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OZET

Amag: Bu calismanin amaci bir yeme bozuklugu olan gece yeme sendromunun (GYS)
Tip 2 diyabet hastalarinda sikligin1 ve metabolik parametreler ile iligkisini tespit

etmektir.

Yontem: Calismaya 350 Tip 2 diabetes mellitus (Tip 2 DM) hastasi alindi. Gece Yeme
Anketi (GYA) kullanilarak GYS siklig1 arastirildi. Katilimcilara — Pittsburgh Uyku
Kalitesi indeksi (PUKI) anketi uygulandi. GYS olan ve olmayan hastalarin verileri
karsilastirildi.

Bulgular: Tip 2 DM hastalarinda GY'S siklig1 %6,3 olarak saptandi. GYS sikligr erkek
hastalarda kadin hastalara oranla daha yiiksekti (siras1 ile %9,3 ve %4, p=0,042). GYS
olan hastalarda ndropati sikligit GYS olmayan hastalara oranla daha yiiksekti (sirasi ile
%22,7 ve %8,2, p=0,04). Duygusal durumlarinin istahlarin1 etkiledigi belirten hastalar
GYS olan grupta GYS olmayan hastalara oranla daha fazlayd: (p=0,004). GYS olan ve
olmayan hastalarin metabolik parametreleri arasinda anlamli fark yoktu. GYS olan
hastalarda kotii uyku sikligi GY'S olmayan hastalara gore daha yiiksekti (sirast ile %68,2
ve %35,7, p=0,002). GYS olan hastalarda olmayanlara oranla PUKI toplam puani1 daha
yiiksekti (p<0,001).

Sonug: Tip 2 DM hastalarinda GYS nadir olmayan bir yeme bozuklugudur. GYS olan
hastalarda ndropati daha sik goriilmektedir ve GY'S olan hastalar daha koétii bir uyku
kalitesine sahiptir. GYS gibi yeme bozukluklarinin saptanip tedavi edilmesi kan sekeri
regiilasyonunun saglanmasina katki saglayabilir. GY'S tanis1 konan Tip 2 DM

hastalarinin uyku kalitesi de degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: gece yeme sendromu, tip 2 diabetes mellitus, yeme bozuklugu



ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to determine the frequency of night eating syndrome
(NES), an eating disorder, in patients with type 2 diabetes mellitus and its association

with metabolic parameters.

Method: A total of 350 patients with type 2 diabetes mellitus were included in the
study. The frequency of NES was investigated by using the Night Eating Questionnaire
(NEQ). Participants were also administered the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

questionnaire. The data of patients with and without NES were compared.

Results: The frequency of NES in patients with type 2 diabetes mellitus was found to be
6.3%. The frequency of NES was higher in the male patients compared to the female
patients (respectively 9.3% and 4%, p=0.042). The frequency of neuropathy was higher
in the patients with NES compared to those without NES (respectively 22.7% and 8.2%,
p=0.04). Patients who reported that their emotions affected their appetite were more
common in the group with NES compared to the group without NES (p=0.004). There
were no significant differences in metabolic parameters between the patients with and
without NES. The frequency of poor sleep quality was higher in the patients with NES
compared to those without NES (respectively 68.2% and 35.7%, p=0.002). The total
PSQI score was higher in the patients with NES compared to those without NES
(p<0.001).

Conclusion: NES is not an uncommon eating disorder in patients with type 2 diabetes
mellitus. Neuropathy is more frequently observed in the patients with NES, and patients
with NES have poorer sleep quality. Detection and treatment of eating disorders like
NES may contribute to the regulation of blood glucose. The sleep quality of type 2

diabetes mellitus patients diagnosed with NES should also be evaluated.

Keywords: night eating syndrome, type 2 diabetes mellitus, eating disorder
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GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi veya insiilin etkisindeki bozulmalar nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi
bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur. Hastaligin,
akut ve kronik komplikasyon riskini azaltmak ve tedavi maliyetlerini artiran
komplikasyonlar1 engellemek i¢in saglik calisanlart ve hastalarin siirekli egitimi sarttir

[Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi (TEMD), 2022].

Diyabet, diinyada endise verici bir seviyeye ulasmis Onemli bir saglik sorunudur.
Glniimiizde diinya c¢apinda yarim milyardan fazla insan diyabetle yasamaktadir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun [International Diabetes Federation (IDF)] 2021
raporunda 537 milyon kisinin diyabetli oldugu ve bu saymin 2030 yilina kadar 643
milyona, 2045 yilina kadar ise 783 milyona ¢ikacag: bildirilmistir. Bu raporda 2021'de,
20-79 yaslar1 arasindaki 6,7 milyondan fazla insanin diyabete bagli nedenlerden dlecegi
tahmin edilmistir. Tiirkiye’de ise DM’li hasta sayisi 13.4 milyon olarak belirtilmistir.
Tiirkiye’de 2011 yilindan 2021 yilina kadar gecen siirede 20-79 yas aras1 diyabet siklig1
%8,1°den %14,5’e yiikselmistir (IDF, 2021).

Diyabette psikolojik sagligi korumak, tedavi hedeflerine ulasmak ve yasam kalitesini
arttirmak i¢in olumlu saglik davranislari olusturmak Onemlidir. Diyabet 6z yonetimi
(DOY) egitimi ve destegi, tibbi beslenme tedavisi (TBT), rutin fiziksel aktivite, sigaray1
birakma danigsmanlig1 ve psikososyal bakim, olumlu saglik davraniglar olusturmak icin
gereklidir. Diyabetli hastalar koordine bir multidisipliner ekipten saglik hizmeti
almalidir. Bu ekip; doktorlari, diyabet bakim ve egitim uzmanlarini, hemsireleri,
diyetisyenleri, egzersiz uzmanlarini, eczacilari, dis hekimlerini, podiatristleri ve
psikiyatristleri igerebilir. Diyabetli bireyler tedavilerinde aktif rol almali, saglik ekibi
hastanin ailesi veya yardimci kisileriyle birlikte yasam tarzi yonetimi plani

olusturmalidir [Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA, 2022)].



Diyabette dogru bir beslenme programinin uygulanmasi diyabetin tedavisi i¢in ve

komplikasyonlarinin gelisiminin dnlenmesi igin gereklidir (TURKDIAB, 2021).

Diyabetli hastalarda beslenme bozukluklugunun olmast TBT’nin uygulanmasini
zorlagtirabilir. Herhangi bir beslenme bozuklugunun tespiti ve ona yonelik tedavi
adimlariin atilmasi diyabet tedavisi siirecine olumlu katkida bulunacaktir. Gece Yeme
Sendromu (GYS) onemli yeme bozukluklarindan biridir. GYS geceleri hiperfaji,
insomnia ve sabahlar1 anoreksi ile karakterize bir sendrom olarak tanimlanmistir
(Stunkard AJ, Grace WJ ve ark., 1955). GYS, uykudan uyanip besin tiikketme ya da
aksam yemek sonrasi asir1 yeme davranislartyla kendini gosteren bir yeme bozuklugudur

[American Psikiyatrik Birligi (APA), 2013].

Literatlire bakildiginda Tiirkiye’de diyabetli hastalarda GYS ile iliskili ¢alismalarin
kisith oldugu goriilmektedir.

Bu c¢alismada Tip 2 DM hastalarinda GY'S sikliginin saptanmasi ve GY S’ nin metabolik

kontrol ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus

Diyabet, hiperglisemiyle karakterize, siirekli tibbi tedavi gerektiren, kompleks, kronik
bir hastaliktir. Hiperglisemi, insiilin sekresyonundaki veya etkisindeki bozulmalar
sonucu ortaya c¢ikarak karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda fonksiyon
bozukluklarina neden olur (ADA, 2022). Hiperglisemi organlar1 etkileyerek
fonksiyonlarin1 bozar. Damarlardaki yapisal ve fonksiyonel bozulmalarla mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlara sebep olarak organ hasarina, organ islevinde
bozulmalara, organ yetmezligine neden olabilir. Bu olumsuz etkilerden 6zellikle gozler,
bobrekler, kardiyovaskiiler sistem ve sinir sistemi etkilenir (ADA, 2022; Rawshani ve

ark., 2017).
2.1.1. Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

Diinyada her 10 yetiskinden birinden fazlas1 diyabetlidir. Tip 2 diabetes mellitus (Tip 2
DM) en sik goriillen diyabet tiiriidiir ve diinyadaki tiim diyabetlilerin %90’ 11
olusturmaktadir (IDF, 2021). 1997-1998 yillarinda gergeklestirilen Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi-1 (TURDEP-
I) sonuclarina gore Tiirkiye’de Tip 2 DM prevalanst %7,2, bozulmus glikoz toleransi
(BGT) siklig1 %6,7 olarak tespit edilmistir (TURDEP-I, 1998). 2013 yilinda yayinlanmis
Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Calismasi-1l (TURDEP-II)’de iilke genelinde 20 yas tizerinde 26.499 kisi incelenmis ve
Tip 2 DM sikliginin %13,7’ye ulastig1 goriilmiistiir (TURDEP-II, 2010). IDF tarafindan
2021 yilinda yaymlanan raporda hamilelikte hiperglisemi prevelanst %16,7 olarak
tahmin edilmistir. Hamilelikte hiperglisemi prevalansi yasla birlikte artmakta olup ve en
yiiksek prevelansin %42,3 ile 45-49 yas arasi kadinlarda oldugu bildirilmistir (IDF,
2021).



2.1.2. Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

Diyabet, viicutta yeterli miktarda insiilin liretilememesi ya da iiretilen insiilinin etki
edememesi sonucu meydana gelen kan sekeri yliksekligiyle karakterize kronik, ciddi bir

hastaliktir (IDF, 2021)

Diyabet temel olarak Tip 1 diabetes mellitus (Tip 1 DM), Tip 2 DM, gestasyonel
diabetes mellitus (GDM) ve sekonder (spesifik) diyabet olmak iizere dort ana baslik
seklinde siniflandirilmistir (Tablo 2.1). Tip 1 DM ve Tip 2 DM, klinik baslangi¢ sekilleri
ve ilerleme siirecleri yoniinden heterojen hastaliklardir. Genel olarak Tip 1 DM’nin,
cocuk ve genclerde akut hiperglisemi veya diyabetik ketoasidoz (DKA) ile bagladigi,
Tip 2 DM’nin ise eriskinlerde hafif ve nispeten yavas seyirli olarak basladigi kabul
edilmekle beraber tan1 sirasinda bazi olgularda bu ayirim yapilamaz. Bu sebeple kesin

tiplemenin yapilmasi baslangigta zor olabilir (TEMD, 2022).

Tablo 2.1. Diabetes Mellitusun Etiyolojik Siniflamasi

I. Tip 1 Diyabet: Genelde mutlak insiilin yokluguna sebep olan B-hiicre yikimi vardir.
A. Immiin kaynakl

B. idiyopatik

I1. Tip 2 Diyabet: Insiilin direnci ile gériiliip, ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterize

olan diyabet tiirtidiir

I11. Gestasyonel Diabetes Mellitus : Gebelikte ortaya ¢ikan ve genel olarak dogumla birlikte

diizelen diyabet tiiriidiir

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

Kaynak: TEMD. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tan1, Tedavi ve izlem Kilavuzu 2022.

Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM’de; %90 otoimmiin, %10 non-otoimmiin B-hiicre yikimi vardir (TEMD,
2022). Tip 1 DM, bagisiklik sisteminin insiilin iiretimini saglayan pankreas beta
hiicrelerine hasar vermesi sonucu yetersiz insiilin {iretimi sebebiyle meydana gelir. Bu

yikim siireci tamamen anlagilmis olmasa da genetik yatkinlik ve viral enfeksiyon gibi




cevresel bir tetikleyiciyle gerceklestigi diisliniilir. Bu siire¢ herhangi bir yasta
gerceklesse de genellikle cocuklukta ve adolesan ¢aginda goriiliir (IDF, 2017).

Tip 2 Diabetes Mellitus

Diinyadaki diyabetlerin vakalarinin %90'indan fazlasini Tip 2 DM olusturur (IDF,
2021). Tip 2 DM’nin gelisiminde esas olan 2 faktor: pankreas B-hiicreleri tarafindan
insiilin salgilanmasindaki bozukluklar ve insiiline duyarli dokularin insiiline dogru bir
sekilde yanit verememesidir (Roden M. ve Shulman G.I., 2019). Insiilin direncinde
karacigerde glikoz iiretimi artar ve kas, karaciger, yag dokusunda glikoz alimi azalir.
B-hiicre disfonksiyonu insiilin sekresyonunun azalmasina ve viicudun ideal glikoz

seviyelerini koruma kapasitesinin bozulmasina neden olur (Zheng, Y ve ark., 2018).

Klasik diyabet semptomlari: poliiiri, polidipsi, polifaji, noktiiri, istahsizlik, halsizlik,
agizda kurumadir. Bazi kisiler el ayak uyusmasi, bulanik gérme, mantar enfeksiyonlari,
yara iyilesme siiresinin uzamasi gibi sikayetlerle bir klinige bagvurduktan sonra Tip 2

DM tanist alir (TEMD, 2022).

Yaslilik, fazla kilo (BKIEZSkg/mZ), sagliksiz beslenme, abdominal obezite, sedanter
yasam, bazi etnik kokenler, genetik faktorler, ailede Tip 2 DM varligi, GDM hikayesi,
sigara kullanimi, ytliksek tansiyon ve dislipidemi Tip 2 DM’de risk faktorleri olarak rol
oynar (Zheng, Y ve ark., 2018). Tip 2 DM’li hastalarm beden kitle indeksi (BKI)
genellikle 25°den yiiksektir (TEMD, 2022). Tip 2 DM yasla, kiloyla ve fiziksel aktivite
azlig1 ile artmakla birlikte baz1 etnik gruplarda (Afro-Amerikalilar, Yerli Amerikalilar,
Hispanik/Latin Amerikalilar ve Asyali Amerikalilar) ve birinci derece akrabalarinda Tip
2 DM’si olanlarda daha sik goriiliir. Polikistik over sendromu olan veya GDM gecmisi
olan kadinlarda Tip 2 DM daha sik goriiliir (ADA, 2022). Ciddi akil hastaligi, 6zellikle
sizofreni ve diger diisiince bozukluklar1 olan bireylerde de Tip 2 DM oranlar1 dnemli

Ol¢iide artmaktadir (Suvisaari ve ark, 2008).



Gestasyonel Diabetes Mellitus

GDM, gebelikte ikinci ya da fgiincii trimesterde goriilen karbonhidrat (KH)
intoleransidir. Gebelikteki hormonal degisimler ve plasentadan salinan insiilin karsiti
hormonlar insiilin direncine sebep olur. Beta hiicrelerindeki insiilin sekresyonundaki
artis ile KH intoleransi1 engellenir. Eger pankreas fonksiyonlar1 yetersiz kalirsa GDM

meydana gelir (TEMD, 2022).

2021 yilinda 21.1 milyon canli dogum yapan kadinin hamilelik siirecinde hiperglisemi
yasadig1 tahmin edilmektedir. Bunlarin %80,3’tt GDM, %10,6’s1 hamilelik 6ncesi tespit
edilen diyabet, %9,1°1 hamilelik sirasinda tespit edilen diyabet kaynakli hiperglisemidir
(IDF, 2017) .GDM riski yasla, kiloyla dogru orantili olarak artar. Hamilelikte asir1 kilo
alimi, ailede diyabet Oykiisii, gebelikte idrarda yiiksek glikoz goriilmesi, daha 6nceki
gebeliklerde 6lii dogum yapmis olmak ve Onceden konjenital anomalisi olan bebek
dogurmak GDM risk faktorleri arasindadir. GDM, cocukta ileriki yaslarda obezite ve
Tip 2 DM goriilme riskini arttirir [Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 2016].

Dogum sonrast kan sekeri diizeylerinin normal seviyelere inmesi beklenir. Ileriki
yillarda bu hastalarda diyabet gelisme ihtimali %70 civarindadir (TURKDIAB, 2021).
GDM’de, hem kisa hem de uzun vadeli maternal ve fetal riskler acisindan
hipergliseminin siddeti 6nemlidir. (TEMD, 2022). GDM teshisi konan hastalarda yasam
boyu diyabet taramasi yapilmalidir (Wang C ve ark., 2017).

Spesifik (Sekonder) Diabetes Mellitus Tiirleri

Beta hiicre fonksiyonlarinda genetik defektler (monogenik diyabet), insiilin etki
mekanizmasini bozan genetik defektler, pankreastaki ekzokrin doku hastaliklari,
endokrinopatiler, bazi ilaglara veya kimyasallara bagl gelisen DM, solid organ (bdbrek,
karaciger vb.) transplantasyonu sonrasi ¢esitli nedenlerle gelisen DM, immun aracilikli
nadir DM formlari, Alstrom Sendromu gibi DM iliskili genetik sendromlar ve bazi
enfeksiyonlarla iligkili DM bu grupta yer alir (Tablo 2.2) (TEMD, 2022).



Tablo 2.2: Spesifik Diyabet Tiirleri

Diyabet Tiirii

Ozellikleri

B-hiicre fonksiyonunda monogenik defektler

Spesifik gen mutasyonlarinin neden oldugu,
bazilar1 yenidogan doneminde, digerleri erken
yetigkinlik doneminde ortaya ¢ikan, farkl
tedavi yaklagimlart gerektiren c¢esitli klinik

belirtilerle goriiliir

Insiilin etkisindeki monogenik defektler

Spesifik gen mutasyonlarinin neden olur.
Hasta obez olmamasina ragmen siddetli instilin
direnci belirtileri goriiliir.

B-hiicreleri, insiilin direncinin yarattig1 durumu

telafi edemezse diyabet gelisir

Ekzokrin pankreas hastaliklar1

Travma, tiimor, inflamasyon gibi pankreasi
etkiyen ¢esitli durumlar hiperglisemiye sebep

olur

Endokrin Bozukluklar

Insiilin antagonisti olan hormonlarin asir1
salgilanmasina neden olan hastaliklarla ortaya

cikar

Ilag ya da Kimyasal kaynakli Bozukluklar

Insiilin salinimini veya etkisini bozan,

B-hiicrelerine zarar veren ilaglar ya da

kimyasallar yol agar

Enfeksiyon Kaynakli Diyabet

B hiicrelerine zarar veren virisler yol agar

Bagisiklik aracili diyabetin yaygin olmayan | Nadir immiin aracili hastaliklarla iliskili
spesifik formlari diyabet formlaridir

Diyabetle iligskili olabilen diger genetik | Baz1 genetik bozukluk ve kromozomal
sendromlar anormallikler diyabet riskini artirabilir

Kaynak: www.who.int/publications/i/item/classification-of-diabetes-mellitus, Erisim tarihi: 1 Haziran

2023

2.1.3. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Acglik plazma glikozu (APQG), rastgele plazma glukozu (PG), 75 gram oral glukoz

tolerans testindeki (OGTT) 2. saat plazma glukoz (2. st PG) diizeyi ve/veya HbAlc
degeri ile DM tanist konulabilir (ADA, 2022) (Tablo 2.3). Belirtilen degerlerin iistiinde
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sonu¢ alinmasi durumunda sonuglarin daha sonraki bir giin, aym1 veya farkli bir
yontemle dogrulanmasi gerekir. Rastgele dlgiilen kan sekerinin >200 mg/dl saptanmasi
durumunda diyabet ile iliskili semptom da varsa taniy1r dogrulamak i¢in baska bir test

yapilmasinda gerek yoktur (TEMD, 2022).

Tablo 2.3. Diabetes Mellitus ve Glikoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tani Kriterleri

Prediyabet Asikar Diyabet
APG 100 mg/dl - 125 mg/dl (5.6 | >126 mg/dl (7.0 mmol/L)
(>8 saat aglikta) mmol/L-6.9 mmol/L)

(Bozulmus A¢lik Glikozu)
OGTT 2.saat PG (75 g | 140 mg/dl - 199 mg/dI >200 mg/dl (11.1 mmol/L)
glukoz) (7.8 mmol/L - 11.0 mmol/L)

(Bozulmus Glikoz Toleransi)
Rastgele PG >200 mg/dl (11.1 mmol/L)
HbAlc %5.7-6.4 (39-47 mmol/mol) >%6.5 (>48 mmol/mol)

Kaynak: American Diabetes Association 2022, Standarts of Medical Care in Diabetes, A1C: Hemoglobin
A1C, APG: Aclik Plazma Glikozu, OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi, PG: Plazma Glikozu

Uluslararas1 Diyabet Uzmanlar Komitesi (International Expert Committee) raporunda,
diyabette tanisinda HbAIc i¢in kesim noktas1 % 6,5 (48 mmol/mol) olarak belirtilmistir
(International Expert Committee, 2009). Baz1 HbAlc 6l¢iim yontemlerinde HbAlc ile
plazma glikozu (PG) sonuclar1 arasinda farklilik goriilebilir. Orak hiicreli anemi,
gebelik, HIV, hemodiyaliz, kan kaybi, kan transfiizyonu yapilmasi, eritropoetin tedavisi,
HbA1c 6l¢iim sonuglarini etkileyebilir. (ADA, 2022).

Biitiin gebeler 24-28. haftalarda GDM yoniinden taranmalidir. GDM nin saptanmasi ile
annedeki hiperglisemiyi ve bunun fetiiste yol agabilecegi zararlar1 6nlemek igin gerekli
onlemler alinabilir. GDM tanisi igin iki agamali tani testi veya tek asamali tani testi

kullanilabilir (ADA, 2022) ( Tablo 2.4).




Tablo 2.4. Gestasyonel Diyabet Tant Kriterleri

APG l.saat PG | 2.saat 3.saat
PG PG
ki Asamah Test
Birinci 50 g glikoz ile OGTT - >140 - -
Asama mg/dL
(7,8
mmol/L)
Ikinci 100 g glikoz ile OGTT | >95 mg/dL | >180 >155 >140
asama (tam1 i¢in en az iki| (5.3 mg/dL mg/dL mg/dL
patolojik deger gerekir) | mmol/L) (10.0 (8.6 (7.8
mmol/L) | mmol/L) | mmol/L)
Tek asamal test
IADPSG 75 g glikoz ile OGTT | >92 mg/dL | >180 >153(8.5 | -
Kriterleri (Tam1 i¢in en az bir | (5.1 mg/dL mmol/L)
patolojik deger gerekir) | mmol/L) (10.0
mmol/L)

Kaynak: American Diabetes Association 2022, Standarts of Medical Care in Diabetes, APG: Aglik
Plazma Glikozu, IADPSG: International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups
(Uluslararast Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplart Birligi), OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi PG:

Plazma glikozu

e Iki Asamah Tam

o 50 g glikoz ile tarama testi: Giin icerisinde rastgele bir zamanda 50 g glikoz

iceren sivi verildikten 1 saat sonra PG diizeyi >140 mg/dl ise diyabet

acisindan stiphelidir ve 100 g glikoz ile OGTT yapilmas1 gereklidir. 50 g

glikoz alimindan 1 saat sonra PG kesim noktast 140 mg/dl alinirsa

GDM’lilerin %80’ine, kesim noktas1 PG 130 mg/dl kabul edilirse %90’1na

tan1 konulabilmektedir. 50 g glikoz alimidan 1 saat sonra PG >180 mg/dl

Olgiilirse 100 gr ile OGTT yapilmasina gerek yoktur ve GDM tanisi
konulabilir (TEMD, 2022).




o OGTT (100 g glikoz): 50 g glikozlu tarama testi pozitif olan gebelerde taniy1
kesinlestirmek i¢in 100 g glikoz ile 3 saatlik OGTT yapilmalidir. GDM tanisi
icin 100 gr OGTT’de en az iki degerin normal sinirin {izerinde olmasi
gereklidir (TEMD, 2022).

e Tek Asamah Tam
o OGTT (75 gr glikoz): Sabah a¢ karna kan ornegi alimip 75 g glikoz
verildikten 1 ve 2 saat sonra kan sekeri degerlerine bakilir. Tek degerin

yiiksekligi durumunda GDM tanisi konulur (TEMD, 2022).
2.1.4. Glisemik Kontrol Hedefleri

Glisemik hedefler kisiye 06zel olarak belirlenmelidir. Glisemik kontrol hedeflerini
belirlerken diyabet siiresi, hipoglisemi ataklari, yasam siiresi beklentisi, mikro ve
makrovaskiiler komplikasyon varligi, eslik eden diger hastaliklar goz Onilinde
bulundurulmali ve gerekli durumlarda hedefler esnetilmelidir (TEMD, 2022). Gebe

olmayan DM hastalar1 i¢in 6nerilen hedefler tablo 2.5’ de gosterilmistir.

Tablo 2.5. Gebe Olmayan Diyabetli Yetiskinler I¢in Glisemik Hedef Onerileri

HbAlc <7.0% (53 mmol/mol)

Preprandial kapiller plazma glikozu 80-130 mg/dL (4.4-7.2 mmol/L)

Pik Postprandial kapiller plazma glikozu <180 mg/dL (10.0 mmol/L)

Kaynak: American Diabetes Association Professional Practice Committee; Glisemik Hedefler: Standards
of Medical Care in Diabetes 2022. Diabetes Care, 1 Ocak 2022; 45: S(83-96).

GDM’de ve pregestasyonel DM’de optimal glikoz seviyelerine ulagmak i¢in aclik ve
0glin sonras1 kan sekeri 6l¢iimii onerilir (ADA, 2022). Gebe DM hastalarinda 6nerilen

glisemik hedefler tablo 2.6’da gdsterilmistir.
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Tablo 2.6. Gebelikte Glisemik Kontrol Hedefleri

APG <95 mg/dL (5.3 mmol/L)
PPG (1.saat) <140 mg/dL (7.8 mmol/L)
PPG (2.saat) <120 mg/dL (6.7 mmol/L)

APG: Aglik Plazma Glikozu, PPG: Post Prandiyal Glikoz. Kaynak: American Diabetes Association
Professional Practice Committee; 15. Hamilelikte Diyabet Yonetimi: Standards of Medical Care in
Diabetes 2022. Diabetes Care 1 Ocak 2022; 45 (1): S232-S243.

Diyabet tedavisine yaklasim bi¢imi son yillarda degisim gostermistir. Uluslararasi
otoriteler siirekli olarak giincel tedavi algoritmalari yaymlamaktadir. Giincel tedavi
planlarinda glisemik kontrol hedeflerin hastaya 6zel bireysellestirilmesi Onerilmektedir.
Diyabet tedavisinin hastanin yasam tarzi, hastaliklari, akut ve kronik diyabet
komplikasyonlari, diyabetli bireyin istekleri géz Oniine alarak planlanmasi Onerilir

(TEMD, 2022).
2.1.5. Diabetes Mellitusun Tedavisi
Diyabet Egitimi

Diyabet hastalarina ve aile fertlerine diyabet 6z ydnetimi (DOY) bilgi ve kabiliyetlerini
arttirmak icin hastaya 6zel diyabet egitimi verilmelidir. Diyabet egitiminde saglikli ve
dengeli beslenmenin 6nemi anlatilmali, fazla kilolarin kaybinin 6nemi vurgulanmalidir.
Fiziksel aktivitenin arttirilmasina yonelik oneriler verilmelidir. Kendi kendine kan sekeri
Olctimii [Self-Monitoring Blood Glucose (SMBG)] sayisiyla zamani agiklanmali, oral
antidiyabetik  ilaglarmn  kullanimi  agiklanmali, insiilin ~ kullaniliyorsa  insiilin
enjeksiyonunun nasil yapilacagr oOgretilmelidir. Hipoglisemi belirtileri ve tedavisi
anlatilmali, araya giren hastalik durumlarinda kan sekerini nasil kontrol edebilecegi,
gerektiginde saglik ekibiyle iletisim kurmanin gerekliligi anlatilmalidir. Diyabetli
hastalara dogru ayak bakimi, mikro ve makro komplikasyonlardan nasil korunulacagi
ogretilmelidir. Tiim diyabetli hastalara as1 uygulamasi ve zamanlari hakkinda bilgi
saglanmali, her y1l dis hekimi kontroliine gidilmesinin énemi vurgulanmalidir (TEMD,

2022).
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Hastaya tani konulunca, yilda bir veya tedavi hedeflerine ulasilamadigi zaman,
komplikasyon gelistiginde (tibbi, fiziksel, psikososyal), hastanin hayatinda veya
tedavisinde degisiklik oldugu zaman DOY egitimi verilmelidir. DOY hizmeti hasta
merkezli olarak ve saglik ekibiyle iletisim halinde verilmelidir. Hastanin 6z yonetim
davranis1 gelistirme siirecine katilimi, hastanin DOY kabiliyetine etki edecek
psikososyal faktorler ve bu egitim siirecinin klinik sonuglara, hayat kalitesine etkisi rutin
klinik bakim siirecinde takip edilmelidir (ADA, 2022). Diyabet egitimi hastanin klinik
sonuglarmi ve saglik durumunu iyilestirmek i¢in hastaya bilingli karar verme, problem
¢Ozme kabiliyeti, dogru 6z bakim davraniglari gelistirme ve saglik ekibiyle aktif igbirligi
yapma kabiliyetlerinin kazandirilmasini hedefler. Basarili diyabet egitimi diyabetin

maliyetini diistirebilir (Powers MA ve ark., 2020).

Diyabet 6z yonetim egitimi ve destegiyle (DOED); daha iyi diyabet bilgisi ve 6z bakimu,
daha diisiik HbA 1c¢ degerleri ve iyilestirilmis yasam kalitesi saglanabilir (Norris ve ark.,
2002; Haas ve ark., 2014; Frosch ve ark., 2011; Cooke ve ark., 2013; Chrvala ve ark.
2016; Marincic ve ark., 2019; Cochran ve Conn, 2008). DOED genel mortaliteyi
azaltabilir, diyabetlilerde olumlu basa c¢ikma davranislart gelistirebilir, saglik
masraflarin1 azaltabilir ve daha diisiik viicut agirligina ulagsmaya yardimci olabilir
(Fisher ve ark., 2013; Thorpe ve ark., 2013; Robbins ve ark., 2008; Duncan ve ark.,
2011; Strawbridge ve ark. 2017; Steinsbekk ve ark., 2012).

Tibbi Beslenme Tedavisi

TBT, diyabet tedavisinde ve komplikasyonlarinin 6nlenmesinde ¢ok énemli bir yer tutar.

TBT, diyabet tedavisininin etkili ve uygulamasi ucuz bir bilesenidir.

TBT; glisemik hedefleri gergeklestirmeyi ve korumayi, HbA1C degerini iyilestirmeyi,
kilo kayb1 ve kontroliinii saglamayi, kardiyovaskiiler risk faktorlerini iyilestirmeyi (kan
basinct, lipidler seviyeleri gibi), diyabet komplikasyonlarini geciktirmeyi ya da dnlemeyi
amagclar. TBT, hastanin ila¢ tedavisi ve fiziksel aktivitesi ile uyumlu olmalidir. Diyabet
odakli TBT, bir diyetisyen tarafindan (tercihen diyabet hakkinda kapsamli bilgiye ve

deneyime sahip olan) saglanmali ve takip edilmelidir (Alison ve ark., 2019).
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Pek cok diyabetli i¢in hangi besinleri tiiketecegine karar vermek tedavi siirecinin en zor
kismudir. Her diyabetli bireye uygun olan genel gecer bir beslenme programi yoktur.
Diyet programlari hastaya gore olusturulmalidir. Hastalarin TBT siirecinde aktif rol
oynamasi amaglanir (Evert ve ark., 2019; Davies ve ark., 2018). Diyabetli hastaya kan
glikozu seyri ve beslenme arasindaki iligki agiklanmali, ogiinlerde hedef kan glikozu
seviyesini saglayacak, hastaya uygun KH alim miktarlar1 belirlenmelidir. Insiilin tedavisi
alan Tip 1 ve Tip 2 DM’lilerde; 6giinde alinan KH miktar1 ile insiilin arasindaki iligki
aciklanmali, 6gin planlamasinda KH sayimi yapabilecek hastalara KH sayimi
ogretilmeli ve hasta takip edilmelidir. Egitim siiresi ve kontrol sikligi hastaya gore
belirlenmelidir (TURKDIAB, 2021). Diyetisyenle planlanip uygulanan TBT; HbAlc
diizeyinde Tip 1 DM’lilerde %1,0-1,9, Tip 2 DM’lilerde 9%0,3-2 kadar diisiis
saglayabilmektedir (Franz ve ark., 2017).

Kilo kontrolii prediyabet, Tip 1 ve Tip 2 DM i¢in ¢ok Onemlidir. Fazla kilolu
diyabetlilerde HbA1C kontrolii ve kardiyovaskiiler (KV) risk faktorlerini azaltmak igin
kisiye 6zel, enerji acig1 olusturacak bir beslenme plani hazirlanmali ve uygun fiziksel
aktivite artis1 ile desteklenmelidir (Evert ve ark., 2019). Sirdiiriilebilir kilo kaybi
prediyabetten Tip 2 DM’ye gecisi geciktirebilir, Tip 2 DM nin kontroliinii kolaylastirir
(Franz ve ark., 2017; Mudaliar ve ark., 2016; Balk ve ark., 2015). Prediyabette, Tip 2
DM’de ilerlemeyi onlemek i¢in kilo kaybi hedefi %7-10 olarak belirlenebilir (Hamman
ve ark., 2006). Tip 2 DM’li ve obez pek ¢ok hastada %S5 kilo kaybi hedefi gereklidir
(Franz ve ark., 2017). Kilo kaybi miktarinin artmasi (6rnegin %15) olumlu sonuglari da
dogru orantili olarak arttirir. Kilo kayb1 hedefini arttirmanin gerekliligi, uygulanabilirligi
ve risk unsurlar1 géz oniine alinmali ve hastaya gore hedef belirlenmelidir (Lean ME ve

ark., 2018; Wing RR ve ark., 2021).

Dogru KH alimi postprandiyal glikoz kontrolii saglanmasi i¢in ¢ok Onemlidir.
Diyabetlilerde ideal KH alim miktarina yonelik net bir cevap yoktur. Giinlik enerji
gereksinmesinin (GEG) %45-60’imnin KH kaynaklarindan olusmasi kabul edilebilir
(TURKDIAB, 2021). Diyette tercih edilen KH’lar besin &geleri agisindan zengin

olmalhidir. KH kaynaklar1 yiiksek posa igermeli, miimkiin oldugu kadar az islenmis
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olmahdir. Seker eklenmis gidalar yerine daha saglikli secenekler tercih edilmelidir.
Insiilin kullanan diyabetlilerde diyetteki KH tiirii ve miktar1, kullanilan bolus insiilinin
doz miktarina, etki siiresine, kullanim zamanina gore ayarlanmali, kisinin 6giin diizeni

ile tercihlerine gore diizenlenmelidir (ADA, 2022).

Yetigkinlerin giinliik almas1 gereken protein miktar1 0.8 g/kg veya giin i¢inde alinan
kalorinin %15-20’sini olusturacak kadardir (TURKDIAB, 2021). Tip 2 DM'’lilerde
protein alimi insiilin hassasiyetini arttirabilir. (ADA, 2022). Diyetteki yiiksek protein
seviyesinin  tokluk hissini arttirabilecegi ve daha 1iyi diyabet regiilasyonu
saglayabilecegini gosteren arastirmalar vardir. Yiiksek protein igeren beslenme
programlar1 yiiksek doymus yag icerigi ve lipid profilinden dolay1 kardiyovaskiiler
hastalik (KVH), ilerleyici bobrek hastaligi, nefrolitiyazis riskini arttirmasi agisindan
endigelere yol agabilir. Protein miktar1 yiiksek diyetler tercih edilecekse, diyette rafine
KH’lar, doymus yaglar sinirlandirilip, proteinden zengin besinler tercih edilerek giivenli

bir sekilde uygulanmalidir (TURKDIAB, 2021).

GEG’in %20-35’inin yaglardan karsilanmasi Onerilir. Tiiketilen yaglarin tiirliniin dogru
secilmesi metabolik hedeflere ulasmada ve KVH riskini azaltmada 6nemlidir. Doymus
yag tikketimi GEG’nin %7’sinden az olmalidir. Diyette azaltilan doymus yaglarin yerini
doymamis yaglar almalidir. Trans yag tiiketiminden kac¢iilmali, GEG’nin %]1’inden

fazla trans yag alinmamalidir (TURKDIAB, 2021).

Diyabetli hastalarin dogru miktarda lif almalari 6nemli olup bireylerin liften zengin olan
sebze, meyve, kurubaklagil ve tam tahillar1 dogru sekilde tiiketmeleri Onerilmelidir

(Alison ve ark., 2019).

Metformin kullanan hastalarda B12 vitamini eksikligi goriilebilir ve B12 vitamini
takviyesi gerekli olabilir. Bilhassa anemisi ya da periferik ndropatisi olan ve metformin
kullanan hastalarda B12 vitamini diizeyleri diizenli olarak takip edilmelidir (Aroda VR
ve ark., 2016).

Diyabetlilerin alkol tiiketirken O6lgiilii olmasi Onerilir. Hastaya (6zellikle insiilin ve

insiilin sekretogoglar1 kullananlara) alkol tiiketiminden sonra gecikmis hipoglisemi
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olabilecegi anlatilmali, alkol tiikketiminden sonra seker Ol¢limlerinin Onemi
vurgulanmalidir (Aroda VR ve ark., 2016). Diyabetlilerde alkol tiiketimi agir
hipoglisemi, ketoasidoz, akut kardiyovaskiiler olaylar, pankreatit, hepatik steatoz gibi
saglik sorunlarmna sebep olabilir. Insiilin veya sekretogog kullanan diyabetlilerde
noktlirnal hipoglisemiyi Onlemek icin alkol ile birlikte besin tiiketilmesi onemlidir

(TEMD, 2022).

Iskelet kaslarmin kasilmasi ile enerji harcanmasi saglayan viicut hareketleri fiziksel
aktivite olarak tanimlanir. Egzersiz ise fiziksel zindeligi saglamak ve siirdiirmek i¢in
planli, tekrarlayict yapilan fiziksel aktivitedir. Diyabet tedavisinin 6nemli bir pargasini
fiziksel aktivite ve egzersiz olusturur. Hastanin hayat tarzina, fizyolojik 6zelliklerine,
varsa komplikasyonlarina gore 6zel olarak planlanmis fiziksel aktivite ve egzersiz
programi tiim diyabetli hastalara onerilir (TEMD, 2022). Tip 2 DM’li yetiskinlerde daha
yogun egzersiz seviyesi HbAlc seviyesinde daha iyi sonuglarla ve kardiyorespiratuar
zindelik ile iliskilidir (Boulé ve ark., 2003). Egzersiz artisiyla elde edilen bu olumlu
sonuglarin siirdiiriilmesi de daha diisiik kalp yetmezligi ile iliskilidir (Pandey ve ark.,
2020). Yapilandirilmig, en az 8 hafta sliren egzersiz programlari, Tip 2 DM’lilerde
HbAlc degerinde diisiis saglayabilir (Boulé¢ ve ark., 2001). Orta ve yiiksek siddetli
aerobik aktivite, Tip 1 ve Tip 2 DM’de KV mortalite riskini azaltir (Sluik ve ark., 2012).
Diizenli fiziksel aktivite; dokularda insiilin duyarliligini artirir, Tip 2 DM gelisim riskini
azaltir. Kan glikoz regiilasyonunu saglamaya, kan basimcinin ve dislipideminin
kontroliine olumlu etkileri olmakla birlikte kilo kayb1 hedeflerine ulasmaya yardimci
olur. Fiziksel aktivite; agirlik kontroliine, kronik komplikasyon riskinin azalmasina ve
insiilin tedavisi alan diyabetlilerde insiilin ihtiyacinin azalmasina katki saglar. KVH
riskte ve genel mortalitede azaltma saglar. Diyabetlilerin kas ve kemik giiciinii arttirmak

icin diizenli direng egzersizleri yapmasi dnemlidir (TEMD, 2022).
Ila¢ Tedavisi

Tip 2 DM tedavisi i¢cin mevcut tedavi segenekleri cesitli insiilin ve insiilin dis1

antihiperglisemiklerdir. Tiirkiye’de mevcut insiilin dis1 antihiperglisemik ilaglar:
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biguanidler, sekretogoglar, tiazolidindionlar, insiilinmimetikler, alfa glikozidaz

inhibitorleri ve sodyum glikoz ko-transporter 2 inhibitorleridir (TEMD, 2022).
Biguanidler

Biguanid tiirevi olan metformin (1,1-dimetilbiguanid), Tip 2 DM’li bireylerde
hiperglisemi tedavisinde en yaygin regete edilen ilagtir ve yasam tarzi degisiklikleri
(diyet, kilo kontrolii ve fiziksel aktivite) ile birlikte birinci basamak oral antidiyabetik
tedavi olarak onerilir (Adler ve ark., 2009; Nathan ve ark., 2009). Metformin hepatik
glukoneogenezi inhibe eder, siilfoniliirelere (SU) ile insiiline kiyasla hipoglisemi ve kilo
alim riski diisiiktiir. Lipid metabolizmasina olumlu etkisi vardir (Viollet ve ark., 2012),

KV olay riskini azaltabilir (King P ve ark., 1999).
Insiilin Sekretogoglar: (Salgilaticilarr)

Tip 2 DM’li bireylerin tedavisinde yaygin olarak kullanilan insiilin sekretogoglari iki
gruba ayrilir: siilfoniliireler (glibenklamit/gliburid, glipizid ve gliklazid) ve meglitinid
analoglar1 (nateglinid ve repaglinid). Insiilin salgilaticilar, pankreasin B-hiicrelerinden

insiilin salgilanmasini uyararak kan sekerini diisiiriir. (Hemmingsen ve ark., 2016).

Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi [The UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS)] ve Diyabet ve Vaskiiler Hastalikta Eylem: Preteraks ve Diamicron-MR
Kontrollii Degerlendirme [(The Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and
Diamicron Modified Release Controlled Evaluation (ADVANCE)] ¢alismalar1 SU grubu
ilaglarin mikrovaskiiler komplikasyon riskini azalttigin1 gostermistir (King P ve ark.,
1999; Patel A ve ark., 2008). Sekretogoglarin hipoglisemi ve kilo artisi gibi yan

etkileri olabilir (Inzucchi ve ark, 2012).
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Tiazolidindionlar

Tiazolidindionlar, insiilin etkisini arttiran ve kritik dokularda insiilin hassasiyetini
arttiran  duyarhilastiricilardir  (Yamanouchi, 2010). Tiazolidindionlar adiponektin
seviyelerini arttirir, hepatik glukoneogenezi azaltir ve kas ile yag dokusunda insiiline
bagimli glukoz alimimni arttirir (Yau ve ark., 2013; Vieira ve ark., 2019; Gor ve ark.,
2020). Tiazolidindionlarin kilo artis1, 6dem, konjestif kalp yetersizligi gibi yan etkileri
olabilir (TEMD, 2022).

Alfa Glukozidaz inhibitorleri

Alfa glukozidaz inhibitorleri, alfa glukozidaz enzimlerini inhibe ederek bagirsaktan KH
absorpsiyonunu geciktirirler. Tokluk hiperglisemisinde etkilidirler. Hipoglisemi riskleri
disiiktiir. Siskinlik ve ishal basta gelen yan etkileridir. Akarboz ve miglitol, alfa
glikozidaz inhibit6rii grubu ilaglardir (KJ Lipska, 2021).

Inkretin Bazh Ilaclar Ajanlar

Glukagon benzeri peptid-1 (GLP1) ve glukoz bagimli insiilinotropik polipeptid (GIP) en
onemli iki inkretin hormon olup inkretin aktivitesinin yaklasik %90’n1 olustururlar
(Holst JJ, 2006). Dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitorleri ve glukagon benzeri peptid
1(GLP-1) reseptor agonistleri inkretin bazli ilaglar grubundadir (TEMD, 2022).

Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitorleri

DPP-4 inhibitorleri, DPP-4 enzimini inhibe ederek dolasimda inkretin hormonlarin
metabolize olmasma engel olurlar. DPP-4 inhibe edilince prandial insiilin sekresyonu
artarken glukagon sekresyonu baskilanir, hepatik glukoz tiretimi baskilanarak periferal
glukoz kullanim1 artar. DPP-4 inhibitorleri Tip 2 DM’li hastalarda postprandial glukoz
diizeylerini azaltic1 etki gosterir (Rodbard HW ve ark., 2009; Holander PA ve Kushner
P, 2010; Bock G ve ark., 2010). Sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin DPP-4
inhibitdrleri olarak Tip 2 DM tedavisinde kullanilmaktadir (TURKDIAB, 2021).
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GLP-1 Reseptor Agonistleri (GLP-1RA)

GLP-1RA’lar, Tip 2 DM tedavisinde ve bazi durumlarda obezite tedavisinde kullanimi
bulunan ila¢ grubudur. Liraglutid, semaglutid, eksenatid liksisenatid, albiglutid,
dulaglutid bu ilag grubunda yer alir (Collins L. ve Costello RA, 2023). GLP-1RA’lar
gastrik bosalmay1 geciktirir, pankreatik alfa hiicrelerinde glukagon ftiretimini baskilar

(Garber AJ, 2011).
Sodyum Glikoz Ko-Transporter 2 inhibitorleri

Glukoretikler veya gliflozinler olarak adlandirilan sodyum-glukoz ko-transporter 2
inhibitdrleri, renal proksimal tiibiillerde glukoz reabsorbsiyonunu azaltarak kan sekerini
diisiiriirler. Insiilinden bagimsiz olarak kan sekerini diisiirdiikleri i¢in hipoglisemi
yaratma riskleri diisiiktiir. Genitoiiriner sistem enfeksiyonlarinda artis, poliiiri, s1vi kaybi

hipotansiyon gibi yan etkileri olabilir (Karahan ve ark., 2017).
insiilinler

Glikozun hiicre i¢ine girisini saglamasi, glikojen depolanmasini arttirmasi, hepatik
glikoz ¢ikigini baskilamasi, periferik ve hepatik insiilin duyarliligint arttirmasi, yag ve
proteinlerin yikimini inhibe etmesi seklinde etkileri vardir (TEMD, 2022). Insiilin cogu
diyabet tiirliniin tedavisinde kullanilir. Tip 1 DM’li hastalarin tiimiinde, beta hiicre
fonksiyonlar1 azalan tip 2 DM’li hastalarda insiilin ihtiyacin1 karsilamak ic¢in kullanilir

(RS Weinstock, 2022).

Diyabetli bireylerde insiilin eksikligini gidermek veya insiilin destegi saglamak amaciyla
farkli tipte insiilin prepatlar1 kullanilir. Cok hizli etkili, hizli etkili, bazal etkili, uzun
etkili ve karisim insiilinler prandiyal ve/veya bazal insiilin gereksinimini karsilamak
amactyla kullanilir (Tablo 2.7). Genel olarak Tip 1 DM’de, yavas seyirli otoimmun
diyabetlilerde ve Tip 2 DM’de ise anti-hiperglisemik ilaglarla glisemik kontrol
saglanamadiginda insiilin tedavisi kullamlmaktadir. Insiilin eksikligini diisiindiiren

durumlarda (kilo kaybi, asikar hipertrigliseridemi ve ketosis vb), agir hiperglisemik
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semptom mevcudiyetinde, hiperglisemik acillerde, GDM’de insiilin kullanilir. Insiilin

kullaniminda hipoglisemi, kilo artis1 gibi yan etkiler goriilebilir (TEMD, 2022).
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Tablo 2.7. Insiilin Tiirleri ve Ozellikleri

Insiilin Tiirleri Etki Baslangic Pik Siire

Hizh Etkili

Insiilin Aspart (ultra hizl1) 16 dakika 1 saat 5 saat

Insiilin Aspart 21 dakika 1-3 saat 5 saat

Insiilin Lispro (ultra hizlr) 15-18 dakika 1-2 saat 4 saat

Insiilin Lispro 23-27 dakika 1-2 saat 5 saat

Insiilin Glulisin 15-30 dakika 30-60 dakika 4 saat

Kisa Etkili

Regiiler Insan Insiilini 1 saat 2-4 saat 5-8 saat

Orta Etkili

NPH Insan Insiilini 1-2 saat 4-10 saat 14 saat iizeri

Uzun Etkili

Insiilin Detemir 3-4 saat 6-8 (nispeten piksiz) | 20-24 saat

Insiilin Glargin 1.5 saat Pik yok 24 saat

Insiilin Degludec 1 saat 9 saat 42 saat

Karisim Insiilinler

Protamin/lispro (%50-%50) 15-30 dakika 30-180 dakika 14-24 saat

Protamin/lispro (%75-%25) 15 dakika- 5 | 30-150 dakika 14-24 saat
saat

Protamin/aspart (%70-%30) 6-12 dakika 1-4 saat 12-24 saat

Kaynak: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK278938/, Erisim tarihi: 1 Haziran 2023

2.1.6. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlar:

Diyabet ve komplikasyonlari, cevresel ve genetik bileseni olan karmasik, cok faktorli
durumlardir (Cole JB ve Florez JC, 2020). Mikro ve makro komplikasyonlar Tip 1
DM’de ve Tip 2 DM’de morbidite ve mortalitenin baslica sebepleridir. Gelismis ve
gelismekte olan tlkelerde biiyiik bir ekonomik yiik teskil ederler (Cho NH ve ark.;
ADA, 2018; Morrish ve ark., 2001). Hiperglisemi, mitokondriyal siiperoksit tiretimiyle
doku hasarina neden olarak retina, glomerulus ve néronlar etkiler. Kronik hiperglisemi
ozellikle goz, bobrek, sinirler, kalp ve kan damarlar1 olmak iizere farkli organlarin uzun

vadede hasar gérmesine, fonksiyonlarinin bozulmasina sebep olur (ADA, 2014). 2021
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yilinda yaklagik 6,7 milyon yetigkin, diyabet komplikasyonlar1 sebebiyle yasamini
yitirmistir (IDF, 2021). Diyabetli hastalarda akut ve kronik komplikasyonlarin
onlenmesi ve geciktirilmesi i¢in siirekli tibbi bakim ve 6zyonetim gerekir (Fasil A ve
ark., 2018).

Akut Komplikasyonlar

DKA, Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD), Laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi
diyabetin hayati risk olusturan akut komplikasyonlaridir. DKA Tip 1 DM’de daha
yaygin iken, HHD Tip 2 DM’de daha yaygindir. DKA ve HHD, insiilin eksikligiyle ve
agir hiperglisemiyle ortaya ¢ikar (Rewers A, 2018).

Diyabetik Ketoasidoz

DKA’da insiilin eksikligi nedeniyle KH, yag ve protein metabolizmasinda katabolik
degisimler goriiliir ve lipolize bagl keton iiretiminin artisindan kaynakli olarak asidoz
meydana gelir (Rewers A, 2018). Kan glikozunun 250 mg/dl'nin iizerinde olmasi, vendz
pH'm 7.3'in altinda olmasi, serum bikarbonat degerinin 15 mEqg/I'nin altinda olmasi,
ketonemi veya ketoniiri varhigt DKA i¢in yaygmn kabul goren Kriterleridir
(www.statpearls.com/point-of-care/74978, Erisim tarihi: 1 Mart 2023).

Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

HHD, kan glikozundaki asir1 artisla (>600mg/dl), artan serum ozmolalitesiyle (>320
mOsm/kg) ve onemli ketozis ile asidoz olmamasi durumuyla tanimlanir. HHD’de
glikoziiri osmotik diiireze yol agarak su, sodyum, potasyum gibi elektrolitlerin kaybina
sebep olur (Kitabchi AE ve Nyenwe EA, 2006). HHD’de insiilin seviyeleri glikozun,
insiiline duyarli dokular tarafindan kullanilmasi i¢in yeterli olmamakla birlikte lipoliz ve

ketogenezi engelleyecek yeterliliktedir (Kitabchi AE ve ark., 2006).
Hipoglisemi

Hipoglisemi en yaygin, diyabet tedavisinin hayati tehlike olusturan akut
komplikasyonudur. Coklu risk faktorleri ve kompleks patafizyoloji ile karakterizedir
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(Cryer PE, 2006). Ogiin atlama, yetersiz KH alimi, insiilin doz hatalar, farkli
sebeplerden insiilinin hizli absorbsiyonu (intramiiskiiler insiilin enjeksiyonu, egzersiz,
sicak dus vb), insiilin tedavisi géren hastalarda sik goériilen hipoglisemi sebepleridir. Oral
hipoglisemik ajanlar hepatik glikoz cikisini azaltarak veya insiilin salinimini arttirarak

hipoglisemiye sebep olabilir (Rewers A, 2018).

Semptomatik veya asemptomatik olarak goriilebilen hipoglisemide plazma glikoz
seviyesi 70 mg/dl veya altinda Olgiiliir. Agir hipoglisemi ise noroglikopeniye, nobetlere
ve komaya yol agabilir [Hipoglisemi Calisma Grubu (Workgroup on Hypoglycemia),
2005]. Birinci seviye hipoglisemide kan glikoz degeri <70 mg/dL (3.9 mmol/L) olup
>54mg/dl (3.0 mmol/L) olmasi olarak tanimlanir. Ikinci seviye hipoglisemide kan glikoz
seviyesi <54 mg/dL (3.0 mmol/L) olup ndroglikopenik semptomlar baglar ve
hipoglisemik olaya acil miidahale gerekir. Hipogliseminin farkinda olmayan hastalar
ikinci seviye hipoglisemi yasarken adrenerjik veya noroglikopenik semptom
gostermeyebilirler. Ugiincii seviye hipoglisemide mental ve/veya fiziksel fonksiyon
bozukluklar1 yasayan kisi hipoglisemiye miidahale etmek icin bagka birinin yardimina

ihtiya¢ duyar (ADA, 2022).
Laktik Asidoz

LA; yiiksek laktik asit (>5.0 mEq/L) seviyiyeleriyle, asidozla (pH<7.3) ve ketoasidozun
yokluguyla goriiliir. Laktik asidoz seyrek goriilen ancak mortalitesi yiiksek bir akut

komplikasyondur (Rewers A, 2018).
Kronik Komplikasyonlar:

Diyabette kan glikoz seviyelerinin kronik yiiksekligi damarlarda hasara sebep olur.
Diyabetin kronik komplikasyonlar1 makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar

olarak iki ana grupta incelenmektedir (Ramraj ve ark., 2019).
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Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Koroner arter hastaligi (KAH), periferik arter hastalifi (PAH) ve serebrovaskiiler
hastaliklar (SVH) makrovaskiiler komplikasyonlar olarak ele alinir. (Hemmingsen, B ve
ark. 2013). Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar diyabetin 6nde gelen mortalite ve
morbidite nedenidir (ADA, 2017). Diyabet, KVH ve inme i¢in major bir risk faktoridiir
(Buse JB ve ark., 2007).

Koroner Arter Hastahigi

Diyabet, KAH prevelansinda onemli artisa sebep olmaktadir (Hammoud T ve ark.,
2000). Diyabette kalp hastalig1 kaynakli 6liim orani riski 2-4 kat artar. 65 yas tistii DM’li
hastalarin en az %681 herhangi bir kalp hastalig1 sebebiyle yasamini yitirmektedir. (Go
AS ve ark).

Periferik Arter Hastahgi

PAH, sistemik ateroskleroza bagli olarak alt ekstremite arteriyel kan dolagiminin kronik

ve ilerleyici bozulmasi olarak tanimlanir (Basgoz ve ark., 2017).

PAH olan hastalarda artmis miyokard infarktiisii ve inme riski vardir (ADA, 2003).
PAH’nin en yaygin semptomu yiirime ile ortaya ¢ikan ve dinlenme ile gegen,
baldirlarda, uyluklarda veya kalcalarda agri veya kramp olarak tanimlanan intermittant
kladikasyodur. Diyabet, tiitiin kullanimi, hipertansiyon ve hiperlipidemi PAH i¢in en
onemli risk faktorleridir (ADA, 2003)

Serebrovaskiiler Hastaliklar

Tip 2 DM, SVH igin risk faktoridiir (Cosentino F ve ark., 2020). Tip 2 DM, iskemik ve
hemorajik inme i¢in yiiksek risk olusturmaktadir (Sarwar N, Gao P ve ark., 2010).

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabette, mikrovaskiiler komplikasyonlarin altinda yatan temel sebep dokularin kronik

hiperglisemiye maruz kalmasidir (Vithian ve Hurel, 2010). Mikrovaskiiler
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komplikasyonlar, agirlikli olarak glikoz aliminin insiilin aktivitesinden bagimsiz oldugu
dokularda (bobrek, retina ve vaskiiler endotelyum) ortaya c¢ikma egilimindedir. Bu
dokular kan glikoz seviyeleri ile ¢ok yakin korelasyon gdosteren glikoz seviyelerine
maruz kalirlar (Goh ve Tooke, 2002). Retinopati, ndropati ve nefropati, mikrovaskiiler
komplikasyonlar olarak ele alinmaktadir (TEMD, 2022). UKPDS ve Diyabet
Komplikasyonlarin Kontrolii Calismasi [Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT)] gibi 6nemli klinik arastirmalar diyabet hastalarinda iyi metabolik kontroliin
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azalttigin1 gostermistir (UKPDS, 1998; DCCT
Research Group, 1993).

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati (DR), retinada yapisal ve fonksiyonel bozulmalara sebep olan
norovaskiiler ve ilerleyici bir komplikasyondur. DM’li hasta sayisindaki artis ile DR
goriilme sikligi da artmaktadir (TURKDIAB, 2021). DR’nin klasik retinal lezyonlari
arasinda: mikroanevrizmalar, kanamalar, intraretinal mikrovaskiiler anomaliler, sert
eksiidalar, retinal neovaskiilarizasyon yer alir. Bu bulgular DR’nin non-proliferatif
retinopati veya proliferatif retinopati olarak siniflandirilmasinda kullanilir. Non-
proliferatif retinopatide neovaskiilarizasyon gelismemistir ancak diger klasik DR
lezyonlar1 goriilebilir. DR’nin en ileri asamasi olan proliferatif retinopatide ise
neovaskiilarizasyon = ve  vitreus/preretinal kanama  goriiliir. DR’nin  Onemli
komplikasyonlarindan biri ise makula 6demi olup retinopati agamalarindan ayr1 olarak

degerlendirilir (Wong T ve ark., 2017).

DR, diyabet siiresi ve glisemik kontrolle dogrudan iliskilidir (Solomon SD ve ark.,
2017). DR, gelismis tilkelerde 20-74 yas arasi yetiskinlerdeki yeni korliikk vakalarinin en
stk goriilen nedenidir. Glokom, katarakt ve diger goz bozukluklar1 diyabetlilerde daha
erken ve daha sik goriilmektedir (ADA, 2022).

Optimal kan glikozu kontrolii, kan basinct ve lipid kontrolii DR’nin gelisme riskini

azaltabilir, ilerlemesini yavaslatabilir (Wong T ve ark., 2017).

24



Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, kronik ilerleyici bir hastalik olup pik insidansi diyabetin 10-20
yillar1 arasinda goriilir (Young BA ve ark., 2003). En oOnemli mikrovaskiiler
komplikasyonlardan biri olan diyabetik nefropati, bati diinyasinda son dénem bobrek

yetmezliginin 6nde gelen nedenidir (Gnudi, L. ve ark., 2016).

Yiiksek kan glukoz seviyelerine siirekli maruz kalma, diyabetlilerde bobrek hiicresel
mimarisinin ve mikro damar sisteminin hasar gérmesine yol agar (Gnudi, L. ve ark.,
2016). Klinik olarak diyabetik nefropati; idrar albiimin atiliminda, kan basincinda ve
kardiyovaskiiler riskte artigla karakterizedir. Zamanla glomeriiler filtrasyon hizinda
kademeli bir diisiis ve son donem bobrek yetmezligine ilerleme goriiliir (Deckert ve ark.,
1989). Diyabetik nefropati yonetiminde, yasam tarz1 degisikliklerine ek olarak glisemik
kontrol, kan basinci ile lipid kontroliiniin saglanmas1 6nemlidir (DCCT/EDIC., 2011).

Diyabetik Noropati

DM’nin en sik goriilen kronik komplikasyonudur. Diyabetik ndropati, sinir sisteminin
farkli boliimlerini etkiler ve farkli klinik tablolar ile kendini gosterir. Diyabetik nropati:
yaygin noropati (distal simetrik polindropati, otonom ndropati), monondropati (kranial
monondropati, mononeuritis multiplex) ve radikiilopati olarak siniflandirilabilir (Pop-

Busui R ve ark., 2017).

Periferik distal polindropati en sik goriilen diyabetik noropati tiiriidiir. Uyusma,
karmmcalanma kegelenme, agri, el ile ayak kaslarinda gii¢ kaybi, agr1 ve 1s1 hissinde
azalma, dokunma duyusunda anormallikler goriilebilir. Genellikle el ve ayaklarda
eldiven-corap tarzi bir tutulum s6z konusudur. Hastalarda ayak iilserleri, enfeksiyonlar

ve charcot ayagi gelisebilir. Hastalarin yarisina yakini1 asemptomatiktir (TEMD, 2022).

Otonom noropatide sempatik ve/veya parasempatik noronlar etkilenir. Otonom ndropati;
hipogliseminin farkinda olmama, artmis veya azaltmis terleme, konstipasyon, ishal,

gastroparezi, fekal inkontinans, ndrojenik mesane, erektil disfonksiyon, kalp hizi
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degiskenliginde azalma, istirahat tagikardisi, ortostatik hipotansiyon ve ani Olim

goriilebilir (Pop-Busui R ve ark., 2017).

Mononoropati ise ani baslayabilen ve birka¢ hafta ya da ay i¢inde gerileyebilen bir

karakterdedir. (TEMD, 2022).

Diyabetik noropatide, glisemik kontrol saglanmasi 6nemlidir (ADA, 2022). Glisemik
kontrol saglanmasi, Tip 2 DM’de periferik ndropatiyi ve kardiyak otonomik ndropatiyi

kismen yavaglatabilir (Ismail-Beigi ve ark., 2010).
Diyabetik Ayak

Ayak iilserlerinin gelisiminde distal simetrik polindropati ve PAH olmak {izere baslica
iki faktor vardir. Diyabetik ayak, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (TEMD, 2022). Ozellikle alt ekstremitede motor, duyusal
ve otonom ndropati; ayak deformiteleri, biyomekanik anormallikler, duyu kaybu,
terlemede azalma, deri kurulugu ve kallus olusumuna neden olur. Tekrarlayict kiigiik
travmalar, PAH ile birlikte cilt alti kanamalara sebep olarak diyabetik ayak olarak
tanimlanan ayak {ilserlerinin ortaya ¢ikmasina sebep olur (TURKDIAB, 2021). Koétii
glisemik kontrol, periferal noropati, ayak deformiteleri, pretilseratif kallus, sigara, PAH,
ayak tilseri ve ampiitasyon oykiisii, gorme bozuklugu, kronik bobrek hastalig (6zellikle

diyaliz oykiisii), diyabetik iilser ve amputasyon riskini arttiran faktorlerdir (ADA, 2022).

Diyabetik ayak sorunlari, diinya ¢apinda yaygin olup biiyilik capli ekonomik sorunlara
yol agan komplikasyonlardir. Diyabetik ayak Onlenebilir olarak kabul edilen bir
komplikasyondur (Paisey RB ve ark., 2018). 2017’de yapilan sistematik derlemede
diinya c¢apinda diyabet hastalarinda ayak iilseri prevelansinin %3-13 arasinda
raporlandig1 bildirilmistir (Zhang P ve ark. 2017). Diyabetli bir kiside yasam boyunca
ayak tlseri gelisme riski %25 kadar yiiksek olabilir (Singh N ve ark. 2005). Diyabetik
noropati ve/veya PAH sonucu olan ayak iilserleri ve onlarin neden oldugu
ampiitasyonlar, diyabetli hastalarda 6nde gelen mortalite ve morbidite sebeplerindendir

(ADA, 2022).
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Yiiksek iilserasyon riski olan hastalar, dikkatli ayak muayenesi ile tespit edilebilir. Bu
hastalar i¢in egitim ve sik takip gereklidir (Boulton AJ ve ark., 2005). Diyabetli
hastalara ayak bakim hizmetinin saglanmasi, ayak amputasyonlarinda azalma
saglayabilir (Paisey RB ve ark., 2018). Diyabetli hastalara diizenli olarak ayak bakimi
egitimi verilmelidir. Hastalara, dogru ayakkabi secimiyle basit hijyen uygulamalar
anlatilmali, ayagin nemlendirilmesinin gerekliligi belirtilmelidir (TEMD, 2022).
Hastanin kendisine uygun, ayagindaki basinci hafifleten ayakkabi kullanmasi plantar
ayak tlserlerin tekrarimi veya kotiilesmesini 6nleyebilir. Erken tan1 ve tedavi, hastadaki

olumsuz sonuglart geciktirebilir veya dnleyebilir (ADA, 2022).
2.2. Gece Besin Tiiketimi ve Sirkadiyen Ritim

Sirkadiyen ritim fizyolojinin, metabolizmanin zamanini1 diizenleyen, 24 saatlik dongiiyii
takip eden endojen, biyolojik diizendir. Uyku ve beslenme zamanlarindaki kaymalar,
sirkadiyen ritimde bozulmalar yaratabilir (Buijs ve ark., 2016). Enerji metabolizmasi ve
istah dilizenleyici hormonlar sirkadiyen ritimle diizenlenir. Sirkadiyen ritimdeki
bozulmalar olumsuz metabolik sonuglara yol acabilir. Sirkadiyen ritmin bozulmasi
genellikle gece vardiyasinda calisanlar, gece uyanik olanlar, giindiiz uyuyanlar, gece
yemek yiyenler, uzun siireli ugus yapip yerel saat farkina maruz kalanlar tarafindan

tecrube edilir.

Uyku ve 6gilindeki hafif sapmalar genel toplumda yaygindir ve pozitif enerji dengesine
yol acarak kilo kazanimina sebep olabilir (Boege ve ark., 2021). Giiniin geg saatlerinde,
uyku zamanina yakin besin tiiketiminin daha ytliksek viicut agirligiyla iliskili oldugunu
gosteren caligmalar mevcuttur (Baron ve ark., 2011; Xiao ve ark., 2019). Epidemiyolojik
ve deneysel c¢aligmalar gece besin tiiketiminin metabolik saglifa olumsuz etkisi
olabilecegine isaret eder (Parent-Thirion ve ark., 2016). Glikoz metabolizmasinin
sirkadiyen ritmi vardir. Insiilin hassasiyeti sabah artmaya, giin ilerledik¢e azalmaya
meyillidir (Saad ve ark., 2012). Gece besin tiikketimi, giindiiz zaman1 besin tiikketimiyle
karsilastirildiginda kan sekerinde goreceli olarak daha fazla artisa sebep olur. Gece
vardiyasinda calisanlar gibi siklikla gece yemek yiyenlerde Tip 2 DM riski artabilir

(Davis ve ark., 2020). Uyku ve beslenme zamanindaki uyumsuzluk obezite, Tip 2 DM,
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ve KVH riskini arttirabilir (Nedeltcheva ve Scheer, 2014). Gece vardiyasinda g¢alisanlar
metabolik sendrom gelisimi, diyabet gelisimi ve kilo alma i¢in risk altindadir (Wang ve
ark., 2014; Gan ve ark., 2015; Pan ve ark., 2011). Besin tiiketiminin daha ileri saatlerde
olmasiin, daha erken saatlerde besin tiiketilmesine kiyasla kilo artis1 ve artan insiilin

seviyeleri ile iligkili oldugu gosterilmistir (Allison ve ark., 2014).

Ogiin saatlerinin daha erken yapilmas: (Her bireyin farkli endojen sirkadiyen oriintiisii
olabilmekle birlikte) KVH riskini azaltabilir ve kilo kaybina tesvik edebilir (Boege ve
ark., 2021).

2.3 Gece Yeme Sendromu
2.3.1. Gece Yeme Sendromu Tanimi

Gece yeme sendromu ilk olarak 1955°te Stunkard ve ark. tarafindan geceleri hiperfaji,
insomnia ve sabahlari anoreksi ile karakterize bir sendrom olarak tanimlanmistir
(Stunkard ve ark., 1955). Gece yeme sendromunda, yemek ile uyku arasindaki ritimlerde
degisimler goriiliir. Giinliik kalori alimi GYS olmayanlara gore farkli olmasa da kalori
dagilimimin 6nemli derecede aksama dogru kaydigi goriilir (O'Reardon ve ark., 1974).
GYS’de uykudan uyanip yeme veya aksam yemeginden sonra asir1 yeme davraniglar
tekrarlayic1 bir bicimde goriiliir. Bu yeme davranislari; uyku diizenini bozan bir dis

etmen varligi, sosyal etmenler, hastaliklar, madde kullanim1 veya ilaglar ile agiklanamaz
(APA, 2013)

2.3.2. Gece Yeme Sendromu Tam Kriterleri

GYS icin farkl tani Olciitleri Onerilmis ve bunlar zaman i¢inde deg8isime ugramistir.
Stunkard’in 1955 yilinda gece yeme sendromunu ilk tanimladigi calismada bazi tani
Olciitleri onerilmis, zaman icerisinde tizerinde ¢esitli degisiklikler yapilmistir (Stunkard
ve ark., 1955, Stunkard ve ark., 1996; Birketvedt ve ark., 1999; Gluck ve ark., 2001;
Napolitano ve ark., 2001; Zwaan ve ark., 2006). GYS’de temel kriter, aksam ve gece

vakti anormal derecede artan besin tiiketimidir. Besin aliminin en az %25’inin aksam
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yemeginden sonra olmasi, haftada en az 2 defa gece uyanip besin aliminin olmasi temel

kriterlerdir. Kisi yemek ataklarinin farkindadir.

Klinik tablo asagidaki durumlarin en az iicii ile karakterizedir:

e Sabahlar1 yeme isteginin olmamasi ve/veya bir haftada kahvaltinin dort veya
daha fazla kez atlanmasi

e Aksam yemegi ile uykuya baslama arasinda ve/veya gece uykudan uyandiktan
sonra besin alimi i¢in giiclii istek duyma

e Uykuya gecememe veya uykuyu siirdirememe durumunun bir haftada dort gece
veya daha fazla olmasi

e Uyumak veya uykuya donmek i¢in yemek yenmesi gerektigini diisiinme

o Duygudurumun siklikla depresif olmasi ve/veya duygudurumun aksamlari

kotiilesmesi

GYS varliginin kabul edilebilmesi i¢in kiside bu durumun sikinti ve islev bozuklugu
yaratmasi, bu sorunun en az ii¢ ay siiriiyor olmasi gerekir (Allison ve ark. 2010).
GYS’den soz edebilmek i¢in bu durumun bir psikolojik rahatsizlikla, tikinircasina yeme
bozukluguyla (TYB), tibbi bir ilacin etkisiyle veya uyusturucu madde kullanimi ile
aciklanamamasi gerekir (APA, 2013).

Yetiskin popiilasyondaki GYS prevelansit %1.5 olarak raporlanmistir (Rand ve ark.,
1997). Diyabet hastalarinda GYS ile ilgili literatiirde ¢esitli arastirmalar yapilmistir. Tip
2 DM’lilerde yapilan ¢cok merkezli bir calismada GYS siklig1 %1.7 bulunmus, kalori
alimmin GYS ile arttig1 gozlemlenmistir. S6z konusu ¢alismada yeme bozukluklarinin
diyet kisitlamalarina bagliligi ve gida se¢imlerini 6nemli Olgiide etkiledigi sonucuna
varilmustir (Petroni ve ark., 2019). Baska bir ¢alisgmada Tip 2 DM’lilerde GYS siklig1
%7 bulunmus, gece yeme semptomlarinin artmasinin, daha kotii glisemik kontrol ve
daha yiiksek HbA ¢ seviyeleri ile iligkili oldugu bildirilmistir (Hood ve ark., 2014). Tip
2 DML yetiskinlerde yapilan bir arastirmada katilimcilara GYS anketi yapilmis ve
katilimcilardan %8.4°i GYS kriterlerini  karsilamig, bunlar arasindan goriismeye
alinabilenler arasindan 32 bireye (toplam katilimcilarin %3.8°1) GYS tanis1 konulmustur

(Allison ve ark., 2007).
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Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada, katilimcilara gece yeme anketi (GYA) uygulanmis,
GYS agisindan riskli grupta olanlar ile risksiz grup arasinda Tip 2 DM riski agisindan
istatistiksel fark goriilmemis, daha kesin sonuglar i¢in daha biiyiik 6rneklemlerle yapilan
calismalara ihtiya¢ oldugu sonucuna varilmistir (Tetik ve ark., 2019). Tirkiye’de bir
Aile Sagligi Merkezinde yapilan arastirmada, katilimcilarda GY'S siklig1 %11.7 olarak
tespit edilmis, pozitif ve negatif gruplar arasinda cinsiyet, medeni durum, yasadig yer,
calisma durumu degiskenleri arasinda bir iliski bulunamamuis; yas, beden kitle indeksi ve

sigara kullanimi1 ile gece yeme sendromu riski arasinda pozitif bir iliski bulunmustur

(Eray ve ark., 2019).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1 Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu kesitsel ¢alisma, Agustos 2020-Aralik 2022 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
T1p Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran 18 yas
iistli, okuma yazma bilen toplam 350 Tip 2 DM hastasi ile yapilmistir. Ditirnal ritmi
bozulmus olan hastalar, bariatrik cerrahi gecirmis olan hastalar, psikiyatrik hastaligi olan
hastalar, uyku ve istah1 etkileyen ila¢ kullanan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
Aragtirmaya katilan hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilip “Asgari Bilgilendirilmis
Goniillii Onay Formu” ile onay alinmistir. Calisma icin 12.06.2020 tarihinde Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan’den etik kurul onay1 alinmistir (Karar No: KAEK-391)

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan bireylerden boy, viicut agirligi, bel ¢evresi, kalca gevresi dl¢limleri
alinip hasta bilgi formuna kaydedilmistir. Hastalardan demografik, genel saglik ve DM
bilgilerini sorgulayan hasta bilgi formu, GYA ve Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi
(PUKI) anketi doldurmalar1 istenmistir. Katilimcilara ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi
tutmalar1 ve tarafimiza ulagtirmalar1 istenmistir. Diyabetli bireylerin laboratuvar

degerleri hastane kayitlarindan elde edilmistir.
3.2.1. Hasta Bilgi Formu

1.B6liim: Bu boliimde hastalarin yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, gelir diizeyi gibi
sosyodemografik bilgileri sorgulanmis ve antropometrik 6l¢iimleri alinmistir (boy, kilo,
BKI, bel gevresi, kalca cevresi ve bel/kalga orani). Kilo dl¢iimii hastanin 6giin saatinden
en az 2 saat sonra ayakkabisiz olarak 0,01 kg hassasiyetli dijital tartida alinmistir. Boy
oOl¢iisii; ayakkabisiz, ayak tabanlariyla topuklar bitisik olarak tabana diiz basmais, bas ve
viicut dik, sirt boy Olgere doniik olarak 0.01 metre hassasiyetli stadiometre ile

yapilmustir.
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BKi, viicut agirhigmin (kilogram), boy uzunlugunun (metre) karesine boliinmesiyle
hesaplanmistir. BK1 degerleri 18,50 kg/m?’nin alt1 diisiik agirlikli, 18,5-24,9 kg/m? arasi
normal, 25,0-29,9 kg/m? olan bireyler hafif kilolu, 30.0-34.9 kg/m? aras1 1. simif obezite,
35.0-39.9 aras1 2. smif obezite, 40 iistii 3. smif obezite olarak kabul edilmistir (DSO,
2000).

Bel cevresi umbilikus hizasindan, kalca cevresi ise kalgalarin en genis bolgesinden
olacak sekilde, esnemeyen mezura ile alinmistir. Bel g¢evresi uzunlugu; metabolik
komplikasyon riski a¢isindan erkeklerde >94 c¢cm ve kadinlarda >80 cm ise riskli,
erkeklerde >102 ¢cm ve kadinlarda >88 cm ise yiiksek riskli olarak kabul edilir (DSO,
2008) (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Diinya Saglik Organizasyonu bel ¢evresi ve bel/kalga oran1 kesim noktalar1 ve metabolik
komplikasyon riskleri

Gosterge Kesim Noktasi Metabolik Risk
Komplikasyonlar1

Bel Cevresi >94 cm (E); > 80 cm (K) Artmis

Bel Cevresi >102 cm (E); > 88 cm (K) | Cok Artmis

Bel/kalga Orani >0.90 cm (E); >0.85 cm (K) | Cok Artmis

Kaynak: Diinya Saglik Orgiitii. Bel cevresi ve bel-kalca orani: DSO uzman danismanhigi raporu. Kasim
2008, Cenevre, sayfa 8-11, E: Erkek, K: Kadin

2. Boliim: Bu boliimde hastanin genel hareket ve beslenme bilgileriyle beraber diyabet
stiresi, hipoglisemi, hiperglisemi tecriibesi, OAD ve/veya insiilin kullanimi, diyabet
kaynakli hastaliga sahip olup olmamasi gibi genel saglik ve diyabetle ilgili bilgiler

sorgulanmustir.

3.Boliim: Bu boéliimde laboratuvar degerleri (APG, serum kreatinin, ALT, HbAlc,
toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit ile idrar albumin/kreatinin)
sorgulanmustir. Bu veriler, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinin sisteminden

alinmistir.

32




4. Bolim: Bu Bolimde “Beslenme Aliskanliklar: Bilgi Formu Basligi” altinda hastanin
ana ve ara 6giin sayilari, 6glin siklig1, 6glin atlama nedenleri, uyguladigi bir diyetin olup
olmadigi, varsa diyetin adi ile diyeti oneren kisi, beslenmeyle ilgili bilgileri nereden
edindigi, besin takviyesi alip almadig1, beslenme 6z degerlendirmesi, duygusal durum ile

istah iligkisine dair sorular sorulmustur.
3.2.2. Gece Yeme Anketi

Allison ve arkadaslar tarafindan gelistirilmis, 14 sorudan olusan bir tarama anketidir

(Allison ve ark. 2008).

GYA’nin Tirk¢e icin gegerlilik ve giivenirlik ¢alismast Atasoy ve ark. tarafindan
yapilmistir (Atasoy ve ark., 2014). Anket; sabah istahi, giiniin ilk besin alimi, aksam ve
gece yemeleri, aksam yemeginden sonraki besin aliminin giin i¢indeki besin alimina
orani, gece besin tilketme istegi, gece yeme iizerindeki kontrol, uykuya dalmadaki
giicliik, gece uyanip yeme sikligl, gece yeme sirasindaki farkindalik ve duygudurum ile
ilgili sorulardan olusur. Anketteki ilk dokuz soru tiim katilimcilar tarafindan doldurulur,
diger sorular1 gece uyanmayan veya atistirmasi olmayan katilimcilar tarafindan
cevaplanmaz. 10.-12. soru gece uyanmalari olan, 13. ve 14. sorular ise gece atistirmalart
olanlar tarafindan doldurulur. Anketteki 7. soru hari¢ diger sorular besli Likert tipi
Olcekle 0-4 arasinda puanlanir. Yedinci soruda giin i¢i duygudurum degisikligi
sorgulanir. Giin i¢i degisikliginin olmamasi 0 puan olarak belirlenir. 1., 4. ve 14. sorular
ters puanlanir. Gece yarisi atistirmalarinin farkindaligini sorgulayan 13. soru, GYS’nin
uykuyla iligkili yeme bozuklugundan ayrilmasi i¢in sorulur ancak puanlamaya dahil
edilmez. Toplam puan 0-52 arasindadir. 15. ve 16. sorular ek sorudur ve puanlamaya
katilmaz. GYA puaninda 25 degeri sinir deger olarak kabul edildiginde %62 duyarlilik
ve %96 secicilik ile GYS tanis1 konulabilmektedir. Ozgiin calismada 25 ve iizerindeki
puan icin pozitif 6ngorii degerinin diisiik (%40.7), 30 ve tizerindeki puan i¢in bu degerin
%72.7’ye yiikseldigi bildirilmistir. Aym1 ¢alismada GYA i¢in negatif 6ngdrii degeri 25
puan icin kesme noktasinda %95.2, 30 puan iizeri %94 olarak yiiksek bulunmustur
(Atasoy ve ark., 2014). Calismamizda, GYA anketi sonucu 25 puan ve lizerine sahip

olan hastalarda GY S’ nin mevcut oldugu kabul edilmistir.
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3.2.3. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi Anketi

Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi, Buysse ve arkadaslar1 tarafindan 1989 yilinda
gelistirilmistir. Toplam 24 soru igerir. Bu sorularin 19°u 6z degerlendirme sorularidir.
Geriye kalan 5 soru, varsa, bireyin yatak veya oda arkadasi tarafindan cevaplanir ancak
puanlamaya dahil edilmez. Oz degerlendirme sorular1 uyku siiresini, uyku latansini,
uyku ile ilgili cesitli sorunlarin varligmi, sikligini ve siddetini sorgular. PUKI bir aylik
bir zaman araliginda uyku kalitesini ve rahatsizliklarinm1 degerlendirmeyi amaglayan bir
ankettir. Ankette puanlanan 18 soru yedi bilesen puanmi seklinde gruplanir. Bazi
bilesenler tek soruyu kapsarken bazilar1 birka¢ sorunun gruplandirilmasi ile olusur. Bu
Bilesenler: Oznel Uyku Kalitesi 6znel uyku kalitesi (bilesen 1), uyku latensi (bilesen 2),
uyku stiresi (bilesen 3), alisilmis uyku etkinligi (bilesen 4), uyku bozuklugu (bilesen 5),
uyku ilac1 kullanim1 (bilesen 6) ve giindiiz uyku islev bozuklugu (bilesen 7) olarak
belirlenmistir. Her bilesen 0-3 arasinda puanlanir. Yedi bilesene ait skorlarin toplamai ise
toplam PUKI skorunu vermektedir. Toplam PUKI skoru 0-21 arasinda bir deger alir.
Toplam puan 0 “sorunsuz”, 21 ise “¢ok kotii uyku kalitesi” anlamina gelir. Toplam
skorun 5 ve altinin iyi, 5’in {stliniin k6tii oldugu kabul edilirse iyi ve kotii uyuyanlar
ayirt edebilmede test %89.6 tan1 duyarliligy, %86.5 tan1 6zgiilliigii saglar. PUKI toplam
skorunun 5’in {izerinde olmasi o kisinin en az iki alanda ciddi sikint1 ¢ektigini ya da {i¢

alandan daha fazla alanda orta derecede sikint1 ¢ektigini gosterir (Buysse ve ark., 1989).

PUKI’nin iilkemizde gecerlilik ve giivenilirlik calismasi Agargiin ve arkadaslar

tarafindan 1996 yilinda yapilmistir. (Agargiin ve ark. 1996).

Calismamizda PUKI puani 5 ve altinda olan katilimcilarin iyi uyku kalitesine sahip

oldugu, 5 ilizerinde puan alanlarin kotii uyku kalitesine sahip oldugu kabul edilmistir.
3.2.4. Besin Tiiketim Kaydi

Katilimecilarin - beslenme aligkanliklarini, enerji alimlarmi, enerji alim saatlerini
degerlendirmek amaci ile olusturulmus form olup katilimcilarin {i¢ giin boyunca
tiikkettikleri besinlerin adini, porsiyonunu, igerigini, Ol¢lisiinii, net gramajmi, alim

zamanini sorgular.
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3.3.Verilerin Analizi

Gruplarin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk/Kolmogorov-Smirnov testleri
kullanilarak incelenmistir. Tanimlayici analizler, normal dagilima uyan degerler icin
ortalama ve standart sapma degerleri kullanilarak, normal dagilmayan degerler i¢in
ortanca ve minimum-maksimum degerleri kullanilarak verilmistir. Iki grupta normal
dagilan sayisal degerler i¢cin Student t testi, normal dagilmayan sayisal degerler igin
Mann Whitney U testi kullanilarak karsilastirma yapilmstir. Iki grupta nominal degerler
icin ki-kare veya Fisher Testi kullanilmistir. Korelasyon analizlerinde normal dagilan
sayilar veriler icin Pearson korelasyon analizi, normal dagilmayan sayisal veriler i¢in
Sperman korelasyon analizi kullanilmustir. Istatistik anlamlilik icin smir deger olarak
p<0,05 almmmustir. Arastirma verileri SPSS programi 23.0 versiyonu kullanilarak

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmaya toplam 350 Tip 2 DM’li hasta alind1.
4.1. Sosyodemografik ve Antropometrik Ozellikler

Katilimcilarin yas ortalamasi 57.82+9.77 yil olarak hesaplandi (Sekil 4.1).

307 Mean = 57,82
— Std. Dewv. = 9,77
1 N =349
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Sekil 4.1. Hastalarin Yas Ortalamasi

Katilimcilarin 200’1 (%57.1) kadin, 150°si (%42.9) erkekti. Hastalarin 289’u (%82.6)
evli, 61’1 (%17.4)’1 bekardi. Hastalarin 137’si (%39.1) calismadigini, 141°1 (%40.3)
emekli oldugunu, 24’1 (%6.9) masabasi is yaptigini, 48’1 (%13.7) bedensel 15 yaptigini
belirtmistir. Katilimeilari viicut agirliklart 80 kg (46-148), boy uzunluklar1 162 (127,4-
196,0) cm, BKI’leri 30,3(17,96-49,38) kg/m2, bel ¢evreleri olgtimleri 106 (70-163),
kalga gevresi Olgtimleri 109 (74-162) cm , bel/kalga oranlart 0,97(0,7-1,6) olarak

hesaplanmistir. Katilimcilarin antropometrik dl¢timleri Tablo 4.1°de verilmistir
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Tablo 4.1. Katilimcilarin antropometrik 6lgtimleri

Sonug
Viicut agirhigr (kg)® 80 (46-148)
Boy (cm)? 162 (127,4-196,0)
BKI (kg/m?)? 30,3 (17,96-49,38)
Bel Cevresi (cm)? 106 (70-163)
Kalga Cevresi (cm)? 109 (74-162)
Bel/kalca Orani® 0,97(0,7-1,6)

BKI: Beden Kitle indeksi, * Veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir

Hastalarin 2’si (%0.6) diisiik agirlikli, 43’14 (%12.7) normal agirlikli, 113’1 (%33.3)
hafif kilolu, 113’1 (%33.3) 1. derece obez, 44’1 (%13) 2. derece obez, 24’1 (%7.1), 3.
derece obezdi (Sekil 4.2).

BKI Simiflandirmasi

Diisiik Agirlik
%0.6 (n:2)

3. Derece Obez
%7.1 (n:24)

Normal
%12.7(n:43)

2. Derece Obez
%13 (n:44)

Hafif Kilolu
%33.3 (n:113)

Sekil 4.2 Katilimcilari BKi Simiflandirmasi, BKi: Beden kitle indeksi
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Bel cevreleri dlgiimleri degerlendirildiginde hastalarm, DSO metabolik risk kesim
noktalarina gore, 23 iiniin (%7.1), normal, 44’{inilin (%13.6) artmis ve 257 sinin (%79.3)
cok artmis risk grubunda oldugu saptanmustir. Hastalarin bel/kal¢a oranlari, DSO
metabolik risk kesim noktalarina gore siniflandirildiginda, katilimcilarin 30’ unun (%9.3)

normal, 292’sinin (%90.7) artmis risk grubunda oldugu saptanmistir.

Calismaya katilan hastalarin diyabet tani siireleri 10(0,08-40) yil olarak saptandi.
Katilimeilarin 204’1 (%58.3) hipoglisemi yasadigini, 40’1 (%11.4) da daha 6nce agir
hipoglisemi yasadigini belirtmistir. Hastalarin 33’1 (%9.4) hiperglisemi komas1 ge¢misi

oldugunu belirtmistir.

Katilimceilarin 159°u (%45.4) sadece OAD, 57’si (%16.3) yalniz insiilin, 126’s1 (%36)
ise hem insiilin hem de OAD kullandigini belirtmis, 8 (%2.3) katilime ise insiilin ya da
OAD kullanmadigini belirtmistir (Sekil 4.3).

OAD - Insiilin Kullanimi /Hi*’b“,i
%2,3 (n:8)

-

OAD ve Insiilin
%36 (n:126)

Sekil 4.3. Hastalarin Oral Antidiyabetik, Insiilin Kullanimlari, OAD: Oral Antidiyabetik

Katilimeilarin 155’inin (%44.3) hipertansiyon, 121’inin (34.6) hiperlipidemi, 59’unun
(%16.9) retinopati, 30’unun nefropati (%8.6), 32’sinin (%9.1) noropati, 45’inin (12.0)
KVH, 7’sinin (%?2) serebrovaskiiler olay (SVO), 19’unun (%5.4) ayak {ilseri, 26’sinin

(%7.4) PAH ve 20’sinin (%5.7) de malignite tanilart mevcuttu.
38



Katilimeilarin 1’1 (%0.3) tek ana 6gilin, 127°si (%36.3) iki ana 6giin, 219°u (%62.6) ¢
ana 6gln, 2’si (%0.6) dort ana 6giin, 1’1 (%0.3) ise bes ana 6glin yaptigini belirtmistir.
198 (%56.6) katilime1 ana 6giin atladigini belirtmistir. Katilimeilari 25’1 (% 7.1) sabah
Oglinilinii, 165°1 (%47.1) 6gle 6giiniind, 8’1 (%2.3) aksam 6glinilinii atladigini belirtmistir.

Katilimeilarin 240’1 (%68.6) ara 6gilin atladigini belirtmis, katilimcilarin 103’1 (%29.4)
kusluk ara 6giiniinii, 54’1 (%15.4) ikindi ara 6giiniini, 65’1 (%18.6) gece ara 6giliniinii
atladigmi, 18’1 (%5.1) 1se atladigi ara Oglniin belirli olmadigim1  belirtmistir.
Katilimcilarin 85’1 (%24.3) tibbi beslenme tedavisi aldiklarini belirtmis, 80’1 (%22.9)
diyetisyen tarafindan, 5’1 (%]1.4) doktor tarafindan tibbi beslenme tedavi aldiklarini
belirtmistir.

4.2. Gece Yeme Anketi Sonuclar:

Katilimcilarin toplam GYA puant 10 (0-36) olarak bulunmustur. Katilimcilarin GYA
toplam puani1 ve GYA alt boyut puanlar1 Tablo 4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Katilimcilarin Gece Yeme Anketi Toplam Puan1 ve Gece Yeme Anketi Alt Boyut Puanlari

Puan Tiirt Sonug
GYA Toplam Puan1 ® 10 (0-36)
Gece Yeme*? 2 (0-20)
Aksam Hiperfajisi ® 3(0-8)
Sabah Istahsizlik ® 4 (0-9)
Duygudurum ve Uyku Bozuklugu ® 2 (0-8)

GYA: Gece Yeme Anketi, *Veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir
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GYS Sikhgi

GYS
VAR
%06.3

Sekil 4.4: Hastalarin Gece Yeme Sendromu Dagilimi, GY'S: Gece Yeme Sendromu

Calismamizda GYA ile GYS siklig1 %6,3 (n=22) olarak saptanmistir.(Sekil 4.4).

Erkek katilimcilarda GYS sikligi kadin katilimcilara oranla istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksek saptanmistir (Sirast ile %9,3 ve %4, p=0,042) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gece Yeme Sendromu Sikliginin Cinsiyete Gore Dagilimi

Cinsiyet GYS Var GYS yok p

n % n %
Kadn 8 4,0 192 96,0 0,042
Erkek 14 9,3 136 90,7

GYS: Gece Yeme Sendromu

GYS olan ve olmayan hastalarin yas diyabet siireleri ve ¢ocuk sayilar arasinda anlaml

fark bulunmamustir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Yaglarinin, Diyabet Siirelerinin ve Cocuk
Sayilarinin Karsilagtirilmasi

Tanimlayici Ozellik GYS Var GYS Yok p

Yas (yil)* 55.45:+10,59 57.98+9,71 0.241
Diyabet Siiresi (y1l)° 7(0.08-25) 10(0.08-40) 0.245
Cocuk Sayist” 2(0-10) 2(0-11) 0,205

GYS: Gece Yeme Sendromu, # Veriler ortalama +standart sapma seklinde verilmistir. ” Veriler ortanca
(minimum-maksimum) seklinde verilmistir

GYS olan ve olmayan hastalarin antropometrik olglimleri arasinda anlamli bir fark

goriilmemistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

Tanimlayici1 Ozellik GYS Var GYS Yok p

Viicut agirhg (kg)” 82(64-119,9) 80(46-165) 0,327
Boy (cm)° 167(151-188) 162(127.4-196) 0,138
BKI (kg/m?)° 30.07 (22.98-42,48) | 30.28(17.96-60,61) | 0,887
Bel (cm)® 107,71+10,96 106,79+13,13 0.752
Kalga (cm)” 110(93-130) 108(74-162) 0,648
Bel/kalga Orant” 0,97 (0,88-1,1) 0,97(0,7-1,6) 0,806

GYS: Gece Yeme Sendromu, BKI: Beden Kitle Indexi, * Veriler ortalama +standart sapma seklinde
verilmistir. ® Veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir

GYA toplam ve alt boyut puanlarinin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde
duygudurum ve uyku bozuklugu alt 6lgegi puani kadin hastalarda anlamli olarak daha
yiiksek goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Gece Yeme Anketi Toplam ve Alt Boyut Puanlarinin Cinsiyete Gére Dagilimi

Cinsiyet GYA Puani p

GYA Toplam Puani® Kadin 11(0-33) 0,070
Erkek 10(2-36)

Gece Yeme® Kadin 2(0-17) 0,263
Erkek 2(0-20)

Aksam Hiperfajisi® Kadin 3(0-8) 0,317
Erkek 3(0-8)

Sabah Istahsizlik® Kadin 4(0-9) 0,341
Erkek 4(1-9)

Duygudurum ve Uyku Bozuklugu® | Kadin 3(0-8) 0,000
Erkek 2(0-8)

GYA: Gece Yeme Anketi, * Veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir

GYS olan ve olmayan hastalarin medeni durumu, egitim durumu, meslegi, gelir diizeyi

ve doktor kontrol sikliklar1 arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri ve Doktor

Kontrolii Sikliklari
Toplam GYSVar | GYS Yok p
n % n | % n %
Medeni | Bekar 61 174 16 | 27,3 | 55 16,8 | 0,242
Durum | Evli 289 826 |16 | 72,7 | 273 | 83,2
Egitim Okuryazar/ﬂkokul Mezunu | 165 | 47,6 |11 | 50,0 | 154 | 47,4 0,497
Durumu | Ortaokul/Lise Mezunu 119 | 343 |9 410|110 |338
Lisans veya Lisansiistii 63 18,2 | 2 90 |61 18,8
Meslek | Calismiyor 137 | 391 |7 31,8 | 130 | 39,6 0,205
Emekli 141 40,3 |9 |40,9 | 132 |40,2
Masa Basi 24 69 |0 0,0 |24 7,3
Bedensel Is 48 13,7 |6 | 27,3 |42 12,8
Gelir Asgari Ucret Alti 85 244 |5 22,7 | 80 24,5 0,900
Diizeyi | Asgari Ucret 96 |[276|7 (31,889 |273
Asgari Ucretten Yiiksek 167 | 48 10 | 455 | 157 | 48,2
Doktor Uc ay veya daha sik 199 | 57,7 |12 | 54,5 | 187 |57,9 0,377
Kontrolii | 6 ay ve daha seyrek 105 | 30,4 |9 |409 |96 |29,7
Siklig Diizensiz 41 119 |1 45 |40 12,4

GYS: Gece Yeme Sendromu

GYS olan ve olmayan hastalarin kullandiklar1 OAD ilaglarin dagilimi arasinda anlaml

bir fark saptanmamustir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarn Oral Antidiyabetik ilag Kullanimlari

Toplam GYS Var GYS Yok p
n % n % n %
Biguanid Evet 243 69,4 | 19 84,6 | 224 68,5 | 0,078
Kullanimi Hayir 106 30,6 |3 13,6 | 103 31,5
Tiazolidindion Evet 11 32 |0 0 11 3,4 |1,000
Kullanimi Hayir 338 96,6 | 22 100 | 316 96,6
Sekretogog Evet 69 198 | 3 13,6 | 66 20,2 | 0,588
Kullanimi Hayir 280 80,2 | 19 86,4 | 261 79,8
Akarboz Evet 8 23 |1 45 |7 2,1 0,409
Kullanimi Hayir 341 97,7 | 21 95,5 | 320 97,9
DPP4i Kullanim: | Evet 89 255 |6 27,3 | 83 25,4 | 0,844
Hayir | 260 745 | 16 72,7 | 244 74,6
SGLT2i Evet 41 11,7 |1 45 |40 12,2 | 0,492
Kullanimi Hayir 308 88,3 | 21 95,5 | 287 87,8

OAD: Oral antidiyabetik, DPP4i: Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorii, SGLT2i: Sodyum glukoz ko-
transporter tip 2 inhibitorleri

GYS olan ve olmayan katilimcilarin kullandiklart insiilin tiirleri ve insiilin uygulama

sikliklar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarm Kullandiklari Insiilin Tiirleri ve Insulin
Uygulama Sikliklart

Toplam GYS Var GYS Yok p

n % n % n %
Kisa Etkili | Evet 100 28,6 |7 31,8 93 28,4 0,728
Insiilin Hayir 250 71,4 | 15 68,2 235 71,6
Kullanimi1
Uzun  Etkili | Evet 144 41,1 |11 50,0 133 40,5 0,383
Insiilin Hayir 206 58,9 |11 50,0 195 59,5
Kullanimi1
Karisim Evet 20 5,7 0 0 20 6,1 0,626
Insiilin Hayir 330 943 | 22 100 308 93,9
Kullanimi1
Giinde Insiilin | Hig 181 51,7 | 10 45,5 171 52,1 0,726
Uygulama 1 Defa 46 13,1 |4 18,2 |42 12,8
Sayisi Daha Fazla | 123 351 |8 36,4 115 35,1

GYS: Gece Yeme Sendromu, SMBG: Self Monitoring Blood Glucose

GYS olan ve olmayan katilimcilarin hipoglisemi sikliklari, agir hipoglisemi gegmisleri
olup olmamalari, hiperglisemi komasi yasamis olup olmamalari, SMBG sikliklari

arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Hipoglisemi, Hiperglisemi Tecriibeleri ve
SMBG Sikliklart

Toplam GYSVar | GYSYok |p
n % n % n %
Hipoglisemi | Evet 204 58,3 |13 |59,1|191 |58,2 | 0,937
Varhig Hayir 146 41,7 |9 40,9 | 137 | 418
Hipoglisemi | Haftada > 1 77 22,2 |8 38,1 |69 |21,2 | 0,117
Siklig1 Haftada Birden Seyrek | 124 | 35,7 |4 |19 120 | 36,8
Hig 146 | 42,1 |9 429|137 | 42,0
Agir Evet 40 114 |1 45 |39 |11,9 |0,490
hipoglisemi | Hayir 310 |88,6 |21 |955 |289 |88,1
geemisi
Hiperglisemi | Evet 33 94 |3 13,6 {30 |9,1 |0,449
Komasi Hayir 317 (90,6 |19 [86,4 | 298 | 90,9
Gegmisi
SMBG Haftada > 1 211 | 60,3 |10 |455|201 |61,3 |0,142
Siklig1 Haftada birden daha | 139 |39,7 |12 |54,5 | 127 | 38,7
seyrek

GYS: Gece Yeme Sendromu, SMBG: Self Monitoring Blood Glucose,

Noropati sikligi GYS olan hastalarda, GYS olmayan hastalara oranla daha yiiksek
saptanmigtir (Siras1 ile %22,7 ve %S8,2, p=0,040). Diyabet ile iliskili diger
komplikasyonlar ve kronik hastaliklarin dagilimi yoniinden iki grup arasinda anlamli bir

fark saptanmamustir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarda Diyabetle Iliskili Komplikasyonlarin ve
Diger Kronik Hastaliklarin Dagilim1

Toplam GYS Var GYS Yok p
n % n % n %
Hipertansiyon Var | 155 |443 |7 31,8 148 | 45,1 0,224
Yok |195 |557 |15 68,2 180 | 54,9
Hiperlipidemi Var | 121 | 346 |6 27,3 115 | 35,1 0,457
Yok |229 | 654 |16 72,7 213 | 64,9
Retinopati Var |59 [169 |2 9,1 57 17,4 | 0,554
Yok |291 [831 |20 90,9 271 | 82,6
Noropati Var 32 9,1 5 22,7 27 8,2 0,040
Yok |318 |90,9 |17 77,3 301 |91,8
Nefropati Var |30 |86 |3 13,6 27 8,2 0,419
Yok |320 |91,4 |19 86,4 |301 |918
Kardiyovaskiiler | Var |45 |12,9 (4 182 |41 12,5 | 0,505
Hastalik Yok |305 |87,1 |18 81,8 287 | 875
Serebrovaskiiler | Var 7 2 0 0,0 7 2,1 1,000
Olay Gegmisi Yok |343 |98 22 100,0 | 321 | 97,9
Ayak Ulseri Var |19 |54 |2 9,1 17 52 0,339
Yok |331 |946 |20 90,9 311 | 94,8
PAH Var 26 |74 1 4,5 25 7,6 1,000
Yok 324 |926 |21 95,5 303 (92,4
Malignite Var (20 |57 |1 4,5 19 5,8 1,000
Yok 330 |943 |21 95,5 309 | 94,2

GYS: Gece Yeme Sendromu, PAH: Periferik Arter Hastalig1

GYS olan ve olmayan hastalarin egzersiz yapma aligkanliklar1 ve sikliklar1 arasinda

arasinda anlamli bir fark goriillmemistir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Egzersiz Aligkanliklarmin Dagilimi

Toplam GYS Var GYSYok |p

n % n % n %
Diizenli | Evet 167 477 |8 36,4 | 159 |485 |0,271
Egzersiz | Hayir 183 52,3 14 63,6 | 169 |515
Egzersiz | Hig 183 523 |14 63,6 | 169 |51,5 | 0,406
Siklig1 Haftada 1-2 giin 41 11,7 |3 136 |38 11,6

Haftada > 2 giin 126 36,0 5 22,7 | 121 | 36,9

Egzersiz | Giinde <30 dakika | 236 67,4 14 63,6 | 222 |67,7 | 0,695
Stiresi Giinde >30 dakika | 114 32,6 8 36,4 | 106 | 32,3

GYS: Gece Yeme Sendromu

GYS olan ve olmayan hastalarin ana 6giin sayisi, ana 6giin atlama aligkanliklar1 ve ana

0glin atlama sebepleri arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarda Ana Ogiin Tiiketim Aliskanliklarinin
Dagilimlar1

Toplam GYS Var GYS Yok p

n % n % n %
Ana Ogiin | 2 veya daha az 128 | 36,6 | 7 36,9 |121 36,9 | 0,633
Sayisi 3veyadahafazla | 222 |63,4 |15 63,1 | 207 63,1
Ana Ogiin | Evet 198 | 56,6 | 15 68,2 | 183 55,8 | 0,256
Atlama Hayir 152 | 43,4 | 7 31,8 | 145 44,2
Ana ogilin | Evet 51 |146 |4 18,2 | 47 14,3 | 0,543
Atlama- Hay1r 299 | 85,4 | 18 81,8 | 281 85,7
Aligkanlik Yok
Ana 6gilin | Evet 54 | 154 |4 18,2 |50 15,2 | 0,759
Atlama-Canim | Hayir 296 | 84,6 | 18 81,8 278 84,8
Istemiyor
Ana oglin | Evet 11 |31 |1 4,5 10 3,0 |0,516
Atlama- Hayir 3391969 | 21 95,5 | 318 97,0
Unutuyorum
Ana ogiin | Evet 27 |77 |3 13,6 24 7,3 |0,235
Atlama- Hayir 323 192,3 |19 86,4 | 304 92,7
Vaktim
Olmuyor
Ana Ogiin | Evet 53 |151]3 13,6 |50 15,2 | 1,000
Atlama, Aclik | Hayir 297 1849 | 19 86,4 278 84,8
Hissetmiyorum
Ana Ogiin | Evet 41 11,7 |2 91 39 11,9 | 1,000
Atlama, Geg | Hayir 309 (88,3 |20 90,9 | 289 88,1
Uyaniyorum

GYS: Gece Yeme Sendromu

GYS olan ve olmayan hastalarin ara 6giin tiikketim aligkanliklar1 arasinda anlamli bir fark

goriilmemistir (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. GYS Olan ve Olmayan Hastalarda Ara Ogiin Tiiketim Aligkanliklarinin Dagilim

Toplam GYSVar | GYSYok |p
n % n % n %

Ara Ogﬁn Sayis1 | 0 48 13,7 |2 9,1 46 14 0,143
1 yada 2 179 51,1 |8 36,4 | 171 | 52,1
3veyadahafazla | 123 |351 |12 |545 |111 |338

Ara Ogiin | Evet 240 | 686 |11 |50,0 |229 |69,8 0,053

Atlama Hayir 110 | 314 |11 |50,0 |99 30,2

Ara Ogiin | Evet 86 246 |5 22,7 |81 24,7 1 0,836

Atlama - | Hayir 264 75,4 |17 | 77,3 | 247 | 753

Aliskanlik Yok

Ara Ogiin | Evet 73 209 |2 91 |71 21,6 | 0,275

Atlama - Canim | Hayir 277 79,1 |20 |90,9 |257 |78,4

Istemiyor

Ara Ogiin | Evet 28 8 1 45 |27 8,2 |1,000

Atlama - | Hayir 322 |92 21 | 955 |301 |918

Unutuyorum

Ara Ogiin | Evet 39 11,1 |3 13,6 | 36 11,0 | 0,723

Atlama - Vaktim | Hayir 311 889 |19 |86,4 | 292 |89,0

Olmuyor

Ara Ogiin | Evet 13 3,7 0 0 13 4,0 | 1,000

Atlama - Agirlik | Hayir 337 96,3 |22 |100 |315 |96,0

Kaybetmek

Istiyorum

Ara Ogiin | Evet 44 126 |1 45 |43 13,1 | 0,334

Atlama - Aglik | Hayir 306 |874 |21 |955 |285 |86,9

Hissetmiyorum

Ara Ogiin | Evet 20 57 2 91 |18 55 {0,363

Atlama - Geg | Hayir 330 [ 943 |20 |90,9 |310 |94,5

Uyaniyorum
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GYS olan ve olmayan hastalarin TBT egitimi, TBT aldiklar1 saglik personeli, TBT

uyumu, beslenme bilgisi edinme tercihleri, besin takviyeleri alip almamalari, beslenme

0z degerlendirmeleri arasinda anlamli bir fark gériilmemistir (Tablo 4.15 ve Tablo 4.16).

Tablo 4.15. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarda Tibbi Beslenme Tedavisi Ozellikleri

Dagilimi
Toplam GYS Var GYS Yok p
n % n % n %
TBT Egitimi Evet 85 24,3 | 4 182 (81 |24,7 |0,490
Hayir 265 75,7 |18 818 |247 | 753
TBT Oneren TBT Yok | 265 75,7 | 18 81,8 247 | 75,3 0,311
Diyetisyen | 80 229 |3 136 | 77 23,5
Doktor 5 14 |1 4,5 4 1,2
TBT Uyumu Evet 94 27,1 | 4 182 |90 |27,7 |0,578
Bazen 151 43,5 | 10 45,5 141 | 434
Hayir 102 294 |8 36,4 94 28,9
Besin Takviyesi | Evet 111 31,7 | 6 27,3 | 105 | 32,0 |0,644
Alimi Hayir 239 68,3 |16 | 72,7 |223 |68,0
Beslenme Oz | Iyi 112 320 |6 27,3 |106 |32,3 |0,631
Degerlendirme Orta 196 56,0 | 12 54,5 184 | 56,1
Kot 42 12,0 | 4 18,2 |38 11,6

GYS: Gece Yeme Sendromu, TBT: T1ibbi Beslenme Tedavisi
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Tablo 4.16. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarda Beslenme Bilgisi Edinme Tercihlerinin
Dagilimi

Toplam GYS Var GYS Yok p

n % n % n %
Internetten Evet 40 11,4 |2 9,1 38 11,6 | 1,000
Beslenme ile Bilgi | Hayir 310 88,6 | 20 90,9 |290 |884
Alirim
Radyo Evet 33 94 |1 4,5 32 |98 0,708
Televizyondan Hay1r 317 90,6 | 21 955 296 |90,2
Beslenme ile Bilgi
Alirnm
Arkadas Akrabadan | Evet 22 6,3 2 9,1 20 6,1 0,639
Beslenme ile Bilgi | Hayir 328 93,7 | 20 90,9 |[308 |939
Alirnm
Doktor veya | Evet 91 26,0 | 7 31,8 |84 25,6 | 0,520
Hemsireden Hayir 259 74,0 | 15 68,2 244 | 744
Beslenme ile Bilgi
Alirim
Diyetisyenden Evet 207 59,1 |11 50,0 |196 |59,8 |0,367
Beslenme ile Bilgi | Hayir 143 40,9 | 11 50,0 |[132 |40,2
Alirm
Hicbir Yerden | Evet 51 146 | 3 13,6 48 14,6 1,000
Beslenme ile Bilgi | Hayir 299 85,4 |19 86,4 |280 |854
Almam

GYS olan hastalarda, GYS olmayan hastalara oranla, duygusal durumun istah1 daha
fazla etkiledigi saptanmistir (Sirasi ile %81,8 ve %49,7, p=0,004). GYS olan hastalarda,
GYS olmayan hastalara oranla, mutsuzken besin tiiketimi artisinin daha fazla oldugu

saptanmistir (Sirasi ile %45,5 ve %20,1, p=0,013) (Tablo 4.17)

52




Tablo 4.17. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarm Duygusal Durumlarinin Istahlart Uzerine

Etkisinin Karsilagtiritlmasi

Toplam GYS Var GYS Yok p
n % n % n %
Duygusal Durumun | Evet 181 51,7 | 18 81,8 | 163 | 49,7 | 0,004
Istahin1 Etkilemesi Hayir | 169 48,3 | 4 18,2 | 165 | 50,3
Mutluyken Cok Yerim | Evet 23 6,6 2 9,1 21 6,4 0,647
Hayir | 327 934 |20 90,9 307 |93,6
Mutluyken Az Yerim | Evet 11 31 |2 91 |9 2,7 10,147
Hayir | 339 96,9 | 20 90,9 319 |97,3
Mutsuzken/Stresliyken | Evet 76 21,7 | 10 455 | 66 20,1 | 0,013
Cok Yerim Hayir 274 78,3 | 12 545 | 262 | 799
Mutsuzken/Stresliyken | Evet 79 774 |7 31,8 | 72 22,0 | 0,295
Az Yerim Hayir | 271 22,6 |15 68,2 | 256 | 78,0

GYS olan ve olmayan

bireylerin metabolik parametreleri arasinda anlamli bir fark

saptanmamustir (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Laboratuvar Parametrelerinin

Karsilastirilmast

Laboratuvar Toplam GYS Var GYS Yok p
Parametreleri

APG (mg/dL)" 142(45-479) 128.5(81-453) | 142.5(45-479) | 0,766
HbA1lc (%)° 7,75(5,1-16) 7.7(5.6-14.10) | 7.8(5.1-16) 0,729
Total Kolesterol | 184+49,45 186.59+52.79 184.89+49.33 0.891
(mg/dl)?

LDL-kolesterol 109(31-752) 115(54-214) 109(31-752) 0,439
(mg/ dL)"®

HDL-Kkolesterol 42,3(8,4-123,8) 39.1(19-66.7) | 42.6(8.4-123.8) | 0,090
(mg/dL)"®

Trigliserit(mg/dL)® | 161(41-1782) 146(77-1782) | 161(41-1080) | 0,896
ALT(U/L)® 18(6-113) 20(9-71) 18(6-113) 0.259
Kreatinin(mg/dL)® | 0,76(0,43-4,28) 0,78(0,53-1,23) | 0,76(0,43-4,28) | 0,945
Idrar A/K(mg/g)® | 14,0(0,4-6861,1) 16.3(2.5-654.2) | 14(0.4-6861,1) | 0,431

GYS: Gece Yeme Sendromu, APG: Aglik Plazma Glikozu, ALT: Alanin Aminotransferaz, LDL: Diigiik

Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipo
#Veriler ortalama +standart sapma seklinde verilmistir.

verilmigtir

lE)rotein, A/K: Albiimin/Kreatinin Orani,

Veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde

GYA toplam puani ile laboratuvar parametreleri arasinda korelasyon saptanmamigtir

(Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. GY A Toplam Puani ile Laboratuvar Parametrelerinin Korelasyonu

Laboratuvar Parametreleri r p

APG 0,065 0,223
HbAlc 0,04 0,462
Total Kolesterol 0,119 0,053
LDL-kolesterol 0,076 0,167
HDL-kolesterol 0,087 0,131
Trigliserit 0,008 0,883
ALT 0,057 0,285
Kreatinin -0,078 0,145
Idrar A/K 0,021 0,722

r: Sperman Korelasyon Katsayisi, APG: Aglik Plazma Glikozu, ALT: Alanin Aminotransferaz, LDL:
Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, A/K: Albiimin/Kreatinin Orani

4.3. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi Sonuclari

PUKI anketinde 218 (%62,3) kiside iyi uyku, 132 (%37,7) kiside kétii uyku kalitesi

goriilmiistiir. Kadin katilimecilarin 82°si (%41) koti uyku, erkek katilimeilarin 50’si

(%33,3) kotii uyku kalitesine sahipti. PUKI sonuglarmin cinsiyete gére dagiliminda

anlamli bir fark goriilmemistir (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi Sonuglarinin Cinsiyete Gore Dagilim

Cinsiyet Toplam Kadin Erkek p

n % n % n %

PUKI Sonug | Iyi Uyku 218 62.3 118 | 59,0 100 | 66,7 |0,143
Kot Uyku | 132 32.7 82 41,0 50 33,3

GYA: Gece Yeme Anketi, GYS: Gece Yeme Sendromu, PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi
GYS olan hastalarda, GYS olmayan hastalara oranla, kotii uyku kalitesi siklig1 daha

yiiksek saptanmustir (Sirast ile %68,2 ve %35,7, p=0,002) (Tablo 4.21)

Tablo 4.21: Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarm Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi
Sonuglarinin Dagilimi

Toplam GYS Var Gys Yok p
PUKI n % n % n %
Iyi Uyku 218 62,3 7 31,8 211 64,3 0,002
Kotii Uyku | 132 37,7 15 68,2 117 35,7

GYS: Gece Yeme Sendromu, PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indexi

Kot uyku kalitesine sahip olan hastalarin, iyi uyku kalitesine sahip hastalara oranla,
GYA toplam puani (p<0.001), GYA gece yeme alt boyut puani (p<0.001), GYA aksam
hiperfajisi alt boyut puani (p=0.026) ve GYA duygudurum-uyku bozuklugu alt boyut
puani (p<0.001) anlaml diizeyde daha yiiksek saptanmistir (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. lyi ve Kétii Uyku Kalitesine Sahip Olan Katilimcilarin Gece Yeme Anketi Puanlarinin

Kargilastirilmas:

Parametreler Iyi Uyku Kalitesi Kotii Uyku p
(n:218) Kalitesi(n:132)

GYA Toplam Puan® 9(0-31) 15(0-36) 0,000

GYA Alt Boyut - Gece 2(0-17) 4(0-20) 0,000

Yeme®

GYA Alt Boyut - Aksam 3(0-8) 3(0-8) 0,026

Hiperfajisi®

GYA Alt Boyut -Sabah 4(0-9) 4(0-8) 0,560

Istahsizlik?

GYA Alt Boyut - 1,5(0-8) 4(0-8) 0,000

Duygudurum  ve  Uyku

Bozuklugu®

GYA: Gece Yeme Anketi,* Veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir

GYS olan hastalarda, GYS olmayan hastalara oranla, PUKI toplam puani (p<0.001),
PUKI Oznel Uyku Kalitesi bilesen puani (p=0.002), PUKI Uyku Bozuklugu bilesen
puani (p=0,001) ve PUKI Giindiiz Islev Bozuklugu bilesen puani (p<0,001), istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. Gece Yeme Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarin Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi
Puanlarinin Karsilagtirilmast

Parametreler GYS Var (n:22) GYS Yok(n=328) |p
PUKI  Toplam | 7,5(1-13) 4(0-10) 0.000
Puam®

PUKI-Oznel 2(0-3) 1(0-3) 0.002
Uyku Kalitesi®

PUKI-Uyku 1,5(0-3) 1(0-3) 0.101
Latans1®

PUKI-Uyku 1(0-3) 0(0-3) 0.121
Siiresi®

PUKI-Alsilmis | 0(0-3) 0(0-3) 0.503
Uyku Etkinligi®

PUKI-Uyku 1,5(0-3) 1(0-3) 0.001
Bozuklugu®

PUKI-Uyku 1lac1 | 0(0-3) 0(0-3) 0.057
Kullanimi®

PUKI-Giindiiz 0(0-3) 0(0-3) 0.000
Islev Bozuklugu®

GYS: Gece Yeme Sendromu, PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indexi, * Veriler ortanca (minimum-
maksimum) seklinde verilmistir

GYA toplam puani ile PUKI toplam puani arasinda zayif-orta derecede korelasyon
saptanmustir (p<0,001, r=0,437) (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5 : GYA toplam puani ile PUKI toplam puani arasindaki korelasyon. GY A: Gece Yeme Anketi,

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi indexi

Kot uyku kalitesine sahip hastalarda, iyi uyku kalitesine sahip hastalara oranla,

duygusal durumun istah1 daha fazla etkiledigi

(p=0,001) ve bu hastalarda

mutsuzken/stresliyken az yemenin daha sik oldugu (p=0,003) saptanmistir (Tablo 4.24).
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Tablo 4.24. lyi ve Kétii Uyku Kalitesine Sahip Hastalarin Duygusal Durumlarimin istahlar1 Uzerine

Etkisi
Toplam Iyi Uyku Kotii Uyku | p
n % n % n %
Duygusal Durum | Evet | 181 |51,7 |98 45,0 |83 |62,9 |0,001
Istah1 Etkiler Mi Hayir | 169 | 48,3 | 120 550 |49 371
Mutluyken Cok Yerim | Evet | 23 6,6 14 6,4 9 6,8 0,885
Hayir | 327 | 93,4 | 204 93,6 | 123 | 932
Mutluyken Az Yerim | Evet |11 3,1 6 2,8 5 3,8 0,753
Hayir | 339 | 96,9 |121 97,2 | 127 | 96,2
Mutsuzken/Stresliyken | Evet | 76 21,7 | 42 193 |34 |25,8 |0,153
Cok Yerim Hayir | 274 | 78,3 | 176 80,7 |98 74,2
Mutsuzken/Stresliyken | Evet | 79 22,6 |38 17,4 |41 |31,1 |0,003
Az Yerim Hayir | 271 | 77,4 | 180 826 |91 |68)9

Calismaya katilan hastalardan 3 {i¢ gilinliik besin tliketim kaydi tutmalar1 istenmistir.

Ancak katilimcilardan istenilen diizeyde besin tiiketim kaydi verisi geri dontisii elde

edilemedigi i¢in besin tliketim kayd1 analizleri yapilamamustir.
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5. TARTISMA

Tip 2 DM’lilerde GYA kullanarak yaptigimiz ¢aligmamizda GYS siklig1 %6,3 olarak
tespit edilmistir. Elde ettigimiz bu sonu¢ Rand ve ark.’nin genel popiilasyonda GYS
sikligint %1,5 olarak raporladigi caligmadan ve Petroni ve ark.’in Tip 2 DM’lilerde GY'S
sikligint %1,7 olarak raporladigi ¢calismadan daha yiiksektir (Rand ve ark., 1997; Petroni
ve ark., 2019). Hood ve ark.’t Tip 2 DM hastalarinda GYA kullanarak yaptiklari
calismada GYS sikligim %7 olarak raporlamislardir (Hood ve ark., 2014). Allison ve
ark. Tip 2 DM hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada GYA sonuglarina gore GYS sikligini
8,4 olarak bildirmislerdir (Allison ve ark., 2007). Caligmamizda tespit ettigimiz GYS
siklig1 Hood ve ark. ile Allison ve ark. elde ettigi sonuclar ile benzerdir. Tiirkiye’de bir
aile sagligi merkezine bagvuran yetigkinlerde yapilan ¢alisgmada GYA sonucuna gore
katilimcilarin %11,7°sinde GYS tespit edilmistir (Eray ve ark, 2019). Korkmaz’in Tip 2
DM'’lilerde yaptig1 calismada GYA anketi sonucuna gore katilimcilarin %23,3’{inlin
GYS igin risk altinda oldugu bildirilmistir (Korkmaz Y, 2022). Calismamizda hastalarda
tespit ettigimiz GYS siklig1 Eray ve ark.’in caligmasi ile Korkmaz’in ¢aligmasindaki

GYS sikligindan daha diisiiktiir.

Calismamizda GYS sikligt erkek hastalarda, kadin hastalara gore daha yiiksekti.
Saglam’in Tiirkiye’de 19-65 yas aras1 yetiskinlerde yapilan calismasinda cinsiyet ile
GYS arasinda anlamh bir farklilik bulunmamstir (Saglam, 2021). Petroni ve ark.’nin
Tip 2 DM’lilerde yaptiklar1 ¢alismada ise GYS sikligi kadinlarda daha yiiksektir
(Petroni ve ark., 2019). Hood ve ark.’in Tip 2 DM’liler ile yaptig1 ¢calismada GYS olan
grup ile olmayan grup arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir fark goriillmemistir (Hood
ve ark., 2014). Calismamizda kadin ve erkek hastalar arasinda GYA toplam puani ile
gece yeme, aksam hiperfajisi, sabah istahsizlig1 alt boyut puanlari arasinda anlamli bir
fark yokken, duygudurum ve uyku bozuklugu alt boyut puanit kadin hastalarda anlamh
olarak daha yiiksek goriilmiistiir. Hood ve ark.’in Tip 2 DM’lilerle yaptig1 ¢calismada
cinsiyet ile GYA toplam skoruyla alt boyutlar1 puanlar1 arasinda bir korelasyon
goriilmemistir (Hood ve ark., 2014). Saglam’in yetigkinlerde yaptig1 calismasinda da

bizim calismamizda elde ettigimiz sonuglara benzer olarak kadin ve erkek katilimcilar
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ile GYA toplam puani, gece yeme, aksam hiperfajisi, sabah istahsizligi alt boyut
puanlar arasinda anlaml bir fark goériilmemis ancak duygu durum bozuklugu alt 6l¢egi

puani kadin katilimcilarda anlamli olarak daha yiiksek goriilmiistiir (Saglam, 2021).

Calismamizda, GYS olan ve olmayan grup ile BKI degeri arasinda anlaml bir iliski
goriilmemistir. Literatiirde GYS ile BKIi arasinda anlamli iliski oldugunu gdsteren
calismalar olmakla birlikte anlamli iliski gostermeyen ¢alismalar da vardir. Allison ve
ark.”m Tip 2 DM’li yetiskinlerde yaptig1 calismada TYB veya GYS olan obez diyabetik
bireylerin mevcut ve yasam boyu BKi'leri daha yiiksek goriilmiistiir (Allison ve ark.,
2007). Hood ve ark.’nin Tip 2 DM’lilerde yaptiklari ¢aligmada GYS olan ve olmayan
hastalarin BKI degerleri arasinda anlamli bir fark gériilmemistir (Hood ve ark., 2014).
Eray ve ark. yapti§1 yetiskinlerde yaptiklari ¢alismada ise BKI ile GYS arasinda pozitif
bir iliski tespit edilmistir (Eray ve ark., 2019).

Calismamizda GYS olan grupta, duygusal durumunun istahlarini etkiledigini sdyleyen
hastalarin ylizdesi ile mutsuzken c¢ok yediklerini belirten hasta yiizdesi GYS olmayan
gruba gore daha fazlaydi. Elde ettigimiz bu sonu¢ Tip 2 DM hastalarinda duygusal

durum ile GYS arasinda bir iliski oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda PUKI anketi sonucuna gore katilimeilari %37,7 sinde kétii uyku kalitesi
goriilmiustiir. Cinsiyet ile uyku kalitesi arasinda anlamli bir iliski gortilmemistir. Hood ve
ark. Tip 2 DM’lilerde yaptig1 calismada kotii uyku kalitesi sikligini %60 olarak tespit
etmisler ve GYS olan grupta uyku kalitesinin daha kétii oldugunu gériilmiistiir (Hood ve
ark., 2014). Yiicel ve ark. Tip 2 DM’lilerde yaptigi c¢alismada katilimcilarin
%67,9’unun kot uyku kalitesine sahip oldugunu goriilmiistiir (Yiicel ve ark., 2014).
Caligmamizda elde ettigimiz kotii uyku kalitesi siklig1 sonucu Hood ve ark. ile Yiicel ve
ark.’mn elde ettigi sonugtan daha azdir. Bir egitim ve aragtirma hastanesi aile hekimligi
kliniginde Tip 2 DM’lilerle yapilan ¢aligmada kotii uyku kalitesi sikligr %36,9 olarak
gorilmiis olup bu sonug¢ calismamizda tespit ettigimiz kotii uyku kalitesi sikligina
benzerdir (Gozalan S, 2022). Calismamizda GYS olan hastalarda kotii uyku kalitest,
GYS olmayanlara gore daha yiiksek saptanmistir. Calismamizda GYS sendromu ile kotii

uyku arasindaki iliski Hood ve ark.’nin elde ettigi sonugla benzerdir. Caligmamizda kotii
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uyku kalitesine sahip olan hastalarin GYA toplam puanmi ile gece yeme, aksam
hiperfajisi, duygudurum-uyku bozuklugu alt 6lgegi puanlari daha yiiksekti. GYS olan
hastalarda GYS olmayan hastalara oranla; PUKI toplam puani ile 6znel uyku kalitesi,
uyku bozuklugu, giindiiz islev bozuklugu bilesen puanlar1 daha yiiksekti. Elde ettigimiz
bu sonuglar GY'S olan Tip 2 DM hastalarinda genel olarak daha kotii bir uyku kalitesinin

mevcut oldugunu gostermektedir.

Calismamizda GYS olan ve olmayan hastalarda yas, medeni durum, ¢alisma durumu,
gelir diizeyi, egitim durumlar1 arasinda anlamli bir fark goriilmedi. Eray ve ark.’in
yetiskinlerde yapilan calismasinda GYS olan ve olmayan hastalar arasinda medeni
durum, calisma durumu agisindan anlamli bir iligki tespit edilmemis; yas ile GYS
arasinda pozitif bir iligki tespit edilmis, GYS egitim durumu diisiik olanlarda daha sik
goriilmiistiir (Eray ve ark. 2019).

Calismamizda GYS olan ve olmayan hastalarin APG, HbAlc, total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, ALT, kreatinin, [drar A/K orani arasinda anlamli
bir iligki goriilmedi. Hood ve ark.’nin Tip 2 DM hastalarinda yaptiklari1 ¢alismada artan
gece yeme semptomlarmin kotii glisemik kontrol ve Hbalc degerinin >%7 olma
olasiliginin artmasi ile iliskili oldugu goriilmiis ancak GYS olan ve olmayan gruplar
arasinda HbAlc arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (Hood ve ark., 2014).
Korkmaz’in Tip 2 DM hastalarinda yaptigi ¢alismada psikiyatrik muayene sonucunda
katilimcilarin %15°1 GY'S veya TYB tanis1 almiglardir. HbAlc diizeylerinin ve aglik kan
sekeri diizeylerinin tan1 alan grupta daha yiiksek oldugu goriilmiis olup tami alan ve
almayan grupta LDL, HDL, total kolesterol, trigliserit diizeylerinin farkli olmadig1
belirtilmistir (Korkmaz Y, 2022).

Calisgmamizda GY'S olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon, hiperlipidemi, retinopati,
KVH, SVO, PAH ve ayak iilseri goriilme sikl1g1 a¢isindan fark saptanmamistir. Bununla
birlikte noropati goriilme sikligit GYS olan hastalarda GYS olmayanlara gore daha
yiiksekti. Korkmaz’in Tip 2 DM hastalarinda yaptig1 calismada, yeme bozuklugu tanisi
alanlarla (GYS veya TYB) yeme bozuklugu tanis1 almayan gruplar kiyaslandiginda,
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retinopatisi veya noropatisi olan hastalarin daha yliksek yeme bozuklugu tanisi aldigi

bildirilmistir (Korkmaz Y, 2022).
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda Tip 2 DM hastalarinda GYS siklig1 %6,3 olarak saptanmistir.
Erkek hastalarda GYS siklig1 kadin hastalara gore daha fazla goriilmiistiir.

GYA duygudurum ve uyku bozuklugu alt 6lgegi puani kadin hastalarda daha
yiiksek goriilmiistiir.

GYS olan ve olmayan gruplarda hipertansiyon, hiperlipidemi, retinopati,
nefropati, KVH, SVH, ayak {ilseri, PAH, malignite siklig1 arasinda anlamli bir
fark goriilmemekle birlikte noropati sikligt GYS olan grupta daha fazla
gorilmiistir.

GYS olan grupta duygusal durumun istah1 daha fazla etkiledigi goriilmistiir.
GYS olan hastalarda mutsuzken besin tiikketimi artis1 daha fazladir.

Hastalarin viicut agirhigi, boy, BKI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kal¢a oranlari
ile GYS arasinda iligki goriillmemistir.

GYS olan ve olmayan hastalarin metabolik parametreleri arasinda anlamli bir
fark saptanmamustir.

Hastalarin GYA toplam puani ile laboratuvar degerleri arasinda bir korelasyon
saptanmamistir.

Hastalarin %62,3’iiniin iyi uyku kalitesine, %37,7’sinin kotii uyku kalitesine
sahip oldugu saptanmistir. GYS olan hastalarda kétii uyku kalitesi sikligt GY'S
olmayan hastalara gore daha yiiksek gorilmiistir. Koti uyku kalitesi olan
katilimcilarda GYA toplam puami ile GYA gece yeme, aksam hiperfajisi,
duygudurum ve uyku bozuklugu alt boyut puanlar1 daha ytiksektir.

GYS olan hastalarda PUKI toplam puami ile PUKI 6znel uyku kalitesi, uyku
bozuklugu, giindiiz islev bozuklugu bilesen puanlar1 daha yiiksektir. Kotii uyku
kalitesi olan hastalarda duygu durumunun istahi etkilemesi, mutsuzken istah
azalmas1 daha sik goriilmektedir. GYA toplam puam ile PUKI toplam puani

arasinda zayif-orta derecede korelasyon vardir.
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Tip 2 DM hastalarinda GYS nadir olmayan bir yeme bozuklugudur. GYS olan
hastalarda noropati daha sik goriilmektedir ve GYS olan hastalar daha kotii bir
uyku kalitesine sahiptir. GY'S gibi yeme bozukluklarinin saptanip tedavi edilmesi
kan sekeri regiilasyonunun saglanmasina katki saglayabilir. GYS tanist konan

Tip 2 DM hastalarinin uyku kalitesi de degerlendirilmelidir.
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EKLER
EK-1

“Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda Gece Yeme Sendromu Sikhigi ve Metabolik
Kontrol ile Iliskisi” Cahsmas1 Hasta Bilgi Formu

Ad-Soyad: Dosya No: Telefon:
Yas:

Boy: Viicut agirhgi: Beden Kkitle
indeksi:

Bel ¢evresi: Kalga cevresi:

A-)DEMOGRAFIK BILGILER

Cinsiyet: Kadin() Erkek( )

Medeni Durum: Evli () Bekar ()

Cocuk Sayisi:

Egitim Durumu: Okur-Yazar ()  Ilkokul () Ortaokul ()

Lise () Lisans( ) Yiiksek Lisans/Doktora

Meslek: Caligmiyor( ) Emekli( ) Masa Basi( ) Bedensel Is ()

Gelir Diizeyi: Asgari Ucret Alt1 ()  Asgari Ucret () Asgari Ucretin 1-2
kat1 ()
Asgari Ucretin 2-3 kat1 () Daha Yiiksek ()
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B-)GENEL SAGLIK VE DiYABET BILGILERI

Diyabet Siireniz:

Ne siklikla doktor kontroliine geliyorsunuz?

Aydaiki-ii¢ ()  Aydabir()  Ug ayda bir ()

Alt1 ayda bir () Yilda bir( )

Diyabet hastaligi icin kullandiginiz ila¢ tedavisi tiirleri:

Herhangi bir ila¢ kullanmiyorum () Agizdan alinan ilag () Insiilin( )

Insiilin ve agizdan alinan ilag ( )

Diyabet tedavisi icin agizdan alinan ila¢ (Oral antidiyabetik) kullaniyorsamiz hangi
ilaclar1 kullaniyorsunuz?

Insiilin kullaniyorsamz hangi insiilin/insiilinleri kullaniyorsunuz?

Insiilin kullaniyorsamz giinde kag kez insiilin kullaniyorsunuz?

Asagidaki diyabet kaynakh hangi rahatsizhik/rahatsizliklar sizde bulunmaktadir?
(Birden fazla segenek isaretleyebilirsiniz)

G0z Hasar1 () Bobrek Hasar1 () Sinir Hasar1 () Kalp-Damar Hastalig ()
Felg, Inme vb. () Ayak Yarasi () Ayak Damarlarinda Tikaniklik ()
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Insiilin kullaniyorsaniz, insiilin dozlarim atladiginiz oluyor mu, cevabiniz evet ise

ne kadar sikhikla athyorsunuz?

Evet () Hayir()

Her giin () Haftada birden sik () Haftada bir () Ayda birden sik( )
Ayda bir () Ug ayda birden sik () Ug ayda bir ()

Kan sekeri diisiikliigii (hipoglisemi) yasiyor musunuz?

Evet () Hayir()

Kan sekeri diisiikliigii yasiyorsamiz ne siklikla yasiyorsunuz?
Her giin () Haftada birden sik () Haftada bir () Ayda birden sik ()
Aydabir () Ug aydabirden sik ()  Ugaydabir()  Alttaydabir()  Yilda bir

O

Bagska birinin yardimini gerektirecek siddette hipoglisemi yasadiniz mi?

Evet () Hayir()

Daha once hiperglisemi (seker yiiksekligi) komasina girdiniz mi?
Evet () Hayir ()

Ne siklikta parmak ucundan seker ol¢iimii yapiyorsunuz?

Her giin () Haftada birden sik () Haftada bir () Ayda birden sik ()
Ayda bir ()

Uc ayda birdensik ()  Ugaydabir()  Hig ()
Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?

Evet () Hayir ()
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Hangi siklikta egzersiz yapiyorsunuz?

Hig¢ yapmiyorum( ) Haftada bir-iki () Haftada ti¢-dort () Haftada bes-alt1
() Her giin ()

Egzersiz yapiyorsaniz, egzersiz yaptiginiz siire nedir? ...............
Yaptigimiz egzersizin tiirii/tiirleri nedir? ...
Size verilen beslenme onerilerine uydugunuzu diisiiniiyor musunuz?
Evet () Bazen () Hayir ()

Giinde kag¢ ana, kac¢ ara o6giin tiiketiyorsunuz? .........................

Diyabet disindaki hastahklariniz nelerdir?

Diyabet tedavisi icin kullandigimiz ilaclar disinda hangi ilac¢lar: kullamyorsunuz?

Kan Biyokimya Verileri

Kan Biyokimya Degeri Sonug

AKS

Kreatinin

Alt

HbA1C

Total kolesterol

LDL-kolesterol

HDL-kolesterol

Trigliserid

[drar albumin/kreatinin orani
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Beslenme Aliskanhklar Bilgi Formu

1. Giinde kag ana 6giin tiiketirsiniz? ..................

2. Ana 6giin atliyorsaniz genellikle hangi ana 6&iinti atlarsiniz?

1.Sabah 2.08le 3.Aksam

3. Ana 6glin atlama nedeniniz/nedenleriniz nelerdir?

1. Aligkanligim yok

2. Canim istemiyor

3. Unutuyorum

4. Vaktim olmuyor

5. Agirlik kaybetmek istiyorum
6. Maddi durum yetersizligi

7. Acglik hissetmiyorum

8. Ge¢ uyaniyorum

4. Giinde kag ara 6giin tiikketirsiniz? ...................

5. Ara 0giin athiyorsaniz genellikle hangi ara 6giinii atlarsiniz?

1. Kusluk 2.Ikindi 3.Gece

6. Ara 6glin atlama nedeniniz/nedenleriniz nelerdir?

1. Aliskanligim yok
2. Canim istemiyor
3. Unutuyorum
4. Vaktim olmuyor
5. Agirlik kaybetmek istiyorum
6. Maddi durum yetersizligi
7. Aclik hissetmiyorum
8. Geg¢ uyaniyorum
7. Suanda uyguladiginiz herhangi bir diyet var m1?

Hayir

1. Evet

EK-2
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(Evet ise diyetin ad1
10T [T oSS USSR )
(Evet ise bu diyeti size kim

0] 115 (4§ USSR )

8. Beslenme ile ilgili bilgileri nereden edinirsiniz?

1. Internet siteleri/sosyal medya 4. Doktor/hemsire

2. Radyo ve televizyon programlari 5. Diyetisyen

3. Arkadas cevresi ve akrabalardan 6.Diger (ise
belirtiniz................... )

9. Besin destegi (vitamin, mineral, bitkisel, omega 3 vb.) kullaniyor musunuz?
1. Hayir 2. Evet(adini belirtiniz........ccoccoeeveienenuennennen. )

10. Genel olarak beslenmenizi nasil degerlendirirsiniz?
1. Cok iyi 2. lyi 3. Orta 4. Kétii 5. Cok kétii
11. Duygusal durumunuz yemek yeme durumunuzu etkiler mi? 1. Evet
Hayir
12. Evet ise nasil etkiler?
1. Mutluyken ¢ok yemek yerim, istahim agilir
2. Mutluyken az yemek yerim, yemek yemek aklima gelmez
3. Mutsuz/stresliyken ¢ok yemek yerim, beni yatistirir

4. Mutsuz/stresliyken az yemek yerim, canim yemek yemek istemez
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PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI (PUKI)

SON BIR AY ICINDE;

1. Genellikle saat kacta yatarsiniz?

2. Geceleri uykuya dalmaniz ne kadar siirer (dakika)?

3. Sabahlar kacta kalkarsiniz?

EK-3

4. Geceleri tam olarak kag saat uyuyabiliyorsunuz (yatakta gecirilen toplam siireden

farkl1 olabilir)?
5. Son bir aydir ne siklikla uyku sorunu yasadiniz? (X isareti ile belirtiniz.)
Bir aydir hi¢ | Haftada Haftada | Haftada 3
olmadi 1I’den az | 1-2 kez veya

daha
fazla

a. 30dk. Icinde uykuya gecememe

b. Gece yarisi ya da sabah erken

uyanma
c. Tuvalet/banyoya gitmek i¢in
uyanma

d. Rahat nefes almamak nedeniyle

e. Oksiiriik ya da horlama nedeniyle

f.  Sogukluk hissi/iisiime nedeniyle

g. Sicak basmasi nedeniyle

h. Kot riiya/kabus gérme

i. Agrinedeniyle

J. Baska nedenler liitfen belirtiniz:

6. Uyku kalitenizi genel olarak (biitiinliyle) nasil degerlendirirsiniz?

o Cokiyi 0 Oldukea koti o Oldukea iyi o Cok

kotii
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7. Uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli veya regetesiz)
aldiniz?

o Hig 0 Haftada bir veya ikikez o Haftada birdenaz o Haftada
lic veya daha fazla

8. Araba kullanirken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite sirasinda ne kadar siklikla

uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

o Hig o0 Haftada bir veya iki kez o Haftada birdenaz o Haftada
lic veya daha fazla

9. Bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olusturdu?
o Hig problem olusturmadi

o Yalnizca ¢ok az problem olusturdu

o Bir dereceye kadar problem olusturdu

|

Cok biiytik bir problem olusturdu

10. Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi?
o Bir yatak partnerim veya oda arkadasim yok

o Diger odada bir partnerim veya oda arkadagim var
o Partner ayn1 odada fakat ayn1 yatakta degil

o Partner ayni yatakta
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11. Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona gegen ay asagidaki

durumlari ne kadar siklikla yasadiginizi sorun.

Bir aydir
hi¢ olmadi

Haftada
1°den az

Haftada 1-
2 kez

Haftada 3
veya daha

fazla

a. Gurultili horlama

b. Uykuda iken nefes alip vermeler
arasinda uzun araliklar

c. Uyurken bacaklarda segirme veya
sigrama

d. Uyku sirasinda uyumsuzluk veya
saskinlik

e. Uyurken olan diger
huzursuzluklariniz litfen
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EK-4
Gece Yeme Anketi

1. Sabahlar1 ne kadar a¢ oluyorsunuz?
Hi¢ / Cok az / Biraz / Orta derecede / Asiri
2. 1lk yemeginizi genelde ne zaman yersiniz?

Saat 9’dan 6nce / 9-12 aras1 / 12-15 aras1/ 15-18 aras1/ 18’den sonra
3. Aksam yemeginden yatana kadar asir1 yeme veya atistirma isteginiz olur mu?
Hig¢ / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asir

4. Aksam yemeginden yatana kadarki zamanda yemeniz {izerinde ne kadar kontroliiniiz
var?
Hi¢ / Cok az / Biraz / Cok / Tamamen

5. Giinliik besin aliminizin ne kadarini aksam yemeginden sonra tiiketirsiniz?
%0 / %1-25 / %26-50 / %51-75 / %76-100
6. Son zamanlarda hiiziinlii veya kederli hissediyor musunuz?
Hig¢ / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asir1
7. Hiziinli hissettiginiz zaman, duygudurumunuz daha ¢okkiin oluyor.
Giin i¢inde degisme olmuyorsa X isareti koyunuz.  sabah erken / sabah / 6gleden
sonra / aksam tizeri / aksam / gece
8. Uykuya dalmakta hangi siklikta zorluk yasiyorsunuz?
Hig¢ / Bazen / Zamanin yarisinda / Genelde / Her zaman
9. Tuvalet gereksinmesi disinda, gece hangi siklikta en az bir kez kalkarsiniz?
Hig / Haftada birden az / Haftada bir / Haftada birden ¢ok / Her gece
Not: 9. soruda cevabiniz higse, burada durun.

10. Gece uyaninca yeme istegi veya atigtirmaniz oluyor mu?
Hig¢ / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asiri

11. Gece uyaninca tekrar uyuyabilmek i¢in yeme ihtiyaci duyar misiniz?
Hi¢ / Cok az / Biraz / Olduk¢a ¢ok / Asir1

12. Gece yaris1 uyaninca hangi siklikta atistirirsiniz?

Hig / bazen / zamanin yarisinda / siklikla / her zaman
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Not: 12’ye hi¢ yanit1 verdiyseniz, burada durun.

13. Gece yarist atistirdiginizda, yediginizin ne kadar farkindasiniz?

Hi¢ / Cok az / Biraz / Cok / Tamamen

14. Gece kalktiginizda yemenizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?

Hi¢ / Cok az / Biraz / Cok / Tamamen
Gece yemeyle ilgili sorununuz ne kadar zamandir siiriiyor? ---- ay ---- yil
15. Gece yemeniz sizi ne kadar rahatsiz ediyor?

Hi¢ / Cok az / Biraz / Orta derecede / Asiri

16. Gece yemeniz hayatinizi ne kadar etkiliyor?

Hig¢ / Cok az / Biraz / Orta derecede / Asiri

94



EK-5

Besin Tiiketim Kaydi(3 giinliik)

1.glin

Ogiin Ad1 Yemek |Porsiyon |igindekiler | Olgii | Net Miktar
Adi (gram)

Glin
baslangici
(00:00-03:00)

Sabaha Kars1
(03:00-06:00)

Sabah
(06:00-09:00)

Kusluk(09:00-
12:00)

Oglen
(12:00-15:00)

ikindi
(15:00-18:00)

Aksam(18:00-
21:00)

Gece(21:00-
24:00)
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2.giin

Ogiin Ad1 Yemek | Porsiyon |igindekiler | Olgii | Net Miktar
Adi (gram)

Giin

baslangici

( 00:00-03:00)

Sabaha Kars1
(03:00-06:00)

Sabah
(06:00-09:00)

Kusluk(09:00-
12:00)

Oglen
(12:00-15:00)

ikindi
(15:00-18:00)

Aksam(18:00-
21:00)

Gece(21:00-
24:00)
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3.giin

Ogiin Ad1 Yemek | Porsiyon |Icindekiler | Olgii | Net Miktar
Adi (gram)

Giin

baslangici

( 00:00-03:00)

Sabaha Karsi
(03:00-06:00)

Sabah
(06:00-09:00)

Kusluk(09:00-
12:00)

Oglen
(12:00-15:00)

ikindi
(15:00-18:00)

Aksam(18:00-
21:00)

Gece(21:00-
24:00)
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EK-6
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