini, %96,7’si 6giin atladigini, 6giin atlamanin en
stk nedeni olarak (%70) aliskanliginin olmadigint ve %23,3’i de 0giin arasi1 yiyecek

olarak seker, tatli, ¢ikolata veya gofreti tercih ettiklerini belirtmisleridir (Tablo 12).

3 AYG’deki katilmcilarin da %90°1 hem bitkisel hem hayvansal kaynakli
beslenme aligkanligi oldugunu, %56,7’si yemekleri esinin yaptigini, %53,3’1 besinleri
pisirirken kizartma teknigini kullandigini, %73,4°1 15 giinde bir veya daha az siklikla
disarida yemek yedigini, %801 en ¢ok kebap tiirii yemek yedigini, %73,3’ii glinde 2 ana
Oglin yedigini, %356,7°si ara 0giin yemedigini, %100’i O6g8iin atladigini, 6giin
atlayanlarin, 6giin atlamanin en sik nedeni olarak (%66,7) alisgkanliginin olmadigini ve
%13,3’tintin de 6giin arasi yiyecek olarak pogaca, kek, simit, borek ve kurabiye tercih
ettiklerini belirtmislerdir (Tablo 12).

GYG’dekilerin sadece 1’1 6glin atlamadigini belirtirken, 29 kisi en az bir 6giin
atladigin1  belirtmistir. Kahvaltiyr atlayanlarin oram1 % 36,6, kusluk 0giiniini
atlayanlarin oran1 % 86,6, 6gle yemegini atlayanlarin orant % 16,6, ikindi 6gliniinii
atlayanlarin orant % 66,6, aksam yemegini atlayanlarin oranm1 % 6,6 ve gece dgiiniinii

atlayanlarin orani da % 36,6 olarak bulunmustur.

Ayrica GYG’deki katilimeilara “Uzerinde Diyabetik ya da Diyet yazis1 bulunan
besinler i¢inde en ¢ok hangi iiriinleri tercih ediyorsunuz? Tercih sirasina gore 1° den (en
cok) 6’ ya (en az) kadar siralaymniz” ciimlesine verilen cevaplar incelendiginde; 1. sirada
%31,7 ile icecekler, 2. sirada %23,3 ile kraker ve biskiiviler, 3. sirada %20 ile regeller,
4. sirada %28,3 ile tatlilar, 5. sirada % 21,7 ile cikolatalar ve son olarak 6. sirada % 40

ile dondurmalar yer almiglardir.

3 AYG’dekilerin ise tamami 6giin atladigini belirtmistir. Kahvaltiy1 atlayanlarin
oran1 % 53,3, kusluk Ogiiniinii atlayanlarin orant % 100, 6gle yemegini atlayanlarin
oran1 % 19,8, ikindi 6glinlinti atlayanlarin oran1 % 69,3, aksam yemegini atlayanlarin

oran1 % 0 ve gece 0gliniinil atlayanlarin oran1 da %685,8 olarak bulunmustur.
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Ayrica GYG’deki katilimeilara “Uzerinde Diyabetik ya da Diyet yazis1 bulunan

besinler iginde en ¢ok hangi tiriinleri tercih ediyorsunuz? Tercih sirasina gore 1°den (en

¢ok) 6’ ya (en az) kadar siralayiniz” ciimlesine verilen cevaplar incelendiginde; 1. sirada
%40,0 ile icecekler, 2. sirada %36,7 ile regeller, 3. sirada %40 ile kraker ve biskiiviler,
4. sirada %56,7 ile gikolatalar, 5. sirada % 46,7 ile tatlilar ve son olarak 6. sirada % 80

ile dondurmalar yer almstir.

Tablo 15. . Gruplarin kullandiklari besin ¢esitleri ile iliskisi

GYG 3AYG
n % n % p
Zeytinyagi 12 14 0,795
Yag cesidi 40 AB.7
Aygigek yagi 19 an 1A 52 2
Tiiketmiyor a 10 I n
Hamur isi tatlilar A on 5 232
Tath gesidi Siitlii tath 5 £ 4 122 0.136
Cikolata ve gofret 2 i n n
Serbetli tatlilar 1a £219 10 A2
Siit yogurt ¢esidi Tam yagl siit/yogurt 20 100 a0 100 NA*
Tam yagli beyaz peynir 11 2 7 12 22
Lor, ¢cokelek
Peynir cesidi Q 20 12 A0 0,338
Kasar peyniri 5 022 5 a7
Krem peynir a 10 A 10
Tavuk 0,671
Et cesidi 2 A7 A 124
Sigir o2 0212 2R QR 7
Beyaz ekmek 0,781
Ekmek ¢esidi 21 0 20 BEZ
Tahilli, ¢avdar, esmer a a0 10 222
Konsantre meyve suyu ] 22 a A
. Kolali i¢ecekler
Icecek cesidi 21 70 14 A8 7 0,074
Ayran, kefir, siit 5 021 16 £21
Taze sikilmig meyve suyu 1 29 a n
Fast-Food restorani 0,165
Restoran tiirii 12 40 z 222
Et/balik restorani 12 a0 02 257
Tanlandirici Tatlandirict kullanmiyorum 20 100 a0 100 NA*
*Hesaplanamadi
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GYG’ndakilerin %40°’1 zeytinyagi, %601 aycicek yagi, %20’si hamur isi tatli,
%6,7’st siitlii tatl, %10’u ¢ikolata ve gofret, %53,3’1 serbetli tatli, %100’ tam yagl
siit/yogurt, %36,7’si tam yagl beyaz peynir, %30’u lor, ¢okelek, %23,3’1 kasar peyniri,
%10’u krem peyniri, %6,7’si tavuk eti, %93,3’i sig1r eti,%70’1 kolal1 igecek, %23,3’i
ayran, kefir, siit, %3,3’l taze sikilmis meyve suyu, %40°1 fast-food tipi restoran ve
%60°1 et restorani tercih ettigini belirtmistir. 3 AYG’ndakilerin ise %14’l zeytinyag,
%53,3’1 aygicek yagi, %23,3’l hamur isi tatl, %13,3’si1 siitlii tath, %0’1 ¢ikolata ve
gofret, %63,3’l serbetli tatl, %100’i tam yagh siit/yogurt, %43,3’li tam yagli beyaz
peynir, %40°1 lor, ¢okelek, %6,7’si kasar peyniri, %10’u krem peyniri, %13,4’i tavuk
eti, %86,7°si sigir eti,%46,7’si kolal igecek, %53,3’1 ayran, kefir, siit, %0 taze sikilmisg
meyve suyu, %23,3’i fast-food tipi restoran ve %76,7’si et restorani tercih ettigini

belirtmistir. Her iki gruptakilerinde higbiri tatlandiric1 kullanmadigini belirtmistir.

Gruplarm tiikettikleri besinler incelendiginde; her iki grup arasinda anlamli bir

iligki saptanamamistir (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 16. Gruplarin baslangigtaki fiziksel 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri

GYG 3AYG
Ortanca Min. Max. Ortanca Min. Max. P
Agirlik (Kg) 97,65 78,80 176,00 100,00 80,00 132,00 0,767+
Boy (cm)* 170,33 +10,83 170,66 +38,18 0,893**
BKIi (kg/m?) 34,55 25,40 72,40 33,35 25,80 53,60 0,600%
Bel gevresi (cm) 120,50 90,00 200,00 100,00 83,00 148,00 0,005
Kalga gevresi (cm) 105,50 84,00 180,00 98,50 89,00 129,00 0,049%
Bel/kalga orani 1,14 0,86 1,55 1,07 0,88 1,23 0,061}
Aclik KS (mg/dl) 169,50 107,50 420,00 199,50 139,00 389,00 0,008
Tokluk KS* (mg/dI) 332,46 +£84.72 310,96 +69,13 0,286**
HbA:c (%) 6,90 6,30 8,20 6,90 6,60 8,10 0,776
T. Kolesterol (mg/dl) 240,00 157,20 412,00 249,50 150,00 420,00 0,663 1
LDL* (mg/dl) 156,27 30,39 165,43 34,89 0,283**
HDL (mg/dl) 39,00 30,00 81,00 48,50 37,00 74,00 <0,0017
Trigliserit (mg/dl) 169,50 44,00 377,00 190,00 146,00 390,00 0,001%
KB (sistolik) (mmHg) 12,00 12,00 15,00 12,00 11,00 14,00 0,314%
KB(diastolik) (mmHg) 8,00 8,00 12,00 8,00 7,00 11,00 0,497¢

*QOrtanca yerine ortalama, min-max yerine standart sapma (SS) verilmistir
**Bagimsiz gruplarda T testi

+ Mann Whitney U testi
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GYG ile 3 AYG’nin baslangigtaki fiziksel Ozellikleri ve laboratuvar
parametreleri karsilastirildiginda bel ¢evresi, aglik kan sekeri (AKS), HDL ve Trigliserit
disinda anlamli bir fark saptanmamistir. Buna gore baslangigta bel c¢evresi GYG’de
(ortanca:120,5) 3 AYG’ye gore (ortanca:100,0) daha yiiksek saptanmistir (p:0,005).
AKS, HDL ve Trigliserit ise kontrol grubunda anlamli bir sekilde daha yiiksek

saptanmistir (p<0,005) (Tablo 14).

Tablo 17. Gruplarin miidahale sonrasi fiziksel 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri degisimi

GYG 3AYG P
Baglangic 3.ay sonu Basglangic 3.ay sonu
BKi (kg/m°) 34,25 30,95 33,35 30,20 <0,001
Bel Cevresi | 120 104 100 97.5 <0,001
(cm)
AKS (mg/dl) 169,5 120,0 199,5 146,50 <0,001
TKS (mg/dl) 332,4 + | 217,6 + | 310,96 + | 219,50 <0,001
84,72 58,26 69,13 76,98
Hb Alc (%) 6.9 6,5 6.9 6,6 <0,001
Kolesterol 240 190,0 249 182,0 <0,001
(mg/dl)
LDL (mg/dl) 156,27 132,6 165,43 128,13 <0,001
HDL (mg/dl) 39,0 39,5 48,5 51.0 <0,001
TG (mg/dl) 169,5 143.0 190,0 1475 <0,001
Tk Test Son Test Ik Test Son Test
BBD 53,65 92,5 46,25 92,5 0,110

Gruplar arasinda egitimler Oncesi ve sonrasinda fiziksel ozellikleri ve

laboratuvar parametreleri ile baslangigtaki fiziksel o&zellikleri ve laboratuvar
parametreleri karsilastirildiginda biitiin parametrelerde ileri diizeyde anlamli bir degisim

oldugu saptanmistir (p<<0,001) (Tablo 15).

BBD testine bakildiginda ise ilk test ve son test puanlari ile gruplar arasinda

anlaml bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 15).

Ayrica miidahale 6ncesi %80 olan obezite orani, miidahale sonrasinda %355’e

diismiistiir. Katilimcilarin higbirisi normal kilolu degilken bu oran % 6,7’e yiikselmistir
(p<0,001).
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Tablo 18. Gruplarin miidahale sonrasi fiziksel 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri

GYG 3AYG
Ortanca Min. Max. Ortanca Min. Max. P
BKi (kg/m?) 30,95 23,10 60,90 30,20 24,20 44,70 | 0,959F
Bel gevresi (cm) 104,00 80,00 161,00 97,50 75,00 | 130,00 | 0,045F
Kalga cevresi (cm) 98,00 80,00 150,00 92,50 83,00 |119,00| 0,110F
Bel/kalca orani 1,05 ,80 1,44 1,04 ,88 1,13 | 0,1607
Aclik KS (mg/dl) 120,00 75,00 220,00 146,50 100,00 |370,00| 0,002t
Tokluk KS (mg/dl) 217,63 + 58,26 219,50 + 76,98 0,916**
HbAlc (%) 6,50 5,90 61,00 6,60 6,00 7,10 | 0,567
T. Kolesterol(mg/dl) | 190,00 150,00 299,00 182,00 110,00 |389,00| 0,178F
LDL ((mg/dl)* 132,60 + 22,06 128,13 + 24,76 0,464
HDL (mg/dl) 39,50 31,00 86,00 51,00 36,00 76,00 |<0,001**
Trigliserit (mg/dl) 143,00 41,00 370,00 147,50 110,00 | 300,00 | 0,265f
KB(sistolik) (mmHg) | 12,00 11,00 14,00 12,00 11,00 13,00 | 0,687t
KB(diastolik)(mmHg) | 8,00 7,00 14,00 8,00 7,00 9,00 | 0,304t

*Qrtanca yerine ortalama, min-max yerine standart sapma (SS) verilmistir

**Bagimsiz gruplarda T testi
+ Mann Whitney U testi

GYG ile 3 AYG arasindaki miidahale sonrasi fiziksel 0zellikleri ve laboratuvar

parametreleri karsilastirildiginda bel cevresi, aglik kan sekeri (AKS) ve HDL disinda
anlaml bir fark saptanmamustir. Buna gore miidahale dncesinde oldugu gibi bel ¢evresi
GYG grubunda daha yiiksek saptanmistir (p:0,005). Benzer sekilde, aclik kan sekeri
(AKS) ve HDL de 3 AYG’de anlaml1 bir sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,005) (Tablo
16).
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Tablo 19. Gruplara gore miidahale sonrasi fiziksel 6zellikleri ve laboratuvar parametreleri degisimi

GYG (N=30) 3AYG (N=30)
Ortanca| Min. Max. |Ortanca| Min. Max. P
Kilo degisimi* 11,85 + 6,89 9,43 + 7,68 0,554**
BKI degisimi* 4,11 +2,66 3,22 +2,75 0,569**

Belgevresi degisimi | 10,50 4,00 39,00 9,00 -5,00 36,00 | 0,0357

Kalga ¢. degisimi 7,00 1,00 30,00 5,00 -6,00 20,00 | 0,235

Bel/kalga o. Degis. ,04 -,03 ,19 ,03 -,03 14 0,2447
AKS degisimi 39,00 3,50 220,00 54,00 | -60,00 | 174,00 | 0,600
TKS degisimi 99,50 20,00 | 307,00 98,00 |-104,00 | 276,00 | 0,7067
HbAIc degisimi ,40 -54,30 1,10 40 -,20 1,00 0,359
Total K. Degisimi* | 59,32 +44.87 79,46 +62,17 0,122**
LDL degisimi 21,00 2,00 79,00 33,50 | -24,00 | 115,00 | 0,0067
HDL degisimi -1,00 -6,10 1,00 -2,50 -11,00 8,00 0,0047

Trigliserit degisimi | 21,00 2,70 113,00 49,00 | -32,00 | 180,00 | <0,001F

K.B. sistol degisimi ,00 ,00 2,00 ,00 -1,00 2,00 0,1941

K.B. diastol degis. ,00 -2,00 2,00 ,00 -1,00 3,00 0,6287

*QOrtanca yerine ortalama, min-max yerine standart sapma (SS) verilmistir
**Bagimsiz gruplarda T testi
+ Mann Whitney U testi

GYG ve 3 AYG miidahale sonras1 fiziksel Ozellikleri ve laboratuvar
parametreleri degisimi agisindan kiyaslandiginda; bel ¢evresi, LDL, HDL ve trigliserit
degisimleri ile gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir. Buna gore bel ¢evresi
GYG’nda (ortanca:10,5), 3 AYG’na gore (ortanca:9,0) daha fazla diislis gostermistir
(p:0,035). LDL ve trigliserit ise AYG’'nda GYG’na gore daha fazla diisiik gostermistir
(srasiyla p:0,006 ve p<0,001). Bunun yan1 sira HDL’de AYG’nda (ortanca:2,5),
GYG’na gore (ortanca:1,0) daha fazla artis gostermistir (p:0,004) (Tablo 17).
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Sekil 2. Gruplar arasinda beslenme bilgi diizeyi (BBD) anketinin ilk ve son testleri arasindaki

M EBD ik Test Toplam
100 E B EBD Son Test Toplam

o
a0

+*

*
G0
40

3AYG
GYG

20

Katilimcilar gruplara gore beslenme bilgi diizeyi (BBD) anketinin ilk ve son test
puanina gore incelendiginde. GYG’de ilk test puani hafif yiliksek olmasina ragmen
(ortanca:53,65; min:33,3: max:92,5), 3 AYG’nin ilk test puanina gore (ortanca: 46,25;
min: 25,9; max: 92,5) istatistiksel a¢idan herhangi bir fark saptanamamustir (p:0,727).
Bunun yani sira, GYG’nin son test puani (ortanca:92,5; min:70,3: max:100,0), 3
AYG’nin son test puan1 (ortanca: 92,5; min: 74,0; max: 100,0) ile hemen hemen benzer

bulunmus ve istatistiksel agidan herhangi bir fark saptanamamstir (p:0,110). Fakat

GYG puan degisimi (ortanca:40,75; min:7,4: max:62,9), 3 AYG’ndaki degisime
gore (ortanca: 40,7; min: -7,4; max: 70,3) anlamh bir sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,001) (Sekil 2).
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Tablo 20. 3 AYG’de uygun beslenme ile BBD testi puanlar1 arasindaki iliski

Beslenme
Uygun Uygun Degil
Ortanca| Min. Max. Ortanca Min. Max. P>
BBD Ilk Test 44,40 25,90 92,50 70,30 37,00 92,50 0,311
BBD Son Test | 92,50 74,00 100,00 92,50 74,00 96,20 0,737
BBD degisim 44,40 ,00 70,30 14,80 -7,40 59,20 0,207

*Mann Whitney U testi

3 AYG’deki 30 kisiye verilen egitime uygun beslenenler (%76,7) ile verilen

egitime uygun beslenmeyenlerin (%23,3) BBD anket puanlarn karsilastirildiginda uygun

beslenenlerin (ortanca:44,4), uygun beslenmeyenlere gore (ortanca:14,8) ilk testle son

test arasinda daha ¢ok degisim gosterdigi gozlense de,

bulunamamistir (p:0,207) (Tablo 18).

istatistiksel olarak fark
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5. TARTISMA

Diinya genelinde ve tlilkemizde prevalansi hizla yiikselmekte olan tip 2 diyabet
engellenebilir risk faktorleri, etkin tedavi yontemleri ve birgok sistemi tutarak yiiksek
morbidite ve mortaliteye sebep olabilen komplikasyonlari nedeniyle 6n plana ¢ikan
kronik metabolik bir hastaliktir (2,13).

Tip 2 diyabet gelisiminde genetik aktarimla birlikte fiziksel inaktivite, koti

beslenme aliskanliklari, obezite gibi miidahale edilebilir faktorler s6z konusudur (43).

Yapilan bircok calisma beslenme konusundaki egitim miidahalelerinin,
beslenme aligkanliklari, antopometrik Olglimler, biyokimyasal Olglimlerinde olumlu

etkilerin oldugu tespit edilmistir (44-46).

Bu ¢alismada 30 tip 2 diyabet hastasina baslangigta ve 3 ay sonra 3’er saat siiren
geleneksel beslenme egitimi verilmis (GYG), 30 tip 2 diyabet hastasina ise 1’er ay ara
ile Prof. Dr. M. Emel Tiifek¢i Alphan tarafindan gelistirilmis “Diyabetin Beslenme
Tedavisine 3 Asamali Yaklagim” yontemi uygulanmistir (3 AYG). Antropometrik
olgtimler, biyokimyasal bulgular ve beslenme bilgi diizeyi puanlarinda egitim oncesi-

sonrasinda farklilik olup olmadiginin belirlenmesi hedeflenmistir.

2010°da yapilan TURDEP-II sonuglarina gore 2002 TURDEP-I g¢aligmasinda
%7,2 olan DM oran1 %90 artis gostererek %13,7’ye yiikselmistir ve kadinlardaki siklik
erkeklere gore yiiksek ¢ikmistir. Caligmaya katilan tip 2 DM’lilerin yag ortalamasi 45,8
+ 15.4 yil olarak belirlenmistir (13).

Bu ¢alismaya esit sayida kadin ve erkek katilimci dahil edilmistir (%50 kadin,
%350 erkek) ve katilimcilarin tamaminin yas ortalamasi 43,9 + 12,2 yil olarak
saptanmigtir ve 21 ile 65 yas arasinda dagilmaktadir. Burdan da goriildiigi tzere

calismamiz TURDEP ¢alismasina gore daha geng bir popiilasyonda yapilmistir.

Egitim seviyesi, ¢alisma durumu, medeni durum gibi sosyodemografik 6zellikler
DM gelisiminde rol oynadigi gibi tedavi uyumunda ve yasam tarzi degisiklik
miidahalelerinde etkili olabilmektedir. Bu ¢alismada medeni durum, egitim durumu,
calisgma durumu ve yasanilan yerlerle ilgili bulgular degerlendirildiginde; GYG’deki

katilimcilarin %46,7’si ilkogretim mezunu ve %16,7’si okuma yazma bilmemektedir.
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3AYG’de de katilimcilarin %46,7’si sadece okuma yazma bilirken, %26,7’si ilkogretim
mezunudur. Diisiik egitim diizeyinin tip 2 diyabet gelisimini arttirdig1 bilinmektedir (47)

ve beslenme egitim miidahalesinin sonuglarini da olumsuz yonde etkilemis olabilir.

Sigara kullanimu tip 2 diyabet gelisimini etkileyen bagimsiz risk faktérlerinden
biridir. Bir metaanaliz ¢alismasi aktif sigara i¢gicilerinde sigara kullanmayanlara gore
%45 artmig diyabet gelisme riski oldugunu ve bu iliskinin doz bagimli bir iligki
oldugunu géstermistir (48). DSO verilerine gore diinyada 15 yas iizeri bireylerin %22’si
tiitiin diriinii kullanicisidir (49). Ulkemizde ise 2012 Tiirkiye Yetiskin Tiitiin Arastirmas1
verilerine gore tiitiin kullanma siklig1 %27,1dir (Erkeklerde: %41,5 kadinlarda: %13,1)
(50). Bu calismada GYG’de sigara kullanim sikligi %20 ve 3AYG’de %40 olarak

belirlenmistir.

Alkol kullanim1 ve DM gelisimi arasinda U seklinde bir iliski oldugu literatiirde
gozlenmistir. 12 yillik izlem yapilmis bir metaanaliz sonucunda hafif- orta diizey alkol
kullaniminin (1-2 kadeh/ gilin) hi¢ kullanmama veya agir icicilikle kiyaslandiginda
diyabet risk gelisimini % 30-40 oraninda azalttig1 belirtilmistir (51). Bu ¢alismada alkol
kullanim1 GYG’deki katilimcilarda %50, 3AYG’deki katilimcilarda %30 oranindadir.

Fiziksel aktivitenin diyabet riskini azalttigi ve sedanter yasam bi¢iminin ise
aksine diyabet riskini artirdi§i sayisiz epidemiyolojik c¢alismada gosterilmistir.
Ingiltere’de yapilan bir calismada giinliik 1 saatlik tempolu yiiriiyiisiin diyabet gelisim
riskini %34 azalttigi goriilmustiir (52). Ulusal Hane halki Arastirmasina (SB, 2006) gére
bireylerin %20.32'sinin hareketsiz yasadigi, %15.99'unun yetersiz diizeyde fiziksel
aktivite yaptig1 saptanmistir. Bu g¢alismada ise katilimcilarin %30’u diizenli fiziksel

aktivite yaptiklarin (yiiriiyiis) belirtmislerdir.

Diyabetlilerde hastalarda diyabetle iligkili (kardiyovaskiiler hastaliklar,
retinopati, nefropati, diyabetik ayak) ve iliskili olmayan (depresyon, iskelet sistemi
hastaliklar1) komorbit hastaliklar goriilmesi oldukga siktir. Jeroen ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir aragtirmada diyabete komorbit durumlarin eslik etme siklig1 %44 olarak
bulunmustur (53). Bu arastirmada ise GYG’deki hastalara diyabete eslik eden
hastaliklar soruldugunda; higbir hastada GDM, hipertroidi, hipotroidi, ¢olyak, iilser,
kronik bobrek yetmezligi, KOAH, osteoporoz, kanser veya kolit olmadigi buna karsilik
%100’tinde diyabetin yani1 sira hiperlipidemi varligi belirtilmistir. Bu caligmada
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komorbit hastaliklar sorgulandiginda GYG ve 3AYG’deki katilimcilarda sirastyla
hipertansiyonun %43,3 ve %40, obezitenin % 73,3 ve %100, gutun % 20 ve %10,
aneminin % 3,3 ve %3,3, konstipasyonun % 26,7 ve %26,7, uyku apnesinin % 10 ve

%23,3 oraninda eslik ettigi belirtilmistir.

Ozellikle yiiksek gelirli iilkelerin bir problemi oldugu diisiiniilen obezite,
giniimiizde diistik-orta gelirli iilkelerde de hizla artis gosteren bir epidemi olarak
karsimiza cikmaktadir. DSO 2014 verilerine gore, diinya genelinde 18 yas iizeri
bireylerde asir1 kilolu sikligi %39, obezite sikligi %13 olarak belirtilmistir (54).
Ulkemizde ise TURDEP | (1997-98) calismasinda % 24 olan obezite sikligmin
TURDEP II (2010) verilerine gore %35,9 (erkek:%27,3; kadin: %44,2) oldugu
belirtilmistir (13). Obezite diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser gibi bir¢ok
kronik hastalik i¢in major risk faktorlerinden biridir. Tip 2 diyabet gelisim riski her iki
cinsiyet grubunda da obezite derecesi, siiresi, santral obezite varlig1 ile dogru orantili
olarak artig gostermektedir. Bu caligmada tiim katilimcilar degerlendirildiginde
miidahale oncesi obezite siklig1 %80 olarak tesbit edilmistir. 11,7 milyon diyabet hastas1
ile yapilan bir arastirmada obezite, %65 hastanin etiyoljisinde etken olarak karsimiza
cikmistir (55). Bu aragtirmada egitim grubunda katilimcilarin BMI Gl¢timlerine gore
%?20's1 kilolu, %80'1 ise obez olarak bulunmustur. Kilo kayb:1 veya kilo alimimin yillar
icinde azalmasi ise diyabet gelisim riskini azalttig1 bilinmektedir. Saglik Profesyonelleri
Follow-up Calismas: (Health Professionals Follw-up Study) ’'nda 5-11 kg kaybmin
rolatif riski %50 azalttigi gosterilmistir (56). Bu ¢alismada GYG’de baslangigta %77
olan obezite sikliginin miidahale sonrasi Olgiimlerde %53’e diistiigii ve 3AYG’de
baslangigta %83 olan obezite sikliginin ise miidahale sonrast %57’e distiigl
goriilmiistiir. Her iki grupta da obezite sikligindaki degisimler istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermistir.

Asir1 kalori alimi tiim diinyada bir epidemi haline doniismiis obezite ve tip 2
diyabetin hizla artisina sebep olmakta fakat diyet iceriginin diyabet gelisiminde
bagimsiz bir etkisinin bulundugu bilinmektedir. Hemsirelerin Saglik Caligsmasi‘nda
(Nurses’ Health Study) yag ve karbonhidrat niteliginin BMI ve diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak diyabet gelisiminde onemli bir roliiniin oldugu bulunmustur (57).
Ayrica yiiksek glisemik yiik ve trans yag igerikli diyetlerin diyabet riskini artirirken,

tahil lifleri ve ¢oklu doymamis yag asitlerince zengin diyetin riski azalttig1 goriilmiistiir
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(58). Sekerle tatlandirilmig atigtirmaliklarin (1-2 porsiyon/giin) diyabet riskini %26
artirdigr bulunmustur (59) Bu c¢alismada da GYG’deki katilimcilarin %26,7’sinin ara
0giin yapmadig1 ve yapanlarin ise 6giinler arasi en ¢ok tiikettikleri yiyecek grubunun
seker, tatl ¢ikolata, gofret (%23,3) oldugu, 3AYG’deki katilimcilarin %56,7’sinin ara
6glin yapmadig1 ve yapanlarin ise en ¢ok tiikettikleri yiyecek grubunun pogaca, kek,

simit, borek (%13,3) oldugu goriilmiistiir.

Mekary ve arkadaslarinin kohort tipindeki caligmasinda kahvalti 6giiniliniin
atlanma siklig1 %17 olarak tesbit edilmistir. Kahvalti 6giintinii atlayan bireylerin daha
kot bir diyet niteliginin oldugu, 6glinli atlamayanlara gore tip 2 diyabet riskinin %21
artis gosterdigi belirtilmistir. Giin i¢indeki 6giin sayisinin etkilerinin de arastirildigi bu
calismada giinde 1-2 6gilin tiiketenlerin 3 6gilin tiiketenlere gore diyabet gelistirme
risklerinin 1,25 kat daha yiiksek oldugu gortilmiistiir (60). Arastirmamizda ise kahvaltt
oglinin GYG (%36,68) ve 3AYG’de (%53,3) en ¢ok atlanan ana 6glin oldugu ve
GYG’deki katilimeilarin %56,7’sinin, 3AYG’deki katilimcilarin %73,3’inlin 2 ana
6giin ve GYG’deki katilimcilarin %70,0’inin, 3AYG’deki katilimcilarin ise %43,3 {inlin

1 ara 6giin tiikketmekte oldugu tespit edilmistir.

Beslenme bi¢iminin diyabet gelisimi lizerindeki etkileri gbz oniine alindiginda
diyabet kontroliinde ila¢ tedavisinin yami sira yasam tarzi degisikliklerinin etkisi
azimsanamaz. Diyabetin Onlenmesi Arastirma Grubu’nun yapmis oldugu bir ¢calismada
diyabet insidansi plasebo, metformin ve yasam tarzi miidahale gruplarinda sirasiyla

%11,0, %7,8 ve %4,8 olarak bulunmustur (61).

Amerika Diyabet Dernegi diyabet kontroliinde her bireyin saglik bakim vericisi
ile isbirligi i¢inde hazirlanmis kisisellestirilmis bir diyet programinin 6nemli rolii
oldugunu vurgulamaktadir ve bu konuda ‘Yetiskin Bireylerde Diyabet Kontrolii I¢in
Beslenme Terapisi Onerileri’ baglikli bir kilavuz yayinlamistir (39). Beslenme egitimi
tip 2 diyabet hastalar1 icin kaginilmaz, maliyet etkin ve en giivenilir yontemdir. Boylece
hasta kan glikoz, kan lipid, HbAlc, kan basinci ve kilo kontroliinii kendi denetimi
altinda tutabilecek ve medikasyon, hipoglisemi, hospitalizasyon sikligin1 azaltarak genel
saglik durumunu iyilestirebilecektir (62). Bu g¢alismada GYG’deki katilimcilarin
%56,7’si, 3AYG’deki katilimcilarin %36,7’si diyabetle ilgili bir egitim programina
katildigimi ve GYG’deki katilimcilarin %56,7’si, 3AYG’deki katilimeilarin %30°u
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beslenme egitimi aldigini belirtmistir. Sonug¢ olarak GYG’deki katilimcilarin %86,7’si,
3AYG’deki katilimcilarin %36,7°s1 diyet konusunda yeterli derecede bilgilendirildigini
belirtmistir. Kan sekeri diizeyi hakkinda bilgi sahibi olma siklig1 ise GYG ve 3AYG’de

sirasiyla %93,3 ve %86,7 olarak bulunmustur.

K. Merakou ve arkadaslarinin 193 tip 2 diyabetik hastayla (Egitim grubuna 138
hasta, kontrol grubuna 55 hasta alinmistir) yaptiklari bir calismasinda miidahale
grubuna yapilandirilmig grup egitim programi uygulanmistir. 6 aylik izlem sonunda
yapilan Slgiimlerde BMI degerlerinde kontrol grubunda ortalama 0,1 birimlik bir artis
(p<0,001) ve egitim grubunda 0,7 birimlik bir azalama (p:0,007) gozlenmistir (63). Lim
ve arkadaslarinin 101 tip 2 diyabet hastasiyla yaptigi bir calismada (egitim grubuna 67
kontrol grubuna 34 hasta alinmistir) ise miidahale grubuna bireysellestirilmis diyabette
beslenme egitim programi uygulanmistir. 3 aylik izlem sonunda BMI degerlerinde
baslangi¢c degerlerine gore egitim grubunda ortalama 0,7 birimlik bir azalma (p<0,001)
ve kontrol grubunda ise 0,1 birimlik bir artig (p:0,214) gozlenmistir (45).Bu arastirmada
ise tiim katilimcilar birlikte degerlendirildiginde miidahale sonras1 3.ayda ortanca 3,67
birimlik bir azalma oldugu (p<0,001) fakat bu anlamliligin gruplarinin miidahale sonrasi

degerleri arasinda devam etmedigi belirlenmistir (p:0,569).

K. Merakou ve arkadaslarinin c¢alismasinda HbAlc degerlerindeki degisim
egitim grubunda ortalama 0,6 birimlik azalma (p<0,001), kontrol grubunda 0,5 birimlik
bir azalma (p:0,003) olarak goriilmiistiir. Hastalarin lipid profillerinde miidahale sonrasi
anlamli bir degisiklik goriilmemistir (63). Lim ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise egitim
grubunda ortalama 0,7 birimlik azalma goriiliirken (p<0,001), kontrol grubunda 0,1
birimlik artis goriilmiistiir. Iki grubun kendi i¢indeki degisimler ise istatistiksel olarak
birbirinden farkli bulunmustur (p:0,004). Hastalarin miidahale sonras1 lipid profillerine
bakildiginda egitim grubunda total kolesterol ve trigiliserit degerlerinde anlamli azalma
goriiliirken (p<0,05), kontrol grubu profilinde anlamli bir degisim goriilmemistir. iki
grubun karsilastirilmasinda ise totol kolesterol (p:0,004) ve LDL kolesterol (p:0,001)

degerlerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli olarak farklilik gostermistir(45).

Zibaeenezhad ve arkadaslarinin 100 hasta ile gergeklestirdikleri egzersiz ve
beslenme egitimiyle birlikte diyabet egitimini igceren miidahale calismasinda 3 aylik

izlem sonrasinda HbAlc ortalama degerinde 0,42 birimlik anlamli bir azalma
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goriilmiistiir (p<0,001) (64).

Bu aragtirmada tiim hastalar degerlendirildiginde HbAlc degerlerinde ortanca
0,4 birimlik anlamli bir azalma (p<0,001) goriliirken, gruplar karsilastirildiginda
miidahale sonrasi degisimlerin anlamli fark gostermedigi gorilmiistiir (p:0,359). Tiim
hastalardaki lipid profillerindeki degisimlere bakildiginda tiim parametrelerdeki
degisimler istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir (p<0,001). Miidahale sonrasi
GYG ve 3 AYG’deki lipid degisimleri karsilastirildiginda ise LDL,HDL ve trigliserit
degerlerinde anlamli farkliliklar goriilmektedir fakat LDL (p:0,006) ve trigliserit
(p<0,001) degerlerindeki diisiisiin kontrol grubunda daha fazla oldugu goriilmiistiir.
HDL degerlerinde egitim grubunda 1,00 birimlik bir artig goriiliirken, kontrol grubunda
2,5 birimlik bir artig goriilmiistiir (p:0,004). Trigliserit ve LDL degerlerindeki diisiisiin
kontrol grubunda daha fazla olmasinin miidahale dncesi degerlendirmede bu degerlerin

kontrol grubunda daha yiiksek olmasindan kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Lim ve arkadaslarinin bireysellestirilmis diyabet beslenme egitim miidahalesi
sonrasinda beslenme bilgi skoru (total maksimum skor:12) ortalamasi egitim grubunda
8,9 puandan 9,9 puana yiikselirken, kontrol grubunda 7,9 puandan 7,8 puana diisiis
gostermistir. Bu degisim istatistiksel olarak anlamlilik gostermektedir (p<0,001) (45).
Bu calismada katilimcilar beslenme bilgi diizeyi (BBD) anketinden aldiklar ilk ve son
test puanina gore incelendiginde. GYG’nin ilk test puani yiiksek olmasina ragmen
(ortanca:53,65; min:33,3: max:92,5), 3 AYG’nin ilk test puanina gore (ortanca: 46,25;
min: 25,9; max: 92,5) istatistiksel ac¢idan fark saptanmamistir (p:0,727). Bunun yani
sira, GYG’nin son test puani (ortanca:92,5; min:70,3: max:100,0), 3 AYG’nin son test
puani (ortanca: 92,5; min: 74,0; max: 100,0) ile hemen hemen benzer bulunmus ve
istatistiksel acidan herhangi bir fark saptanamamustir (p:0,110). Fakat GYG’deki puan
degisimi (ortanca:40,75; min:7,4: max:62,9), 3 AYG’deki degisime gore (ortanca: 40,7;
min: -7,4; max: 70,3) anlaml bir sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001).
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6. SONUC ve ONERILER

Calismada katilimcilarin  yas ortalamast 43,9 + 12,2 (min:21 max:65)

bulunmustur. Katilimcilarin yaris1 erkek, yarisi kadindir.

Her iki egitim grubunda da egitimin baslangicindaki fiziksel o6zellikler ve
laboratuvar bulgular1 ile egitimin sonundaki bulgularla karsilastirildiginda biitiin
parametrelerde ileri diizeyde anlamli bir degisim oldugu saptanmistir (p<0,001),
miidahale sonrasinda bel g¢evresi, LDL, HDL ve TG degisimlerinde GYG ile 3 AYG
arasinda fark bulunmustur (p<0,05). Soyle ki; HbAlc deki egitim sonrasi degisim her
iki grupta benzer iken, BKI, TKS ve bel ¢evresinde GYG’deki diizelme 3AYG’ye gore
daha fazla bulunmus, AKS, LDL, TG, ve HDL de diizelme yoniindeki degisimler
3AYG de GYG’ye gore daha fazla bulunmugtur. BBD deki degisimde 3AYG’de GGY”
ye gore daha yiiksek diizeydedir (Tablo 15).

Sonu¢ olarak bu c¢alismada uyguladigimiz her iki egitim yontemi, Tip 2
diyabetlilerde basarili bir sekilde antropometrik ol¢ciimlerdeki degisimin yani sira
laboratuvar parametrelerinde de iyilesme saglamistir. Antropometrik Ol¢limlerde ve
beslenme bilgi diizeyinde geleneksel yontemin daha etkili oldugu go6zlense de,
laboratuvar parametrelerinde Prof. Dr. M. Emel Tiifek¢i Alphan tarafindan gelistirilmis
“Diyabetin Beslenme Tedavisinde 3 Asamali Yaklasim” yontemi daha basarili
bulunmustur. Prof. Dr. M. Emel Tiifek¢i Alphan tarafindan gelistirilmis “Diyabetin
Beslenme Tedavisinde 3 Asamali Yaklasim” yonteminin 6zellikle kan sekeri ve lipid
diizeylerindeki iyilesmelerin daha fazla olmasinin sebebi; egitim siireci boyunca
katilimcilar ile daha sik goriisiilmesi ve hastalara bilgilerin basit 6nerilerden baslayarak,

giderek daha kapsamli bilgiler seklinde verilmesi olabilir.

Ozellikle birinci basamak saglik kuruluslarina gelen Tip 2 diyabetlilere diyabette
beslenme egitiminin bir diyetisyen tarafindan verilmesinin gerekliligi bu ¢aligmayla bir

kez daha ortaya konmustur.
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EKLER
Ek-1 Anket Formu

SAMANDAG HAYAT TIP MERKEZI BESLENME VE DIYET POLIKLINIGINE
BASVURAN TiP 2 DIYABETLI HASTALARA VERILEN BESLENME EGITIMININ
BESLENME BILGI VE ALISKANLIKLARI UZERINE ETKISI

DIKKAT: Bu veriler yalmz bilimsel bir arastirma yapmak amagli toplanmaktadir ve tamamen gizlidir.

Katilimeinin;

Adi-Soyadii.....ooiiiiiiiii Anketor Adi-Soyadi:...........cooeviiiiiiiiiinnn,
Adresic......oooiii i AnKetOr N0:......ooviiii i
=] L O ANnKet NO:.....ooeiii i
E-mail:.........ooo TaMN e
A. GENEL BILGILER

1. Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kadm

2. Yas: ( / / )

3. Medeni durumu:
1.Evli 2.Bekar 3.Bosanmis 4. Dul (esi vefat etmis)

4. Egitim durumu:
1. Okur yazar degil 2. Okur yazar 3. [lkogretim 4. Ortadgretim 5. Lise
6. Universite 7. Lisans {istii (Yiiksek Lisans / Doktora)

5. Calisma durumu:

1. Ev hanimi 2. Memur 3.0zel sektor 4. Emekli

5. Serbest meslek 6. Isci 7. Ciftei 8. Hi¢ ¢alismamis 9. Diger (................ )
6.Yasanilan yer:

1.Evde tek 2. Evde arkadaslariyla 3. Es ve/ veya ¢ocuk 4. Anne baba ile birlikte 5.
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B-ANTROPOMETRIK ve BIlYOKIMYASAL OLCUMLERI

Egitim Oncesi Egitim sonrasi

8. Boy uzunlugu (m)

9.Beden Kiitle Indeksi

10. Bel ¢evresi (cm)

11. Kalga g¢evresi (cm)

12. Bel/kalga orant

Biyokimyasal 6l¢iimler

13.A¢lik Kan sekeri (mg/dl)

14.Tokluk kan gekeri (mg/dl)

15.HbALC (%)

16.Toplam Kolesterol (mg/dl)

17.L DL-Kolesterol (mg/dl)

18.HDL-Kaolesterol (mg/dl)

19.Trigliserid (mg/dl)

20.Kan Basinci (mmHg)

C-HASTALIK ILE iLGILI BILGILER
21. Diyabet tanis1 aldiginizda kag¢ yasindaydiniz ? (.................... )

22. Diyabet tanisi alali kag yil oldu ?
1.0-10 y1l 2.11-20y1l 3. 20 y1l {izeri

23. Diyabet nedeniyle hi¢ hastaneye yattiniz mi?
1.Evet 2.Hayir

24.Diyabet tedavinizde kullanilan tedavi yénteminiz nedir? (birden fazla secenek isaretlenebilir)
1. Diyet 2. Insiilin tedavisi 3. Oral anti-diyabetik

25.Su anda herhangi bir diyet uyguluyor musunuz?
1. Evet 2. Hayrr

26.Bu diyet size kim tarafindan verildi?

1. Diyetisyen 2. Doktor 3. Hemsire 4. Diger (belirtiniz).............

27. Diyabet disinda doktor tarafindan tanis1 konulmus herhangi bir hastaliginiz var mi?
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Hastalik Var-Yok Hastalik Var-Yok
Diyabet (Seker Hastalig1) Gut (Urik Asit Yiiksekligi)
Gestasyonel Diyabet I .o
(Gebelikte Seker Hastaligi) Kronik Bobrek Yetmezligi
Hiperlipidemi . . .
(Yiiksek Kolesterol) Kronik Obstruktif Akciger Has
Hipertiroidi o
(Yiiksek Tiroid Salgist) Osteoporoz (Kemik Erimesi)
Hipotiroidi "
(Diistik Tiroid Salgis1) Refld
Hipertansiyon Anemi
Obezite (Sismanlik) Kanser
Zayiflik Konstipasyon
. Kolit
Colyak (Kalin Bagirsak Iltihabi)
Ulser Uyku Apnesi
Diger (belirtiniz) Diger (belirtiniz)
Evet Hayir

28 | Diyabet tedavisi i¢in diizenli doktora gider misiniz

Cevabiniz evet ise ne kadar siklikla gidiyorsunuz............................
29 | Diyabete bagl komplikasyonlar var mi?

Cevabiniz evetse belirtiniz. ...........oooeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiaea.,
30 | Ailenizde sizden bagka diyabetli var m1?

Cevabiniz evetse kim oldugunu belirtiniz
31 | Diyabetle ilgili egitim programina katildiniz mi?
32 | Beslenme egitimi aldiniz mi?
33 | Diyet konusunda yeterli derecede bilgilendirildiniz mi?
34 | Diyabetli oldugunuzu 6grendikten sonra beslenme aligkanliginizda degis

oldu mu?
35 | Sofrada yemeklerinize tuz ilave etme aligkanliginiz var midir
36 | Kan sekeri diizeyi hakkinda bilginiz var mi?
37 | Evde seker 6l¢me cihazini diizenli kullaniyor musunuz?

Cevabiniz evetse; giinde kag kere sekerinizi dlgiiyorsunuz?......................
38 | Sigara kullaniyor musunuz?

Cevabiniz evetse; 1 giinde kullandiginiz sigara miktari:....................
39 | Alkol kullaniyor musunuz?

Cevabimiz evetse; ne sikhikta........................ Miktart:..................
40 | Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?

Cevabiniz evet ise ne tiir sporu, ne siklikta yapiyorsunuz? Yaziniz.
41 | Beslenme aliskanliginiz Sebze-meyve | Hayvansal iir] Karigik

agirhikl

42 | Evde yemekleri kim yapar? Kendisi Esi Yardimer | Diger
43 | Yemeklerinizde kullandiginiz yag Tereyagi Zeytinyaglr | Aygcicek Karigik
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Margarin Findikyag1 | Soya vb.
44 | Yemeklerinizi genellikle nasil Izgara Firinda Haslama Kizartma
pisirirsiniz Kavurma
45 | Ev disinda yemek yiyor musunuz| Evet Hayir
46 | Cevabiniz evetse ne siklikta Her giin Haftada 2-3 | Haftada 4-5| Ayda 2-3
47 | Ev disinda yemek tercihiniz Ev yemekleri | Kebap-pide | Hamur isleri Izgara tarzi
Fast food

D- BESLENME ALISKANLIKLARI
48.Giinde kag 6glin yemek yersiniz? ............... ana d6glin ................ ara 0giin

49.0giin atlar misimz?
1. Evet 2. Hayir 3.Siklikla 4. Bazen
50.Cevabiniz, “evet, siklikla, bazen” ise genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?
1. Kahvalt: 2. Kusluk ( Sabah-Ogle aras1) 3. Ogle 4. ikindi ( Ogle-Aksam aras1) 5. Aksam
6. Gece

51. Ogiin atlama nedeniniz nedir?
1. Zaman yetersizligi 2. Istahsizlik, cani istemiyor 3. Unutuyorum 4. Alisgkanligim yok
5. Zayiflamak istiyorum 6. Ogiin saatime gec kaliyorum

52. Ogiin aralarinda genellikle hangi tiir yiyecekleri tercih edersiniz?

1.Ara 6glin yapmiyorum 2. Pogaca, kek, simit, borek, kurabiye 3. Seker, tatli, ¢ikolata, gofret

4. Siit, yogurt, ayran, peynir. 5. Meyve, kuru meyve, meyve suyu 6.Cay, kahve 7. Kolal1 icecekler
8. Sandvig, tost vb. 9. Diyet biskiivi, diyet kraker vb. 10. Kuruyemis ( ceviz, findik, fistik, ¢ekirdek)

53. Tath tiiketir misiniz?
1. Tiketirim 2. Tiketmem

54. Asagidaki tath tiirlerinden hangisini 6ncelikle tercih edersiniz?
1. Hamur isi tathlar 2.siitli tath 3. Cikolata ve gofret 4. Meyveli tatlilar 5. Serbetli tatlilar

55. Asagidaki siit/yogurt tiirlerinden hangisini genellikle tercih edersiniz?
1.Tam yagli siit/yogurt 2. Yarim yaglh siit/yogurt 3. Light siit/yogurt

56. Asagidaki peynir tiirlerinden hangisini 6ncelikle tercih edersiniz?
1.Tam yagl beyaz peynir 2. Yarim yagh beyaz peynir 3.Lor, ¢okelek 4. Kasar peyniri 5.Light
Kasar peyniri 6. Tulum peyniri 7. Cheddar peyniri 8.Krem peynir 9. Diger (.............cccoeennn. )

57. Asagidaki etlerden genellikle hangisini tercih edersiniz?
l.Tavuk eti 2. Hindieti 3. Sigireti 4. Kuzueti 5. Balik

58. Asagidaki ekmek tiirlerinden genellikle hangisini tercih edersiniz?
1.Beyaz ekmek 2. Bazlama 3. Tahilli, ¢avdar, esmer, kepekli ekmek 4.Ekmek tiiketmem

59. Genellikle hangi tiir igecekleri tercih edersiniz?
1.Konsantre Meyve Suyu 2. Kolali icecekler (diyet/ normal) 3. Ayran, kefir, siit 4. Taze
sikilmis meyve suyu 5. Su

56



60. Disarida yemege gittiginizde ne tiir restoranlar tercih edersiniz?
1. Fast-Food restoran1 2. Ev yemekleri yapan restoran 3. Et/balik restoran1 4. Kebap-pide

61. Giinde kag bardak su i¢iyorsunuz ?
1. 5 bardaktan az 2. 5-10 bardak 3.10-15 bardak 4. 15 bardaktan fazla

62. Tatlandiric1 kullantyor musunuz? Evet  Hayir
Giinde kag adet tatlandiric1 kullantyorsunuz? Hangi tatlandiriciy1 kullaniyorsunuz?

63.Yiyecek ve iceceklerinizde hangi tiir tatlandiricilart kullanmayi tercih ediyorsunuz?
1.S1v1 tatlandiric1 2.Toz tatlandirict 3. Tablet tatlandirici 4. Tatlandirict kullanmiyorum
E- BESLENME BILGI DUZEYiI (ON TEST-SONTEST)

1) Diyabetlilerde asagidaki kriterlerden hangisi kontrol altinda olmalidir?
1.Kan kolesterolii 2. Kan glikozu 3. LDL kolesterolii 4. Hepsi 5. Bilmiyor

2) Diyabetliler kolesterol icerdigi i¢in kirmizi eti hi¢ yememelidirler
1.Dogru  2.Yanlig 3.Bilmiyorum.

3) Besinlerde bulunan karbonhidratlar kan sekerini en ¢ok yiikselten temel besin
Ogesidirler. 1.Dogru  2.Yanlis 3.Bilmiyorum.

4) Diyabetliler giinde en az 5 porsiyon sebze-meyve tiiketmelidirler.
1.Dogru  2.Yanlis 3.Bilmiyorum.

5) ~ Diyabetliler kag 6giin beslenmelidir?
1. Iki 6glin 2. 1¢ 6giin 3. dort 6glin 4. {i¢ ana &giin ve ii¢ ara 6&lin 5. Bilmiyor

6) Sagliginiz i¢in en iyi yemek pisirme yontemi hangisidir?
1. Yagda kizartma 2. Haslama seklinde 3. Kavurma 4. Komiir atesinde pisirme 5. Bilmiyor

7) Asagidaki besinlerden enerjisi en yiiksek olan hangisidir?
1. 1 ince dilim ekmek 2. 1 adet elma 3.1 dilim baklava 4. 1 su bardagi siit 5. Bilmiyor

8) Karbonhidrat i¢eren besin hangisidir?

1. Et 2. Makarna 3. Tavuketi 4. Yumurta 5. Bilmiyor
9) Diyabette asagidakilerden hangisinin tiiketilmesi sakincalidir?

1. Siit 2. Ekmek 3. Sebze 4. Regel 5. Bilmiyor

10) En ¢ok protein hangi yiyecekte bulunur ?
1.Ekmek 2. Domates 3. Yumurta 4.Bilmiyor

11) Asagidaki peynir ¢esitlerinden hangisi az yaghidir?
1.Beyaz peynir 2. Lor/Cdkelek Peyniri 3. Tulum peyniri 4. Kagar Peyniri

12) Asagidakilerden hangisinin yag1 ¢oktur?
1. Kaymak 2.Recel 3.Pilav 4. Ekmek 5. Bilmiyor

13) Saglikli yag asagidakilerden hangisidir?
1. Katiyag 2. Siviyag 3. Swviyag- Zeytinyagi karigimi 4. Zeytinyagi 5. Bilmiyor
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14) Asagidakilerden hangisi posa/lif yoniinden zengindir?
1.Yogurt 2.Sebzeler  3.Tam tahilli ve kepekli besinler 4.Kurubaklagiller 5. Bilmiyor

15) Posadan zengin beslenme kalp hastaliklar1 ve diyabet riskini azaltir.
1.Dogru  2.Yanlis 3.Bilmiyor

16) Sizin i¢in uygun olan igecek hangisidir?
1. Ayran 2.Kola 3. Hazir meyve suyu 4. Gazoz 5. Bilmiyor

17) Asagidaki besinlerden hangisinde tuz vardir?
1.Salga 2. Kabak 3.Yogurt 4.Elma  5.Bilmiyor

18) Kan sekerini en ¢ok etkileyen besin hangisidir?
1. Seker igerenler 2.Yagicerenler 3. Protein igerenler 4. Hepsi 5. Bilmiyor

19) Diyabetliler igin asagidakilerden hangisi serbesttir?
1. Krvircik, marul vb. 2.Ekmek 3. Et 4.Makarna-pilav 5. Bilmiyor

20) 1 su bardag siit yerine ne yiyebilirsiniz?
1.Yumurta 2. Yogurt 3.Elma 4. Ekmek 5. Bilmiyor

21) 1 dilim ekmek yerine asagidakilerden hangisini yiyebilirsiniz?
1 kase ¢orba

2-3 yemek kasig1 pilav/makarna

1 dilim borek

Yukaridakilerin hepsi

Yukaridakilerin higbirisi

IS

22) Hipoglisemi hangi durumlarda olusur?
1. Yemekler ve 6glinler kacirildig1 ya da yetersiz yenildigi zamanlarda
2. Kizartilanlar yenildigi zamanlarda
3. Yemekten hemen sonra
4. Hepsi
5. Bilmiyor

23) Kan basinci kontrolii nasil yapilir?
Sigaray1 birakarak

Daha az tuz tiiketerek

Daha fazla egzersiz yaparak

Hepsi

Bilmiyor

agrwdE

24) Diyabetliler seker yerine ne kullanabilir?
1. Bal 2. Regel 3. Pekmez 4. Yapay tatlandirici 5. Bilmiyor

25) Uzerinde “Diyabetik/Diyet” yazisi olan bir {iriinii alirken besin etiketini inceliyor

musunuz?
1.Evet 2.Siklikla 3.Bazen 4.Hayir

26) Uzerinde “Diyabetik” ya da “ Diyet” yazisi bulunan iiriinleri satin alirken besin etiket
bilgileri triin segiminizde etkili oluyor mu?
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1. Evet 2. Haywr 3.Siklikla 4.Bazen

27) “Light/Diyet” {iriinleri; diyabetliler rahatca tiiketebilirler.
1. Dogru 2. Yanlis 3.Bilmiyorum

28) Uzerinde “Light-Diyet” yazis1 olan iiriinler seker icermezler.
1.Dogru 2. Yanlis 3.Bilmiyorum

29) Uzerinde “seker ilavesiz” yazan tiim iiriinler, diyabetlilerin kullanabilecegi saglhkli
riinlerdir.
1.Dogru 2. Yanlis 3.Bilmiyorum

30) Uzerinde “Diyabetik/Diyet” yazisi olan iiriinlerden en ¢ok hangilerini tercih
ediyorsunuz? Tercih sirasina gore 1’ den 6’ ya kadar siralayiniz (1 en ¢ok, 6 en az olacak
sekilde siralandiriniz) .

“Diyabetik” ya da * Diyet” Igecekler

“Diyabetik” ya da “ Diyet” kraker ve biskiiviler (tuzlu, tatli)

“Diyabetik” ya da “ Diyet” regeller

“Diyabetik” ya da “ Diyet” cikolatalar

“Diyabetik” ya da “ Diyet” tathlar

“Diyabetik” ya da “ Diyet” dondurmalar

Sk~ whrE
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Ek 2-Arastirma Amach Calisma i¢in Aydinlatilnis Onam Formu
Sayin Katilimci,

Bu ¢alisma, Okan Universitesi Beslenme ve Diyetetik Yiiksek Lisans Programi
ogrencisi Dyt. Aslihan IFLAZOGLU tarafindan Prof. Dr. M. Emel TUFEKCI
ALPHAN danmismanliginda, ‘Tip 2 Diyabetli Hastalara Verilen Beslenme Egitiminin
Beslenme Bilgi ve Aliskanliklar1 Uzerine Olan Etkisinin Saptanmas1’ amaciyla, yiiksek
lisans tezi kapsaminda yiiriitilmektedir. Sizden, bu amagla hazirlanmis olan beslenme
egitimine katilmanizi, egitim Oncesinde ve sonrasinda dagitilacak olan anketi

doldurmaniz istiyoruz.

Anket genel olarak, kisisel rahatsizlik verecek sorular igermemektedir. Ancak,
kendinizi rahatsiz hissettiginiz ve/veya anlamakta zorlandiginiz sorularda arastiricidan
destek alabilirsiniz. Arastirmadan elde edilen bilgiler yalnizca bilimsel amaclarla
kullanilacak, idari amacla kullanilmas1 s6z konusu olmayacaktir. Elde edilen verilerle,

BILGILERINIZ iiciincii kisilerle PAYLASILMAYACAKTIR.

Calisma hakkinda daha fazla bilgi almak i¢in Okan Universitesi’nde dgrenci
olan Dyt. Ashhan IFLAZOGLU’na E-posta: (aslihaniflazoglu@hotmail.com) ile

iletisim kurabilirsiniz.
Katiliminiz i¢in simdiden tesekkiir ederiz.

Yukarida yazilanlar1 OKUDUM ve ANLADIM. Bu c¢alismaya TAMAMEN
GONULLU olarak katiliyorum ve istedigim zaman yarida birakip cikabilecegimi
biliyorum. Verdigim bilgilerin bilimsel amag¢hi yayimlarda kullanilmasimi kabul

ediyorum.
TARIH

KATILIMCI ADI SOYADI VE IMZASI :
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Ek 3- Etik Kurul Onay Belgesi

Toplant: Sayus1 6%

Okan Universitesi

Etik Kuralu

“Kurul Kararlan®

Toplant: Tarihi: 11052015

Toplantiyn Kanlanlar

Prof Dr Alinur Bayiikaksoy (Bagkan)
Prof Dr Dilek Sisvanh Ozen (Use)
Yrd Dog Dr Galiz Mugan (Uye)
Yrd Dog Dr Nevin Karaaslan Balikgr  (Uye)
Yrd Dog. Dr. Nurdan Okur (Uye)

Okan Universitesi Exik Kueul 11 05 2015 tarihinde Prol’ Dr. Alnur Biyuksksoyun
Bagkanh&inda toplands ve goflusluk mevout oldugundan gandeme posiidi

Universitemiz Saghk Bilimlen Esstinist - Hemgirelik Bolima ofrencilerinden Fatma
KARCIGA nin “Metastatik Kanserll Cocuklarm, Anse ve Babalarmmn Pediatrik
Yasam Kalitesi ve Anksivete Diizevlerinin Incelenmesi® baglikli galigmass igin
bagvurusunun gecugulmesi,

Universitenniz  Saghk  Bilimleri Enstitusd - Beslenme ve Diyetetik Bolimo
sgrencilerinden Ashban IFLAZOGLU nun “Tip 2 Divabethi Hastalara Verilen
Beslenme Efitiminin Beslenme Bilgl ve Algkanlkiars Uzerioe Otan Etkisinin
Incelenmesi™ haglikh calegmas: igin bagvurusunun goosulmesi,

Universtemiz  Saghk Bilimleri Enstitisc - Beslesme ve  Diyetetik  Boldmu
ogrencilerinden Amal YILDIZ'wm “Universite Ofrencilerimin  Saghkh  Yeme
Indekslerinin Bedirlenmesi™ baghikh galigmast igin bagvurussmim gocigilmes,
Universitemiz  Saglsk  Bilimlen Enstitist -~ Beslenme ve Diyetetik  Bolomu
ofrencilerindea Fatma FIDAN'm “Hekimlerin Yeme Tutum Daveamis ve Beden
Algisi” baghkl caligmass 1¢in bagvurusumun gorugulmes:,

» Universitemiz Saglk Bilimleri Enstaisd — Saghk Yonetimi Bolima ofrencilerinden

Kabra CEYHAN'm “Saghk Cahsanlannda Kabite Algssmn  Beliclenmesi™
baghkl gahgmast soin bagvarusunun gorisulmes:

AsLI Gle’
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Ek4. Ozgecmis

OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adi Aslihan Soyadi: [FLAZOGLU
Dog. Yeri Samandag/HATAY Dog. Tar: 29.06.1986
Uyrugu TC Tel: 05374857503
Email: aslihaniflazoglu@hotmail.com

Egitim Diizeyi

Mezun Old. Kurum Mezuniyet Yil

Yiiksek Lisans

Okan Universitesi

Lisans

Yakin Dogu Universitesi

2013

Lise

Antakya Kurtulus Lisesi

2003

Is Deneyimi

Gorevi Kurum Siire (Yil- Y1l)
Diyetisyen Ozel Samandag Hayat 2
Tip Merkezi
Diyetisyen Angel Catering & Diyet 1
Yemek
Diyetisyen Smile Saglikl1 Yasam 2
Merkezi
Yabanci Dilleri Okudugunu Konusma Yazma KPDS/UDS/ | (Diger) puani
Anlama YDS
Puam
Ingilizce Evet Evet Evet - -
Arapca Evet Evet Evet - -
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