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OZET

Bu caligmaya, 01.10.2018 ile 31.10.2018 tarihleri arasinda, Delta Hastanesi Beslenme
ve Diyetetik Poliklinigi’ ne basvuran, beden kiitle indeksine (BKI) gére obez olan
(BKi>30) 113 (94 kadin, 19 erkek) birey katilmistir. Calismada obez bireylerde
diyabetin gece yeme sendromuna etkisi amaglanmistir. Bireylerin, viicut agirligi, boy
uzunlugu  Olglimii  antropometrik  Olglim  tekniklerine  uygun  yapilmustir.
Sosyodemografik veri formu yiiz yilize anket yontemiyle uygulanmistir. Gece yeme
sendromunu belirlemek igin Tiirk¢e gegerlilik ve giivenilirlik ¢calismast yapilmis gece
yeme sendromu Olcegi kullanilmistir. Calismada diyabeti olan grubun yas ortalamasi
41,4+13,6 yil, diyabeti olmayan grubun yas ortalamasi 39,3+11,6 yil olarak
belirlenmistir (p=0,258). Ortalama BKI degeri, diyabeti olan grubun 33,9+3,5 kg/m?,
diyabeti olmayan grubun ise 31,94+2,5 kg/m? olarak belirlenmistir (p=0,002). Diyabeti
olan grubun gece yeme sendromu 06lcegi ortalama puani 24,68+8,60, diyabeti olmayan
grubun gece yeme sendromu Olcegi ortalama puani 23,23+10,46 olarak belirlenmistir.
Olgiim ile tespit edilen viicut agirhiklar1 arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,041).
Calismada diyabet gozetmeksiniz sigara kullanimi ile Gece Yeme Sendromu (GYS)
arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=<0,01). Diyabet gruplar1 arasinda kisilerde
sigara kullanimi ile Gece Yeme Sendromu 25 puan ve iizeri arasinda anlaml bir fark
bulunmustur (p=<0,05). Obez bireylerin BKI siniflamasia bagli olmaksizin her
asamada GYS’ nin goriilebildigi bu calismada gdzlenmistir. Obez bireylerde diyabet
durumunun GYS {izerinde farklilik yaratmadigi goriilmektedir. Diyabet ve GYS

arasindaki iliskiyi incelemek i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Yeme bozukluklari, Yeme Farkindaligi, Gece yeme sendromu,

Obezite, Diyabet.
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECT OF DIABETES ON NIGHT-EATING
SYNDROME IN OBESE INDIVIDUALS.

113 (94 female, 19 male) individuals who were admitted to Delta Hospital Nutrition and
Dietetics outpatient clinic between 01.10.2018 and 31.10.2018 and who were obese
according to body mass index (BMI>30) participated in the study. The aim of this study
was to investigate the effect of diabetes on night eating syndrome in obese individuals.
Measurements of body weight and height of individuals were made according to the
anthropometric measurement technique. Socio-demographic data form was applied by
face-to-face survey method. The diagnostic criteria for nighttime eating disorder, which
has been validated in Turkish, were used in the evaluation of night eating syndrome.
The mean age of the group with diabetes was 41,4+13,6 years and the mean age of the
group without diabetes was 39,3+11,6 years (p=0,258). It was discovered that the mean
BMI was 33,9£3,5 kg / m2 for the group with diabetes and 31,9+2,5 kg / m2 for the
group without diabetes (p=0,002). It was seen that the mean for nighttime eating
disorder scale of the group with diabetes was 24,68+8,60 and the mean for nighttime
eating disorder scale score of the non-diabetic group was 24,25+10,46. It was found out
that there was no significant difference between the groups in body weight felt by the
individual (p=0,112) and there was a significant difference in the body weights
measured (p=0,041). It was seen that there was a significant difference between non-
diabetic and non-diabetic patients (p=<0,01) regardless of having diabetes or non-
diabetes. It was found out that there was a significant difference of 25 points and over
between the use of cigarette smoking and Night Eating Syndrome in the diabetic groups

(p=<0,05).

Key words: Eating disorders, Medical diet treatment in eating disorders, Night eating

syndrome, Obesity, Diabetes
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1. GIRIS

Insanlarin yasaminin siirdiiriilmesinde beslenme ve metabolik olaylar biiyiik
onem tasir. Ideal viicut agirligi igin yeterli ve dengeli beslenme sarttir. Viicut agirhiginin

korunmasi i¢in alinan enerji ile harcanan enerji arasinda dengenin saglanmasi gerekir.

Hormonlarla ilgili yeni gelismeler, insanlarin acitkma veya tokluk duygusunu
daha iyi anlamamizi saglamistir. Bu gelismeler ile insanlarin neden yemek yedigi
kismen agiklanabilmektedir. Viicudun ihtiyaclar1 dogrultusunda, psikolojik veya

idiopatik nedenlerle bireyler yemek yerler (1).

Yemek yemege iten baglica uyaranlar; metabolik uyarilar, psikolojik etkiler,
yiyeceklerin kokusu ve lezzeti, sosyal ¢evre ve 6grenilmis davraniglardir. Aclik hissi
duyulmadan yemek, 6grenilmis davranis olarak nitelendirilmektedir ve bu da daha ¢ok
Ogrenilmis davraniglara Ornek olmaktadir. Yemek yemenin sonlanmasi ise cesitli
hormonlar ile saglanmaktadir. Yemek tiiketiminden sonra midenin genislemesi ile vagal
stimiilasyon gerceklesmekte ve salgilanan diger hormonlar ile tokluk hissi
uyarilmaktadir. Yiyeceklerin besin 6gesi Oriintiisii tokluk hissini farkli oranlarda

etkilemektedir (1).

Aglik ve tokluk hissi beslenme aligkanliklarini belirleyen 6nemli etkenlerdir.
Hipotalamus istah mekanizmasi ve besin tilketim miktarmin diizenlenmesinden

sorumludur (2).

Aclik hissi ile istah birbirinden farkli degerlendirilmektedir. A¢lik fizyolojik
olaylar bilesimi, istah ise psikolojik bir olgudur. Ayni sekilde tokluk hissi ile doygunluk
hissi de birbirinden ayr1 degerlendirilmektedir. Tokluk hissi besin tiiketiminin
sonlandirilmast ile aglik hissinin yeniden olusumuna kadar gecen siireyi kapsar,

doygunluk hissi ise yeterli besin tiiketimi ile besin tiiketiminin sonlandirilmasi olarak

ifade edilir (3).



Aclik uyanik kalma hali ile iligkili biyolojik uyaranlardandir. Uyku ve aglik
arasindaki iligki homeostatik ve sirkadiyen ritimlerin kontrolii ile saglanmaktadir. Gece
yeme sendromu, uyku sirasinda anormal yeme davranisi olarak tanimlanan uyku ile

iligkili obeziteye neden olan yeme bozuklugudur (4).

Diinyada ve iilkemizde giderek artan obezite dnemli bir halk saglig1 problemidir.
Uyku bozukluklarinin obezite i¢in 6nemli bir faktdr oldugu belirtilmektedir. Literatiirde
gece yeme sendromu ile obezite arasindaki iligkinin irdelendigi arastirma sayisi

siirhidir.

Bu ¢aligmanin amaci; obez bireylerde diyabetin gece yeme sendromu ile iligkisi

incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Yeme Bozukluklar: Tanimi ve Siniflandirma

Yiyecek tiiketimine ilgi 6zellikle son yillarda oldukca artmistir. Bu yogun ilgi
dikkate alindiginda, insan davraniginin bu yoniiniin, bir bozuklukla baglantisinin olmasi
diistiniilmektedir. Klinik tanimlamalar oldukg¢a geriye gitmekte birlikte, bu bozukluklar,
DSM (The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)’ de ilk kez 1980
yilinda, ¢ocukluk ya da ergenlik doneminde baslayan bozukluklarinin, alt kategorisi
olarak yer almistir. Gegtigimiz yirmi yil siiresince, klinisyenlerin ve aragtirmalarin artan
ilgisinden dolayr, DSM IV’ {in basimi ile birlikte, yeme bozukluklari, anoreksiya

nervoza ve bulimiya nervoza olmak iizere ayr1 bir kategori haline gelmistir (5).

DSM V’ de ise beslenme ve yeme bozukluklar1 baglig: altinda pika, geri ¢ikarma
(gevis getirme) bozuklugu, kagingan kisitli yiyecek alim bozuklugu, anoreksiya nervoza,
bulimiya nervoza, tikanircasina yeme bozuklugu, tanimlanmis diger bir yeme
bozuklugu ile tanimlanmamis beslenme ve yeme bozuklugu basliklar1 altinda ele

alimmistir (6).

Yeme bozuklugu kadinlarda erkeklere gore daha fazla goriilmektedir. Bunun
nedeni kadinlar {lizerinde erkeklere gore “ince olma” ile ilgili daha fazla ¢evresel etkinin
bulundugu belirtilmektedir. Ancak son yillarda, dis goriiniime verilen 6nemin artmasi ile

erkeklerde de yeme bozuklugu oraninda bir artis saptanmistir (7).

Yeme bozuklugu olan bireyler, besin tiiketimi ve viicut agirhiginda artis ile ilgili
yogun endise yasamaktadirlar. Bu yogun endiseler bireylerde c¢esitli yeme
davraniglarinin ortaya c¢ikmasina neden olmaktadir. Yeme bozukluklari anoreksiya
nevroza (AN), bulimiya nevroza (BN) ve tikanircasina yeme bozuklugu (TYB) olmak

iizere li¢ ana kategoride incelenmektedir (7).

AN, bireyin yasina ve boy uzunluguna uygun olarak normal ve saglikli kabul
edilen viicut agirligini siirdiirmeyi reddetmesine dayanan bir bozukluktur. Anoreksiyada,

bozulmus beden algis1 ile viicut agirhigindaki artisa karst korku s6z konusudur. Bu
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hastalarda menstriiasyon diizensizlikleri veya amenore goriilebilir. Anoreksiyali bireyler,
cogunlukla kendilerinin obez oldugunu diisiiniirler ve viicut agirligin1 azaltma ihtiyaci

icindedirler.

Anoreksiyali bireylerin kendileriyle ilgili degerlendirmeleri, viicut agirliklarina
ve besin tiiketimleri tizerindeki kontrollerine dayanmaktadir. Besin tiikketimini tamamen
kontrol altina aldiklar1 ve buna bagl olarak viicut agirliginda azalma gergeklestiginde

kendilerini daha iyi ve degerli hissetmektedirler (7, 8).

AN’nin goriilme sikhig1 yaklasik %1 olup bu kisilerin %90-95° ini kadinlar
olusturmaktadir. Genellikle 15-19 yaslar1 arasinda ergenlik doneminde ortaya
cikmaktadir. Yeme bozuklugun seyri bireye gore degisiklik gostermektedir. Aneroksiya
nervosa, fizyolojik olarak tehlikeli bir davranis bozuklugudur. Anorektikler arasindaki

oliim oranlar1 %5-8 olarak bildirilmektedir (7, 8).

BN’nin temel 6zelligi ise, kontrol edilemeyen yeme davranisi veya tikanircasina
yeme ataklar1 ve sonrasinda viicut agirliginin artigin1 engellemeye yonelik davraniglar
biitiiniidiir. Bulimik bireylerde, viicut agirligini kontrol etmek {iizere, kendi kendine
kusma, laksatifler vb. kullanimi, asir1 kisith besin tiiketimi ve asir1 egzersize yonelme

gibi davraniglar goriilmektedir (8).

BN’li bireylerde, anorektiklerde goriildiigli gibi, bireylerin 6z degerlendirmeleri,
viicut bi¢imleri ve viicut agirliklarindan etkilenmektedir. Bulimikler kendi beden algilari
ve viicut agirliklarindan memnun olmayip viicut agirliklarimi azaltma ile ilgili ugras

icindedirler (7, 8).

BN, genellikle 12-19 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikmaktadir. Bulimiyali bireylerin
cogunlugu normal viicut agirligi araliginda veya c¢ok az iizerinde viicut agirligina

sahiptir. Ayrica zamanla BN kronik olma egilimindedir (7).

Tikanircasina yeme bozuklugu (TYB), bir¢ok agidan BN’ye benzerlik
gostermektedir. TYB, viicut agirligi artisini Onleyici davraniglar olmadan yalnizca
tikanircasina yeme davranistyla karakterizedir. TYB’si olan bireyler yaygin olarak asiri

viicut agirligina sahiptirler. Viicutlarini begenmezler, asir1 besin tiikketimlerinden utang
4



duyarlar. Genellikle viicut agirligi kontrol programlarina katildiklari ve ailelerinde
obezite Oykiisii oldugu bildirilmektedir (7, 9). Kadinlarda, erkeklere gore daha yaygin
olarak goriilen bu bozuklugun prevalanst %2 olarak bildirilmektedir. TYB olan
bireylerde depresyon, anksiyete, alkoliin kotiiye kullanimi ve kisilik bozukluklari
yaygin olarak goriilmektedir (7).

2.2. Yeme Bozukluklarinda Etiyoloji

Yeme bozukluklariin ortaya ¢ikisini etkileyen pek ¢ok sosyokiiltiirel, psikolojik
ve biyolojik faktor bulunmaktadir. Zayif ve ¢ekici olmayla ilgili sosyal baskilar, glizellik
standartlar1, sosyoekonomik diizey ve etnik koken, yemeyle ilgili uyumsal olmayan
biligler, ac1 veren duygularla basa ¢ikmada yiyeceklerin kullanilmasi, cesitli aile
dinamikleri ya da yapilar1 (miidahil olan aileler etkilesimde karsilikli bagimlilik ve
gerginlik olan, miikemmeliyet¢i, asir1 talepkar aileler) cinsel istismar, travmalar ve

genetik yakinligin, yeme bozukluklariin sebepleri arasinda sayilmaktadir (7, 9).

Bu bozukluga sahip olan bireylerde genel olarak duygusal agidan aclik oldugu
goriilmektedir. Bununla birlikte digerlerinden onay alma ihtiyaci, diisiik benlik saygisi,
sik sik ortaya ¢ikan depresif duygular ve kaygi yeme bozukluklarinda belirgin olarak
goriilen 6zelliklerdir (7).

Yeme bozukluklar1 neden sonu¢ dongiisiinde 6zgiin bir neden ya da patogenez
heniiz belirtilmemistir. Bu nedenle yeme bozukluklar: tek bir etken ya da diisiince ile

aciklanamayacak kadar yogun ve derinlemesine incelenmesi gereken bir konudur (10).

2.3.  Yeme Bozukluklarinda Epidemiyoloji

Yeme Bozukluklar tipik olarak ergenlik donemlerinde baglamakta, orta yasta

baslangi¢ seyrek olarak goriilmektedir (11).

Erkeklerde YB goriilme oranlart kadinlara goére 1/10 civarindadir (12).
Klinisyenler tikanircasina yemeyi erkeklerde zayif olma takintisindan Gte istah fazlaligi

seklinde algilama egilimdedirler.



Ulkemizde klinik popiilasyonda yapilmis biiyiik 6lcekli epidemiyolojik
caligmalar heniiz olamamakla birlikte iiniversite ve lise ogrencileriyle yapilan
caligmalarda YB prevelansi %0,5 ile %2,20 arasinda, AN %0,2 ve BN %2,52 civarinda
bulunmustur (13, 14, 15).

Vardar ve arkadaglar tarafindan yapilmig 2907 ergenin yer aldigi iki asamali
toplum temelli ¢aligmada da AN' nin nokta yaygmligt %0,03 BN' nin nokta
yaygmligi %2,3 olarak bulunmustur. Yeme Tutumu Testi (YTT)' inden kesme puaninin
iizerinde skorlara sahip olanlarla SCID-I kullanilarak yapilan bu ¢aligmada tiim yeme
bozukluklarinin yayginligi %2,3 olarak bulunmustur. Aras ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan bir calismada ise Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ve Ergen
poliklinigine basvuran vakalarda yeme bozuklugu goriilme sikligi kizlarda 9%0,7

erkeklerde %0,8 olarak gézlenmistir (16).

So6zii gecen oranlarin batidaki caligmalara yakin olmasinin yani sira tani
almayacak yani esik alti seviyede goriilen yeme davramisindaki bozukluklar da

iilkemizde 6zellikle geng popiilasyonda sik goriilmektedir (17).

YB vakalarinin {igte biri ilk tedavilerinde 5 ila daha fazla yil sonra hala tani
kriterlerini karsilamaya devam etmektedir (18, 20). Intihar da dahil olmak iizere yeme

bozukluklarinda 6liim oranlari ise %5 ile %8 arasinda degismektedir (19, 20).

2.4. Yeme Bozukluklar: ve Tibbi Beslenme Tedavisi

Yeme bozukluklar1 tedavisinde beslenme danigsmanligi da 6nemli bir rol
oynamakta Ote yandan yeme bozuklugu olan bir vakanin danigmanligi yillar
stirebilmektedir (22). Bu yiizden tedavinin bu yoniinde de adim adim gidilmesi gerekir.
Danismanla hasta arasinda giiven iligkisinin insa edilmesi, hastanin medikal ve
beslenme agisindan degerlendirilmesi ve takibi sonrasinda beslenme rehabilitasyonuna
gecilmektedir. Hedef kilonun belirlenmesi, yemek planinin yapilmasi, yemek ve
davranig takibi ve beslenme egitiminin hastaya verilmesi beslenme rehabilitasyonunun

icerigini olusturmaktadir (22).



Anoreksiya nervoza olgularinda  diigiiniilen tedavi iki basamakta
degerlendirilebilir, once tibbi komplikasyonlar ve Oliim olasiliginin azaltilmasi
sonrasinda alinan agirligin korunmasi (9). AN’ de tedavinin birinci asamasinda yeniden
beslenme sendromu (reefeding syndrome) goriilebilmekte, bu durumda da elektrolit
dengesizlikleri, bosaltim, kardiyolojik, solunum, 6dem, ndrolojik ve hematolojik
sistemlerde bozukluklar goriilebilmektedir (21, 22). Yetersiz beslenme sebebiyle biligsel
kapasite hasar gordiigii ve azaldigi igin, yetersiz beslenme diizenlene kadar hastanin
tedaviye hazir hale gelmedigi diisiiniilmektedir (23). AN tedavisinde hastalarin biiyiik
cogunlugu bir yil icerisinde yeniden agirlik kaybi (niiks) yasamakta ¢iinkli agirlik
kazanimi, agirligin korunmasindan daha kolay olmaktadir (24). Belki de bu siirecin ilk
basamaginda hastaligin hasta i¢in ne anlam ifade ettigini 6grenmek ve bunun bir 6liim
istegi degil de hayatta kalmak i¢in yapilmasi gerekenler seklinde yaklagsmak onemlidir
(25).

AN’ de beslenme tedavisinin temel unsurlari; beslenme egitimi, 6giin planlama,
diizenli yeme aligkanliklarinin olusturulmas: ve hastanin zayiflamaya yonelik diyet
yapmasinin Onlenmesidir. Hastanin tibbi beslenme tedavisine genellikle 30-40
kal/kg/giin (1000-1600 kal/giin) ile baglanir. Hastanin verilen enerjiyi alabilecegi
belirlenince, 70-100 kal/kg/giin’lik diizeye ¢ikilir. Hastanin verilen enerji yiikiinii
kaldirabilmesi demek, cevresel 6demin ya da kalp yetmezliginin ortaya ¢ikmamasi
demektir. Sivi formiilii ancak hastaneye yatirilmanin erken evrelerinde verilmels,
hastalar belli d6l¢iide agirlik kazandiktan bir siire sonra, denetim altinda yemek yemeye
yonlendirilmelidir. Ulasilmak istenen Beden Kiitle Indeksi (BKI) degeri 19-21 kg/m?
araliginda olmalidir. Diyetin yag orani, alinan toplam enerjinin yaklasik olarak %30’u
kadar protein igerigi ise %15-20’si kadar olmalidir. Ihtiyag duyulan minimum protein
miktari, ideal agirlik {izerinden cinsiyet ve yasa gore hesaplanan giinliik tiiketilmesi
tavsiye edilen miktara esittir. Enerjinin karbonhidrattan gelen orant %50-55 olmalidir.
Bu hastalarda sik goriilen konstipasyon sikdyeti i¢in c¢oziinmez lif kaynaklari
kullanilmaktadir ancak giinliik tiiketilmesi tavsiye edilen miktarlarin tamamini
kargilayan vitamin mineral takviyesi uygulanabilir, fakat tedavinin baglangicinda demir

ilavesi kontrendike olabilmektedir. Tedavi sirasinda 25 mm/glin tiamin ilavesi



yapilabilir ve tiamin eksikligi saptanmasi durumunda doz arttirilabilir. Bu hasta
grubunda, kalsiyum ve D vitamini takviyesi ile ilgili net bir uzlasma bulunmamaktadir;
diistik kemik mineral yogunlugu riski nedeniyle kalsiyum ve D vitamini replasmant
acisindan degerlendirilmelidir (26). Davranis degistirme yontemlerine yonelik uzun
stireli egitim Onemlidir. Hasta agirliginin boyuna uygun olup olmadig1 ve besinlerin

saglik tizerindeki etkileri konusunda bilinglendirilmelidir (26).

Bulimiya nervoza da ise bilissel davraniggr terapi siirecinin temel bileseni
beslenme egitimi ve diyet danigmanligidir. Beslenme egitimi, agirlik kontroliiniin
ogretilmesi, enerji dengesi, acligin etkileri, diyet ve agirlik kontrolii ile ilgili yanlis
bilinenler ve kusma gibi armma davramslarinin fiziksel sonuglarmi igerir. Ogiin
planlama gilinde 3 ana 6giin yemek ile birlikte 1-3 kez atistirmay1 igerir. Baslangi¢
olarak 1200-1500 kalorilik enerji uygulanabilir. Protein yiiksek biyolojik degere sahip
ve enerjinin %15-20’si kadar olmalidir. Karbonhidrat %50-55, yag enerjinin %25-30" u
kadar olmalidir. Mikro besin 6gesi olarak RDA’nin %100°t miktarinda multivitamin

tabletleri kullanilabilir (27).

2.5. Gece Yeme Sendromu

2.5.1. Gece Yeme Sendromu Tanimi ve Tarihcesi

Stunkard ve arkadagslar1 tarafindan gece yeme sendromu sabah yemek yeme
ihtiyact duymama, aksam yemeginden sonra fazla yemek yeme ve uyuyamama hastaligi

oOl¢iitlerinden olusan bir sendrom olarak tanimlanmigtir (28).

Daha sonraki yillarda bu sendrom, yeme ve uyku sirkadiyen ritimlerinin
birbirinden ayrilmasi, yeme bi¢iminde gecikme ile diisiiniilen aksam hiperfajisi, gece
uyanip yemek yeme, sabahlari anoreksi ve uyku dengesizligi gibi belirtilerle
tanimlanmaktadir (31). GYS’ de, yeme ve uykunun biyolojik dongii siireleri ayrilmistir.
Alman enerjide gecikme sonucunda kisilerin sabah yemeleri baskilanirken, aksam ve
gece yemelerinde artig goriilmektedir. Yeme ve uyku dongii siireleri arasinda 2-6 saatlik

bir gecikme s6z konusudur, ancak uyku dongiisii bozulmamastir (30).



GYS ilk tanimlandigindan bu yana c¢aligmalarda farkli tami Oolgiitleri
kullanilmasina ragmen Stunkard’ in 1955 ve Birked Vedt’ in 1999 yilinda kullandig: tani
Olgiitleri en sik kullanilanlardir (31). Karsilastirma yapabilmek tani o6lgiitlerindeki
farkliliklar nedeniyle zorlagsmaktadir. Tanm1 Olgiitlerindeki farkliliklart 6nlemek ve tani
tutarliligini saglanmak amaciyla Uluslararas1 Gece Yeme Sendromu Calisma Grubu
tarafindan GYS i¢in tani Slgiitleri Onerilmistir (32). GYS i¢in Onerilen tani dlgiitleri

Tablo 1° de gosterilmektedir.

Tablo 1. Gece Yeme Sendromu i¢in dnerilen tani 6lgiitleri

Asagida belirtilenlerin birisi ya da her ikisi seklinde ortaya ¢ikan, giinliik yeme diizeninde aksamlari ve/veya

geceleri belirgin artig oldugunun gésterilmesi

A.1. Gida aliminm en az %25’inin aksam yemeginden sonra olmasi

A.2. Haftada en az iki gece uykudan uyanarak yeme olmasi

B. Aksam ve gece yeme epizotlarinin farkinda olunmasi ve hatirlaniyor olunmasi

C. Asagidaki bulgularm en az 3 tanesinin klinige eslik etmesi

C.1. Sabahlar1 yeme isteginde azalma olmasi ve/veya haftada 4 ya da daha fazla kahvalt1 yapilmayan giin olmasi.

C.2. Aksam yemegi ile uyku baslangici arasinda ve/veya geceleri giiclii yeme istegi varligi

C.3. Haftada en az 4 ya da daha fazla uykuya baslama ve/veya uykuyu siirdiirme insomniyasi olmasi

C.4. Uykuya baslamak ya da geri dénebilmek i¢in yeme gerekliligi inancinin varlig:

C.5. Duygu durumun siklikla depresif olmasi ve/veya aksamlari kotiilesmesi

D. Bozuklugun belirgin sikint1 ve/veya islevsellikte azalmaya yol agmasi

E. Yeme diizenindeki bozuklugun en az 3 aydir olmasi

F. Bu bozuklugum herhangi bir madde koétiiye kullanimi ya da bagimliligi, tibbi hastalik, ilag kullanimi veya diger

psikiyatrik hastaliklara ikincil olarak gelismis olmamasi

Kaynak 32’den alinmustir.

Tan1 Olgiitlerinin agilimi ise, sabahlar1 ortaya c¢ikan anoreksi; kahvaltinin
atlanmasi veya ihmal edilebilir miktarda yenmesi (6rnegin kahve veya meyve suyu),

aksam hiperfajisi; giinliik toplam kalorinin en az %25’ inin aksam yemeginden sonra
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alinmasi, insomnia veya uykusuzlugun haftada 3 veya daha fazla olmasi seklinde
tamimlanmistir.  Klinik  sendromun  farkli  6zellikleri olmasina ragmen, ilk
tanimlamasindan sonraki 36 yil boyunca literatiirde gece yemeleriyle ilgili yalnizca 9
makale yayimlanmistir ve 1990’11 yillarin sonuna kadar bu konu biiyiik oranda ihmal

edilmistir (33).

Sabah istahin olmamasi, aksam besin aliminda artig ve gece gida aliminin eslik
ettigi uyku bdliinmeleri ile ayirict 6zelligi ortaya c¢ikmaktadir. Kesin tani oOlgiitleri
tizerinde fikir birligi saglanamamis olmakla birlikte temel klinik O6zelliginin besin
aliminin sirkadiyen ritmindeki gecikme oldugu diistiniilmektedir (29). GYS i¢in her ne
kadar stres ve depresyon arasinda bir iligki oldugu kabul edilse de sikinti hissi tani

Ol¢iitleri arasinda yer almamaktadir (28, 33, 34).

GYS’ nin, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde genel popiilasyonda goriilme
orani %1,5, bariatrik cerrahide goriilme orant %8-42, obezite kliniklerinde goriillme

orani %6-14 olarak bildirilmistir (35).

Orneklem grubu ciddi diizeyde obezite olarak segilen iki calismada, kilo
kontrolii tedavi programlarina direngli olan katilimcilarda goriilme diizeyinin ¢ok daha
yiiksek oldugu saptanmis ve %51-64 arasinda degisen oranlar bildirilmistir (28, 36).
Gorililme oranlarmin bu kadar yiiksek diizeyde olmasi kullanilan farkli degerlendirme

prosediirlerinden ve tani1 dl¢iitlerinden kaynaklanmaktadir.

Psikiyatride de gece yeme sendromu, obezite ve stres yonetimi ile iligkili oldugu
icin 6nemli bir sendrom olarak kabul edilir. GYS’ ye pek ¢ok dnemli duygu, diisiince ve
davranig bozuklugu, ruhsal bulanim, anormal uyumsuz davranislar eslik edebilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda GYS’ ye siklikla depresif duygu durumun eslik ettigi bildirilmistir
(29, 33, 37, 39).

Bipolar bozuklugu olan hastalarda da yeme bozuklugu semptomlarinin yaygin
olduguna dair giderek artan epidemiyolojik calismalardan elde edilen deliller
bulunmaktadir. Bipolar hastalarda yapilan klinik caligmalarda %13 ila %38 arasinda

degisen tikinircasina yeme oranlari bildirilmistir (39- 41).
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GYS’ de psikiyatrik komorbid ile ilgili yaymlanmis veri kisithidir. Bu konudaki
caligmalarda, GYS’ na en sik depresyon, madde kullanim bozukluklar1 ve uyku

bozukluklarinin eslik ettigi bildirilmektedir.

ABD’de iki merkezde yapilan bir ¢alismaya gére GYS’nin genel psikiyatrik
ayaktan hasta popiilasyonundaki oran1 %16,5 olarak bildirilmektedir, bu bilgi GYS ile
psikopatoloji arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Ayni caligmada, madde kullanim
bozukluklarinin komorbiditesi istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmustur

(42).

2.5.2. Gece Yeme Sendromu ve Sirkadiyen Ritim

Biyolojik ritim, insan davranismnin dis ortama uygun sekilde senkronize
edilmesini saglar. Bireyler sirkadiyen bozulma durumunda olumsuz fizyolojik ve
psikolojik etkiler yasayabilirler. Noroendokrin ve davranigsal caligmalar, 1,5 saatlik
gecikme ile gece yarisi yemek yiyen GYS’si olan kisiler arasinda sirkadiyen aritmi
potansiyeli gostermistir (43). GYS bulunan kisilerdeki néroendokrin ve davranigsal
ozelliklerin arastirildigr calismalarda, GYS olan ve olmayan katilimcilarin enerji
alimlari, duygu durumlari, yeme paternleri, plazma melatonin, leptin, insiilin, kan
glukoz ve kortizol diizeyleri karsilastirilmigtir. Normal kilolu GYS’ 1i hastalarda
aksamlar1 olmast gereken plazma melatonin ve leptin degerlerinde yiikselme
beklenirken diistiigli yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir. Asir1 kilolu GYS’ 1i kisilerde
ise kontrol grubuna gore leptin diizeylerinde anlamli artig tespit edilmistir. Ayrica
GYS’li bireylerde plazma kortizol diizeyleri kontrollerden daha yiiksek bulunmustur.

Glukoz ve insiilin diizeyleri ise iki grupta da birbirlerine benzer bulunmustur (44, 46).

Caligmalar, GYS’ ye melatonin ve leptin degerlerindeki degisikliklerin sebep
olabilecegini one siirmiislerdir. Diger bir ¢calismada ise GYS olan bireylerde normalde
acliga yanit olarak salgilanan ve yeme ile baskilanan, ghrelin hormonu, normal

kontrollere oranla geceleri belirgin olarak diigiik bulunmustur (44, 46).

GYS’ 1i kisilerde, geceleri insiilin degerlerinin yliksek, gilindiizleri ise diisiik

oldugu, ayni ¢alismada 6nemli bir bulgu olarak 6ne siiriilmiistiir. Calismada prolaktin ve
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onceki ¢alismadan farkli olarak leptin, kortizol, melatonin diizeyleri arasinda farklilik
tespit edilmemistir. Ghrelin diizeylerindeki farkin GYS’ nin bir sonucu olabilecegi,

diisiik ghrelin diizeylerinin gece yeme nedeniyle ortaya ¢iktigi1 one siiriilmiistiir (44, 46).

Yakin tarihli arastirmalar, biyolojik faktorlerin bozuklugun gelisimine ve
korunmasina katkida bulundugunu ileri stirmesine ragmen, GYS’nin patogenezi biiylik

oranda bilinmemektedir (45).

2.5.3. Gece Yeme Sendromu ve Obezite

Genel toplumla karsilastirildiginda, kilo ile alakali niifuslarda GYS'nin daha
yaygin oldugu goriilmektedir (39). Bununla birlikte, gece yeme sendromuna sahip her

birey kilolu veya obez degildir (41).

Gece yemeginin sadece obezite ile baglantili olmadigi, aslinda kilo alimindan
once baglayip, obeziteye de yol agabilecegi ile ilgili kanit da vardir. Cogu arastirma,
GYS ile viicut agirligr arasinda pozitif bir iliski oldugunu gozlemlese de birgogunda
pozitif iliski yoktur. Bu uyusmazligin olasi sebepleri, GYS tan1 kriterlerindeki ¢alisma
arasi farkliliklar1 igermektedir (43).

Cesitli caligmalar ¢esitli viicut agirhigi gruplarinda GYS prevelansini incelemistir.
Bu ¢alismalarin hepsinde, asir1 kilolu/ obez gruplar arasinda GYS yaygmligi daha
yiiksektir. Bir ¢aligmada, oranlar obez ve tistii olarak siniflandirilan gruplarda katlanarak

artmaktadir (43).
2.5.4. Gece Yeme Sendromu ve Tip 2 Diyabet
Giinlik yemek aliminda sirkadiyen bir gecikme ile karakterize edilen gece

yemesi, leptin, ghrelin ve insiilin gibi gida diizenleyici ritimleri ve sirkadiyen melatonin

ve kortizol ritimleri gibi ndroendokrin isleyisindeki degisikliklerle iligkilendirilmistir.

Yapilan arastirmalar, gece yeme semptomlarmin psikoterapi ve / veya
farmakoterapi yoluyla degistirilebilir bir davranig oldugunu diislindiigiinden, tip 2

diyabetli hastalarda metabolik fonksiyonlar1 artirabilecek potansiyel faktorleri
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belirlemek icin diyabette gece yeme roliinliin daha iyi anlagilmasin1 saglamakta 1srar

edilmektedir (44).

GYS, tip 2 diyabetlilerde de bulunmustur. Diyabetli hastalarda prevalansin %3,8
ile %12,4 arasinda oldugu tespit edilmistir. Daha da 6nemlisi, diyabetli hastalarda GY'S
prevelansi kotii glisemik kontrol ile iligkilidir. GYS semptomlarinin da zayif metabolik

kontrol ile iligkili olduguna dair kanitlar vardir (45).

Gece yeme Ol¢limiiniin (hem subklinik gece yeme davranisi hem de GYS)
roliinii degerlendiren daha ileri ¢aligmalar, gece yeme ve glisemik kontrol arasindaki

iligkiyi agikliga kavusturmak icin gereklidir.

Diyabetli hastalarin glisemik kontroliinde gece yeme roliiniin daha iyi
anlagilmasi icin bu iligkiyi hem sendrom diizeyi (GYS) hem de belirti seviyesi
(beslenme, uyku ve ruhsal belirtileri tek tek incelemek; bunlarin her biri, tek tek
glisemik iglevler iizerinde etkisi) diizeyinde aragtirmalar yapan daha ileri calismalara

ihtiyag vardir.

2.5.5. Gece Yeme Sendromu ve Genetik

Davranigsal kronolojik bozulmanin degismis metabolizma ile iliskili olmasina ek
olarak, sirkadiyen gen varyasyonlari olumsuz saglik sonuglariyla iliskilendirilmistir.
Serotonerjik ve sirkadiyen gen varyasyonlari ile iliskili davranislar gece yeme
sendromunda gozlenen davranis profiline (yeme zamanlamasi, yeme davranisi, uyku,

ruh hali, obezite vb.) benzerdir (43).

Saat geni, i¢ metabolizmay1 ¢evreyle esitler ve enerji dengesinde rol oynadigi
i¢cin biiyiik 6nem tastyabilir. Insanlarda, saat geni mutasyon tastyicilar: (minor C alel),
12-14 haftalik bir miidahale sonrasinda kilo vermeye direnglidir, kisa uyku siiresi ve
yiiksek ghrelin konsantrasyonuna sahiptir ve gecikmis bir kahvaltt zamani1 (sabah
anoreksiyasi) bildirilmistir. Benzer sekilde, saatle iligkili bir PERIOD2 polimorfizmine
sahip bireylerin, abdominal obezitesi daha ytiksektir, sikildiklarinda daha fazla yemek
yerler ve polimorfizm igermeyenlerden daha fazla kahvalti atlarlar. Ayrica, yukarida
belirtilen saat genine ek olarak, BMAL1 ve TIMELESS gibi diger sirkadiyen genler,
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aksamlar1 ruh hali kotlilesmeleri ve uykusuzluk gibi duygu-durum bozukluklartyla da

iligkilendirilmistir (43).

Gece yeme sendromunun genetik bir bilesen icerebilecegine dair kanitlar vardir,
ancak su ana kadar bu sendromda yer alan spesifik genler iizerinde higbir aragtirma

yapilmamistir. Genetik calismalar, GY'S konusundaki bilgileri artiracaktir (43).

2.6. Diyabet

2.6.1. Diyabetin Tanimi ve Tarihgesi

Diyabet, pankreasin beta hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun eksikligi
ya da tretilen insiilinin etki mekanizmasinda meydana gelen hasarlar nedeniyle kisinin
glikozu yeterince kullanamadigi, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinin
bozuldugu, kan sekeri yiiksekligi ile karakterize kronik bir hastaliktir (47). Su i¢me
isteginin artmasi (polidipsi), sik sik ve fazla miktarda idrara ¢ikma (poliiiri), istah
artmast (polifaji), diyabet tipine gore beklenmeyen kilo kaybi, cildin kurumasi,
yorgunluk hissi, bulanik gorme, ayaklarda yanma gibi belirti ve bulgular1 vardir.
Diyabete bagli gelisen akut komplikasyonlar Oliim riski tasirken, kronik
komplikasyonlar kisinin yasam kalitesini bozmanin yaninda bireye ve devlete maddi

yiik getirmektedir (47, 48).

Diyabetin tarihgesi M.O. 1500 yillarma uzanmaktadir. O yillarda Misir’da
yazilmig Ebers Papiriislerinde sik su i¢gme ve sik idrara ¢ikmadan bahsedilmektedir (45).
M.O. 600 yillarma gelindiginde Hipokrat ve arkadaslarinin yazmis oldugu tip kitabinda
“Madhumed” denilen bir hastalik giiniimiizdeki diyabetin tanimina ¢ok benzemektedir.
Balli ya da tath idrarli hastalik denilen bu durumda, hastalarin genellikle fazla kilolu
oldugundan, ¢ok su igtiginden, ¢ok idrara ¢iktigindan, hizli kilo kaybettiklerinden,
idrarlarma bdceklerin  toplandigindan ve asir1  zayiflayip agizlarinin - kokarak

oldiiklerinden bahsedilmistir (50).

Diyabet kelimesi ilk olarak M.O. 150 yillarinda Kapadokyali Areteus tarafindan
kullanilmis, hastali1 ¢ok su igme ve ¢ok idrara ¢ikma olarak tarif etmistir. Ibni Sina’da
diyabeti gilinlimiizdeki tanima benzer sekilde tanimlamis, “diyabetik gangreni” tarif
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ederek diyabetin sinirleri bozabilecegini belirtmistir. Diyabetle ilgili ¢ok sayida
aragtirma yapilmis ancak 19. ylizyilda patogenezi anlasilabilmis, 1921 yilinda Banting
ve arkadaglar tarafindan insiilinin bulunmasi ile diyabet tedavi edilmeye baslanmistir.
Uzun siire hayvanlardan elde edilen insiilinler kullanilmig arastirmalar sonucu insan

insiilini tretilmis, etkinligi arttirilmistir (51).

2.6.2. Diyabetin Epidemiyolojisi:

Diyabet genel 6lim nedenleri i¢inde besinci sirada yer almaktadir. Her yil
yaklagik 4 milyon kisi diyabete bagli nedenlerle hayatini kaybetmektedir. Her 10
saniyede 2 kisi diyabet tanis1 almakta ve 1 kisi diyabet nedeni ile hayatimi
kaybetmektedir ve bu oranin Oniimiizdeki yillarda %25 artacagi diistiniilmektedir (47,
48). Diyabet, yasam siiresini bes ile on yil arasinda kisaltmaktadir. Yasam tarzindaki
degisim gelismis ve gelismekte olan toplumlarda tip 2 diyabet prevelansini hizla

yiikseltmektedir (52).

Gelismekte olan {ilkelerde, 6zellikle de bu iilkelerden gelismis iilkelere goc
edenlerde diyabet epidemisinden bahsedilmektedir. 2015 yili sonu itibari ile tiim
diinyadaki diyabet niifusu 425 milyon iken bu saymin 2040 yilinda 629 milyona
ulagmast beklenmektedir. Bunun baglica nedenleri niifus artisi, yaslanma ve
kentlesmenin getirdigi yasam tarzi degisimi sonucu obezitenin artmasi ve fiziksel

aktivitenin azalmasidir (53).

Yetiskin diyabetlilerde, diyabetli olmayan yasitlarina gore kardiyovaskiiler
hastalik riski 2-4 kat daha yiiksektir. Tiim diinyada bobrek transplantasyonu, 65 yas alti
korlik ve kaza disi ampiitasyonlarin en yaygin nedeni diyabettir (49).
Komplikasyonlarin diyabetli bireye ve topluma getirdigi maliyet olduk¢a fazladir.
Cesitli tlkelerde toplam saglik hizmeti harcamalarinin %3-12’sini diyabet giderleri

olusturmaktadir.

Bir¢ok toplumda yeni tani alan tip 1 diyabet olgularinin arttig1 ve bu artigin
ozellikle kiigiik ¢ocuklarda goriildiigli bildirilmektedir. Cocuklarda hastaligin yaygin

olarak goriildiigii aylarin enfeksiyon salginlari ile Ortiismesi dikkat ¢ekmistir (55).
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Diinya Saglik Orgiitii (DSO), Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes
Federation: IDF) ve diyabet ile ilgili diger kuruluslar diyabet ve komplikasyonlarinin
onlenmesi, diyabetli insanlara daha iyi saglik imkanlarinin sunulmasi, yasam
kalitelerinin yiikseltilmesi ve erken oOliimlerin azaltilmasi i¢in iye iilkeler ve sivil
toplum &rgiitleri ile birlikte yogun ¢aba harcamaktadir. Ulkemizde diyabet hastalig1 igin
yapilan toplam harcama yillik 1,1-2,5 milyar dolar arasindadir. Diyabete baglh
komplikasyonlar arttik¢a maliyet artmaktadir (53).

Diyabetin kisiye ve topluma yiikiinii azaltmak i¢in hastaligin olabildigince erken

donemde taninmasi ve uygun sekilde tedavi edilmesi sarttir (54).

Bugiin i¢in diyabet bircok gelismis ve gelismekte olan iilke icin epidemik bir
hastalik olarak kabul edilmektedir. Genetik, ¢evresel, davranissal, sosyoekonomik ve
kiiltiirel etmenlerin epidemiye eklenmesi o6zellikle Tip 2 DM prevalansinda artmaya

neden olmustur (44).

Tiirkiye’de diyabet daha hizli artmaktadir. Ulkemizde 1997-1998 yillarinda
24,788 20 yas listii yetiskinin alindig1 calismada diyabet prevelansi %7,2 ve bozulmus
glukoz toleranst %6,7 iken (20), bu ¢alismadan 12 yil sonra 2010 yilinda yapilan 26,499
20 yas tzeri yetiskinin alindigi TURDEP-II kesitsel calismasinda ise diyabet
prevelanst %13,7 ve izole bozulmus aclik glikozu, bozulmus glukoz toleransi, bunlarin

kombinasyonunun prevelansi ise sirast ile %14,7, %7,9 ve %8,2 bulunmustur (47).

2.6.3. Diyabet Tam Kriterleri

Achik Plazma Glikozu (APG): Aclikta bakilan kan sekeridir. En az 8 saatlik
aclikta test yapilir. Siipheli bulunan Slgiimler iki kez tekrar edilmelidir. Kan sekerinin

>126 mg/dl ve {lizerinde olmasi ile tan1 konur (47, 55).

Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT): 75 gram glikoz 1 bardak suda eritilerek 5
dakika i¢inde igilir. Testten once herhangi bir kisitlama olmamalidir. En az 8 saatlik
aclik gerekir, test oncesinde ve esnasinda su disinda herhangi bir sey yenilip i¢ilmez.
Glikozlu suyu ictikten 2 sonraki kan sekeri de degerine gore kan sekerinin >200mg/dl

olmasi ile tan1 konur (47, 55).
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Hemoglobin A1C (HbAlc): A1C testi gegmis 2-3 ayin ortalama kan sekeri
degerini olcer. A1C ile tan1 koymak hizlidir ve bir sey igcme zorunlulugu yoktur ancak
test uluslararast diizeyde uygulanan yoOntemlerle yapildiginda tani testi olarak
kullanilabilir. A1C >%6,5 olmast ile tani konur. Ulkemizde heniiz standardize

edilmedigi i¢in tek basina tan1 yontemi olarak kullanilmamaktadir (47, 55).

Rastgele Plazma Glikozu: Giiniin herhangi bir saatinde aglik gdzetmeksizin
yapilan 6l¢iimde plazma glikozunun >200mg/dl olmasi1 ve diyabet belirtilerinin varligi
(poliiiri, polidipsi, polifaji ve nedeni bilinmeyen kilo kaybi) ile tant konur (47, 55).
Diyabet tanisi, APG, OGTT, HbAlc ve rastgele 6l¢iilen plazma glikozu ile konulabilir.
Yukarida belirtilen dort parametreden herhangi birisi diyabet varligi igin yeterlidir ancak
acitk bir sekilde goriinen diyabet belirtilerinin olmadigi durumlarda testlerin

tekrarlanmasi dnerilmektedir. Diyabet tan1 kriterleri tablo 2” de gosterilmistir (55).

Tablo 2. Diyabet tam kriterleri

Sonug Aclik Plazma Glikozu Oral Glikoz Tolerans Testi Al1C
Normal <100 mg/dl <140 mg/dl <%S5,7
Prediyabet 100-125 mg/dl 140-199 mg/dl %5,7 - %6,4
Diyabet > 126 mg/dl >200 mg/dl >%6,5

Kaynak 55’ ten alinmustir.

Glikoz seviyesi normalden yliksek ancak diyabet tan1 degerlerinin altinda olan
kisiler i¢in prediyabet tanimi1 kullanilmaktadir. Prediyabet, tek basina bozulmus aglik
glikozu (BAG) ve bozulmus glikoz toleransi (BGT) olarak ya da ikisi birlikte
goriilebilmektedir. Aglik plazma glikozunun 100-125 mg/dl diizeyinde goriilmesi BAG,
75 gram glikoz ile yapilan OGTT’ de 2. saat plazma glikozunun 140-199 mg/dl
araliginda goriilmesi ise BGT olarak tanimlanmaktadir. HbAlc’ nin %S5,7 - %6,4

arasinda olmasi ile de prediyabet tanis1 konur.

Prediyabet tanisi alan kisilerin iki yilda bir diizenli kontrol edilmesi Onerilir.

Prediyabet, olan kisilerde tip 2 diyabet gelisme riski yiiksektir ancak erken tedavi ile
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normal kan sekeri diizeyine ulasilabilir. Viicut agirliginin %7’ sini kaybetme ve hafta da
en az bes giin 30 dakika orta yogunlukta egzersizin (tempolu yiiriiyiis gibi) tip 2 diyabet
gelisme riskini %58 oraninda azalttig1 belirtilmektedir (47, 55).

2.6.4. Diyabetin Simiflandirilmasi

Diyabetin siiflandirilmast hastaligin nedenlerine bagli olarak yapilmistir. Dort
klinik tip vardir. Bunlardan tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet primer,
digeri ise sekonder (spesifik diyabet tipleri) diyabet formlaridir (53).

Siklikla goriilen metabolik bozukluklardan biri olan “Diabetes Mellitus”
insiilinin saliiminda, etkisinde ya da salinimi ve etkisindeki bozukluk sonucu meydana

gelen hiperglisemi ile 6zdeslesen bir grup hastaliktir (55).

Insiilin salmiminda yetersizlik ve eksiklik sonucu Tip 1 diyabet gelisir. Artmis
insiilin direnci ve buna insiilin saliniminda yeterli artisin eslik edememesi sonucu ise
Tip 2 diyabet s6z konusudur. Tip 1 Diyabet spontane gelisen bir klinik tablo ve
ketoasidoz ile karsimiza gelirken, Tip 2 diyabette genellikle klinik bulgularin

goriilmesinden uzun siire dnce hiperglisemi vardir (56).

Diyabet ile ilgili tan1 alan bireylerde basarili ve etkin bir tedavi i¢in diyabetin

tiplendirmesinin yapilmasi yol gosterici olmaktadir (57).

2.6.4.1. Tip 1 Diyabet

Beta hiicrelerinin destriiksiyonu sonucu ortaya c¢ikar. Hastalar hayatlarini
stirdiirebilmeleri i¢in insiiline ihtiya¢ duyarlar ve genelde fazla kilolu ya da obez
degillerdir. Ancak son yillarda yapilan ¢aligmalarda fenotip acisindan insiilin direnci
hakim tip 2 diyabet Ozelliklerinde, fazla kilolu/obez kisilerde goriilen, diyabetik
ketoasidoza yatkinligt olan ve “tip 3 diyabet” olarak nitelendirilen tip 1 diyabet formu
da tanimlanmistir (49). Beta hiicre harabiyetine bagli olarak otoimmiin nedenler ile

ortaya ¢ikan klinik tablodur. Mutlak bir instilin eksikligi goriilmektedir (57).
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Genellikle cocuklarda ve geng eriskinlerde goriilmekle birlikte her yasta
goriilebilir. Son yillarda yaslanma ile ortaya ¢ikan “Latent otoimmiin diyabet” (LADA)
tipinin ¢ocuklarda ortaya ¢ikan diyabete benzerlikte goriildiigi bildirilmektedir (57).

Hiperglisemi (polidipsi, poliliri, polifaji, agiz kurulugu, ag¢lik hissi, kilo kayb1 ve
yorgunluk gibi) belirtileri ve bulgular1 aniden ortaya ¢ikar (58).

Hastalar diyabetik ketoasidoza (DKA) yatkindir, baslangic ani oldugu igin

hastalar siklikla ketoasidoz komasi ile tan1 almaktadir (59).

Tedavide insiilin kullanilir. Viicutta insiilin tiretimi olmadig1 i¢in hastalarin
insiilini digsardan enjeksiyon yoluyla almalar1 gerekir. Yogun insiilin tedavisine ihtiyag
vardir, giinliik ¢coklu enjeksiyon veya insiilin pompasi kullanilir. Glinlimiizde nazal ve
oral insiilin formlartyla ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Ancak tek basma kullanimda
anlamli bir sonu¢ elde edilememistir. Pankreas ve adacik hiicre nakli caligmalarinda

basarili sonuclar elde edilememistir (60).

Tibbi beslenme, diizenli egzersiz, diyabet egitimi ve kendi kendine kan glikozu
ve keton dl¢limii tedavinin 6nemli basamaklaridir. Rutin bir tarama endikasyonu yoktur.
Tip 1 diyabet icin risk faktorleri hala arastirilmaktadir. Ancak tip 1 diyabetli bireylerin
ailelerinde otoantikor taramasi yapan toplumlar vardir. Bazi viral enfeksiyonlar ve

cevresel faktorlerin tip 1 diyabet gelisme riski ile iligskilendirilmistir (47).

2.6.4.2. Tip 2 Diyabet

Diinyada en sik rastlanan diyabet tipidir. Tiim diyabetlilerin yaklasik %90’ 1 tip 2
diyabetlidir. Diyabet epidemiyolojisi ¢aligmalari, tip 2 diyabetin ¢ocukluk donemi de
dahil olmak tizere her yas grubunda artan sikligini gostermektedir. Tip 2 diyabet
genellikle 40 yasindan sonra ortaya ¢ikarken, yas arttikca goriilme siklig1 artan, diyabet
belirtilerinin hafif oldugu, bazen de hi¢ olmadigi, kronik komplikasyonlarin sik
goriildiigli diyabet tipidir. Tip 2 diyabet obezite, dokularda insiilinin kullanilmamasi
(insiilin direnci) ve insiilin sekresyon bozuklugu ile karakterizedir. Doymus yagdan
zengin beslenme, hareketsiz yasam ve obezite tip 2 diyabet siklig1 ile yakin iligkisi olan

faktorlerdir (58).
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Insiilin direnci ve beta hiicresi insiilin salg1 kusuru birlikteligiyle ortaya cikar.

Insiilin direnci normal miktarda insiilinin beklenenden az biyolojik etki gdstermesidir.

Insiilin direnci sonucu olusan hiperglisemiyi dengelemek igin beta hiicresinden insiilin

salimiminda artis gerceklesir. Fakat harabiyet nedeni ile beta hiicresi de fonksiyonlarini

kaybetmeye baslayica insiilin salimminda yetersizlik ve sonrasinda diyabet gelisir.

Obezitede insiilin direnci siklikla goriilen bir durumdur. Cogunlukla 30 yas sonrasi

ortaya cikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak 6zellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk

veya adolesan caglarinda ortaya ¢ikan tip 2 diyabet vakalar1 artmaya baslamistir. Gliglii

bir genetik yatkinlik s6z konusudur (43, 50).

Viicutta iiretilen insiilinin yeterince kullanilamamasi= insiilin direnci ve insiilin

sekresyonunda azalma sonucu ortaya ¢ikan diyabet tipidir (49).

Genellikle 30 yas sonrasi ortaya ¢ikmakla birlikte her yasta goriilebilir. Son
yillarda obezitenin artmasi c¢ocuklukta goriilen tip 2 diyabet vakalarinin
artmasina sebep olmaktadir.

Diyabetin klinik semptomlar1 (polidipsi, polifaji, poliiiri, kilo kayb1) ile veya
bunlar olmadan da ortaya ¢ikabilir.

Giiglii bir genetik yatkinlik vardir.

Hastalar genellikle kilolu veya obezdir.

Uzun siire fark edilmeden kalabilir, komplikasyon gelismesi veya kan-idrar
tahlilleri hastalig1 ortaya ¢ikarabilir.

Diyabet baglangicinda tedavide diyet ve egzersiz Onerilir, yeterli gelmedigi
durumlarda oral anti diyabetik ilaglar (OAD), insiilin ve GLP-1 analoglar1 ile
tedavi edilebilir. Tedavi basamaklarinda hastalarin kendi kendine kan glikozu
izlemi ve eslik eden hastaliklarin (hipertansiyon, dislipidemi) tedavisi 6nemli yer
tutar.

Diyabetik ketoasidoza egilim yoktur ancak uzun siireli hiperglisemik seyirde
veya ciddi stres durumlarinda (enfeksiyon, travma, ilaglar) ketoasidoz gelisebilir.
Yetiskinler tip 2 diyabet risk faktorleri ile degerlendirilmelidir. Normal kilonun
tizerinde (BKI>25 kg/m?) ve ozellikle abdominal obezitesi (bel ¢evresi kadinda

>88cm, erkekte >102cm) olan bireylerde, 40 yasindan itibaren 3 yilda bir,
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tercihen aclik plazma glukozu ile diyabet taramasi yapilmalidir. Ayrica normal
kilonun tizerinde (BKI>25 kg/m?) olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan
birine mensup olmalar1 halinde, daha geng¢ yaslardan itibaren ve daha sik
aragtirilmalar1 gerekir.

oBirinci derece akrabalarinda diyabet tanisi alan kisiler

oKalp ve damar hastalig1 olanlar

o GDM &ykiisii bulunan veya iri bebek doguran kisiler

o Yiiksek tansiyonu olanlar (Kan Basinci: KB >140/90mmHg

oHDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl olanlar

oPrediyabeti olanlar

oPolikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

oSedanter yasam siiren ve fizik aktivitesi diisiik kimseler

oSagliksiz beslenenler (karbonhidrat ve doymus yaglardan zengin ve

posadan fakir beslenme)
oFiziksel aktivitesi az olanlar

045 yas ustii olanlar

2.6.4.3. Gestasyonel Diyabet (GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus)

Gebelik sirasinda yiiksek kan glikozuna bagli olusan diyabettir. Gebelige bagl

insiilin direnci ve genetik yatkinlik s6z konusudur (61, 62, 63).

e Diyabet semptomlar1 goriilmeyebilir.

e Dogumdan sonra genellikle diizelir ancak daha sonraki gebeliklerde tekrarlama
riski ve ileri yaslarda tip 2 diyabet gelisme riski vardir.

e Tedavide kan glikozu diyet ve egzersiz ile kontrol altina alimamazsa insiilin
kullanilmalidir.

e Gestasyonel diyabet takibinde aglik ve 1. saat tokluk kan sekeri ol¢iimii
onemlidir. Giinde 3 ana 4 ara, 6giin tliiketmesi Onerilir.

e Diyabet taramasi gebelik sirasinda ilk prenatal muayene ile baslayarak risk
degerlendirmesi yapilmali ve aglik plazma glukozu 6Slgiilmelidir. APG <126
mg/dl ¢ikan gebelerde Hemoglobin A1C bakilmalidir. HbAlc ¢ok yiiksek ise
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pregestasyonel (gebelik Oncesi) diyabet olarak kabul edilmeli ve tedavi
planlanmalidir.

e Yiiksek risk tasiyan gruplarin (obezite, daha 6nce gestasyonel diyabet oykiisii,
glikoziiri, birinci derece yakinlarda diyabet) birine dahil gebelerde, gebeligin
baslangicinda aglik kan glukozuna bakilmali, <126 mg/dl bulunsa bile, diyabet
taramas1 (75g glikozlu OGTT ile) gebe olmayanlardaki gibi yapilmali ve
yorumlanmalidir.

e Test GYS’ li olmayanlar ise daha sonraki trimester’ de tekrarlanmalidir.

e Tiim gebelerde 24-28. haftalarda GDM taramasi yapilmalidir.

2.6.5. Diyabetin Komplikasyonlar

Diyabet akut komplikasyonlar ile hayati tehdit ederken kronik komplikasyonlar
ile yagam kalitesini bozmaktadir (57).

2.6.5.1. Akut Komplikasyonlar

e Hipoglisemi

e Diyabetik ketoasidoz (DKA)

e Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD)
2.6.5.2. Kronik Komplikasyonlar

Stirekli yiiksek seyreden kan glikozu kalp-damar hastaliklarina, goz, bobrek ve
sinir hasarma yol acabilir. Bunlara ek olarak diyabetlilerde enfeksiyon gelisme riski
yiiksektir. Hemen hemen tiim gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler hastaliklar, korliik,
bobrek yetmezligi ve alt ekstremite ampiitasyonlariin 6nde gelen nedeni diyabettir (64,

65, 66).

e Diyabetik nefropati (diyabete spesifik bobrek hastaligi)

e Diyabetik noropati (diyabete bagli sinir uglarinda hasar)

e Diyabetik retinopati (diyabete spesifik goz hastaligi)

e Diyabetik ayak (diyabete bagl ayak yarasi ve infeksiyonu)
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2.6.5.3. Diyabetin Makrovaskiiler Komplikasyonlari

Diyabetin biiyiik damarlara verdigi hasar sonucu meydana gelen kalp damar
hastaliklari, periferik arter hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklar bu grupta yer alir.
Diyabeti olan bireylerde periferik damar hastaliklar1 riski diyabeti olmayanlara gore 2-4

kat fazla goriilmektedir (67, 68).

Tip 2 diyabetli bireylerde en 6nemli 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklaridir.

Makrovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorleri (67, 68);

e Hipertansiyon

e Hiperlipidemi

e Sigara kullanimi

e Ailede kalp-damar hastaliklar1 dykdisii
e Obezite

Komplikasyonlar1 erken tanilamak i¢in aile dykiisii, sigara i¢imi sorgulanmali,
her kontrolde kan basinci, glisemik kontrol ve kilo takibi yapilmali, yilda bir kez aglik
lipid profili kontrolii ve istirahat EKG’si ¢ekilmelidir. EKG’de patolojik bulgu olanlarda,
periferik vaskiiler hastalikta, mikrovaskiiler hastalikta, otonom ndropati saptananlarda

efor testi yapilmalidir (67).

Makrovaskiiler komplikasyon gelisimini 6nlemek i¢in birincil 6nlem yasam tarzi
(saglikli beslenme, diizenli egzersiz, kilo kontrolii, sigara bakma) degisikligidir. Bunun

yani sira glisemi, kan basinct ve lipid kontroliiniin saglanmasi gerekir (68).

Evde kan sekeri izleme: Metabolik kontrolii saglamanin en iyi yolu uygulanan
tedavi yoOnteminden ziyade siklikla alinan kan glukoz Ol¢timii ile iliskili oldugu
belirtilmektedir. Normalde ana &6giin Onceleri ve yemeklerden 1,5- 2 saat sonra ve

yatmadan O6nce olmak iizere giinde yedi defa dl¢lim yapilmalidir (69).

Bunun disinda spordan dnce ve sonra, hipogliseminin klinik olarak varliinda
Olgtimler almmalidir (70- 72). Evde siklikla yapilan kan glikozu Ol¢iimii ile Tip 1
Diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde daha iyi Hemoglobin Alc diizeyi saglamaktadir (73, 74).
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Insiilin uygulamasi: 1980’ li yillarda Amerika’da baslatilan DCCT galismasinin
sonuglar1 1993 yilinda yaymlandiginda insiilin tedavisinin yogun bir sekilde yapilmasi
ile metabolik kontroliin daha iyi saglandig1 ve uzun vadeli komplikasyonlar1 6nledigi
hatta erken evrede yakalanan komplikasyonlar1 6nlemede dnemli oldugu belirtildi (69).
Boylece kan sekerinin normal smirlar i¢inde olusu tedavide oncelikli hedef olmasi

gerektigi vurgulandu.

Bu caligmalar hedeflenen normoglisemiyi saglamak i¢in insiilinin fizyolojik
salimmmin1 en iyi hangi yolla saglanacag: fikrinden hareketle yapilmaktadir. Saglikli
bireylerde ve aclik durumunda genellikle temelde salgilanan insiiline ek olarak, yemek
yedikten sonra gastrointestinal sistemden emilen kan sekeri artisini dengelemek igin
insiilin salgisinda artis olur. Bu nedenle fizyolojik insiilin sekresyonunu saglamak icin
de c¢oklu doz ya da devamli subkutan insiilin infiizyon tedavisi (insiilin pompasi)

uygulanmaktadir (73).

Uzun etkili insiilin analoglar1 (bazal insiilin) a¢lik durumunda salgilanirken, kisa
ya da hizli etkili insiilin analoglar1 (bolus insiilin) ise yemek sonrasi hizli artis nedeni ile

yemek Oncesi uygulanarak yapilmaktadir (73).

Idrar/ kan keton izlemi: Hiperglisemi ve hastalik giinlerinde idrar ya da kan
keton Ol¢liimii Onerilir (75). Kan keton Olgiimiiniin 6zellikle hastaliklar sirasinda

ketoasidoza kars1 daha etkili oldugu bildirilmistir (76).

Ketoasidozun oOnlenmesi: Takip edilen cocuk ve ergenlerde ketoasidoz
ataklarmin engellenmesi ve metabolik kontroliin ¢ok iyi saglanmasi kosullarinda bile
goriilebilmektedir (76). Insiilin dozlarinin yeterli diizeyde ve olmasi gerektigi gibi
uygulanmamasi ya da akut hastaliklar sirasinda yeterli diizeyde insiilin verilmemesi

nedeniyle ortaya ¢ikar.

Kan glukoz degerlerinin ve insiilin dozlarimn kaydi: Kan glukoz degerleri,
glukoz diizeylerini etkileyen olaylar, uygulanan insiilin miktarlari, hipoglisemik olaylar

ve keton pozitifliklerinin kaydi diyabetin kontrol durumunu degerlendirmede ve gerekli
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onlemlerin alinmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Ancak 6zellikle erken ¢ocuklar i¢in

kayitlarin tutulmasinda zorluklar yasanmaktadir (77).

Hipoglisemilerin énlenmesi: Tip 1 Diyabetli ¢cocuklarda en sik goriilen akut
komplikasyon hipoglisemidir. Cok kisa etkili insiilin analoglar1 ve siirekli cilt altt
insiilin inflizyonu kullaniminda regiiler insiiline gore hipoglisemi daha az goriiliir.
Hipoglisemi belirtileri bireyden bireye ve ayni bireylerde farkli kosullarda degisik kan
sekeri degerlerinde goriilebilir (78).

Beslenme yonetimi: Beslenme egitimi diyabetin yOnetiminin Onemli bir
parcasidir. Saglikli biiyiime ve gelisme saglayacak ve sismanligi dnleyecek enerji alimi
saglanmalidir. Bireye 6zgli uygun bir beslenme egitimi ile Hbalc’ de %1 oraninda

azalma saglanabilir (78).
2.6.6. Diyabet ve Tibbi Beslenme Tedavisi
2.6.6.1.Tip 2 Diyabet ve Tibbi Beslenme Tedavisi
Toplumda daha ¢ok goriilen tip 2 diyabet tedavisinde amag optimal kan glukoz,

lipid ve kan basicit seviyelerinin siirdiiriilerek diyabete bagli gelisen kronik

komplikasyonlarin 6nlenmesi veya geciktirilmesidir (79).

Uygun yeme diizeni ile birlikte tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz bir arada
biitiinsel bir tedavi olarak uygulanmasi gerekmektedir. Bu yaklagim diger olumlu saglik

etkilerinin disinda optimal kan glukoz kontroliinii de saglamaktadir (80).

Diizenli egzersizin hastalarda glikoz toleransini iyilestirdigi, insiilin duyarliligim
arttirdigl, hemoglabin alc diizeyini azalttig1 (81, 82), bunun diginda kardiyovaskiiler
risk faktorlerini de azalttig1 dikkati cekmektedir (83).

Bircok yaymn diyabetli bireyler igin aerobik ve dayamiklilik egzersizlerini

onermekte, haftalik 150 dakikalik toplam aktivite siiresi belirtilmektedir (84).
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Tip 2 diyabetli bireyler i¢in enerji harcamasini arttrmak onemli bir hedef
oldugundan, egzersiz siiresi asamali olarak arttirilmalidir. En az 5 giin/hafta egzersiz

yapilmasi Onerilirken, arka arkaya 2 giin bireyin hareketsiz kalmas1 dnlenmelidir (80).

Olugabilecek komplikasyonlar acisindan diyabetik ndropatisi, nefropatisi ve
retinopatisi olan bireylerin egzersiz konusunda daha dikkatli olmalar1 ve daha dikkatli
degerlendirilmeleri gerekmektedir (85). Egzersiz nedeni ile tip 2 diyabeti olan
bireylerde ek enerji ve karbonhidrat destegi gerekmemektedir (83). Kisiye ozel
diyabetine uygun beslenme planina baglanmasi ve egzersiz sonrasi kaybettigi sivi

miktarini karsilanmasi gerekmektedir (80).

2.6.6.2.Tip 1 Diyabet ve Tibbi Beslenme Tedavisi

Tip 1 Diyabetli bireylerde serum lipoprotein diizeylerini kontrol etmede, kan
basincin1 azaltmada ve kardiyovaskiiler dayanikliligi artirmada, ayni1 zamanda bireyin
psikolojisini ve sosyal iligkilerini iyilestirmede fiziksel aktivite ve egzersiz etkili bir
yontemdir. Egzersiz ile birlikte insiilin diizeyi ve kan glikoz seviyelerinin iyilesmesi

diyabetin kontrol altinda tutulmasinda etkilidir (86).

Tip 1 diyabeti olan hastalarin incelendigi bir meta analizde geng bireylerde uzun

stireli yapilan egzersizin glisemik fayda sagladig: goriilmistiir (87).

Kullanilan insiilin nedeni ile egzersiz tip 1 diyabetli bireylerde biiyiik 6nem
tasimaktadir. Egzersiz ile birlikte glisemik yanit1 etkileyen bir¢ok faktdr bulunmaktadir
(90);

e Antrenman diizeyi

e Egzersiz yogunlugu

e Egzersiz siiresi

e Egzersizin siiresi

o [Egzersiz ¢esidi

e Metabolik kontrol

e Beslenme durumu ve glikojen depolari

e [Insiilin seviyesi
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Egzersiz Oncesi, egzersiz sonrasi ve uzun siireli egzersizler sirasinda, 6zellikle
de yapilan egzersizin ¢esidi, yogunlugu, siiresinin rutin disina ¢iktiginda Tip 1 diyabeti
olan bireyler takip edilmeli, kan sekeri takibi yapilmali ve degerlendirilmedir. Bu
kontrol, egzersiz sirasinda ve sonrasinda hipoglisemi ve akut komplikasyon risklerini de
azaltmaktadir. Egzersize bagl olarak degisen kan sekeri, diyabet ekibi ile uygun insiilin

ve karbonhidrat diizeyleri ile ayarlanmalidir (90).

Karbonhidrat destegi 6zellikle planlanmamis ani karar verilen veya uzun siireli
enerji harcamasinin yiiksek oldugu egzersizlerde kullanilmadir. Genellikle egzersiz
oncesi kan sekeri 100 mg/dL’nin altinda ise ekleme yapilmalidir. Miisabaka seklinde
olan ve 60 dakikadan uzun siirecek egzersizler sirasinda da karbonhidrat destegi
planlanmalidir. Egzersiz esnasinda kasin etkinligi acisindan ve performans bakimindan
kan glukoz seviyesi araligi 80-180mg/dL veya bu degerlere ¢ok yakin olmasi tavsiye
edilmektedir. Egzersiz sirasinda her 30-60 dakikada bir 15-30 gram karbonhidrat
desteginin olmasi giivenli bir yol olarak goriilmektedir. Egzersizin besin tiiketiminden
1-3 saat sonra yapilmasi, egzersizden Once insiilin enjeksiyonunun en az 1 saat 6nce
yapilmis olmasima ozellikle dikkat edilmelidir. Diyabeti olan bireyler sivi agisindan
degerlendirilmeli ve bu konuda sporcu igecekleri dilue meyve sulart (karbonhidrat
oran1 %8' den az) destek alinabilmektedir. Ayrica enerji jelleri, sporcu barlar1 da tasima
kolaylig1, porsiyon kontroliiniin daha iyi olmasi nedeni ile diger alternatifler arasinda
sOylenebilir (77). Egzersiz sirasinda kan glikozunun diismesi ihtimaline karsi her zaman
dikkatli olunmal1 ve yaninda seker iceren yiyeceklerin ya da igeceklerin bulundurulmasi
gerekmektedir. Egzersiz esnasinda bireyin yaninda diyabeti olduguna dair kimlik

bulundurulmasi da olusabilecek sorunlarin 6nlemesi agisindan énemlidir (78).

Egzersizden once kan sekerinin 70 mg/dL ve altinda olmas1t durumu hipoglisemi
olarak tanmimlanmakta egzersiz Oncesi kan sekerinin uygun diizeye gelmesi
gerekmektedir (80). Egzersizden sonraki 12 saat igerinde de hipogliseminin ortaya

cikabilecegi unutulmamalidir (85).

Diizenli yapilan egzersizin tip 1 diyabeti olan hastalarda ihtiya¢ duyulan insiilin

diizeyini azalttig1 gosterilmistir. (81, 89). Egzersiz Oncesi insiilin miktarinin ayarlanmasi
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icin farkli Oneriler bulunmaktadir. Genellikle egzersizden once insiilin dozunun %30-50
oraninda azaltilmasi1 uygulanabilir ve giivenli olarak kabul edilmektedir. Egzersiz

stiresine gore bu degerin diizenlenmesi gerekmektedir (80).

Karbonhidrat ve insiilin regiilasyonu kisiye ©zel olarak degerlendirilmesi

gerekmektedir (80).

2.7.0bezite

Giiniimiizde siklig1 giderek artan obezite, kalp krizi, kalp yetmezligi, koroner
arter hastaligi, kalp kapagi gibi en yaygin goriilen kalp-damar hastaliklari ve Tip 2
diyabet gibi komplikasyonlariyla birlikte epidemik sinirlara yaklasmaktadir. Son
yillarda bati iilkeleri basta olmak ilizere popiilasyonlarda giderek artan obezitenin,
modern hayat, damak tadina hitap eden ve kalorisi yliksek besinlere kolaylikla
erisebilme ve fiziksel aktivite yetersizligi sonucu oldugu goriilmektedir. Kimi bireyler
enerji alimi ile tiikketimi arasinda dengeyi koruyabilirken, bir kismi ise fazla kilolu ve

obezite olarak enerji aliminin artmasi ile ortaya ¢ikan kronik bir sorun yasamaktadirlar.

Son yillarda prevelans1 giderek artan obezite; farkli demografik oOzelliklere,
farkli beslenme aligkanliklarina, alkol ve sigara tiiketimi ile fiziksel aktivite yetersizligi

gibi bir¢ok faktoriin etkiledigi 6nemli bir halk sagligi sorunudur (90).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 2014 verilerine gére diinyada 600 milyonun

iizerinde obez ve 1,9 milyar asir1 kilolu bireyin bulundugunu agiklamistir (91).

Obezite icin bedenin yag kiitlesinin, yagsiz kiitleye oranla asir1 artmasi, boy
uzunluguna gore viicut agirliginin istenilen diizeyin iistiine ¢ikmasi olarak tanimlanirken,
DSO tarafindan ise viicutta anormal veya asir1 yag birikmesi ile saglig1 bozacak duruma

gelmesi olarak tanimlanmaktadir (92, 93).

Obezitenin  diyabet, iireme bozukluklari, osteoartrit respiratuar ve
gastrointestinal sistem hastaliklari, uyku apnesi, bazi kanser tiirleri ve kardiyovaskiiler
hastaliklar olmak iizere ile iligkisi oldugu saptanan, kisilerin yasam standartini ve

stiresini olumsuz etkileyen, hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde siklig1 her
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gecen giin giderek artan, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan bir saglik sorunudur

(90, 94).

DSO tarafindan obezite ve asir1 kilonun neden oldugu hastaliklar sonucunda her

yil 2,8 milyon insanin 6ldiigii bildirilmistir (95).

Diinyada ve iilkemizde son calismalara gore, fiziksel aktivite diizeyinin yetersiz
olmasi, kalorisi yiiksek besinler ile beslenme aligkanliklari, doymus yag asitleri ve tuz
icerigi zengin, baz1 vitamin ve mineraller yoniinden yetersiz olan ayakiistii beslenmenin
tercih edilmesi, telefon, televizyon ve bilgisayar ile daha fazla zaman gegirme siiresi,
obezite prevalansinin yetigkin ile birlikte ¢ocuk ve genclerde de alarm diizeyine

geldigini gostermektedir (90, 96, 97).

2010 yilinda Saglik Bakanligi’ nda yapilan bir ¢aligmada, Tiirkiye 19 yas ve
iizerindeki niifusun %34,6 oraninda asir1 kilolu, %30,3 oraninda ise obez oldugu

belirlenmistir (98).

2.7.1. Obezite Tanisi

Farkli smiflandirma araliklar eriskinler i¢in Beden Kiitle indeksi (BKI) olarak
tanimlanan agirlik (kg) ve boy (m) verilerinden hesaplanan degerler ile gosterilir (95).
BKI bircok kiside viicut yagr ile korelasyon halindedir. Bu kriterlere gére BKI 25kg/m?>-
29,9 kg/m? arasinda olanlar “fazla kilolu” ve BKI 30 kg/m? ve iizerinde olanlar da ise
“obez” olarak siniflandirilmaktadir (99, 100). Yetiskinlerde BKI' e gore obezitenin

siiflandirilmasi tablo 3’ te gosterilmistir.

Obezite anlik ya da kisa zamanda ortaya cikabilen bir durum degildir ve
davranig, ¢evre ve genetik unsurlar gibi bir¢cok etkenin katkisi s6z konusudur. Fazla
kilolu ve obezite durumu enerji alim1 ve enerji harcamasinda dengesizlikten sonuglanir
ki bu durumda kalorisi yiiksek besinlerin tiiketimi ve fiziksel aktivitede yetersizligin bir
sonucudur (101, 102). Davranis ve ¢evresel etkenler bireylerin fazla kilolu ve obez
olmalarinda en biiylik faktordiir. Bundan dolayr fazla kilo ve obezite durumlarin
onlemek amaci ile miidahaleler ve tedaviler biiyiikk Onem tasimaktadir. Ciinkdi,

obezitedeki genetik faktorlere ragmen, toplumun genetik kompozisyonu hizla degisiklik
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gostermeyeceginden dolayi, obezitedeki giderek artan biiyiik artisin genetik olmayan
fiziksel aktivite, beslenme aligkanlig1 vb. etkenler gibi 6nemli degisiklikleri yansittig1

disiintilmektedir (92).

Tablo 3. Yetiskinlerde BKI' e gore obezitenin simiflandiriimast

Smiflandirma (103) BKIi (kg/m?)
Zayif (dusiik agirlikln) <18,50
Normal 18,50 — 24,99
Fazla kilolu >25,00-29,99
Sismanlik Oncesi (pre — obez ) >30,00
Sisman 1. derece 30,00-34,99
Sisman 2.derece 35,00-39,99
Sisman 3.derece (morbid) >40,00

Kaynak 79’ dan alinmistir.

Bel ¢evresinin, kalga c¢evresine orani1 kadinlarda 0,85'den ve erkeklerde 1'den
bliylik olmasi erkek tipi obezite olarak tanimlanmaktadir (104). Obezite ile miicadelenin
yayginlagtig1 son yillarda tek basina bel cevresi Ol¢iimii de karin bolgesindeki yag
dagilimmin hesaplanmasinda kullanilmaktadir. Bel Cevresi dl¢limiintin erkeklerde 94
cm, kadilarda 80 cm ve ilizerinde olmasi sismanliga bagli kronik hastalik riskinin

artmasina neden olmaktadir (90).

2.7.2. Obezitenin Etiyolojisi

Enerji alimmin fazla ve harcanmasinin diigiik oldugu durumlarda olusan
dengesizligin bir sonucu olan obezite, hormonal durumun disinda, fiziksel aktivite
yetersizligi ve sosyoekonomik diizey gibi bir¢ok faktoriin sebep oldugu kompleks bir

etiyolojiye sahiptir (90, 93).

Obezitenin gelismesindeki bir bagka etkenin de bebeklik donemindeki beslenme
sekli oldugu ve obezite prevelansinin, anne siitii tiikketen cocuklarin anne siitii
tiilketmeyen ¢ocuklara gore daha diisiik oranda oldugu, anne siitii alma siiresinin,
tamamlayici1 besinlerin baslama zamani, besinin tiirii ve miktar1 da obezite gelisimini

tetikledigi bildirilmektedir (103).
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Bir halk sagligi problemi olarak kabul edilen obezite viicutta gereginden fazla
yag birikimiyle sonuc¢lanan ciddiye almamiz gereken fizyolojik bir problemdir. Diyabet,
hipertansiyon, kalp hastaliklar1 ve bazi kanserler ile obezitenin iligkili oldugu kabul
edilmektedir. Ornegin, ABD’de yapilan ¢alismada rakamlar BKI’ de 30 kg/m? ve
tizerindeki bireylerin prevalansinin 2015 yillarinin basinda 2-19 yas araliginda %18,5,

20 yas ve lizerinde ise %39,6’ lara ulastigini géstermektedir (105).

Son yillarda bir ¢ok iilkede obezite ve fazla kilolu olma prevelans: artmakta ve
bu olay toplumsal bir sorun halini almaktadir. Baz1 gelismekte olan iilkelerde, obezite

refah diizeyinin artmasi ve milli gelirin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (106).

Ilerleyen yasla birlikte bazal metabolizma hizinin yavaslamasi, kisinin enerji
harcamasini azaltacagi icin giinliik alinan enerji miktarina sinirlama getirilmedigi ve
fiziksel aktivite artirilmadig1 zaman obezitenin kaginilmaz oldugu ve kadinlarda obezite
prevelansinin Ozellikle ilerleyen yaslarda erkeklere kiyasla daha yiiksek goriildigi

yapilan c¢alismalarda belirtilmektedir (107-109).

Yasam tarzini etkileyen etkenler ile birlikte kolaylikla erisilebilen, seker ve yag
icerigi yiiksek, kalorisi fazla hazir besin tiiketimi, hizli bir sekilde yeme aligkanligi,
normalin iizerinde kalori aliminin oldugu ve kalori harcamasindaki dengesizlik ile
diisiiniildiigiinde fazla kilo ve obezitenin kaginilmaz oldugu vurgulanmaktadir (110,

111).

Normalin iizerindeki agirlik ile ilgili yapilan ¢aligmalarda yagin bedenin belirli
bir kisminda birikimi, yag hiicre sayisi, viicudun enerji kullanimi ve istahin genlerle

iligkili oldugu gosterilmistir (112).

Yemegi baslama, istah ve tokluk algilanmasinda 6nemli rolii olan leptin ve
ghrelin, viicut agirhiginin kontroliinii diizenleyen hormonlardir. Leptin kisinin tokluk
algilamasini, ghrelin hormonun ise yemekten kisa siire Once yiikselerek yemege
baslanmasin1 sagladigi ve bu 6giin iliskili gastrointestinal sinyallerin besin aliminin

sikligini ve miktarin etkiledigi bildirilmektedir (113- 115).
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2.7.3. Obezite Genetigi

Son zamanlarda yapilan bilimsel ¢aligmalar genetik faktoriin obezitede etkin bir
rol oynadigmi gostermistir. Bardet-Biedl ve Prader-Willi sendromu gibi genetik
hastaliklarda genler direkt olarak obezite iizerinde etkili olmaktadir (116). Bununla
birlikte, genler daima gelecek lizerinde tahminde bulunmamaktadir. Bireyin fazla kilolu
olabilmesi icin genler ve davramig bigimleri birlikte olmak durumundadir. Bazi
durumlarda ise birden fazla gen bireyin obeziteye yatkinligini arttirabilmekte ve ¢ok
fazla besin tikketimi ve fiziksel aktivitede yetersizlik gibi dis etkenleri de
gerektirmektedir. Bunlarin diginda obezite olusumuna katkida bulunan etkenler arasinda
Cushing hastalig1 ve polikistik over sendromu gibi bazi hastaliklarla birlikte kullanilan

steroidler ve antidepresanlar gibi baz1 ilaclar da yer almaktadir (117).
2.7.4. Obeziteye Neden Olan Cesitli Faktorler

2.7.4.1.0bezitenin Patolojik nedeni olarak Beslenme Regiilasyon Bozuklugu:

Normalde yemek yeme hizi, viicuttaki yag ve karbonhidrat depolariyla orantili
olarak degigmektedir. Normal bireyde depolarda istenen diizeyi astigi zaman asiri
depolanmay1 engellemek amaci ile beslenme kisitlanmaktadir. Fakat bu durum obez
bireylerde gerceklesmez. Bu bireylerde besin tiikketimi viicut agirliginin ¢ok iizerine
cikmadigr miiddet azaltilmasi Onerilmez. Bu durum ya psikolojik faktorlerden ya da

diizenleyici sistemdeki anormalliklerden kaynaklanabilir (118).

2.7.4.2.Psikolojik Sismanhk:

Obezitenin olusumunda goriilen en yaygin neden, saglikli beslenmenin giinde
sadece li¢ ana 0glin, ara O0giinler olmadan ve eksiksiz olmasi gerektigi diisiincesidir.
Cocuklara ebeveynleri tarafindan bu sekilde egitim verilir ve tiim hayatlar: siiresince de
bu beslenme aligkanligini devam ettirirler. Oysa saglikli bir beslenme i¢in olmasi
gereken, 3 ana Ogiin olarak alinan beslenme aligkanliklarinin ara 6glinlerle
desteklenmesidir. Stres faktoriiniin oldugu durumlarda ya da mental olarak depresyonda

olan insanlarin kilo aldig1 sik rastlanan bir durumdur (119).
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2.7.4.3.0beziteye Neden olan Norojenik Bozukluklar:

Beynin hormon iiretebilen 6zellesmis bir bolgesi olan hipotalamusta goriilen
lezyonlar asir1 yeme sonucu hayvanlarda sismanliga neden olur. Bu lezyonlarla birlikte
asir1 insiilin salinimi goriliir. Biriken insiilin ise yag depolanmasini saglar. Bununla
birlikte hipotalamusa uzanan hipofiz adenomu olan bireylerin ¢cogunda gelisen hastalik
diizeyinde ilerleyici fazla kiloluluk, hipotalamus lezyonlar1 sonucu viicut agirliginda
artis egilimi gerceklesebilecegi kesin olarak gostermektedir. Bununla birlikte fazla
kilolu insanlarda neredeyse hicbir hipotalamik hasarin olmamasi, hipotalamusun

fonksiyonel yonetiminin agirlik artisiyla degisebilecegini gosterebilir (119).

Beslenmenin temel isleyisi, beyin sapinda bulunan merkezler tarafindan kontrol
edilmektedir (118). Istah1 etkileyen bir merkez de hipotalamusla iliskili prefrontal ve
amigdala kortekstir (119). Amigdalanin lezyonlar1 bazi boliimlerde beslenmeyi
arttirdigin1 baz1 boliimlerde ise beslenmeyi azalttigini gostermektedir (120). Ayrica
amigdalanin bazi boliimlerinin uyarilmasi, beslenmeyi mekanik olarak kolaylastirir.
Amigdalanin harabiyetine iliskin en onemli etki, besinlerin se¢iminden sonra ortaya

cikan sorunlardir (121).

2.7.4.4.0bezite ve Genetik Faktorler:

Obezitenin ebeveynlere 6zgii bir durum oldugu kesindir. Beslenme durumunu

genler farkli yollardan etkilerler (122).

Yapilan arastirmalar obezitenin genetik yonii ile sadece diyabete yatkinlig1 degil,
sismanlama egilimine de neden oldugu diisiiniilen bir gen (OB geni) tanimlanmustir.
Calismada tanimlanan genin olmadig: farelerde, fazla kiloluluk ve yiiksek yag igerikli
beslenme ile yakindan baglantili olan tip 2 diyabetin semptomlarin1 gostererek viicut
agirliginda artis oldugu ve ne kadar tiiketim olursa olsun doyum olmadig1 goézlenmistir.
Calismay1 yapan arastirmacilara gore insanlarda da bu gozlem ile ayni gen iizerinden
yalniz diyabet i¢in degil obezite tedavisinde kullanilan ilaglar i¢in de iyi bir hedef
olusturabilir (122).
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Yapilan bir baska c¢alismada ise PTB-IB (peroksizom tiyoesteraz proteini)
geninin iki kopyasinin da bulundugu ratlarda (normalde ratlarda iki adet PTB-IB geni
bulunuyor) genin bir ya da her iki kopyasinin alindigi ratlarla karsilastirilmis ve 10 hafta
stiresince bu ratlara son derece viicut agirligini arttiracak bir beslenme uygulanmistir.
Arastirmacilar, “Yiiksek miktarda yag iceren diyet uygulanan, ilgili genin bir ya da iki
kopyasi eksik olan farelerin kilo artisina direngli oldugunu ve insiiline duyarliligin
korundugunu, 6te yandan normal farelerin hizla sismanladigini ve insiiline direng

kazandigin1” vurgulamislardir (123).

Obezitenin olusma riskini inceleyen bir¢ok ¢alismada obez ¢ocuklarin genellikle

obez ailelere sahip olduklar1 gosterilmektedir (124).

2.7.5. Obezite ve Tibbi Beslenme Tedavisi

Baslangi¢ kilosunun %5-10 gibi bir kilo kayb1 diyabeti %50, baz1 urlar1 %50 ve

kardiyovaskiiler mortaliteyi %20 oraninda azalttig1 goriilmektedir.

%5-10 diizeyinin lizerindeki kilo kayiplari; TG, insiilin, leptin, serbest yag
asitligi, PAI-1 ve yag hiicrelerinin azalmasi ile bir katabolik durum yaratmak i¢in

yeterlidir.

Obezite Tedavisinin Bilesenleri:
e Beslenme aligkanliklar1 degisikligi
e Psikolojik terapi
e Fiziksel aktivitenin diizenlenmesi
e llag tedavisi

e Cerrahi

Beslenme aliskanliklar1 degisikligi, psikolojik terapi ve fiziksel aktivitenin
diizenlenmesi gibi etkenler herhangi bir beden agirligi kontrol programinin kose

taglaridir. Bu ti¢ etkenle ilgili girisimler (125);

e Diizenli beslenme Oriintiisii; giinliik olarak besin alim1 3-6 defa olmak {izere azar
azar ve sik bir sekildedir. Tavsiye edilen saglikli besin, besin kriterlerine uygun

ve anti aterojenik Ozellikte, yeterli vitamin, mineral ve lif icermelidir. Cesitlilik
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saglanmali ve giinlilk sebze, meyve, tam tahilli iiriinler ve bakliyat iirlinleri
icermelidir.

e Yag alimimnin istenilen diizeylerde olmasi, agirlik yonetimini kontrol etmenin en
onemli parcalarindandir.

e Yasam tarzindaki degisiklikler, psikolojik terapi ile baz1 aliskanliklarin
degistirilmesi ve tiim fiziksel aktivitenin arttirilmasini igerir.

e Kalorisi diisiik i¢eceklerin tercih edilmesi 6nemlidir.

Alkol alim1 kisitlanmalidir. (alkol = 7,5 kal/g) Alinan enerjinin azaltilmasi yagam
boyu siirdiiriilebilir olmalidir. Ayn1 zamanda yasam tarzinin, yeme aligkanliklarinin ve
egzersiz planinin da diizenlenmesi gereklidir. Kisa donemli a¢lik donemi dnlemleri ¢ok
diistik kalorili diyetler olarak bilinir ve yalnizca hastalifa 6zel durumlarda (Pick-vick
sendromu, diyabetin akut dekompansasyonu, cerrahiye hazirlik) kullanilmasi gereklidir.
Genelde 7-30 giin arasinda siiren ve komorbiditeli hastalarda tehlikeli olabileceginden
bu beslenme miidahaleleri bir hekim goézetiminde yapilmalidir. Biitliin tibbi beslenme
tedavilerinde motivasyon diismesi ile birlikte diyetten vazgegme durumlarinda rebound
ve yeniden kilo artis1 goriilmektedir. Bunun disinda obezitenin ilag¢ tedavisi de etkilidir

ve yillarca hekim kontroliinde uygulanabilir (126).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismanin Tipi; Bu calisma kesitsel bir ¢caligmadir.

3.1.Calismanin Evreni

Kiigiikyal1 Delta Hospital- Beslenme ve Diyet Poliklinigine 01.10.2018-

01.11.2018 doéneminde bagvuran toplam 250 birey arastirmanin evrenini olusturmustur.

3.2.Cahsmanin Orneklemi

Kiigiikyal1 Delta Hospital- Beslenme ve Diyet Poliklinigine 01.10.2018-
01.11.2018 doneminde bagvuran ve calisma kriterlerini saglayan 125 goniillii bireyin
arastirmaya katilmasina karar verilmistir. 12 goniillii sosyodemografik veri ve GYS
Olcegini tamamlamadan arastirmadan ayrildigi i¢in arastirma 113 birey {iizerinden

yurlitilmustir.

Calisma grubu dahil edilme kriterleri; Okuryazar olmak, 18 yasindan biiyiik
olmak, BKI degeri 30 kg/m? ve iizerinde olmak.

Dislanma kriterleri ise 18 yasindan kiiciik olmak, BKIi degeri 30 kg/m?’dan
kiigiik olmak seklinde belirlenmistir. Goniilliiler diyabetik olan ve diyabetik olmayan

olarak iki gruba ayrilarak incelenmistir.

3.3.Arastirma Plam

3.3.1. Bilimsel Kurul ve Etik Kurul Onay1

Bu calisma Okan Universitesi Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu’nun onay ile
ylritiilmistiir. Aragtirma kuruluna bagvuru oncesinde gerekli Etik Kurul izni, Okan

Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan (Karar No: 17)
12.12.2018 tarihinde vermistir (EK 1).

Arastirmaya dahil edilen tiim bireyler ¢alisma dncesinde s6zlii ve yazili olarak

bilgilendirilmis ve bilgilendirmis goniillii onam formu alinmistir (EK 2).
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3.3.2. Antropometrik Olciimler

Antropometrik dl¢timler i¢in katilimeilarin ayakkabisiz ve ince giysi ile olmalar1
istenmis, kalibrasyonu diizenli yapilan baskiil+ stadiometre (JAWON XC-Contact
Marka) ile Frankfort diizlemde iken boy uzunlugu ve viicut agirlig tespiti yapilmstir.
BKi degerleri viicut agirhg ve boy uzunluklart kullanilarak asagidaki formiil ile

hesaplanmugtir.
BKI (kg/m?) = Viicut Agirlig1 (kg) / Boy Uzunlugu (m?)

BKi degerleri <18,50 kg/m?, zayif, 18,50-24,99 kg/m? normal kilolu, 25,00-
29,99 kg/m? fazla kilolu, 30,00-34,99kg/m? sisman (1. Derece obez), 35,00-39,99 kg/m?
sisman (2. Derece obez), >40,00 kg/m? ileri derecede obez (morbit-3. Derece obez)

olarak siniflandirilmustir.

3.4.Veri Toplama Araclan

Calismaya katilan tiim bireylere gece yeme anketi, sosyodemografik veri formu

yiiz ylize goriisme teknigi ile uygulanmaistir.

3.4.1. Sosyodemografik Veri Formu

Cinsiyet, yas, egitim durumu, c¢alisma, sigara kullanom durumu gibi
sosyodemografik bilgileri sorgulayan ¢oktan se¢meli ve agik uglu sorularin oldugu

boliimdiir ve yiiz yiize anket yontemiyle uygulanmistir (EK 3).

3.4.2. Gece Yeme Anketi (GYA)

Allison ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen, 14 sorudan olusan bir tarama
anketidir. Gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilmis olan besli likert tipi bir dlgektir.
Anket sabah istah1 ve giinlin ilk besin alimi, aksam ve gece yemeleri, aksam
yemeginden sonra besin alimi orani, asermeler, gece yeme davranisi tizerindeki kontrol,
uykuya dalma giicliigii, gece uyanarak yeme sikligi, gece yemeleri sirasinda farkindalik
ve duygu durum ile ilgili sorulart icermektedir. Anketteki ilk dokuz soru tiim

katilimcilar tarafindan doldurulmaktadir. Sonraki sorularda gece uyanmayan veya
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atistirmast olmayan katilimcilarin devam etmemesi i¢in uyari vardir. Soru 10-12’yi gece
uyanmalar1 olan, soru 13 ve 14’1 ise gece atigtirmalart olan katilimcilarin doldurmasi
gerekir. Anketteki 7. Madde disindaki maddeler besli Likert tipi 6l¢iimle 0-4 arasinda
puanlanmaktadir. 7. Madde giin i¢i duygu durum degisikligi sorgulanmakta ve giin ici
degisiklik olmayanlar O puan almaktadir. Madde 1, 4 ve 14 ters puanlanmaktadir. Gece
yarist atistirmalarinin ne kadar farkinda oldugunu soran madde 13, GYS’ nin uyku ile
iliskili yeme bozuklugundan ayirt edilebilmesi i¢in sorulmakta, ancak puanlamaya
katilmamaktadir. Toplam alinacak puan 0-52 arasindadir. Ankette yer alan 15. ve 16.
sorularin ise ek soru olarak kullanilmasi Onerilmis ama puanlamaya katilmamistir.
Ozgiin ¢alismada 25 ve iizerindeki puan icin GYS-1’in var oldugu, 30 ve iizerindeki

puanlar i¢in de GY'S-2’ nin var oldugu belirtilmistir (127).

Olgegin giivenilirlik diizeyini belirlemek amaciyla Cronbach alfa i¢ tutarlilik
katsayis1 ve test tekrar test giivenilirlik katsayist hesaplanmistir. Hastalarin GYA i¢
tutarlilik analizinde dlgege ait 16 alt soru arasinda Cronbach alfa kat sayist 0,69 olarak

bulunmustur. Bu deger, bu sorularin toplanabilirlik 6zelligini gdstermektedir.

Tablo 4. GYA’ nin her sorusu igin test-tekrar test sonuglarinin intraclass korelasyon analizi ile giivenilirlik
diizeyi

Soru R P

1 0,771 0,0001
2 0,842 0,0001
3 0,785 0,0001
4 0,787 0,0001
5 0,743 0,0001
6 0,765 0,0001
7 0,785 0,0001
8 0,818 0,0001
9 0,892 0,0001
10 0,928 0,0001
11 0,878 0,0001
12 0,926 0,0001
13 0,649 0,0001
14 0,808 0,0001
GYA toplam puani 0,962 0,0001

R: Test- tekrar test sonuglar1 arasinda ICC korelasyon katsayist
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Caligmaya katilan tiim olgular icin her dl¢ek sorusunun, 6l¢ek toplam puani ile
korelasyonu ve her soru cikarildiginda 6lgcek Cronbach katsayisi Tablo 4’ de

gosterilmigtir.

Test-tekrar test gilivenilirlik analizi klinik olarak GY'S tanisi konan ve konmayan
toplam 141 hasta dikkate alinarak yapilmistir. Yapilan degerlendirmede GYA’nin her
sorusu ile karsilik gelen tekrar test sonucu iligskilendirilmis, test-tekrar test giivenilirlik
katsayilarinin 0,65-0,93 arasinda degistigi goriilmiis ve hepsinde anlamli iligkiler
bulunmustur (Tablo 4). Olgek toplam puaninimn yinelebilirliginin &lgiilmesi i¢in GYA
toplam puani ile tekrar test toplam puani arasinda ICC katsayisi hesaplanmis ve 0,96

(p=0,0001) olarak bulunmustur.

Olgek puanmin kesim noktasi 25 ve iizeri oldugu durumlar i¢in GYS 1, 30 ve

iizeri oldugu durumlar i¢in ise GY'S 2 olarak kisaltilmistir.

3.5.1statistiksel Degerlendirme

Tiim Istatistiksel degerlendirmeler igin SPSS versiyon 18.0 yazilim
kullanilmistir. Elde edilen siirekli degiskenler (nicel degiskenler) ortalama (X), standart
sapma (ss) degerleri ile sunulmus ve gruplarin karsilagtirilmasinda normal dagilim
gosteren parametrelerde Iki Ortalama Arasindaki Farkin Anlamlilik Testi (bagimsiz
gruplar t testi), normal dagilim gostermeyen parametrelerde ise Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin sunumu igin ise say1 (S) ve yiizde (%) degerleri
kullanilmis Pearson Ki-kare testi ve Fisher Exact testi ile degerlendirilmistir. Onemlilik

diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 70 diyabetli, 43 diyabeti olmayan grup olmak iizere toplam 113 birey
katilmastir.

Tablo 5. Sosyodemografik 6zelliklere iligkin bilgiler

Diyabeti olan Diyabeti Olmayan
n % n %
Cinsiyet Erkek 11 16 8 19
Kadm 59 84 35 81
Okuryazar degil 1 1 0 0
Okuryazar 0 0 1
Egitim durumu [kogretim 6 9 5 12
Ortadgretim 5 7 2 5
Lise 27 39 9 21
Universite 24 34 17 4
Lisanstistii 7 10 9 21
Memur 8 11 8 19
Emekli 8 11 7 16
Ozel Sektor 23 33 17 4
Meslek Serbest Meslek 4 6 0 0
Diger 27 39 11 26
Sigara fgmiyor 49 70 26 60,5
I¢iyor 21 30 17 39,5

Arastirmaya katilan bireylerin genel sosyodemografik bilgileri Tablo 5’de
gosterilmistir. Katilimeilarin %16,8'1 erkek (n=19) ve %83,2'si (n=94) kadindir. Diyabet
ve diyabeti olmayan grubunda erkek birey siklig1 sirasiyla %57,9 (n=11) %42,1 (n=8),
kadin birey sikligi sirasiyla %62,8 (n=59) %37,2 (n=35)" dir. Cinsiyet dagilimi

yoniinden gruplar arasi anlamli fark bulunmamistir (p=0,690).
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Tablo 6. Gruplarin antropometrik 6zellikleri

Diyabeti olan Diyabeti Olmayan

X ss X ss
Yas (y1l) 41 14 39 12
BKI (kg/m?) 33,9 3,55 31,9 2,5
Boy Uzunlugu(m) 1,61 0,08 1,62 0,07
Viicut Agirligi(kg) 88,65 12,95 84 8,99

X: ortalama, ss: standart sapma

Antropometrik 6zellikler Tablo 6’ da gosterilmistir.

Diyabetli grubun ortalama yast 41,4+13,6 yil, diyabetli olmayan grubun
ortalama yas1 39,3+11,6 yil olup gruplar arasi anlamli bir fark yoktur (p=0,258).
Diyabetli grubun BKI ortalamasi 33,9+3,5 kg/m? diyabetli olmayan grubun ise
31,9+2,5 kg/m? olarak bulunmustur (p=0,002).

Tablo 7. Diyabet gruplarina gére mevcut agirligindan sikayet¢i olma durumu

Diyabeti olan Diyabeti olmayan

n % n %
Memnun 1 1,14 2 4,7
Kararsiz 2 2,9 1 2,3
Memnun degil 12 17,1 7 16,3
Hi¢ memnun degil 55 78,6 33 76,7

Obezite nedeniyle mevcut agirhigindan sikayetei olma sikligi diyabetli
grubun %17,1 memnun degil, %78,6 hi¢ memnun degil olarak bulunmakta ve diyabeti
olmayan grupta ise bu siklik %16,3 memnun degil, %76,7 hi¢ memnun degil olarak
bulunmustur (p=0,567). Diyabet gruplarina goére mevcut kilolardan sikayet¢i olma
siklig1 Tablo 7° de gosterilmistir.
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Tablo 8. Diyabet gruplarina gore herhangi bir profesyonele bagvurma durumu ve bagvurulan saglik
profesyoneli

Diyabeti olan Diyabeti olmayan Toplam
n % n % n %
Saglik profesyoneline bagvurma
Bagvuran 32 46,4 14 33,3 46 41,4
Basgvurmayan 37 53,6 28 66,7 65 58,5
Bagvurulan saglik profesyoneli
Hekim 0 0 1 6,7 1 2,1
Diyetisyen 31 93,9 14 93,3 45 93,7
Diger 2 6,1 0 0 2 4,2

Kilo vermek isteyen diyabetli obez bireylerin %46,4, diyabetli olmayan obez
bireylerin ise %33,3 herhangi bir saglik profesyoneline basvurdugu bulunmustur
(p=0,176). Diyabet gruplarina gore herhangi bir profesyonele bagvurma sikligi Tablo 8’
de gosterilmistir. Basvurulan gruplar icerisinde diyabetli obez bireylerin %93,9,
diyabetli olmayan bireylerin ise %93,3 oraninda diyetisyene basvurdugu bulunmustur
(p=0,211). Diyabet gruplarina gore hangi profesyonele bagvurma sikligi Tablo 8’ de

gosterilmigtir.

Tablo 9. Gruplarin GYS 1 ve GYS 2 puanina gore karsilastirlmasi

Diyabeti olan Diyabeti Olmayan Toplam p

n % n % n %
GYS 1 olanlar 31 44,3 12 27,9 43 38,1 0,082
GYS 1 olmayanlar 39 55,7 31 72,1 70 61,9
GYS 2 olanlar 16 22,9 10 23,3 26 23,1 0,961
GYS 2 olmayanlar 54 77,1 33 76,7 87 76,9

Gruplarm GYS 1 ve GYS 2 puanina gore GYS’ li olanlar ve GYS’ li
olmayanlarin karsilagtirilmasi Tablo 9” da gosterilmektedir. GYS 1 puanina gore GYS’ li
olanlar degerinin diyabetli grupta %@44,3, diyabeti olmayan grupta ise %27,9
bulunmustur (p=0,082). GYS 2 puanina gore GYS’ li olanlarmm orami diyabetli
grupta %22.9, diyabeti olmayan grupta ise %23,3 olarak bulunmustur (p=0,961).
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Tablo 10. Gruplarin sigara kullanimlarinin karsilastiriimasi

GYS1 GYS 2
Sigara GYS’ li olanlar GYS’ li olanlar
kullanan n 23 15
% 60,5 39,5
kullanmayan n 20 11
% 26,7 14,7
p =<0,01 p =<0,01

Gruplarin sigara kullanimlarinin karsilagtirtlmasi Tablo 10° da gosterilmektedir.
GYS 1 puanima gore sigara kullanmayan grupta GYS’ li olanlarin oran1 %26,7, sigara
kullanan grupta ise %60,5’ e yiikseldigi goriilmektedir (p=<0,01). GYS 2 puanina gore
ise sigara kullanmayan grupta GYS’ li olanlarin orant %14,7, sigara kullanan grupta ise

ayn1 sekilde 9%39,5 degerine yiikseldigi goriilmektedir (p=<0,01).

Tablo 11. Gruplarin diyabet sinifina gore sigara kullanimlarmin karsilastirilmasi

Diyabeti olan Diyabeti olmayan p

Sigara Kullanan Kullanmayan Kullanan Kullanmayan

n % n % n % n %
GYS 1 14 66,7 17 34,7 9 529 3 11,5 p=<0,05
olanlar
GYS1 7 33,3 32 653 8 47,1 23 88,5
olmayanlar
GYS 2 7 33,3 9 18,4 8 47,1 2 7,7 p=<0,05
olanlar
GYS 2 14 66,7 40 81,6 9 529 24 92,3
olmayanlar

Gruplarin diyabet sinifina gore sigara kullanimlarinin karsilastirilmas: Tablo 11°
de gosterilmektedir. Diyabet gruplarina gore siniflandirildiginda GYS 1 puanina gore
sigara kullanan diyabeti olan grup %66,7, sigara kullanmayan diyabeti olan grupta
ise %34,7 GYS’ li olanlarin orani bulunmakta; diyabeti olmayip sigara kullanan
grup %52,9, sigara kullanmayan %11,5 GYS’ 1i olanlarin oran1 bulunmustur (p=<0,05).
GYS 2 puanma gore ise sigara kullanan diyabetli grup %33,3, sigara kullanmayan
diyabetli grupta ise %18,4 GYS’ li olanlarin oran1 bulunmakta; diyabeti olmay1p sigara
kullanan grup %47,1, sigara kullanmayan %7,7 GYS’ 1li olanlarin orani olarak
bulunmustur (p=<0,05).
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Tablo 12. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GYS skorlarinin ortalamasi

Diyabeti olan Diyabeti olmayan Toplam
n X n X n X
GYS skoru 70 24,68 43 23,23 113 24,13

Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GYS skorlarinin ortalamasi Tablo 12° de
gosterilmektedir. Diyabet gruplarina goére GYS skorunun ortalamas: diyabeti olan
grubun 24,68, diyabeti olmayan grubun ise 23,23 olarak bulunmustur. Diyabet grubu

farketmeksizin genel olarak ortalama ise 24,13 puan olarak bulunmustur.

Tablo 13. Gruplarin diyabet sinifina gore cinsiyetlerin karsilagtirilmasi

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
Cinsiyet Erkek Kadin Erkek Kadin
n % n % n % n %
GYS 1 olanlar 4 36,4 27 45,8 0 0 12 34,3
GYS 1 olmayanlar 7 63,6 32 54,2 8 100 23 65,7
GYS 2 olanlar 2 18,2 14 23,7 0 0 10 28,6
GYS 2 olmayanlar 9 81,8 45 76,3 8 100 25 71,4

Diyabet gruplarina goére siiflandirildiginda GYS 1 puanina goére diyabeti olan
cinsiyete gore erkek bireylerde %36,4, kadinlarda ise %45,8; diyabeti olmayan cinsiyete
gore erkek bireylerde %0, kadinlarda ise %34,3 olarak GYS’ li olanlarin oranmi olarak
bulunmustur (p=0,565, p=0,051). GYS 2 puanina gore diyabetli cinsiyete gore erkek
bireylerde %18,2, kadinlarda ise %23,7; diyabeti olmayan cinsiyete gore erkek
bireylerde %0, kadinlarda ise %28,6 olarak GYS’ 1li olanlarin orani bulunmustur
(p=0,688, p=0,084). Gruplarin diyabet sinifina gore cinsiyetlerin karsilastirilmasi Tablo
13’ de gosterilmektedir.
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Tablo 14. Diyabeti olan grubun GYS 1 puanina gére egitim durumunun karsilastirilmasi

GYS'’ li olanlar GYS’ li olmayanlar Toplam

n % n % n %
Egtitim durumu
Okur yazar olmayan 0 0,0 1 100 1 1,4
[kogretim 2 33,3 4 66,7 6 8,6
Ortadgretim 4 80,0 1 20 5 7,1
Lise 14 51,9 13 48,1 27 38,6
Universite 9 37,5 15 62,5 24 34,3
Lisansiistii 2 28,6 5 71,4 7 10

p=0,364

GYS 1 puanina gore diyabetli grupta egitim durumuna gore bakildiginda orta
ogretimde GYS’ li olanlarin oram1 %80, Lisansiistii egitimde ise GYS’ li olanlarin
orant %28,6 bulunmustur (p=0,364). Diyabeti olan grubun GYS 1 puanina gore egitim

durumunun karsilastirilmasi: Tablo 14’ de gosterilmektedir.

Tablo 15. Diyabeti olmayan grubun GYS 1 puanina gore egitim durumun karsilagtirilmasi

GYS'’ li olanlar GYS’ li olmayanlar Toplam

n % n % n %
Egtitim durumu
Okur yazar olmayan 0 0,0 1 100 1 2,4
[kogretim 1 20 4 80 5 11,6
Ortadgretim 1 50 1 50 2 4,6
Lise 2 22,2 7 77,8 9 20,9
Universite 7 41,2 10 58,8 17 39,6
Lisansiistii 1 11,1 8 88,9 9 20,9

p= 0,561

Diyabeti olmayan grubun GYS 1 puanma goére egitim durumunun
kargilagtirilmas1 Tablo 15° de gosterilmektedir. GYS 1 puanina gore diyabeti olmayan
grupta egitim durumuna gore bakildiginda orta 6gretimde GYS’ li olanlarin oran1 %50,

lisansiistii egitimde ise GYS’ li olanlarin oran1 %11,1 bulunmustur (p=0,561).
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Tablo 16. Diyabeti olan grubun GYS 2 puanina gore egitim durumun karsilastirilmasi

GYS'’ li olanlar GYS’ li olmayanlar Toplam

n % n % n %
Egtitim durumu
Okur yazar olmayan 0 0,0 1 100 1 1,4
[kogretim 2 33,3 4 66,7 6 8,6
Ortadgretim 4 80 1 20 5 7,1
Lise 4 14,8 23 85,2 27 38,6
Universite 4 14,7 20 83,3 24 34,3
Lisansiistii 2 28,6 5 71,4 7 10

p=<0,05

Diyabeti olan grubun GYS 2 puanina gore egitim durumunun karsilastiriimasi
Tablo 16’ de gosterilmektedir. GYS 2 puanina gore diyabetli grupta egitim durumuna
gore bakildiginda orta dgretimde GYS’ li olanlarin oran1 %80, lisansiistii egitimde ise

GYS’ li olanlarin oran1 %28,6 giderek azalma tespit edilmistir (p=0,041).

Tablo 17. Diyabeti olmayan grubun GYS 2 puanina gore egitim durumun karsilagtirilmasi

GYS'’ li olanlar GYS’ li olmayanlar Toplam

n % n % n %
Egtitim durumu
Okur yazar olmayan 0 0,0 1 100 1 2,3
[kogretim 0 0,0 5 100 5 11,7
Ortadgretim 0 0,0 2 100 2 4,6
Lise 2 22,2 7 77,8 9 20,9
Universite 7 41,2 10 58,8 17 39,6
Lisansiistii 1 11,1 8 88,9 9 20,9

p=<0,284

Diyabeti olmayan grubun GYS 2 puanma goére egitim durumunun
karsilagtirilmasi Tablo 17° de gosterilmektedir. GYS 2 puanina gore diyabeti olmayan
grupta egitim durumuna gore bakildiginda lise diizeyinde GYS’ li olanlarin oran1 %22,2,

lisansiistii egitimde ise GYS’ li olanlarin oran1 %11,1 bulunmustur (p=0,284).
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Tablo 18. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GYS 1 puanina gore kilo memnuniyetlerinin
karsilagtirilmasi

Diyabeti olan Diyabeti olmayan

GYS 1 olanlar GYS 1 olmayanlar GYS 1 olanlar GYS 1 olmayanlar

n % n % n % n %
Memnun 0 0 1 100 0 0 2 100
Kararsiz 0 0 2 100 0 0 1 100
Memnun degil 4 33,3 8 66,7 2 28,6 5 71,4
Hi¢c memnun degil 27 49,1 28 50,9 10 303 23 69,7
Toplam 31 44,3 39 55,7 12 27,9 31 72,1

p=0,323 p=0,739

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 1 puanina gore agirlik
memnuniyetlerinin karsilastirilmas: Tablo 18 de gosterilmektedir. Diyabeti olan grupta
GYS 1 puanina gore kilo memnuniyetleri degerlendirildiginde kilosundan memnun
olmayan ve kilosundan hi¢ memnun olmayan grubun GYS’ li olanlarin orani %44,3

bulunmustur (p=0,323).

Diyabeti olmayan grupta GYS 1 puanmna gore kilo memnuniyetleri
degerlendirildiginde kilosundan memnun olmayan ve kilosundan hi¢ memnun olmayan

grubun GYS’ li olanlarin oran1 %27,9’ a diistiigii bulunmustur (p=0,739).

Tablo 19. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GYS 2 puanina gore kilo memnuniyetlerinin
karsilagtirilmast

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 2 olanlar GYS 2 olmayanlar ~ GYS 2 olanlar  GYS 2 olmayanlar
n % n % n % n %
Memnun 0 0 1 100 0 0 2 100
Kararsiz 0 0 2 100 0 0 1 100
Memnun degil 2 16,7 10 83,3 1 143 6 85,7
Hi¢ memnun degil 14 25,5 41 74,5 9 273 24 72,7
Toplam 16 22,9 54 77,1 10 23,3 33 76,7
p=0,715 p=0,677
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Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 2 puanina gore kilo
memnuniyetlerinin karsilastirilmast Tablo 19° da gosterilmektedir. GYS 2 puanina gore
diyabeti olan grupta kilo memnuniyetine gore degerlendirildiginde kilosundan memnun
olmayan ve kilosundan hi¢ memnun olmayan grubun GYS’ li olanlarin oram1 %22,9

bulunmustur (p=0,715).

GYS 2 puanina gore diyabeti olmayan grupta kilo memnuniyetine gore
degerlendirildiginde kilosundan memnun olmayan ve kilosundan hi¢ memnun olmayan

grubun GYS’ li olanlarin oran1 %23,3 olarak bulunmustur (p=0,677).

GYS 1 ve GYS 2 puanlarimin her ikisinde de diyabet gruplar1 arasi kilo

memnuniyetine gore degerlendirildiginde anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,779).

Tablo 20. Diyabeti olan/ olmayan grubun GYS 1 puanina gére son 6 ay icerisindeki agirlik degisiminin
karsilagtirilmast

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 1 olanlar GYS 1 olmayanlar GYS 1 olanlar ~ GYS 1 olmayanlar

Son 6 ay igerisindeki n % n % n % n %

agirlik degisimi

Kilo alan 15 48,4 16 51,6 5 25 15 75

Kilo veren 6 28,6 15 71,4 3 273 8 72,7

Toplam 21 40,4 31 59,6 8 258 23 74,2
p=0,153 p=0,890

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 1 puanina gore son 6 ay
icerisindeki kilo degisiminin karsilagtirilmasi Tablo 20’ de gosterilmektedir. GYS 1
puanina gore diyabeti olan ve son 6 ay igerisinde kilo kaybeden grubun GYS’ li
olanlarin oranm1 %28,6, diyabeti olan ve son 6 ay icerisinde kilo alan grubun GYS’ li

olanlarin orani ise %48,4 yiikseldigi bulunmustur (p=0,153).

Diyabeti olmayan ve son 6 ay igerisinde kilo kaybeden grubun GYS’ li olanlarin
orani %27,3, diyabeti olmayan ve son 6 ay igerisinde kilo alan grubun GYS’ li olanlarin

orani ise %25 olarak bulunmustur (p=0,890).
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Tablo 21. Diyabeti olan grubun GY'S 2 puanina gore son 6 ay igerisindeki agirlik degisiminin

karsilagtirilmast
Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 2 olanlar GYS 2 olmayanlar GYS 2 olanlar  GYS 2 olmayanlar
Son 6 ay igerisindeki n % n % n % n %
kilo degisimi
Kilo alan 8 25,8 23 74,2 5 25 15 75
Kilo veren 1 4,8 20 95,2 3 273 8 72,7
Toplam 9 17,3 43 82,7 8 258 23 74,2
p=0,049 p=0,890

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 2 puanina goére son 6 ay

icerisindeki kilo degisiminin karsilastirilmasi Tablo 21’ de gdsterilmektedir. Diyabeti

olan grupta GYS 2 puanina gore son 6 ay igerisinde kilo kaybeden grubun GYS’ li

olanlarin oran1 %4,8, son 6 ay igerisinde kilo alan grubun GYS’ li olanlarin orani

ise %25,8 bulunmustur (p=0,049).

GYS 2 puanma gore diyabeti olmayan ve son 6 ay igerisinde kilo kaybeden

grubun GYS’ li olanlarin oran1 %27,3, diyabeti olan ve son 6 ay igerisinde kilo alan

grubun GYS’ li olanlarin orani ise %25 olarak bulunmustur (p=0,890).

Tablo 22. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GY'S 1 puanma gore kilo ile ilgili profesyonele danisma

durumunun karsilagtiritlmast

Diyabeti olan

GYS 1 olanlar

Kilo ile ilgili n %

profesyonele danigma

Hayir 21 56,8

Evet 10 31,3

Toplam 31 44,9
p=<0,05

GYS 1 olmayanlar

n

16
22
38

%

43,2
68,8
55,1

GYS 1 olanlar

n %

7 25

4 28,6

11 262
p=0,804

Diyabeti olmayan

GYS 1 olmayanlar

n

21

31

%

75
71,4
73,8
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Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 1 puanma gore kilo ile ilgili
profesyonele danisma durumunun karsilastirilmas: Tablo 22° de gosterilmektedir. GY'S
1 puanma gore diyabeti olan ve kilosu ile ilgili herhangi bir profesyonele danisan
grubun GYS’ li olanlar degeri %31,3, diyabeti olan ve kilosu ile ilgili herhangi bir
profesyonele danigmayan grubun GYS’ 1li olanlar degeri %56,8 yiikseldigi tespit
edilmistir (p=0,034).

GYS 1 puanina gore diyabeti olmayan ve kilosu ile ilgili herhangi bir
profesyonele danigan grubun GYS’ li olanlar degeri %28,6, diyabeti olmayan ve kilosu
ile ilgili herhangi bir profesyonele danismayan grubun GYS’ li olanlar degeri %25
oldugu bulunmustur (p=0,804).

Tablo 23. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GY'S 2 puanma gore kilo ile ilgili profesyonele danisma
durumunun karsilagtirilmast

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 2 olanlar GYS 2 olmayanlar GYS 2 olanlar ~ GYS 2 olmayanlar

Kilo ile ilgili n % n % n % n %

profesyonele danigma

Hayir 12 32,4 25 67,6 5 17,9 23 82,1

Evet 4 12,5 28 87,5 4 28,6 10 71,4

Toplam 16 232 53 76,8 9 214 33 78,6
p=0,05 p=0,425

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 2 puanma gore kilo ile ilgili
profesyonele danisma durumunun karsilastirilmas: Tablo 23° de gosterilmektedir. GY'S
2 puanma gore diyabeti olan ve kilosu ile ilgili herhangi bir profesyonele danisan
grubun GYS’ li olanlarin oran1 %12,5, diyabeti olan ve kilosu ile ilgili herhangi bir
profesyonele danismayan grubun GYS’ li olanlarin orani ise %32,4 yiikseldigi tespit

edilmistir (p=0,05).

GYS 2 puanina gore diyabeti olmayan ve kilosu ile ilgili herhangi bir
profesyonele danigan grubun GYS’ li olanlarin oran1 %28,6, diyabeti olmayan ve kilosu
ile ilgili herhangi bir profesyonele danigmayan grubun GYS’ li olanlarin orant %17,9

oldugu bulunmustur (p=0,425).
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Diyabet gruplart arasinda GYS 1 ve GYS 2 puanlari i¢in danisilan kisinin kim

oldugu yoniinde anlaml1 bir farklilik bulunmamigtir (p==>0,05).

Tablo 24. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GYS 1 puan ve iizeri puanlamaya gore BKi simiflarinin
karsilagtirilmast

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 1 olanlar  GYS 1 olmayanlar GYS 1 olanlar  GYS 1 olmayanlar
BKI gruplart n % n % n % n %
1. derece obez 19 42,2 26 57,8 12 30,8 27 69,2
(30-34,9kg/m?)
2. derece obez 12 54,5 10 45,5 0 0 2 100
(35-39,9kg/m?)
Morbid obez 0 0 3 100 0 0 2 100
(40kg/m? ve iizeri)
Toplam 31 443 39 55,7 12 27,9 31 72,1
p=0,183 p=0,426

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 1 puanina gére BKI siniflarinin
karsilastirilmast Tablo 24’ de gosterilmektedir GYS 1 puanina gore diyabeti olan ve 1.
derece obezite grubunda GYS’ li olanlar degeri %42,2, diyabeti olan ve 2. derece
obezite grubunda GYS’ li olanlar degeri %54,5 bulunmustur (p=0,183).

GYS 1 puanina gore diyabeti olmayan ve 1. derece obezite grubunda GYS’ li
olanlar degeri %30,8, diyabeti olan ve 2. derece obezite grubunda GYS’ li olanlar

degeri %0 gosterilmistir (p=0,426).

Tablo 25. Diyabeti olan ve olmayan gruplarin GYS 2 puanma gére BKi siniflarimin kargilastiriimast

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 2 olanlar  GYS 2 olmayanlar ~ GYS 2 olanlar GYS 2 olmayanlar
BKI gruplart n % n % n % n %
1. derece obez 8 17,8 37 82,2 10 25,6 29 74,4
(30-34,9kg/m?)
2. derece obez 8 36,4 14 63,6 0 0 2 100
(35-39,9kg/m?)
Morbid obez 0 0 3 100 0 0 2 100
(40kg/m? ve iizeri)
Toplam 16 22,9 54 77,1 10 23,3 33 76,7
p=0,148 p=0,513
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Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun GYS 2 puanina gére BKI siniflarinin
karsilastirilmast Tablo 25° de gosterilmektedir. GY'S 2 puanina gore diyabeti olan ve 1.
derece obezite grubunda GYS’ li olanlarin oran %17,8, diyabeti olan ve 2. derece

obezite grubunda GYS’ li olanlarin oran1 %36,4 olarak goriilmektedir (p=0,148).

GYS 2 puanina gore diyabeti olmayan ve 1. derece obezite grubunda GYS’ li
olanlarin oran1 %25,6, diyabeti olan ve 2. derece obezite grubunda GYS’ 1i olanlarin

orant %0 olarak gortilmektedir (p=0,513).

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan gruplarinda BKI ile GYS arasinda anlaml bir
fark tespit edilmistir (<p=0,01). Diyabeti olan grubun BKI artis1 ile GYS 1 puam
artmakta, diyabeti olmayan grubun ise BKI artisi ile GYS 1 puaninda farklilik

goriilmemistir.

Tablo 26. Diyabeti olmayan ve olmayan gruplarda gece yemenin hayati ne kadar etkilediginin GYS 1
puanina gore karsilastirilmast

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 1 olanlar GYS 1 olmayanlar GYS 1 olanlar  GYS 1 olmayanlar

Gece yeme hayati ne n % n % n % n %
kadar etkiliyor
Hig 1 9,1 6 100 0 0 8 100
Biraz 2 18,2 0 0 2 20 0 0
Oldukga ¢ok 2 18,2 0 0 1 10 0 0
Asin 6 54,5 0 0 7 70 0 0
Toplam 11 100 6 100 10 100 8 100
p=<0,01 p=<0,01

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun gece yemenin hayati ne kadar
etkilediginin GYS 1 puanina gore karsilastirilmasi Tablo 26’ de gdsterilmektedir. GY'S 1
puanina gore diyabeti olan ve GYS’ 1li olanlarin oran1 hayatin1 biraz
etkileyenlerde %18,2, diyabeti olan ve GYS’ li olanlarin orani hayatint asir1

etkileyenlerde %54,5 bulunmustur (p=<0,01).
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GYS 1 puanina gore diyabeti olmayan ve GYS’ li olanlarin orani hayatini biraz
etkileyenlerde %20, diyabeti olan ve GYS’ 1li olanlarin orant hayatin1 asir1

etkileyenlerde %70 bulunmustur (p=<0,01).

Tablo 27. Diyabeti olmayan ve olmayan gruplarda gece yemenin hayati ne kadar etkilediginin GYS 2
puanina gore karsilastirilmasi

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
GYS 2 olanlar GYS 2 olmayanlar GYS 2 olanlar  GYS 2 olmayanlar

Gece yeme hayati ne n % n % n % n %
kadar etkiliyor
Hig 0 0 7 100 0 0 8 100
Biraz 2 20 0 0 2 20 0 0
Oldukga ¢ok 2 20 0 0 1 10 0 0
Asin 6 60 0 0 7 70 0 0
Toplam 10 100 7 100 10 100 8 100
p=<0,01 p=<0,01

Diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun gece yemenin hayati ne kadar
etkilediginin GYS 2 puanina gore karsilagtirilmasi Tablo 27’ de gosterilmektedir. GY'S 2
puanina gore diyabeti olan ve GYS’ 1i olanlarin oran1 hayatini biraz etkileyenlerde %20,
diyabeti olan ve GYS’ li olanlarin orani hayatin1 asgir1 etkileyenlerde %60 bulunmustur

(p=<0,01).

GYS 2 puanina gore diyabeti olmayan ve GYS’ li olanlarin oran1 hayatini biraz
etkileyenlerde %20, diyabeti olmayan ve GYS’ li olanlarin orani hayatini asiri

etkileyenlerde %70 bulunmustur (p=<0,01).
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5. TARTISMA

Bu calismada; Delta Hospital Beslenme ve Diyetetik Poliklinigi’ne basvuran
diyabeti olan ve olmayan obez bireylerin Gece Yeme Sendromu iligkisi
degerlendirilmigstir. Caligmaya Delta Hospital Beslenme ve Diyetetik Poliklinigi’ne
bagvuran dahil edilme kriterlerini tasiyan 13-72 yas arast 113 birey katilmistir. Diyabeti
olan ve olmayan obez bireylerin Gece Yeme Sendromu iligkisini inceleyen arastirmamiz

beslenme ve diyetetik bilim dali gdzetiminde yapilmis tilkemizdeki ilk arastirmadir.

Calismada diyabeti olan ve diyabeti olmayan grubun yas ortalamalar1 agisindan
benzerlik gézlenmistir. Arastirmada GYS siddetini 6lgmek i¢in kullanilan Gece Yeme
Anketinin (GYA) Tiirkge siiriimiiniin gegerlilik ve giivenilirligi kanitlanmis 6lcek ile

Diyabeti ve Diyabeti olmayan obez bireyler degerlendirilmistir.

Diyabet gruplarina goére GYS skorunun ortalamasi diyabeti olan grubun 24,68,
diyabeti olmayan grubun ise 23,23 olarak bulunmustur. Diyabet grubu farketmeksizin

genel olarak ortalama ise 24,13 puan olarak bulunmustur (Tablo 12).

GYS 1 icin diyabeti olan ve olmayan gruplar arasinda degerlendirildiginde
diyabeti olmayan grupta GYS’si olanlarin oram1 %27,9 iken, diyabeti olan grupta
GYS’si olanlarin oraninin %44,3° e yiikseldigi bulunmus fakat bu iki deger arasinda
anlamli bir fark bulunamamamistir (p=0,082) (Tablo 9). GYS 2 i¢in de diyabeti olan ve
olmayan gruplar arasinda da anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,961) (Tablo 9). Gece
Yeme Bozuklugu ve diyabet arasindaki iliskiyi aciklayan az sayida ¢alisma vardir.
Literatiirdeki bilgilere gére GYS’nin diyabetli hastalarda %3,8-%12,4 oraninda oldugu
tahmin edilmektedir (128 -130). Daha oOnce diyabetli hastalar arasinda yapilmis
caligmalarin sonuclarina gore; GYS ve glisemik kontrol arasindaki ilisknin karmasik
oldugu bulunmustur. Ayrica, diyabetli hastalarda, gece yeme bozuklugunun basarisiz
diyet kontrolii, kotli glikoz izlemi ve obezite ile iligkili oldugunu gosteren bazi bulgular
da vardir. Diyabet ve GYS’si olan hastalarda, yalnizca diyabet olan hastalara gére daha
yiiksek HbAlc seviyesi oldugunu gdostermistir (129). Fakat, diger gruplar arasinda
HbAlc seviyelerinde farklilik goriilmemistir. Kisaca bu karigik sonuglar GYS ve

54



diyabet arasinda iligki kurulmasina olanak saglayamamistir (127). Diyabet ve GYS

arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in daha fazla ¢calismaya ihtiyag¢ vardir.

Gece Yeme Sendromu olan hastalar giin i¢inde sigara i¢gme gibi kendine ve
etrafa zarar verme egilimindedir (132). Bu ¢alismada ise sigara kullaniminin diyabet
grubu farketmeksizin gece yeme sendromunu arttirdigi ve anlamli bir fark ortaya

koydugu goriilmektedir (p <0,05) (Tablo 11).

Cinsiyetler arasinda GYS agisindan fark bulunmayan ¢aligmalarin yaninda (132,
133), erkeklerde GYS’nin daha sik oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir (134, 135).
Calismamizda ise diyabet gruplarina gore cinsiyetler arasinda GYS agisindan anlamli
bir fark bulunamamistir (p=0,690) (Tablo 5). Cinsiyet ve GYS arasindaki iliskiyi
gosteren c¢aligmalar sinirli olmakla birlikte, kadin ve erkek cinsiyetlerinin benzer
prevalanslara sahip oldugu gosterilmektedir (136). Ancak farkli sonuglar1 gosteren
caligmalar da mevcuttur; bu nedenle cinsiyet ve GYS arasindaki iliski heniiz netlik

kazanamamustir (137).

GYS, obez olmayanlarda da goriilmesine ragmen, obezlerde GYS’nin goriilme
oraninin &zellikle zayiflama tedavisi i¢in bagvuranlarda daha fazla oldugu bulunmustur
(132, 133, 138). GYS’nin zayiflama programlarina bagvuran obez bireylerde, obez
olmayan bireylere oranla prevalanslar1 daha yiiksek goriilmiistiir (139). Bununla birlikte,
caligmalarda GYS ve obezite arasinda anlamli bir iligski oldugu sonucu bulunamamistir
(140). Calismamizda da kilo memnuniyeti agisindan gruplar arast GYS gore anlamli bir

fark saptanmamistir (p=0,779).

BKI siniflandirmalarinda diyabet gruplari arasinda GYS puanlarina gére anlamli
bir farklilik goriilmektedir (p=<0,01). Gece yeme bozuklugu ve diyabet arasindaki
iliskiyi agiklayan az sayida calisma vardir. Daha Once diyabetli hastalar arasinda
yapilmis ¢alismalar, Gece Yeme Bozuklugu ve glisemik kontrol arasindaki iliskide
karisik sonuglar vermistir. Ayrica, diyabetli hastalarda, Gece Yeme Bozuklugunun
basarisiz diyet kontrolii, kotii glikoz izlemi ve obezite ile iligkili oldugunu gosteren bazi

bulgular vardir (141).
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Agirlik memnuniyetleri degerlendirildiginde GYS 1 puanina gore diyabeti olan
grubun agirligindan memnun olmayan ve agirhigindan hic memnun olmayanlarda
GYS’si olanlarin orani %44,3 bulunmus, diyabeti olmayan grupta ise agirlik
memnuniyetleri degerlendirildiginde agirligindan memnun olmayan ve agirligindan hig
memnun olmayanlarda GYS’si olanlarin oraninin %27,9’a diistiigli ve diyabetin kilo
memnuniyetine gore GYS {lizerinde dnemli bir etkisi oldugu goriilmektedir (Tablo 9).
Diyabetin kontroliinde temel amag; hastaligin acil ve uzun siireli komplikasyonlarindan
kaginmak ve iyi bir hayat siirdiirebilmektir. Iyi bir kontrol saglamak icin hedefler;
diyabetin belirtilerini kontrol altinda tutmaya c¢alismak, boyuna uygun saglikli viicut
agirligina ulasmak ve bu agirligi 6miir boyunca korumaya ¢alismak, kan sekeri diizeyini

normal/ normale yakin degerlerde tutmaya c¢alismaktir (142)

GYS 2 olgegine gore diyabetli grupta son 6 ay igerisinde agirlik kaybedenler ile
kaybetmeyenler arasinda anlamli bir fark saptanmistir (p=0,049) (Tablo 21). Diyet
yapma davranigi tam ters bir etki ile tikinircasina yemeye yol agarak asir1 agirlik
kazanimina sebep olabilir. Bu alanda ¢aligma yapan arastirmacilar obez bireylerin gida
alimmi kisitlama ugrasi i¢inde oldugunu goézlemlemis ve takiben diyet yapmanin
normal kilolular ya da obez kisilerdeki etkisinin nasil farklilagti§i sorusuna yanit

bulmaya ¢alismiglardir (143).

GYS puanlamalarima gore diyabeti olan ve kilosu ile ilgili herhangi bir
profesyonele bagvuran grupta anlamli bir fark saptanmistir (p=<0,05) (Tablo 22, Tablo
23). GYS’nin yetigkin bireylerdeki goriilme orant %1,5 olarak belirtilirken, zayiflama
programlarina bagvuran obez bireylerde, obez olmayan bireylere oranla prevalanslari

daha yiiksek bulunmustur (144).

Gece yemek yeme aligkanligi diyabeti olan grupta GYS puanlamalarina gore
hayat1 anlaml1 derecede etkiledigi saptanmistir (p=<0,01) (Tablo 26, Tablo 27). GYS’si
olan yatan hastalarda gece tiiketilen yiyeceklerin cogunu karbonhidratlar olustururken
sabahlar1 karbonhidrat tiikketiminin daha diisiik oldugu belirtilmistir. Hastalarin
yarisindan fazlasinin geceleri ekmek, sekerlemeler gibi besinleri tiikettikleri ve aksam

tilketilen yiyeceklerin protein igeriginin, karbonhidratlara goére diisiik oldugu
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belirtilmistir (145). Yapilan bir uyku calismasinda, Amerikali GYS olan bireyler
(Ortalama BKI 36 kg/m?) normal uyku-uyanma davranisi gostermesine karsin, 2. Faz ve
3. Faz uykuda GYS olmayan bireylere gore, daha az normal davranis gostermistir.

Sonug olarak, daha az toplam uyku siiresi ve uyku kalitesinde azalma goriilmiistiir (146).
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6. SONUC ve ONERILER

Bu calismada, Delta Hospital, Beslenme ve Diyetetik Poliklinigine basvuran,
Diinya Saglik Orgiitiiniin belirlemis oldugu beden kiitle indeksi (BKI) degeri 30kg/m?
ve lizerinde 70 diyabetli, 43 diyabeti olmayan grup olmak iizere toplam 113 birey;
sosyodemografik verileri, antropometrik Ol¢limleri ve Gece Yeme Sendromu tani

Ol¢iitleri ile incelenmistir.
Sonug olarak;

e Gece Yeme Sendromu, obezite, diyabetik durum ve uyku problemleri gibi bir¢ok

faktore bagh olarak gézlemlenen 6nemli yeme bozukluklarindan birisidir.

e Obez bireylerde diyabetik durumun GYS fizerinde farklilik yaratmadigi
goriilmektedir. Diyabet ve GYS arasindaki iliskiyi incelemek i¢in daha fazla
caligmaya ihtiyag¢ vardir.

e Obez bireylerin diyabetik olup olmamasinin agirlik memnuniyeti agisindan bir

farklilik yaratmadig1 ve GYS iizerinde etkili olmadig1 goriilmektedir.

e Diyabeti olan obez bireylerin agirligi ile ilgili bir profesyonelden yardim almasi
GYS iizerinde etkili iken bu saglik profesyonelinin kimliginin (diyetisyen veya

hekim) 6nemli olmadig1 bulunmustur.

e Sigara kullaniminin diyabeti olmayan kisilerde GYS iizerinde etkili oldugu

bulunmugtur.

e Diyabeti olan obez bireylerin gece yemek yeme aligkanliginin olmasi bireylerin

hayatlarin1 6nemli derecede etkiledigi goriilmiistiir.
Oneriler

e GYS tedavisi multidisipliner bir yaklasimla, diyetisyen, doktor ve psikologtan

olusan bir ekip igerisinde degerlendirilmelidir.

e Kisinin yasam tarzina, sosyoekonomik ve saglik durumuna, bireye &zel

diizenlenmis bir beslenme programi uygulanmalidir.
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Adresii....oooiiiiii ADKetdr No:....ccevvenininiiiiiiiiiiiieneieennien
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C. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

D. GECE YEME ANKETI

18. Sabahlar1 ne kadar a¢ oluyorsunuz?
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19. ik yemeginizi genelde ne zaman yiyorsunuz?

Saat 9'dan once /9-12 aras1 /12-15 aras1 /15-18 aras1 /18'den sonra
20. Aksam yemeginden yatana kadar asir1 yeme veya atigtirma isteginiz olur mu?

Hig¢ / Cok az /Biraz / Oldukea ¢ok / Asiri
21. Aksam yemeginden yatana kadarki zamanda yemeniz iizerinde ne kadar kontroliiniiz var ?
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22. Giinliik besin alimimizin ne kadarini aksam yemeginden sonra tiiketirsiniz ?
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Hic / Bazen / Zamanin yarisinda / Genelde / Her zaman
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Hic / Bazen / Zamanin yarisinda / Siklikla /Her zaman

Not: 12'ye hig yanit1 verdiyseniz, burada durun
30. Gece yaris1 atistirdiginizda,yediginizin ne kadar farkindasiniz ?
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