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OZET

TiP 2 DiYABETLI BIREYLERDE MEDIKAL TEDAVININ
HEDONIK ACLIK, GECE YEME SENDROMU ve YEME
FARKINDALIGI iLE iLiSKiSi

Bu arastirma, Tip 2 DM’li bireylerde medikal tedavinin hedonik aglik, gece yeme
sendromu ve yeme farkindaliklar ile iliskisini degerlendirmek amaciyla yapilmstir.
Calisma Haziran 2024-Kasim 2024 tarihleri arasinda Antalya’da bulunan 6zel bir hekim
klinigine bagvuran, medikal tedavi alan ve arastirmanin dahil edilme Kkriterlerine uyan 130
Tip 2 DM’li birey Uzerinde yiritiilmiistiir. Arastirma verileri katilimcilarin sosyo-
demografik ve genel saglik bilgileri, beslenme aliskanliklari, sekerli besin tlketim
sikliklari, antropometrik 6lgtimleri, biyokimyasal kan bulgulari, Gece Yeme Anketi
(GYA), Besin Giicti Olgegi (BGO) ve Yeme Farkindalig:r Olgegine (YFO-30) ydnelik
sorularin bulundugu anket formu araciligi ile toplanmistir. Arastirmaya katilan Tip 2
DM’lilerin %51,5°1 kadin ve %48,5’1 erkek olup, yas ortalamasi sirastyla 51,70 yil ve
57,60 yildir. Katilimcilarin %37,7°si tek basina metformin tedavisi alirken, %22,3{
SGLT-2 inhibitorleri ile diger oral antidiyabetik (OAD) ilaglar, %16,2’si insiilin ile diger
OAD’ler, %16,2°si inkretin bazli ilaglar ile diger OAD’ler ile kombine tedavi alirken,
%7,7’si ise diger tedavi yontemlerini kullanmaktadir. Calisma sonucunda, instlin+OAD
kombine tedavi kullanan katilimcilarin gece yeme anketi genel puanlarinin (20,48 £ 7,00)
diger gruplara gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,001). Bu grubun
aymi sekilde BGO genel puami (3,16 + 0,91) ile besine ulasabilirlik (2,85 + 1,04), besin
mevcudiyeti (3,10 + 1,17) ve besinin tadina bakilmasi (3,36 + 0,94) alt boyutlari agisindan
en yuksek puanlara sahip oldugu goriilmiistiir (p=0,003). Medikal tedavi gruplarina gore
yeme farkindaligi 6lgegi genel puani ve alt boyutlarinda arasinda anlamli bir farklilik
gorilmemesine ragmen insulin+tOAD kullanan katilimeilarin  diger gruplara gore
diisinmeden yeme davramisini daha sik sergiledikleri saptanmistir (p=0,011). Bu
calismada, insulin iceren tedavilerin gece yeme davranigini ve hedonik agligi arttirdigi

(p=0,001), bilingsiz yeme davranisini ise tetikledigi bulunmustur. Diyabetli bireylerin



tibbi beslenme tedavileri planlanirken, medikal tedavinin de g6z 6nunde bulundurularak
hastaya uygun beslenme egitiminin verilmesi hedeflenmelidir. Bu bulgular, medikal
tedavi tlrlerinin bireylerin yeme davranisi Uzerinde etkilerinin incelendigi ve ilac

gruplarinin homojen dagitildig: ileri galismalarin gerekliligine isaret etmektedir.

Anahtar Kelimler: hedonik aglik, gece yeme, yeme farkindaligi, insulin, oral
antidiyabetik, tip 2 diyabet
Tarih: Ocak, 2025



ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN MEDICAL TREATMENT AND
HEDONIC HUNGER, NIGHT EATING SYNDROME AND EATING
AWARENESS IN INDIVIDUALS WITH TYPE 2 DIABETES

This study was conducted to evaluate the relationship between medical treatment and
hedonic hunger, night eating syndrome, and eating awareness in individuals with Type 2
diabetes. The study was carried out between June 2024 and November 2024 with 130
Type 2 diabetes who applied to a private medical clinic in Antalya, received medical
treatment, and met the inclusion criteria of the research. Data were collected using a
questionnaire that included questions on participants’ socio-demographic and general
health information, eating habits, frequency of sugary food consumption, anthropometric
measurements, biochemical blood findings, the Night Eating Questionnaire (NEQ), the
Power of Food Scale (PFS), and the Eating Awareness Scale (EAS-30). Of the
participants, 51.5% were female and 48.5% were male, with an average age of 51.70 and
57.60 years, respectively. Among the participants, 37.7% were on monotherapy with
metformin, 22.3% were using SGLT-2 inhibitors combined with other oral antidiabetic
drugs (OADSs), 16.2% were using insulin combined with other OADs, 16.2% were using
incretin-based therapies combined with other OADs, and 7.7% were on other therapies.
As a result of the study, it was showed that participants using insulin + OAD combination
therapy had significantly higher NEQ total scores (20.48 + 7.00) compared to other
groups (p < 0.001). Similarly, this group had the highest PFS total scores (3.16 + 0.91)
and subscale scores for food availability (2.85 + 1.04), food presence (3.10 + 1.17), and
food tasting (3.36 £ 0.94) (p < 0.01). While no significant differences were observed in
the total scores or subscales of the Eating Awareness Scale across medical treatment
groups, participants using insulin + OAD therapy exhibited more frequent mindless eating
behaviors compared to other groups (p < 0.011). This study found that insulin-containing
treatments increased night eating behaviors and hedonic hunger and triggered mindless

eating behaviors. When planning medical nutrition therapy for individuals with diabetes,

Vi



it is crucial to provide personalized nutritional education that considers the medical
treatment being used. These findings highlight the need for further studies investigating
the effects of medical treatment types on eating behaviors, ensuring homogenous

distribution of drug groups.

Keywords: hedonic hunger, night eating, eating awareness, insulin, oral antidiabetics,

Type 2 diabetes

Date: January 2025
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SEMBOLLER

dL . desilitre

mg : miligram

mg/dL : miligram/desilitre
mL : mililitre
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BOLUM 1. GIRIS ve AMAC

Insiilin aktivitesinin ve/veya insiilin sekresyonunun azalmas: sonucunda metabolik bir
hastalik olarak ortaya ¢ikan Diabetes Mellitus (DM) uygun tedavi yodntemleri
uygulanmadig: takdirde ilerleyerek retinopati, nefropati, néropati ve kardiyovaskiler
komplikasyonlar gibi hastanin hayatini tehdit eden sonuglar dogurabilmektedir (Wild vd.,
2004). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2021 yilinda yayimlanan
Diyabet Atlasi’na gore; dinya capinda 20-79 yas arast 537 milyon diyabetli birey
bulunmakta ve bu saymin 2045 yilinda 784 milyona ulasacagi 6ngorilmektedir (IDF
Diabetes Atlas, 2021). Ulkemizde 2010 yilinda yapilmis Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevelans Calismasi-11’ de (TURDEP-II) 6.5 milyonu
asmig sayida diyabetli bireyin bulundugu saptanmistir (TURDEP-11, 2011). Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’nun 2021 yilindaki verilerine gore Ulkemizde 9 milyonu askin
yetigkin diyabet hastasi bulunmaktadir (IDF Diabetes Atlas, 2021). Diabetes Mellitus’un
genellikle otoimmiin veya farkli sebeplere bagli olarak pankreasin beta () hucrelerinde
meydana gelen hasar sonucunda mutlak insiilin yetmezligi ile ortaya ¢ikan Tip 1 DM ve
B htcrelerindeki bozukluk sonucunda kismi insulin yetersizligi ya da insulin direncine
bagli olarak insdlinin vicutta kullanilamamas1 sonucu ortaya ¢ikan Tip 2 DM olmak
Uzere iki tipi vardir (Wong, 2017). Her gecen giin dinya genelinde diyabetli nifustaki
hizli artis ve akut/kronik dénemde ortaya g¢ikabilecek komplikasyonlar1 6nleyebilmek
adma Tip 2 DM’de ideal kan glukozu regulasyonunu saglamak igin zamaninda ve uygun
tedavi yontemleri uygulanmas: esastir. Uygulanacak tedavide amag; bireyin glisemik
kontrolinii saglayabilmek, akut/kronik komplikasyon riskini azaltmak, eslik eden diger
saglik sorunlarin1 ¢0ziime ulastirmak ve sonucunda diyabet ile yasayan bireyin yasam
kalitesini yukseltmektir (Salmanoglu, 2019). Tip 2 DM’de etkin bir tedavi
uygulayabilmek icin birden fazla faktori bir arada bulundurmak ve en 6nemlisi bireylerde
yasam tarzi degisikligini saglamaktir. Yasam tarzi degisikliginde en basindan itibaren

bireyin saghkli viicut agirhigna ulasabilecegi ve koruyabilecegi bir tibbi beslenme



tedavisi ile egzersizin 6n planda olmasi gerekmektedir. Yasam tarzi degisikliginin
temelini olusturan tibbi beslenme tedavisi tamamen bireye 6zgii olmalidir (I¢ Hastaliklari
Dergisi, 2011). Tibbi beslenme tedavisiyle birlikte bireyde kan glukoz dizeylerini normal
aralikta tutmak, makrovaskiler komplikasyon riskini azaltmak, uygun kan basinci
duzeyini koruyarak vaskuler komplikasyon riskini azaltmak hedeflenmektedir (Tumer,
2012). Uzun vadede yasam tarzi degisikligi ile metabolik kontroliin saglanamadigi
hastalarda ise tedaviye oral antidiyabetik (OAD) ilaglarin ve/veya instlinin eklenmesine
de ihtiya¢ duyulmaktadir. Insiilin salgilaticilar (sulfoniliireler, glinidler), insilin
duyarlastiricilar (biguanidler, tiyazolidinedionlar), glukoz emilimini inhibe edenler (Alfa
glukozidaz inhibitorleri/ akarboz), inkretin bazli ajanlar (Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4)
inhibitorleri, Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) analoglari, GLP-1 RA’lar), sodyum
glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri Tip 2 DM’nin tedavisinde kullanilan oral
antidiyabetiklerdir (Padhi, 2020; Turan vd., 2015). Oral antidiyabetikler degisik
mekanizmalarla kan glukoz seviyelerinin diislirilmesine yardimci olmaktadir.
Biguanidler (metformin), hepatik glukoz dretimini baskilayarak istahi azaltmakta ve
kismen insulin direncini azaltmak suretiyle iskelet kasindaki glukoz kullanimini
arttirmaktadir (Sinha vd., 2007). Tiazolidindionlar ise peroksizom proliferator-aktive
reseptori-gama (PPAR-y) aktivasyonunu saglayarak, glukoz transporterlarinin agilmasi
araciligiyla glukoz tasiyict tip-1 (GLUT-1) ve glukoz tasiyict tip-4 (GLUT-4)
ekspresyonunu arttirmakta ve insulin duyarliligint arttirmak suretiyle insilin direncini
azaltmaktadirlar  (Gurnell, 2005). Insiilin sekresyonunu saglayan ilaglar olan
stlfanillireler ise pankreastaki B hucrelerine baglanarak (uyararak) instlin salinimini
arttirmaktadirlar. Bu grup ilaglarin en sik gorilen yan etkileri ise hipoglisemi ve viicut
agirhigr artisidir (Mizuno, 2009). Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri bagirsak kokenli
GLP-1 yikimin engelleyerek pankreasin instlin salgisini arttirirken, glukagon salgisini
azaltarak etki gostermektedirler (Miller, 2006). Sodyum glukoz ko-transporter 2,
glukozun %90’ min geri emiliminden sorumlu olan kanaldir. Bobrekten glukoz geri
emilimini engelleyen SGLT-2 inhibitorleri (glifliozinler) glukoziiri yoluyla kan glukoz
seviyesinin diisliriilmesine yardimci olmaktadir (Zambrowicz vd., 2012). Alfa-
glukozidaz inhibitori olan akarboz ise bagirsaktan karbonhidrat geri emilimini

geciktirerek kan glukozunun ylkselmesini yavaslatmakta ve tek basina kullandiklarinda



herhangi bir viicut agirlig1 artis1 veya hipoglisemi riski olusturmamaktadirlar (Chiasson
vd., 2003). Enjektabl olarak kullanilan insulinin ise dolasimdaki kan glukozunun
hiicrelere girisini saglayarak etki ettigi bilinmektedir. Insiilinler ise etkiye baslama, pik
yapma ve etki surelerine bagl olarak prandiyal instlinler (cok hizli etkili, hizli etkili,
kisa etkili), bazal etkili instlinler (orta etkili, uzun etkili) ve dual instlinler (karisgim ve
ko-formulasyon) olarak gruplandiriimaktadir (TEMD Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu-2024). Yine enjektabl olarak
kullanilan GLP-1 reseptor agonistlerinin ise 0ozellikle istah1 baskilayarak, insdlin
sekresyonu ile glukagon stipresyonu yaparak ve mide bosalma zamanini azaltarak kan
glukozunu distirdiigii bilinmektedir (Bailey, 1999; Kronenberg, 2007). Tip 2 DM
hastalarinda hipoglisemi olmasa da insulin direncinin sebep oldugu hiperinsilinemiye
bagli olarak sik actkma ve karbonhidrattan zengin beslenme istegi gorulebilmektedir.
Ayrica bobrekten glukoz atimimi saglayan SGLT-2 inhibitorlerinin ise hastalarda tatli
yeme istegini arttirdigina yonelik iddialar da mevcuttur (Tahara vd., 2018). Bu gibi
sebeplerle Tip 2 DM’li hastalar gin iginde siklikla normal 6giinleri disinda bir seyler
atistirma ihtiyact duymakta ve bu durumda kan glukozu kontroliinin olumsuz
etkilenmesine yol acabilmektedir. Bunun yaninda bu tiir organik stimuluslar olmadan da
duygusal aglik, gece yeme sendromu ya da hedonik aglik gibi bazi farkli yeme
davraniglarina sebep olabilmektedir. Hedonik aglik kisinin enerji ihtiyacindan bagimsiz
olarak yiyeceklere duyulan arzuya bagli besin tlketimi olarak tanimlanabilmektedir.
Ornegin, yiyecegi hatirlatan uyaranlara sik maruziyet, yiyecekler yakininda olmasa da
tiketme istegini arttirarak vicut agirligi artisina yol agan psikolojik strecleri
hizlandirabilmektedir (Ulker vd., 2021; Lutter vd., 2009). Duygusal yeme; beden kiitle
indeksi (BKI), agirlik kazammi, asir1 yeme, agirlik kaybmi engelleme, 6z biling
Ozyonetimi ve depresyon ile pozitif olarak iliskilendirilmektedir. Ayrica besin alimi ve
secimi  Uzerinde de belirleyici rol oynayarak, bireylerin yeme tutumunu
etkileyebilmektedir (Beslenme ve Diyetetik Giincel Konular, 2021). Tip 2 DM ve asiri
enerji aliminin tetikledigi obezite birbirlerinin sebebi ve sonucu olabilen ciddi saglik
problemleridir. Bu bakimdan Tip 2 diyabet ve obezite icin istah1 etkileyen faktorlerin
belirlenmesi oldukca 6nemlidir. Yapilan bir caligmada obez olan ve olmayan Tip 2 DM’li

bireylerin hedonik aglik ile glisemik kontrol durumlar karsilastirildiginda obez Tip 2



DM’li bireylerin hedonik aglik puanlar1 arttikga glisemik kontrollerinin giiglestigi
bildirilmistir (Cheung vd., 2018). Beslenme tedavisi, psikolojik ve medikal tedavileri
iceren multidisipliner bir yaklasimla bu durumu tersine gevirmek de mimkdindur. Fazla
kilolu ve obez Tip 2 DM’li bireylere saglanan 12 ay diyabet danismanligi sonucunda;
agirlik kontrol davraniglar1 ve diistik hedonik aglik puanlari, iyilesmis glisemik kontrol
ve agirlik kaybr ile iligkili bulunmustur. Bu bakimdan Tip 2 DM hastalarinda obezite
durumunun belirlenmesi amaciyla antropometrik 6lcim ve BKI degerlerinin de g6z
ondnde bulundurularak glisemik kontroldeki rolt belirlenmelidir (Schulte vd., 2020).
Oral antidiyabetik ila¢ kullanan Tip 2 DM hastalarinin %89’unda yuksek duygusal yeme
davranig1 yetersiz glisemik kontrolle de iliskilendirilmektedir (Soares vd., 2021).

Bazi diyabetli hastalarda gece yeme davranisi ve istegi gorulebilirken bazilari ise stres
aninda fazla yeme istegi gosterebilmektedir (Hu vd., 2001). Stunkard tarafindan 1955
yilinda Gece Yeme Sendromu (GYS), agirlik kaybinda direng gosteren hastalarda
obeziteye katkida bulundugu disiiniilerek aksam hiperfajisi, sabah anoreksisi ve insomnia
ile beraber tanimlanan bir kavram olarak ortaya ¢ikmistir (Orhan ve Tuncel, 2009).
Yapilan tanimlamadan sonra yaklasik 35 yil boyunca konu ustiine ¢ok az sayida ¢alisma
yapilmig olup, 1999 yilinda Birkedvedt ve ark. tarafindan GYS tanimlamasi “gece
uykudan yemek yemek icin uyanma” ile genisletilmis ve bunun ardindan konu hakkinda
bircok arastirma yapilmaya baslanmistir (Atasoy vd., 2014). Gece Yeme Sendromu,
besin aliminda saatlerin kaymast sonucu leptin, ghrelin ve insulin fonksiyonlarinda
bozulma ile karakterize bir davranis bozuklugudur. Gece Yeme Davranisi’nda bireyler
aksam yemeginden sonra asirt miktarda yemek tiiketimi davranisi sergileyerek, genellikle
gunlik enerji ihtiyacinin %25’inden fazlasini1 bu saatler icerisinde almaktadir (Tetik vd.,
2019).

Gece Yeme Sendromu’nun sik goriildiigii gruplardan biri de Tip 2 DM’li bireylerdir
ve diyabetli bireylerde gece yeme sendromu ile %3,8-%12,4 arasinda karsilagilmaktadir.
Tip 2 DM’li hastalarda gece yeme sendromu kott glisemik kontrolle iligkili oldugu igin
Uzerinde durulmasi gereken ©nemli bir noktadir. Literatirde diyabetli bireylerde
metabolik kontroliin yetersiz olmasi ile GYS’ye ait semptomlar arasindaki iligkiyi
gosteren ¢aligsma sonuglar1 da mevcuttur (Schwandt, 2012). Gece yeme sendromuna bagli

olarak artan besin alimi1 sonucunda bireylerde kontrolde kayip meydana gelmektedir ve



bunun sonucu olarak hem vicut agirhginda hem de psikolojide bozulmalar
gozlenebilmektedir. Tedaviye direng gosteren bireylerde ise 6zellikle viicut agirhigindaki
kontrol kaybi1 sonucu obezite meydana gelmekte ve bu durum g6z o6niine alindiginda
GYS’nin Tip 2 DM’ye neden olusturabilecegi de disiiniilmektedir (Baldofski, 2015).
Gece yeme sendromunda sarkan yeme saatleri ve enerji alimmin dengesinin
saglanamamasi1 sonucunda kan glukoz dizeylerinde degisim ve ndrendokrin bozulmalar
meydana gelmektedir (Abott, 2018). Baz1 oral antidiyabetik ilaglar (OAD’ler) ve/veya
insiilin tedavileri, istah kontrolii listiinde 6nemli rol oynadigi i¢in bu tedavilerin Gece
Yeme Sendromu’nu tetikleyici bir faktdor oldugu goéz oOniinde bulundurulmalidir.
(Herpertz-Dahlmann, 2015). Etkili bir metabolik kontrol saglamak ve ideal vicut
agirh@ini korumak igin tedavi 6ncesi ve sirasinda belirli araliklarla diyabetli bireylerin
hem beslenme aliskanliklari hem de yeme farkindaliklarinin degerlendirilmesi
gerekmektedir. Literatiirde yapilan ¢alismalar incelendiginde Tip 2 DM’li bireylerde
kullanilan medikal tedaviye bagl olarak hedonik agligin ya da gece yeme sendromunun
tetiklenebilecegi diistiniilmektedir. Ayrica hem hedonik aghig: yuksek olan bireylerin hem
de gece yeme sendromundan muzdarip olan Tip 2 DM’lilerin yeme farkindaliklarinin da
diisiik olabilecegi kanisina varilmistir. Bu bilgilerden yola ¢ikarak literatlirdeki ¢alismalar
incelendiginde Tip 2 DM’li bireylerde tek basina hedonik aclik, gece yeme sendromu ya
da beslenme aligkanliklarini degerlendiren calismalar olmasina ragmen, Ulkemizde
yapilmis ve ayni 6rneklem tizerinde hem hedonik agligin ve gece yeme sendromunun hem
de yeme farkindaligmin degerlendirildigi bir c¢alisma ise bildigimiz kadartyla
bulunmamaktadir. Dolayisiyla bu ¢alismanin amaci Tip 2 DM’li bireylerde medikal
tedavinin hedonik aclik, gece yeme sendromu ve yeme farkindaligimna olan etkisini

degerlendirmektir.



BOLUM 2. GENEL BILGILER

2.1. DIABETES MELLITUS

Insiilin, pankreastaki Langerhans adaciklarinin B hiicreleri tarafindan salgilanan,
vucutta karbonhidrat, yag ve proteinlerin depolanmasi veya kullanilmasini diizenleyen
bir hormondur (Mahan ve Raymond, 2017). Diabetes Mellitus, insilin salinimindaki
yetersizlik, insulin etkisindeki bozukluk veya her ikisinin de birlesimi sonucu ortaya
cikan, strekli tibbi miidahale ile kontrol edilmesi gereken, metabolizmay1 genis Olglide
etkileyen kronik bir hastaliktir (ADA, 2024). Vicutta pek c¢ok organi etkileyerek
multisistemik tutulum gosteren bu hastalik hiperglisemi ile karakterize bir karbonhidrat
metabolizmasi bozuklugudur (TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlariin Tant,
Tedavi ve izlem Kilavuzu-2024). Diyabetli bireylerdeki uzun sireli hiperglisemi
kardiyovaskiiler hastaliklar, gérme bozukluklari, bobrek yetmezligi ve ampiitasyonlar
gibi O6nemli saglik sorunlari arasinda yer alan komplikasyonlarin gelisimine Yol
acabilmektedir. Komplikasyonlarin 6nlenmesi ve geciktirilmesine yonelik alinan
tedbirler, bireylerin yasam kalitesini artirmak ve genel saglik durumlarini iyilestirmek

acisindan biyik 6nem tasimaktadir (Schmidt, 2018).

2.1.1. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun 2021 yilinda yayinladigi Diyabet
Atlasi’nda 537 milyon birey diyabet tanisi almis olup, bu sayinin 2030 yilinda 643
milyona ulasacagi ongoriilmiistir (IDF, 2021). Turkiye’de 1998 ve 2010 yillarinda
yapilan TURDEP-I VE TURDEP-II c¢aligmalarinin sonucglar1 karsilastirildiginda
ulkemizdel2 yilda toplamda diyabet sikliginda %90 oraninda artis oldugu goriilmistiir
(Satman vd., 2011). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu 2021 verilerine gore, Tirkiye’de
20-79 yas aras1 yetigkin bireylerde diyabet prevelanst %15,9’dur (IDF, 2021). Dilnya

genelinde diyabet goriilme siklig1 hizla artsa da Ozellikle gelismekte olan lkelerdeki



artisin sebebinin hizli ekonomik gelisim siirecinden kaynakli oldugu diistiniilmektedir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun verilerine gore, her 4 diyabetli yetiskinden 3’1
diisiik ve orta gelirli tilkelerde yasamaktadir (IDF, 2021). Son 30 yilda Cin’de diyabet
gorulme sikliginin 30 kat artmis olmasi bu duruma 6rnek olarak verilebilmektedir
(Esperzo-Romero vd., 2015). Bunun yani sira diisiik egitim diizeyi, disiik gelir ve diisiik
mesleki duzeyin de diyabet riskini arttiric1 faktorler oldugu bilinmektedir (Agardh vd.,
2011).

2.1.2. Diabetes Mellitus’un Etiyolojisi ve Simiflamasi

Diinya c¢apinda en yaygin metabolik bozukluklardan biri olan Tip 2 DM temelde
pankreasin [ hiicrelerinde azalan etkinlik ve insiiline duyarli dokularda meydana gelen
duyarsizlik olmak tizere iki faktoriin birlesimi sonucu olusmaktadir. Etiyolojik faktorler,
genetik ve ¢evresel unsurlarin etkilesimi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu faktorler, genetik
yatkinlik, yasam tarzi, g¢evresel etkiler ve metabolik degisikliklerin birlesiminden
olusmaktadir. Genetik faktorler, insiilin sekresyonu, insiilin direncini ve glukoz
metabolizmasini etkileyen cesitli genleri icermektedir. Insiilin direnci ve obezite
hastaligin basglica patolojik mekanizmalar1 olup, abdominal yag birikimi insiilinin etkisini
bozmaktadir. Bunlara ek olarak yas ve cinsiyette hastalik riskini etkilemektedir.
Viicuttaki baz1 hormonlar, insiilin direnci ve glukoz metabolizmasi iizerinde dogrudan
etkili olmaktadir. Ozellikle adipokinler ve inflammatuar sitokinler (IL-6, TNF-a gibi)
insiilinin etkisini zayiflatabilmektedir. Metabolik faktorler ve psikososyal faktorler de
(stres, sosyoekonomik durum gibi) diyabetin gelismesine katki1 saglamaktadir (Sulu ve
Gonen, 2022). Insiilinin salinnminda ve etkisindeki bozukluklar besin Ggelerinin
metabolizmasini olumsuz etkilemekte ve meydana gelen herhangi bir bozuklukta Tip 2
DM’nin patogenezine yol acabilmektedir (Galicia-Garcia vd., 2020). Etiyolojik ve
epidemiyolojik olarak tlim diyabet tirleri farkli klinik dogaya sahip olsalar da Tip 1 DM
ve Tip 2 DM hiperglisemi, bozulmus instlin sekresyonu ve bozulmus insulin duyarlilig
tablosunu paylagmaktadirlar. Dunyadaki vakalarin %90’mn1 olusturan Tip 2 DM insilin
eksikligi ve/veya insulin direnci ile gorilebilen bir bozuklukken, Tip 1 DM mutlak insulin
eksikligi sonucu olusan otoimmiin bir hastaliktir (Caballero, 2005). Diinya Saglik Orgiit(
tarafindan 2019 yilinda yapilan diyabet siniflandirmasi1 Tablo 2.1’de verilmistir.



Tablo 2.1. Diyabet Siniflandirilmast

Tip 1 Diyabet
Tip 2 Diyabet
Diyabetin Hibrid Formlari,
Eriskinde yavag gelisen immiin aracili diyabet
Ketoza meyilli Tip 2 diyabet
Diger Spesifik Diyabet Tipleri
Monojenik Diyabet
B-hticre fonksiyonunun monojenik defektleri
Insiilin etkisinin monojenik defektleri
Ekzokrin pankreas hastaliklar
Endokrin hastaliklar
flag veya kimyasal nedenler
Enfeksiyonlar
Immiin aracili diyabetin sirastyla spesifik formlart
Diyabetle iligkili olabilen diger genetik sendromlar
Smiflanmamis Diyabet
Bu kategori, 6zellikle diyabet tanisinin konuldugu siralarda, henliz kategorilendirmenin yapilamadigi
donemde gecici olarak kullanilmalidir.
Ik Kez Gebelikte Tespit Edilen Hiperglisemi
Gestasyonel diyabet
Classification of Diabetes Mellitus. Geneva: World Health Organization: 2019. ISBN 978-92-4-151570-2

Vakalarin yaklasik olarak %5 ila 10 unu olusturan Tip 1 DM’li bireylerin %90’ inda
immin aracilhi %10°unda ise idiyopatik (non-immin) B hiicre yikimi goriilmektedir
(TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-
2024).

2.1.3. Tip 2 Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Uzun yillar boyunca Diabetes Mellitus, A¢lik Plazma Glukoz (APG) degeri ve Oral
Glukoz Tolerans Testi (OGTT) yontemi ile tan1 alirken, 2009 yilinda Amerikan Diyabet
Cemiyeti (ADA), Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD) ve IDF bu tan1 kriterlerine
HbAlc degerinin de dahil edilmesi gerektigini One siirmiislerdir (International Expert
Committee, 2009). Bunun sebebi, APG ve OGTT’ye benzer sekilde HbA1c’nin retinopati
gelisimi ile iligkisinin yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda kanitlanmig olmasidir (ADA,
2024).

Turkiye Diyabet Vakfi tarafindan 2023 yilinda yaymlanan Diyabet Tani ve Tedavi
Rehberi’ne gore asagidaki kriterlerden 1 tanesinin bile bulunmasinin diyabet tanis1 i¢in
yeterli oldugu bildirilmektedir (Dagdelen vd., 2023).

e Aglik Plazma Glukozu (APG) degerinin >126 mg/dL olmasi



e GUn0n herhangi bir saatinde 6l¢tlebilen Rastlantisal Plazma Glukozu degerinini

>200 mg/dL olmas ve kiside diyabet semptomlarinin varlig

e Oral Glukoz Tolerans Testi’nde 2. saatte Olctilen plazma glukoz diizeyinin >200

mg/dL olmasi

e HDAIC degerinin > %6,5 olmas1 (Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2023).

Uzun yillar boyunca tani testi olarak kullanip kullanilmayacagi tartisma konusu olan
HbAlc ilk kez 2003 yilinda ADA tarafindan glindeme getirilmistir (Tucker, 2010).
Olciim yéntemlerinde bir standart saglanamamasi ve kullamlan farkli yontemler
sebebiyle HbAlc yillarca bir referans deger olarak kabul edilmemistir. Avrupa Diyabet
Calismalar1 Dernegi ve Amerikan Diyabet Birligi, 2009 yilinda HbA 1c’nin diyabet tanisi
icin kesim noktasini %6,5 olarak belirlemis ve standardizasyonu saglayarak, tan1 testi i¢in
HbA1c nin kullanilabilecegini ifade etmistir. 2011 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan yayinlanan raporda da kullanimi énerilmistir (WHO, 2011). Olgiim igin aglik
kosulunun olmamasi, gunlik glukoz dalgalanmalarindan etkilenmemesi, ortalama 8 ila
10 haftalik kontroll yansitmak gibi avantajlari bulunsa da yalnizca uluslararasi standartlar
saglandiginda HbAlc 6lcimuinden dogru sonug alinabilmektedir. Gebelik, kronik bobrek
yetmezligi, hemodiyaliz, orak hiicreli anemi, HIV tedavisi, yakin zamanda yapilmis kan
transflizyonu, oral yolla alinan E ve C vitaminleri test sonucunu etkileyebilmektedir.
Plazma glukoz degeri ve HbAlc degeri arasinda bir tutarsizlik s6z konusu oldugunda bu
durumlar g6z 6nunde bulundurulmalidir (Turkiye Diyabet Vakfi Diyabet Tan1 ve Tedavi
Rehberi, 2023).

2.1.4. Tip 2 Diabetes Mellitus Semptomlari

Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilinin etkisindeki azalma nedeniyle ortaya ¢ikan
metabolik degisikliklerle karakterize edilmektedir. Literatirde semptom durumu,
bireylerin hastaliklartyla ilgili olarak fiziksel, emosyonel, psikososyal ve manevi agidan
hissettikleri anormal durumlar olarak tanimlanmaktadir. Diyabetin tiim tiplerinde klasik
olarak bilinen poliuri, polidipsi ve polifaji gibi belirtiler gozlemlense de pruritis ve kilo
kayb1 gibi durumlar da yasanabilmektedir. Enerji ihtiyaci yeterince karsilanamadiginda
halsizlik ve yorgunluk, bagisiklik sisteminin baskilanmasi, enfeksiyon riskinde artis ile

yara 1lyilesme siireclerinde gecikmelerle karsilasilmaktadir. Ayrica glukoz



seviyelerindeki artis, géz i¢i damarlarda kanama, protein ve lipid sizmasi ile makiilada
06dem ve sonrasinda gOrme problemlerine yol acabilmektedir. Tip 2 diyabet, bu
semptomlar nedeniyle bireylerin yasam kalitesini etkileyebilmekte, giinliik aktivitelerini
ve fiziksel kapasitelerini sinirlayabilmektedir. Ayrica, anksiyete, depresyon ve sosyal
izolasyon gibi 6nemli psikososyal sorunlara da yol acgabilmektedir (Bozkaya ve Gok
Metin, 2023).

2.1.5. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlar

Kisa ve uzun donemde kan glukozu kontroliiniin saglanamamasi saglik agisindan ciddi
sonuclar dogurabilmektedir. Kan glukozu regiilasyonunun saglanamadigi durumlarda
makro ve mikrodamar hasarinin yani sira sinir hasar1 da olusabilmektedir ve bu hasarlar
“komplikasyon™ olarak adlandirilmaktadir. Diyabetin komplikasyonlar1 hipoglisemi,
ketoasidoz, laktik asidoz ve bakteriyel/fungal enfeksiyonlar gibi akut komplikasyonlar ve
retinopati, noropati, nefropati gibi kronik komplikasyonlar olmak Uzere 2 grupta
incelenmektedir. (ADA, 2024; Tiirkiye Diyabet Vakfi Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi,
2023).

2.1.5.1. Akut Komplikasyonlar

2.1.5.1.1. Hipoglisemi

Hipoglisemi, kan glikoz diizeyinin 70 mg/dL’nin altina diismesi sonucu; titreme,
bulanti, carpinti, soguk terleme, anksiyete, acikma, bas agrisi, bas donmesi,
konsantrasyon eksikligi, sersemlik, konusmada gii¢liikk yasama gibi bulgularla kendini
gosteren diyabetin akut komplikasyonudur. Hipoglisemi gelisiminde insilin uygulama
hatalar1, uygulanan insiilin dozunun ya da alinan OAD ilacin dozunun fazla olmasi,
yetersiz karbonhidrat alimi, agir egzersizler gibi bir¢ok faktor rol oynayabilmektedir

(TEMD, 2024).

2.1.5.1.2. Diyabetik Ketoasidoz
Diyabetik Ketoasidoz (DKA) genellikle tip 1 diyabetli hasta grubunda gérilse de Tip
2 DMl grupta da goriilebilmektedir. Belirtileri arasinda halsizlik, istahsizlik, bulanti,

ag1z kurulugu, polidipsi, poliiiri, kramplar, nefes darligi, kilo kayb1 ve biling bulanikligi
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vardir. Insiilin tedavisi ve siv1 takviyesi yapilarak dolasimdaki kan glukozu dengesi

saglanmaktadir (IDF, 2022; TEMD, 2024).

2.1.5.2. Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketotik Koma (HHNK)
Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik koma, Ozellikle Tip 2 DM’li bireylerde
gorulen, ketozis olmaksizin, ileri diizey hiperglisemi sonucunda meydana gelen sivi aghigi
ile karakterize ve mortalite orami yiiksek, klinik bir tablodur. Cinsiyet fark etmeksizin
genellikle orta yas ve lizeri bireylerde gorilmektedir (Akgug, 2013). Diyabetik keto
asidozdan idrarda veya plazmada keton gorilmemesi, plazma glukoz diizeyinin 600
mg/dl’den yiiksek ve plazma osmolaritesinin 320 mOsm/kg’dan yiiksek seyretmesi ile
ay1rt edilebilmektedir (Giivener, 2003). Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik komanin
en temel Ozelligi ise ketoasidoz tablosunun goriilmemesidir. Insiilin seviyeleri
ketoasidozu onlemek igin yeterli duzeyde olsa da glukoz seviyelerini diizenlemek igin
yetersiz kalmaktadir. Enfeksiyonlar, cerrahi miidahaleler, bazi ilaglarin kullanimi
(glukokortikoidler, ditretikler gibi), yetersiz sivi alimi, stres veya ihmal edilen insiilin
tedavisi gibi durumlar baglica risk faktorlerini olusturmaktadir (Serdar, 2022). Klinik
belirtilerinde siddetli susuzluk, poliiiri, hipovolemi, biling bulanikligi ve koma
goriilebilmektedir. Tedavinin temel yaklasimi intravaskiiler hacmi diizeltme amaci ile
intravendz s1vi replasmani yapmak, elektrolit dengesizlikleri gidermek ve hiperglisemiyi
kontrollii bir sekilde diisiirmektir. Diyabetik keto asidoza goére sinsi ve daha yavas
ilerleyen bir tablo olmasi sebebiyle hastalarin tibbi tedavilerinde gecikme yasanabilmekte

ve bu durum da prognozu kétiilestirmektedir (Tiirk Endokrinoloji Metabolizma Dernegi,
2024).

2.1.5.3. Laktik Asidoz

Laktik asidoz, Tip 2 diyabette nadir gorilen; fakat ciddi bir komplikasyonudur.
Organizmada biriken laktik asit sonucunda metabolik asidoz tablosu ortaya ¢ikmaktadir.
Baz1 patofizyolojik durumlarda laktat Klirensi azalabilmekte veya (Qretimi
artabilmektedir. Bunun sonucunda kan pH seviyesi diismekte ve metabolik denge
bozulmaktadir (Ulker, 2023). Laktik asidoz tablosu Tip 2 DM’li hastalarda genellikle
metformin kullanimu ile iliskilendirilmistir. Metformin nadiren de olsa laktik asidoza yol

acabilecegi i¢in Ozellikle bobrek yetmezligi, karaciger hastaligi, agir enfeksiyon gibi
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durumlarda risk artabilmektedir. Komplikasyon, erken tan1 ve miidahale ile biiylik 6l¢iide

Onlenebilecegi icin Tip 2 DM hastalarinda diizenli takip 6nem arz etmektedir (Tamer,
2023).

2.1.5.4. Bakteriyel/ Fungal Enfeksiyonlar

Yiiksek kan glukoz seviyeleri, mikroorganizmalarin {iremesi i¢in uygun kosullari
saglarken ayni zamanda zayiflayan bagisiklik yaniti ile birlikte Tip 2 DM’li bireyler
enfeksiyonlarin yol acabilecegi komplikasyonlara daha agik hale gelmektedir (Saglam,
2004). Bakteriyel enfeksiyonlarda 6zellikle diyabetik ayak 6n plana ¢ikmakta ve kotii kan
dolagimi1 sebebiyle seliilit, ayak {ilseri, apse gibi komplikasyonlarla da karsilagilmaktadir.
Uzun donemde hiperglisemi beraberinde idrar yollarinda kolayca ¢ogalan bakteriler
pyelonefrit gibi sorunlara yol agabilmektedir (Muller vd., 2005). Diyabetli bireylerde
yaygin olan fungal enfeksiyonlarda ise en sik Candida albicnas patojenine
rastlanmaktadir. Bu patojenler vajinal, oral veya sistemik komplikasyonlara sebebiyet
verebilmektedir. Enfeksiyon komplikasyonlari arasinda gecikmis yara iyilesmesi, sepsis,
kronik yaralar goriilebilmektedir. Glisemik kontrol saglanmadigi takdirde komplikasyon

siddeti de artabilmektedir (Demirseren vd., 2014).

2.1.5.5. Kronik Komplikasyonlar

Gilinlimiizde son donem bobrek yetmezligi, travmatik olmayan alt ekstremite
ampiitasyonlar1 ve erigkin korliigliniin en sik goriilme nedeni diyabettir. Bunun yan sira,
diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riski 2 ila 4 kat artmis olup, Tip 2 DM’li
bireylerde Oliim nedenleri arasinda kardiyovaskiiler komplikasyonlar ilk sirada yer
almaktadir (Inci, 2007). Yiiksek seyreden kan glukoz seviyeleri uzun dénemde damar ve
sinirlerde tahribata yol acarak mikrovaskiiler komplikasyonlara (retinopati, nefropati,
noropati) ve ana damarlarda meydana gelen hasarlar sonucu da kardiyovaskiler
komplikasyonlara (koroner arter hastalik, serebrovaskiiler hastalik, periferik arter
hastaligl) neden olmaktadir (Eroglu, 2018). Bu komplikasyonlarin gelisiminde temel
neden hiperglisemi olmasi ile birlikte kan lipitlerinin yapisinda ve yogunlugundaki
degisiklikler, obezite, insiilin direnci, yetersiz fiziksel aktivite, sigara kullanimi, genetik

gibi bagka bir¢ok faktor de etken olmaktadir. Tip 2 DM yonetiminde yalnizca glisemik
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kontroliiniin 6nemli olmadigi, metabolik, cevresel ve genetik risk faktorlerinin de

kapsamli bir sekilde ele alinmasi gerektigi belirtilmektedir (inci, 2007).

2.1.5.5.1. Kardiyovaskiiler Hastalik

Insiilin direnci ve insiilin eksikligi ile karakterize bir hastalik olan Tip 2 DM yalnizca
glukoz metabolizmasin da degil ayn1 zamanda kardiyovaskiiler sistem tiistiinde de dnemli
etkilere sahiptir. Kan glukoz seviyelerinin yiiksek seyretmesi, damar duvarinda endotel
disfonksiyona sebebiyet verirken ayn1 zamanda oksidatif stres ve inflamasyon ile olusan
hasarin miktarin1 da artirmaktadir. Azalan yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
kolesterol seviyeleri ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol oksidasyonu
beraberinde bu hasar artmaktadir (Alsehri, 2010).

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar arasinda en sik goriilenleri koroner arter hastalik
(KAH), hipertansiyon, periferik arter hastaligi (PAH) ve kalp yetmezligidir. Diyabete
bagli olarak damar sertliginin artmasi ve inflamatuar siireglerin hizlanmasi1 KAH ile
iligkilidir.Diyabetli bireylerde daha yaygin olarak goriilen hipertansiyon, kalp damar
sistemi tstiindeki yiikii arttirmakta ve kalp yetmezligi riskini de yiikseltmektedir. Azalan
Periferik arter hastaligi, alt ekstremitede azalan kan akisina neden olarak uzun dénemde
ylriime giicliigii ve gangren gibi ciddi sonuglar dogurabilmektedir (Ucar ve Aydogdu,
2007).

2.1.5.5.2. Retinopati

Vaskiiler bir komplikasyon olan diyabetik retinopati, hastaligin siiresi ve glisemik
kontrol ile iligkilidir. Hiperglisemi sonucunda retina damarlarinda hasar meydana
gelmekte ve hastalarda gorme kaybina sebebiyet verebilmektedir. Diyabetik retinopati,
20-65 yas araligindaki yetiskin bireylerin korliik nedenleri arasinda en sik goriilenidir.
Gelisiminde diyabet tipi, siiresi, hipertansiyon veya obezite varligt Onemli risk
faktorlerini olusturmaktadir. Diyabetin siiresine bagli olarak, 15 yil boyunca insiiline
bagimli diyabet hastalarinda %98, insiiline bagimli olmayan diyabet hastalarinda %58
oraninda diyabetik retinopati gorilmektedir. Tiim DM’li hastalarda retinopati gelismedigi
gibi yaklasik olarak %25’inde retinopatinin ¢esitli formlarina rastlandigi belirtilmektedir
(Eroglu, 2018).
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2.1.5.5.3. Nefropati

Erigkin yas grubundaki diyabet hastalarindaki en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biri de diyabetik bobrek hastaligidir. Diyabetik nefropati, hiperglisemi
sonucunda bobreklerin mikrodamarlarinin hasara ugramasi ve bu durumun zaman
icerisinde bobrek fonksiyonlarini etkilemesi ile olusmaktadir. Cesitli risk faktorleri
komplikasyonun gelisiminde rol alsa da hipergliseminin yani sira hipertansiyon,
dislipidemi, sigara kullanimi1 ve genetik yatkinlik da riski arttirabilmektedir. Erken evrede
asemptomatik olmasi ve uzun donemde ciddi bobrek hasarina ve bobrek yetmezligine
sebebiyet verebilecegi icin Tip 2 DM hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin takibi biiyiik

onem arz etmektedir (Ozcan ve Berktas, 2024).

2.1.5.5.4. Noropati

Uluslaras1 Diyabet Federasyonu’nun yaptigi arastirmaya gore diyabetli bireylerde
diyabetik noropati prevelansit %30 ila %50 araliginda degismektedir. Bu durumun en
yaygin belirtisi ise diyabetik ayak olup, ayak iilseri, gangren ve ampiitasyon gibi sonuglar
dogurabilmektedir. Bu sonuclar hastalarin hayatlarini hem fiziksel hem de ruhsal agidan
olumsuz yonde etkileyecegi i¢in erken donemde yapilan degerlendirmeler ekstremite
ulseri ve amputasyon gibi riskleri 6nemli Olcude azaltabilmektedir. Hiperglisemi
beraberinde sinirlerde biriken glukoz, sorbitol diizeyini arttirmakta ve bu durum da
hiicresel islevlerin bozulmasina yol agmaktadir. Etkilenen sinirlere gore farkli bolgelerde
hasar ortaya cikabilir; fakat hastalik genellikle el ve ayakta uyusma, karincalanma,
ignelenme, lisiime, kaslarda giicsiizliik, agr1 gibi semptomlarla ortaya ¢ikabilmektedir.
Cogunlukla asemptomatik ilerledigi icin ciddi bir hasar olusana kadar fark
edilmeyebilmektedir (Gorgiilii vd., 2022). Yapilan ¢alismalar hem tip 1 hem de Tip 2
DM’li bireylerde glisemik kontroliin saglanmasi ile birlikte ndropatinin baslangicinin
geciktirilebilecegini, bu sebeple kan glukoz izleminin 6nemini gostermektedir (Callaghan
vd., 2012; Kluding vd., 2012).

Diyabetik Ayak: Uygun ayak bakimi yapilmadigi ve gerekli 6nlemler alinmadig:
durumlarda diyabet hastalarinda uzun déonem hastane yatisi gerektiren ve yiiksek oranda
alt ekstremite ampiitasyonlarina sebep olan diyabetik ayak komplikasyonu
gorulebilmektedir. Genellikle sinir hasar1 ve kan dolasimindaki bozulmalar sonucunda

ortaya ¢ikan bu komplikasyonun Tip 2 DM’li hastalarda goriilme siklig1 yiiksektir. Uzun
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dénemde DM’li hastalarda sinirler ve damarlarin {izerindeki olumsuz etki artmaktadir.
Tip 2 DM’li hastalarda hiperglisemi, periferik sinirlerde hasara sebep olmaktadir.
Hastalarda yasanan sicaklik, agr1 ve his kayb1 sonucunda ayakta olusabilecek yaralar fark
edilememekte ve bu yaralar tilsere doniisebilmektedir. Erken tani, tedavi ve miidahale ile
diyabetik ayak, multidisipliner bir yaklasimla, dogru ayak bakimi ve iyi yonetilen diyabet
ile buytk 6lctde dnlenebilir bir komplikasyondur (Saltoglu vd., 2015).

2.1.6. Tip 2 Diabetes Mellitus’un Tedavisi

Oral antidiyabetikler ve/ veya insulin ile tibbi tedavinin yani sira Diabetes Mellitus’ta
hasta egitimi, beslenme, duzenli fiziksel aktivite ve orta diizeyde agirlik kaybr ile yiksek
riskli prediyabetik kisiler de dahil olmak Uzere hastaligin gelisiminin 6nlenebildigi ve
etkin tedavisinin saglanabilidigi klinik c¢alismalar ile gosterilmistir (Okburan ve
Buylikkaragoz, 2018).

Diinya genelinde 6zellikle son yillarda daha hareketsiz yasam bigimi benimsenmis ve
beslenme aligkanliklar1 blyuk oranda degisim gostermistir. TUrkiye Diyabet Vakfi’nin
2024 yilinda yayinladig: kilavuza gore:

o Prediyabetli ve riskli bireylerde yasam tarzi degisikligi yapilmalidir.

e Obezite durumunda ilk 6 ay icerisinde agirligin en az %7’sinin kaybi

hedeflenmelidir.

e Bireyin yeme aliskanliklari, damak zevki ve o6giin sikhigi g6z Onlnde
bulundurularak ideal viicut agiligini saglamak amaciyla fazla kilolu ve obez
bireylerde gunlik enerji gereksiniminden ortalama 500 ila 1000 kkal azaltilacak
sekilde bir beslenme plan1 uygulanmalidir.

e Haftada en az 150 dakika orta siddette egzersiz yapilmalidir.

e Ayrica gilinimiizde faydast kamtlanmis bazi teknolojik diyabet 0Onleme
programlarinin da kullanilabilecegi Onerilmektedir (Turkiye Diyabet Vakfi
Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2024).

2.1.6.1. Medikal Tedavi
Gunumuzde etkili bir Tip 2 DM tedavisi uygulanabilmesi i¢in bltunctl bir tedavi

yaklasimi ile birgok faktorliin beraber diisiiniilmesi gerekmektedir. Yakin ge¢miste ilk

15



basamak olarak tibbi beslenme tedavisi énerilirken, giinimizde uzun vadede tek basina
tibbi beslenme tedavisinin metabolik kontrolli saglamada yetersiz kaldigi goriilmistiir.
Bu sebeple guncel yaklasimlarda tibbi beslenme tedavisi ve yasam tarzindaki
degisikliklerle beraber tek basina veya kombine olarak oral antidiyabetik ila¢ tedavisine
baslanmas1 Onerilmektedir (Dinggag N., 2011). Yayimlanan tim kilavuzlar, diyabet
tedavisinin hastanin yasam tarzi ve aliskanliklarini, aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH)
ve kronik bobrek hastaligit (KBH) gibi eslik eden saglik sorunlarini, metabolik
disfonksiyonla iliskili yagli karaciger hastaligi (MASLD) veya metabolik disfonksiyon
iligkili steatohepatit (MASH) gibi durumlari, hipoglisemi riskini, mevcut diyabet
komplikasyonlarini, tedavi maliyetini, diyabetin suresini ve ge¢mis glisemik kontrol
seviyelerini dikkate alarak ve hastanin tercihlerini g6z 0Oniinde bulundurarak
planlanmasin1 6nermektedir (TEMD, 2024).

2.1.6.1.1. Oral Antidiyabetik Ilaclar
Tip 2 diyabet tedavisinde OAD’ler glisemik kontrol ile hedefi saglamak ve uzun
vadede gorulebilecek kronik komplikasyonlari 6nlemek amaci ile kullanilmaktadir.
Diyabetli bireylerin tedavisinde kullanilan OAD’ler 5 gruba ayrilmaktadir (Tarkun,
2015).
1. Insiilin sekresyonunu uyaran ilaglar (Sekretogoglar)
a. Glinidler (Repaglinid, Nateglinid)
b. Sdlfonilureler (Gliklazid, Glimeprid vb.)
2. Insiilin duyarlastiricilar
a. Biguanidler (Metformin)

b. Tiazolidindionlar (Pioglitazon)

3. Alfa Glukozidaz Inhibitérleri (Akarboz)
4. SGLT-2 Inhibitorleri (Empagliflozin, Dapagliflozin vb.)
5. Inkretin Mimetik (Bazl) Ilaglar

a. DPP-4 inhibitorleri (Sitagliptin, Vildagliptin, Linagliptin vb.)
b. GLP-1 anaologlari ya da mimetikleri (GLP-1 RA’lar)
Insiilin salgilatici ilaglar grubunda, pankreas B hiicrelerinden instilin salmimini arttiran
stlfoniltreler (SU) ve benzer etki mekanizmasina sahip; fakat etkileri daha kisa siiren

glinidler bulunmaktadir. Her iki grup da p hucrelerinin plazma membranindaki ATP-
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Duyarli Potasyum Kanallarim1 (KATP) gecici olarak kapatarak insulin sekresyonunu
artirmaktadir. Yan etkileri arasinda hipoglisemi, alerji, kilo artis1, deri dokulntuleri ve
hepatotoksisite yer almaktadir. Bu ila¢ grubu aglik plazma glukozunu 40-60 mg/dL ve
HbAlc’yi %1-2 oraninda diisiirebilmektedir. Sulfonillireler genellikle karacigerde
metabolize edilir ve idrar yoluyla atilir, bu sebeple agir karaciger ve bébrek yetmezligi
olan hastalarda kullanimi1 6nerilmemektedir (Karagtz, 2024).

Insiilin duyarlastiricilar, insilin direncini azaltan biguanidler ve tiazolidindionlar
(TZD) olmak Uzere iki siifi bulunmaktadir. Biguanidler (Metformin), hem karacigerde
hem de periferik dokularda insilin duyarliligini arttirmaktadir. Karacigerde
glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe etmektedir. Ozellikle aglik kan glukozunu ve kismi
olarak da tokluk kan sekerini diistirmektedir. En belirgin yan etkileri arasinda bulantt,
kusma, gaz, karmn agris1 ve diyare gibi gastrointestinal sorunlar yer almaktadir. Bunlarin
yani sira, agizda metalik bir tat olusturabilmekte ve uzun sureli kullanimda B12 vitamini
eksikligine yol acabilmektedir. Tiazolidindionlar ise esas olarak yag dokusunda insulin
duyarliligint artirict etki saglamaktadir. Tiazolidindionlar (Glitazonlar), PPAR-y
agonistleri olarak gorev yapmakta ve PPAR aktivasyonu ile instiline yanit veren genlerin
transkripsiyonu duzenlenmektedir. Tiazolidindionlar 6zellikle iskelet kas1 gibi periferik
dokularda insulin duyarliligini artirarak etki gostermektedir. Ac¢lik plazma glukozunu 25-
55 mg/dL ve Alc’yi %0.5-1.4 oraninda diisiirebilmektedirler. Ancak, sivi birikimine ve
6dem olusumuna yol agabileceklerinden, kalp yetmezligi olan hastalarda kullanilmalari
onerilmemektedir (Kutlu ve Baskdy, 2013).

Alfaglukozidaz inhibitdrleri, ince bagirsaktaki alfa glukozidaz enzimini inhibe ederek,
karbonhidrat emilimini geciktirmekte ve postprandiyal glukoz ile insulin seviyelerinde
diisise sebep olmaktadirlar. Yapilan caligmalarda, bu grup ilaglarin hastalarin Ugcte
birinde siskinlik, ishal ve dispepsi (hazimsizlik) gibi gastrointestinal sorunlara yol agtigi
ve orta diizeyde de karaciger enzimlerinde yikselmeye sebep olabilecegi gosterilmistir
(Derosa ve Maffioli, 2012; Turan ve Kulaksizoglu, 2015; Van de Laar vd., 2005).

Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri, SGLT-2 proteinini hedef alan,
bobreklerde glukozun geri emilimini saglayan bir tasiyicidir. Sodyum glukoz ko-
transporter-2 inhibitdrleri, tagtyicinin aktivitesini engelleyerek glukozun idrarla atilimina

sebep olmaktadirlar. Bu grup OAD’ler insilin Uretimini etkilemeden kan glukoz
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diizeylerinin dogal olarak diismesini ve iyilesmesini saglamaktadir. Glukozun idrar ile
atilmasi sirasinda viicuttan suda atilacagi i¢in, dehidratasyon ve hipotansiyon riskinde bir
artis  goriilebilmektedir. Uzun siireli  kullanimlarda  bobrek  fonksiyonlarini
etkileyebilmektedir. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri vicutta keton
cisimciklerinin de birikmesine sebep olabilecedi icin ketoasidoz riskinde de artis
gorulebilmektedir (Jones, 2018).

Inkretin bazli (Mimetik) ilaglar, insiilin sekresyonunu arttirarak kan glukozu
seviyelerini diizenlemektedir. Inkretinler, sindirim sistemi tarafindan salgilanan ve
insiilin diretimini tetikleyen hormonlardir. Bu ilaglar 6zellikle yemekten sonra kan glukoz
seviyelerindeki kontrolde etkilidirler. Bu grup icerisinde GLP-1 agonistleri ve DPP-4
inhibitorleri yer almaktadir. Glukagon benzeri peptid-1 agonistleri, pankreastan instlin
salinimini arttirmakta, glukagon hormonunun salinimini engellemekte, mide bosalmasini
yavaglatmakta ve daha uzun siireli doygunluk hissi saglamaktadirlar. Dipeptidil peptidaz-
4 ise, 0zellikle GLP-1 olmak iizere inkretin hormonlarinin etkinligini azaltmaktadir (Gok,
2023). Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri bu enzimi inhibe ederek GLP-1 ve gastrik
inhibitor polipeptid gibi inkretin hormonlarinin seviyelerini arttirmaktadir. Hem GLP-1
agonistleri hem de DPP-4 inhibitorleri yemek yendikten sonra pankreastan insulin
salinimint arttirmakta ve glukozun etkili sekilde kullanilmasini saglamaktadirlar. Uzun
donemde GLP-1 agonistleri ve DPP-4 inhibitorleri, HbAlc diizeylerini de diisiirmeye
yardimci olabilmektedir. Genellikle iyi tolere edilen ilag¢ grubu olmasina ragmen bazi yan
etkileri bulunmaktadir (Hazman vd., 2011). Glukagon benzeri peptid-1 agonistleri
bulanti, kusma, ishal, kabizlik gibi gastrointestinal yan etkilere neden olabilmektedir. Tek
basina hipoglisemi riskini arttirmamakta; fakat instlin veya sulfoniliire gibi ilaglarla
beraber kullanildiginda risk yiikselmektedir. Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri ise
genellikle hafif mide rahatsizliklarina yol agmaktadir. Tek basina hipoglisemi riski diisiik
olmakla birlikte kombine tedavilerde bu risk artabilmektedir. Nadirde olsa alerjik
reaksiyonlara sebebiyet verebilmektedir (Cubuk ve Ince, 2015).

Glukagon benzeri peptid-1 agonistleri, beyindeki hipotalamus ve diger merkezi sinir
sistemi bolgeleri Uzerindeki etkileri ile istah1 diizenlemekte, periferik olarak insiilin
sekresyonunu arttirmakta ve glukagon salinimini azaltmaktadir. Bu 6zellikleri ile obezite

ile iliskili metabolik komplikasyonlarin yonetiminde 6nemli bir rol oynamaktadir. Azalan
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viicut agirligi ile birlikte insiilin duyariligi artmakta, glukoz kontrolii iyilesmekte ve Tip

2 DM kontroliinde etkin bir yonetim gerceklesmektedir (Wang vd., 2023).

2.1.6.1.2. Medikal Tedavinin Vicut Agirhgna Etkisi

Antidiyabetik ilaglarin kan glukozu kontroli Ustine etkisi, hipoglisemi riski ve
maliyeti gibi faktorlerin yani sira viicut agirligi Gzerindeki etkileri de g6z Onlinde
bulundurulmalidir. Tip 2 DM tedavisinde kullanilan bazi ilaglarmn vicut agirlig: Uzerine
etkileri var iken, bazilarinin ise herhangi bir etkisi olmamaktadir (Yavuz ve Aycicek,
2020).

Bircok hastanin insilin tedavisine baslamadaki korkularindan biri instlin kullanimina
bagl viicut agirligindaki artistir. Bu durum tedaviyi geciktirme veya hatali instilin dozu
uygulanmasina sebebiyet verebilmekte ve sonucunda da artan komplikasyonlar, koti
diyabet yonetimi ve genel saglik durumunda koétilesmeyle karsilagilabilmektedir.
Insiiline bagh viicut agirlig artis1 ile iliskili birden fazla mekanizma bulunmaktadir.
Hipoglisemi korkusu veya hipoglisemik aktivitelerin asir1 tedavisi sonucunda artan
karbonhidrat ile enerji alimi1 ve beraberinde de viicut agirhig: artist gozlemlenmektedir.
Bu durum “savunma amacgli yeme” olarak adlandirilmaktadir. Anabolik bir hormon olan
instlin, asir1 kullanim sonucunda artan lipogenez ve azalan protein yikimi ile viicut
agirligr artisina neden olabilmektedir. Beyindeki istah mekanizmasinda meydana gelen
degisiklikler sonucunda da artan enerji alimi1 g6zlemlenebilmektedir. Farkl: instlin tipleri
de viicut agirlig artisinda farkl etkiler gosterebilmektedir. Yapilan incelemelerde insulin
detemir grubu ilaglarin digerlerine gore daha az viicut agirligi artisina sebebiyet verdigi
goriilmiistiir. Hastalarin viicut agirhigi artisi korkusu ile glisemik kontroliin kétiilesmesi
pahasina tedaviden kagcinmamasi gerekmektedir (Russell-Jones ve Khan, 2007).

En eski ve en yaygin OAD’lerden biri olan sulfonilureler genellikle tedaviye
baglanildigr ilk yilda viicut agirhgi artisi ile iliskilendirilmektedir. Sulfonilireler,
pankreasin 3 huicrelerinden insilin salinimini artirmakta ve insillinin karacigerde yikimini
azaltarak vicutta insulin seviyelerinin yiikselmesine yol agmaktadir. Viicut agilig: artist
instlinle benzer bir mekanizma ile gerceklesse de SU’larda bu etki daha hafif diizeydedir
(Mitri ve Hamdy, 2009). Glinidler, glukoza bagimli olarak pankreatik p htcrelerini
etkileyen bir baska instlin sekresyonunu artirict ilag sinifidir. Nateglinid ve repaglinid

gibi bu ajanlarin viicut agirhigi artisina yol agtig1 diisiiniilen mekanizmalar: arasinda enerji
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alimin1 artirmasi ve adipoz doku tizerindeki anabolik etkileri gosterilmektedir (Houltram
ve Scanlan, 2004). Tiazolidindionlar, yag dokusu, kas ve karacigerde PPAR-y tam
agonistleri olarak etki godsteren insulin duyarlilastiricilardir. Peroksizom proliferator-
aktive reseptori-gama’nin degisken farmakolojik aktivitesi nedeniyle, TZD’ler adiposit
farklilagsmasi, sivi tutulumu ve Kkilo alimi gibi birgok istenmeyen yan etki ile
iliskilendirilmektedir. Pioglitazon ve rosiglitazonun prospektislerine gore, TZD’lerle
gbzlemlenen viicut agirlig artisinin muhtemelen yag birikimi ve sivi tutulumu ile iliskili
oldugu belirtilmektedir. Tiazolidindionlarla ilgili mevcut literatiriin blyuk bir kismi, bu
ajanlarmm  diger antidiyabetik ilaglarla kombine kullanimindaki  etkilerine
odaklanmaktadir. Ayrica, TZD’lerle viicut agirligr artisinin doz bagimli olduguna dair
6nemli kanitlar da mevcuttur (Basu vd., 2006). Literaturde, metforminin vicut agirligina
farkl1 etkileri olduguna dair gortisler bulunmaktadir. Etki mekanizmasi hala tam olarak
anlasilmamis olmakla beraber metformin tedavisi blylime farklilasma faktori 15
(GDF15) isimli proteinin dolasimdaki seviyesini arttirmaktadir. GDF15 ¢esitli hlcreler
tarafindan stresle veya uyaricilarla karsilasildigi zaman Uretilmektedir. Beyindeki
spresifik bir reseptor olan GDNF ailesi reseptorii a-benzeri (GFRAL) ile etki etmekte ve
istah1 baskilamaktadir. Istahin baskilanmasi sonucunda gida aliminda azalma goriilmekte
ve bu durum da viicut agirhginda diisiise neden olmaktadir (Kaneto vd., 2021). Yapilan
bir diger calismada ise metformin kullaniminin viicut agirliginda herhangi bir degisiklige
yol agmadig1 goriilmistiir (Takeshita vd., 2019).

Metformin, istah mekanizmasini etkileyerek kilo kaybina katkida bulunabilmektedir.
Literattirdeki arastirmalar, metforminin esasinda enerji harcamasina degil enerji aliminin
azalmasina etkide bulundugunu belirtmektedir. Glukagon benzeri peptid-1 ve Peptid YY
(PYY) gibi vicutta istah diizenlemesinde rolii olan hormonlarin saliniminin artmasiyla
istahin baskilandigi bilinmektedir (Yerevanian ve Soukas, 2019).

Glukagon benzeri peptid-1 reseptor agonistleri’nin kan glukozunu distirticii 6zellikleri
yaninda viicut agirligi azaltict etkileri olmas1 sebebiyle hem diyabetik hem diyabetik
olmayan obezlerde yaygin olarak kullanildigi bilinmektedir. Glukagon benzeri peptid-
1’in ¢esitli organ sistemleri Uzerinde farkli etkileri bulunmaktadir. Bunlarin arasinda istah
baskilanmasi ve besin aliminda azalma, dolayistyla uzun vadede viicut agirligi kaybina

yol agmasi1 en 6nemli etkileridir. Glukagon benzeri peptid-1, beyin sapinda bulunan ve
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nlkleus traktus solitarus (NTS) olarak adlandirilan ndéron bdélgesinden sentezlenmekte ve
istah kontrol merkezinde rol oynamaktadir. Bu bolgedeki néronlar, arkuat nikleus ve
paraventrikiler nikleus gibi hipotalamusta bulunan istah diizenleyici bolgelere sinyal
gondermektedirler. Bu durum, anoreksijenik noronlar1 aktive ederken istah arttirici
noronlar1 baskilamakta ve doygunluk hissini arttirmaktadir. Ayrica GLP-1 RA’lar, mide
bosalmasini yavaslatarak besinlerin sindirim kanalinda daha uzun siire kalmasina sebep
olmakta ve besin alimin1 azaltmaktadir. Merkezi Sinir Sistemi’ndeki GLP-1 RA’lar direkt
olarak istah1 etkilerken, vagal affarent sinirler araciligi ile de beyne tokluk sinyallerinin
iletilmesine neden olmaktadir. Bu mekanizmalar hem viicut agirhigi kaybmna destek
olmakta hem de glisemik kontroluin iyilestirilmesine yardimci olmaktadir (Popoviciu vd.,
2023).

Akarboz’un viicut agirhi@ina herhangi bir etkisinin olmadigi (nétr) veya minimal
etkisinin oldugu bilinmektedir. Genellikle viicutta karbonhidrat sindirimini geciktirerek
kan glukoz seviyelerini dengeleyen bir alfa glukozidaz inhibitoriddr. Bu sebeple, tokluk
hissini de minimal diizeyde arttirabilmektedir (Lazzaroni vd., 2021).

2.1.6.1.3. Insiilinler

Pankreasin Langerhans adaciklarinda bulunan [ hicreleri vicuttaki insulin
salinimindan sorumludur. Insiilin sayesinde viicutta bulunan glukoz hiicre i¢ine alinmakta
ve hayati bir 6nem tagimaktadir. Kan glukoz seviyelerinin dengesini saglayabilmek i¢in
insiilin salgis1 iki farkl sekilde ile calismaktadir. Ogiinler arasinda sabit ve yavas saliim
gosterirken, ogiinlerle beraber hizli salinim gostermektedir. Bu iki mekanizma g6z
onunde bulundurularak, hastalarin tedavisinde bazal ve bolus insilinler tercih
edilmektedir (Kahn vd., 2014; Ustiindag ve Dayapoglu, 2021).

Insiilin, plazma zar1 Gzerindeki reseptorlere baglanarak etki gostermektedir. Bu
reseptorler Ozellikle hepatik hiicreler ve adipoz dokuda yogunlukta bulunmaktadir.
Insiilin hepatik glukoneogenezi baskilayip adipoz dokuda lipolizi inhibe etmektedir.
Ayrica, kas hiicrelerinde glukoneogenezi ve protein sentezini de desteklemektedir
(Wilcox, 2005).

Etki stireleri ele alinarak insiilinler: kisa, orta ve uzun etkili olarak
simiflandirilabilmektedir. Hizli etkili insiilin analoglar1 lispro, aspart ve glulisinden

olusmaktadir. Bu grup insiilinler, 5 ila 15 dakika i¢inde etki géstermeye baglamakta olup,

21



30 dakika i¢inde maksimum etkiye ulagsmaktadirlar. Yemek sonrasinda glisemik kontrolii
saglayabilmek amaciyla yemek yenmeden Once kullanimi onerilmektedir. Orta etkili
instlinlerden No6tr Protamin Hagedorn (NPH), 1 ila 4 saat icerisinde etki géstermeye
baslamakta, 4 ila 8 saat iginde maksimum etki diizeyine ulagsmaktadir. Genellikle giinde
iki kez kullanilmaktadir. Uzun etkili insiilin analoglarindan glarjin ve detemir 2 saat
icerisinde etki gostermekte ve 12 ila 24 saatlik bir siire boyunca sabit etki saglamaya
devam etmektedir (Arslan ve Altinova, 2020).

Bolus insiilin tedavisinde hizl1 ve kisa etkili instilin grubu tercih edilirken, bazal insulin
tedavisinde ise orta ve uzun etkili insiilinler tercih edilmektedir. Ayrica, uzun etkili
insiilin analoglarinin gece hipoglisemisi riskini azalttig1 ve viicut agirligin1 olumlu yonde

etkiledigi de belirtilmektedir (Davidson vd., 2011).

2.1.6.1.4. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tip 2 DM’de tibbi beslenme tedavisinde optimal metabolik sonuglar1 ve devamliligini
saglamak, olusabilecek kronik komplikasyonlar: 6nlemek ve tedavi etmek, bireylerde
davranis degisikligi olusturarak saglikli beslenme, dizenli fiziksel aktiviteyi hayata
empoze etmek, kisiye 6zel beslenme plani olusturarak besin gereksinimlerini saglamak
hedeflenmektedir. Optimal metabolik sonuglar igin hedefler; bireyin kan glukoz duzeyini
normalde veya normale en yakin dizeyde tutmak, olusabilecek makrovaskiler
komplikasyon riskini en aza indirecek lipid ve lipoprotein profilini olusturmak, ideal kan
basing diizeyini saglamak ve vaskler riskleri azaltmaktir (Diyabet Onleme Programi
Aragtirma Grubu, 2002).

Diyabetli bireyler icin tibbi beslenme tedavisi toplamda 4 asamadan olusmaktadir.
Birinci asamada bireyin metabolik ve yasam tarzina ait parametreleri
degerlendirilmektedir. Antropometrik dl¢timler (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel gevresi,
kalca gevresi vb.) alinmali ve degerlendirilmelidir. Bireyin beslenme diizeni, besinlere
kars1 olan tutumu, varsa mevcutta bulunan beslenme tedavisine ait bilgiler 6grenilmelidir.
Hayatina yonelik bilgiler (ekonomik durum, fiziksel aktivite diizeyi, gelir diizeyi vb.)
sorgulanmalidir. Ikinci asamada kisinin biyokimyasal degerlerine bakilarak, viicut
agirligr kontrolti ve uygun fiziksel aktivitelerle birlikte beslenme plani olusturulmaktadir.
Kisinin 6z yonetimini saglayabilmesi igin olusturulan beslenme planina yoénelik egitim

verilmelidir. Ugiincii asamada bireyin beslenme davranislarma ve saglik durumlarini
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degistirmeye yonelik bir eylem gergeklestirilmektedir. Bireye uygun bir beslenme plani
olusturulurken, ayni zamanda diyabet 6z yonetim egitimi de verilmektedir. Bu egitim
sonucunda, diyabetli bireyin tedavi hedeflerine ulasmasi amaclanmaktadir. Genellikle
saptanmis olan beslenme tanisini diizeltmeye yonelik olan bu miidahale bazi durumlarda
semptomlari hafifletmeye yonelik de olabilmektedir. Son asamada ise belli araliklarla (3
ila 6 ay veya 1 yil gibi bir strede) bireyin klinik sonuglari ve beslenmesi
degerlendirilmektedir (Ozer, 2019).

Postprandiyal kan glukozunu etkileyen baslica faktor oldugu icin diyabetli bireylerde
tiketilen karbonhidrat miktar1 ve ¢esidi cok énemlidir. Azalmis karbonhidrat tiiketiminin
diyabetli bireylerde glisemik kontrolii saglamada etkili oldugu bilinse de; diyabetlilerde
alinan karbonhidrat miktar1 gunliik enerji gereksiniminin %45-60’1 kadar olmali ve 130
gramin altina diismemelidir (Baysal vd., 2016).

Gunluk posa alimi ise 1000 kkal basina minimum 15 gram olmalidir. Diyabetli olan
veya olmayan her yetiskin birey i¢in gunliik alinmasi1 gereken protein miktar1 0.8-1 g/kg
seklindedir; fakat glisemik kontroli saglayabilmek adina yiiksek protein iceren beslenme
planlarinda artan hayvansal kaynak tiiketiminin ilerde olusturabilecegi bobrek hasari ve
ateroskleroz riski de goz 6nunde bulundurulmalidir. Toplam enerji aliminin %35’ten
azinin yaglardan, %10’undan azmin doymus yaglardan saglanmasi Onerilmektedir.
Planlanan metabolik hedefler ve kardiyovaskuler hastalik riski de ele alindiginda
tlketilecek yagin cinsi ve total miktari énemlidir. Doymus yag tuketimi azaltilirken,
doymamis yag tlketimi arttirilmalidir. Kardiyovaskiler riskleri azaltmak icin bireyin
sodyum tiiketimi kontrol altina alinmali ve gunlik olarak 5800 miligrami (5,8 gram)
gecmeyecek sekilde ayarlanmalidir (Dagdelen vd., 2023; Diyabet Diyetisyenleri Dernegi,
2019; Houltram ve Scanlan, 2004; Tirkiye Diyabet Vakfi Diyabet Tan1 ve Tedavi
Rehberi, 2023).

Diyabetle ilgili komplikasyonlarin gelismesini ve ilerlemesini 6nlemekte viicut
agirhig1 kaybi/ korunmasi dnemli bir rol oynamaktadir. Ozellikle son yillardaki sedanter
yasam tarzi ile Tip 2 DM’li bireylerin %85-90’1 obez veya fazla kilolu oldugu
gortlmektedir. Bu bireylerin diyeti siirdiirebilmesi ve ani viicut agirligi kaybim
engelleyebilmek icin orta diizeyde enerji kisitlamasi onerilmektedir. Bireyin beslenme

diizenine ve gegmisine dayanarak fazla kilolu ve obez bireylerde ortalama 500 ila 700
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kkal kadar yapilacak bir kisitlama uygundur. Oncelikli hedef enerji kisitlamasi, arttirilmis
fiziksel aktivite ile olugturulan negatif enerji dengesi olmalidir. Tip 2 DM’li bireylerde
fiziksel aktivitenin arttirilmast ile kan glukoz diizeylerinde iyilesme, kardiyovaskiiler risk
faktorlerini engelleme ve insulin direncinde azalma gorilebilmektedir (Diyabet

Diyetisyenleri Dernegi, 2019; Tumer ve Colak, 2012).

2.1.6.1.5. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite, Tip 2 DM’nin yOnetiminde ve meydana gelebilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Yapilan diizenli fiziksel
aktivite sayesinde kas Kdtlesi enerji elde etmek i¢in kan dolagimindaki glukozu
kullanmakta ve bunun sonucunda da kan glukoz diizeyi diismektedir. Fiziksel aktivite
sonrasinda da bu etki devam edebilmektedir. Kas hiicreleri, fiziksel aktivite sirasinda
insiilini daha iyi kullanmaya baslamaktadir. Ozellikle aerobik aktiviteler ve direng
antrenmanlar1 viicudu insiiline daha duyarli hale getirmektedir. Diizenli fiziksel aktivite
sonucunda azalan yag kiitlesi ve artan kas kiitlesiyle beraber metabolizmada iyilesmeler
meydana gelmektedir. Viicut agirliginin kayb ile birlikte instilinin etkinligi artmakta ve
kan glukoz seviyeleri stabil hale gelmektedir. Tip 2 DM sonucunda kalp hastaliklari
riskinin de arttig1 bilinmektedir. Aerobik aktiviteler basta olmak iizere diizenli fiziksel
aktivite sonucunda kalp sagligi iyilesmekte, kan basinci diismekte ve kolesterol seviyeleri

duzenlenmektedir (Kirwan, 2017).

2.2. HEDONIK ACLIK

Tarih Oncesi donemlerde insanlik, hayatta kalabilmek i¢in devamli olarak bir besin
arayisinda bulunmus ve bu arayisin temel hedefi enerji dengesini koruyarak acligi
onlemek olmustur (Lowe ve Butryn, 2007). Gilinlimiizde toplumlarda besin tiiketimi akut
enerji eksikligi yerine viicutlarinda yeterli veya fazla miktarda yag deposu olmasina
ragmen aclik hissi olmadan yiyecege yonelme seklinde de olabilmektedir (Berthoud,
2011).

Bireyin beslenme davranisi hem homeostatik hem de homeostatik olmayan siiregler
tarafindan kontrol edilmektedir. Akut enerji eksiligi durumunda, yiyecegin tadindan

bagimsiz olarak yalnizca enerji agigin1 kapatma amaci ile besin tiiketimi homeostatik
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aclik olarak adlandirilmaktadir (Berthoud, 2011; Yui vd., 2015). Buna karsi, hedonik
aclik, biyolojik bir ihtiya¢ olmadan, besinin tat, koku ve diger duyusal 6zelliklerine bagh
olarak artan istah ve tilketimden alinan zevk ile alakalidir (Kose ve Sanlier, 2015).

Kan glukozu seviyesinin diismesi ve yiikselen serbest yag asidi seviyesi sonucunda
meydana gelen aclik hissiyatt ve bunun sonucunda ortaya c¢ikan besin tiiketme istegi
homeostatik mekanizmalar ile dizenlenmektedir. Fakat birey, besin tuketimindeki
kontrolinl kaybedip zevk hedefi ile yeme davranisinda bulundugunda bu durum hedonik
aclik olarak tanimlanmakta ve literatiirde de “stres kaynakli, duygusal, iyi hissetmek igin
yeme” gibi farkli sekillerde adlandirilmaktadir (Berthoud, 2011; Boggiano vd., 2015;
Cappelleri vd., 2009).

Besinlerin goriilmesi veya koklanmasi, gevresel tetikleyiciler (yemek yiyen insanlari
izlemek, reklamlar) ya da duygusal tetikleyiciler (stres, ruh hali gibi) hedonik
beslenmenin temelinde yer almaktadir. Bu uyaranlar ¢ogunlukla aclik hissiyati ile
karistirilmaktadir. Bireyin ana oglinleri disinda tercih ettigi besinler ozellikle bu
durumdan daha fazla etkilense de her bireyde ayni1 davranigsal tepki goriilmemektedir.
Bazilar1 i¢in, 6zellikle hafif kilolu ve obez bireylerde, bu tetikleyicilere duyarlilik daha
fazla olup, daha fazla yeme egilimi goriilebilmektedir. Ayrica, hedonik agliga verilen
tepkinin erkeklere oranla kadinlarda daha fazla oldugu bilinmektedir. Homeostatik
acliktan farkli olarak hedonik aclikta yemegin zamanlamasi, kalitesi ve miktar1 gibi
parametreler bulunmaktadir (Monteleone, 2012). Besinler ddiille iliskilendirildiginde
hedonik aglikta 6diil aninda bireylerin tiikettigi besinlerin geneli yiiksek seker, yag, enerji
ve tuz oranina sahip besinler olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Davis ve Loxton, 2014).
Hedonik acliga bagli olarak yiiksek miktarda bu tiir besinlerin tiikketilmesi uzun zamanda;
yeme bozukluklari, obezite, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp-damar hastaliklari,
obstriiktif uyku apnesi ve alkole bagli olmayan karaciger yaglanmasina sebebiyet
verebilmektedir (Giindlz vd., 2020).

Besin alimi ile dogrudan baglantili olan tat, besin tiikketimi i¢in 6nemli bir faktordiir.
Aclik ve lezzete ek olarak, algilanan keyif ve bu keyfe verilen tepkiler de besin se¢cimini
etkileyerek dogrudan istah kontroliinii diizenleyebilmektedir. Bir besini begenme,
tilkketilmesi dogrultusunda elde edilen hazzi ifade ederken, o besini isteme i¢sel olarak

yeme arzusunu ifade etmektedir. Giinlimiizde begenme, istemenin temel bir bilesimidir
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ve artan obezite prevelansinda bu yiiksek hedonik yanit viicut agirligi kazaniminda biiytik
bir risk faktori olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Obezite prevelansinin artmasinin en biiyiik
sebeplerinden biri ylksek enerjili besin tiiketiminin artmasi ve yetersiz fiziksel aktivite
duzeyidir. Yiksek enerjili besinlere lezzetini veren 6geler ise seker ve yagdir. Standart
bir Amerikan diyeti incelendiginde %22 basit seker ve %37 yag icerdigi goriilmektedir.
Boyle bir tiiketim sekli de obeziteye katki saglamaktadir. Genetik olarak obeziteye
duyarl bireyler, obezojenik bir ¢cevrede daha savunmasiz bir hale gelmekte ve negatif
enerji dengesizligi ile karsilasilmaktadir (Kose ve Sanlier, 2015). Cevresel etmenlerin
yan1 sira beyinde bulunan 6diil aktivasyon sistemi ile baglantili olan obezite, besinleri
gorme, tatma ve dokunma gibi duyusal 6zelliklerden sorumlu olan bélge ile de iligkilidir.
Bu boélgede, fazla aktive oldugu durumlarda besin alimi istegi artmaktadir ve bu durum
da agirlik artisina zemin hazirlamaktadir (Mankad ve Gokhale, 2021). Tip 2 DM,
genellikle obezite ve fiziksel aktivite eksikligine bagl olarak goriilen, genetik yatkinlig
olan bireylerde de olumsuz yasam tarzi degisiklikleri ile tetiklenen ve zaman igerisinde
insiilin saliniminin azalip insiilin direncinin artmasiyla iliskili kronik metabolik bir
hastaliktir (Aguiree vd., 2013). Obezite durumunda, karbonhidrat metabolizmasi
bozulmadan yillar 6ncesinde hiperinsiilinemi ve insiilin direnci tablolar1 olugmaktadir. Bu
tablonun devaminda daha da ¢ok bozulan karbonhidrat metabolizmasi prediyabet ve
diyabet yoniinde ilerlemektedir. Bu sebeple obez bireylerin gelisebilecek diyabet
riskinden dolay1 diizenli olarak kontrol edilmesi Onerilmektedir. Tip 2 DM’li obez
bireyler incelendiginde, obez olmayanlara kiyasla daha yliksek hedonik aglik puanlaria
ve daha sagliksiz beslenme egilimine sahip olduklar1 saptanmistir (Cheung vd., 2017).
Bir ¢aligmada, ortalama BKIi’si 37,1 kg/m? olan, 563 Tip 2 DM’li hastada 12 aylik
zayiflama programi sonucunda tiim katilimcilarin hedonik aglik diizeylerinin anlamli bir
sekilde azaldig1 gozlemlenmistir. Bu azalma ile agirlik kaybi yiizdesi ve glisemik kontrol
diizeylerindeki iyilesme arasinda pozitif bir iliski saptanmistir (Schulte vd., 2005). Bir
bagka calismada ise obez ve Tip 2 DM tanili bireylerin obez olmayanlara gore hedonik
aclik diizeylerinin anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir (Cheung vd., 2018). Bu
dogrultuda psikolojik faktorlerin (duygu durum ve ruh hali), 6diil davranisini tetikledigi,
bu istek dogrultusunda 6zellikle insiiline duyarli ve Tip 2 DM tanist almis bireyler

karsilastirildiginda islenmis besin tiiketimine yonelimin arttig1 ve bunun sonucunda da
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adipoz doku miktarinin artti@1 bilinmektedir. Bireylerde gelisen Tip 2 DM sonucunda
olumsuz psikolojik etkiler goriilebilmekte ve bu durum da beraberinde 6diil davranigini
tetikleyebilmektedir. Bunlarin yani sira kisilerde uyku kalitesinin azalmasi da giin
igerisinde enerji yetersizligine sebep olmakta ve yorgunluk/aclik gibi durumlarin da
islenmis gida tiiketimine yonelimini artirdigi belirtilmektedir (Wheatley ve Whitaker,
2019).

Cogu birey hedonik ac¢lik sorunu yasiyor olsa da bazi insanlar ¢evrelerinde bulunan
uyaranlara karsi ¢ok daha hassastirlar. Hedonik agligi tetikleyen faktore bagli olarak
yuksek miktarda enerji, yag ve seker iceren besinleri devamli ve sik olarak tiiketmek uzun
donemde; obezite, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi saglik sorunlarini ortaya
cikarabilmektedir. Bu durum da saglik profesyonelleri ile birlikte kisinin 6glin diizeninin
olusturulmasinin, takibinin ve diyabet 6z yonetiminin 6nemini gostermektedir (Gunduz
vd., 2020).

Hedonik aglik, fizyolojik agliktan bagimsiz olarak besinlere karst duyulan istekle
karakterize ve 6diil sisteminin aktivasyonu ile iligkilidir. Gece yeme sendromu ise gece
boyunca yeme epizodlar ile kendini gostermekte ve enerjisi yiiksek besinlere egilim
goriilmektedir. Ayn1 sekilde gece yeme sendromunda da 6diil mekanizmas1 gece yeme
davranisini etkileyebilmektedir. Her iki yeme davranisi da stres, kaygi veya olumsuz
duygulara bir cevap olarak ortaya c¢ikabilmekte ve bu iki durum da viicut agirliginda

artiga, obeziteye ve glisemik bozukluklara sebebiyet verebilmektedir (Turan, 2022).

2.3. YEME BOZUKLUKLARI

Tip 2 DM’nin en 6nemli risk faktorii olan obezite artan enerji alimi ve dizensiz
yapilan/ yapilmayan fiziksel aktivite ve bunun sonucunda artan yag kiitlesi ile iliskilidir.
Bu sebeple enerji aliminda artisa yol acgabilecek yeme davranis bozukluklar1 da Tip 2
DM’nin gelisimini destekleyebilmekte ya da var olan diyabetin daha kot seyretmesine
neden olabilmektedir (Cobanoglu vd., 2008).

Yeme bozukluklari, bireyin besin alimini ve/ veya emilimini ciddi derecede olumsuz
yonde etkileyebilen psikolojik davranis bozukluklaridir. En sik bilinenleri arasinda
Anoreksiya Nervoza (AN), Bulumia Nervoza (BN) ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu
(TYB) yer almaktadir. Obez bireylerde Gzellikle BN ve TYB ile karsilagilmaktadir. Bu
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tiir yeme davranis bozukluklari aralikli olarak tekrarlama egilimi gostermekte ve 6zellikle
orta yash bireyleri daha fazla etkilemektedir. Bulumia Nervoza’da gorulen uygunsuz
davraniglar (laksatif kullanimi, kusma, asir1 egzersiz gibi) TYB’na sahip bireylerde
gorulmemektedir (Winston, 2020).

Bunlara oranla daha az bilinen ve diger yeme bozukluklar1 kategorisinde bulunan
“Gece Yeme Sendromu” ise bir sirkadiyen ritim bozuklugudur. Yapilan guncellemelerle
gunlik enerji aliminin %50°sinin aksam yemeginden sonra olmasi ve haftada en az 3 gece
uykudan uyanip yemek yeme ile karakterize bir sendromdur. Tip 2 diyabetle iliskisi
yeterince arastirlmamis olsa da genel popilasyonda %1.5 oraninda gorildigi
belirtilmektedir (Herpertz vd., 2000).

2.3.1. Gece Yeme Sendromu

Gece yeme sendromu; gece uykudan uyanarak yiyecek tiketimi ya da aksam
yemeginden sonra tekrar besin alimi ile karakterize edilen tekrarlayan yeme ataklarini
iceren bir yeme davranisidir. Kisi uyanikken yemek yediginin farkindadir ve sabah bu
durumu hatirlamaktadir. Bu yeme davramisinin kisinin yasam kalitesini olumsuz
etkilemesi ve sorunlara yol agmasi, diizensiz yeme saatleri ile birlikte madde kullanimi
ya da bagka bir yeme bozuklugu ile de baglantili olabilmesi taninin konulmasinda 6nemli
faktorler arasindadir (APA, 2010).

Gece Yeme Sendromu’na (GYS) sahip bireyler genellikle glindiz saatlerinde
istahsizlik yagamakta ve 0zellikle kahvaltiy1 atlamaktadirlar. Gln igerisinde de yemek
yeme istekleri disiiktiir. Bu durumlar 6nemli kriterler olsa da sadece GYS’ye bagh
nedenler olmadig igin tek basina tan1 koymada yeterli olmamaktadir. Bu kisilerde aksam
yemegi ile uykuya ge¢cme arasindaki zaman diliminde ve/veya uykudan uyanip ¢ok ciddi
yemek yeme istegi ile karsilagilmaktadir. Uykuya dalmada ve strdiirmede de bu sebeple
sorun yasayabilmektedirler. Ancak ayni sekilde uykuya dalma giigliigii herkeste
gorulmeyebilir. Baz1 bireylerde uykuya dalana kadarki slrede asir1 yeme istegi veya
uykudan 3-4 kez uyanarak yemek yeme seklinde de kendini gosterebilmektedir (Cakmak
ve Demir, 2012).

Tip 2 DM’li bireylerde yeme bozukluklar1 yaygin sekilde goriilmektedir. Diyabetli

bireylerde glukoz metabolizmasinda meydana gelen bozukluklar sonucunda uyku
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sorunlar1 goriilse de gece yeme sendromu ile ilgili yapilan ¢alisma sayisi bu grupta
oldukca azdir. Diyabetli bireylerde ylksek kan glukoz diizeyleri sonucunda poliri ve
buna bagli olarak da noktiri gorilebilmektedir. Artan uyanma sikligi bireyin uyku
kalitesini dusiirmekte ve bu durum gece yeme davramisinin tetiklenmesine yol
acabilmektedir. Diyabetli bireylerde uygulanan tedavi ve tibbi beslenme ydntemlerinde
de gln igerisinde alinan enerji miktar1 kisitlanabildigi i¢in kiside olusabilecek enerji
yetersizligi sonucunda aksam veya gece yeme isteginde bir artis ile karsilagilabilmektedir
(Abbott vd., 2018; Allison vd., 2007; Baysal, 2016).

Gece yeme aligkanligi ile meydana gelen enerji dengesizligi sonucunda viicutta
inflamasyon ve oksidatif stres diizeyleri artmaktadir. Artan inflamatuar maddeler, instlin
duyarliliginin azalmasina ve viicut agirhi@inda artisa sebebiyet verebilmektedir (Depner
vd., 2014). Hem aksam &giiniinden sonra hem de gece boyunca uykudan uyanip yemek
yenildiginde artan vicut agirhigi obeziteye zemin hazirlamaktadir. Tuketilen besinlerle
beraber yag alimindaki artigla da bireylerinin kan lipid profilleri bozulmakta ve
abdominal yaglanma meydana gelmektedir. Bu durum da insllin direnci olusumunu
destekleyerek ileride Tip 2 DM riskinin artmasina yol agmaktadir (De Zwaan vd., 2015;
Morselli vd., 2010).

Uygulanan medikal ve beslenme tedavisinin yani sira Tip 2 DM’li bireylerin
cogunlugunda fazla viict agirligi ve obezite gorilmesi sebebi ile kisiler giin igerisinde
aldiklart enerji miktarin1 ¢cok fazla kisitlama yoluna gidebilmektedir. Ancak bunun
sonunda aksam saatlerinde asir1 ve kontrolsiiz yeme istegi, bozulmus uyku dlizenine ve
psikolojik etkilere sebebiyet verebilmektedir (Morse vd., 2006)

Tum bu veriler incelendiginde Tip 2 DM’li bireylerde dogrudan olmasa bile dolayli
yoldan GYS goriilebilecegi, bununla birlikte GYS ile yasayan kisilerin de ilerde Tip 2
DM’li olma riskinin arttig1 belirtilmektedir (Abbott vd., 2018; Stunkard vd., 2002). Gece
Yeme Sendromu (GYS) ve diyabet arasindaki iligkiyi inceleyen calismalarin siirh
olmasiyla birlikte, mevcut arastirmalarin verilerine gore, GY S’nin Tip 2 DM’li bireylerde
prevelanst %3.,8 ile %12,4 arasinda degisiklik gostermektedir. Bu oran diisiik gibi
gOzikse de diyabet yOnetiminde meydana getirebilecegi olumsuz etkilerine dikkat
edilmelidir (Hood vd., 2014). Yapilan bir arastirmada, GYS tanist almig Tip 2 DM’li
bireylerde artmis HbAlc ve aclik kan glukoz degerleri gozlemlenmistir. Ayrica, Tip 2
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DM tanist almis bireylerde GYS skorlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (Korkmaz,
2022).

2.4. YEME FARKINDALIGI

Yeme farkindaligi, yemek esnasinda bireyin hangi besini tiikettiginden ¢ok, fizyolojik
olarak aclik ve tokluk durumunu degerlendirerek, duygu ve diisiincelerine bilingli bir
sekilde odaklanmay1 benimseyen bir yaklasimdir. Bu yaklasimda, birey besin se¢imini
cevresel faktorlerden etkilenmeden yapmakta, yemegin tadina, kokusuna ve dokusuna
odaklanarak olumlu bir yeme tecriibesi yasamayi hedeflemektedir. Ayni zamanda,
farkindalikli yeme davranisi sayesinde yemek yeme hizi yavaslarken, doygunluk
artmakta ve fazla gida tiiketiminin 6niine gegilebilmektedir. Bu sayede bireyin ideal vicut
agirliginin korunmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (Anderson vd., 2016).

Bu yaklasimda ozellikle bireyin saglikli yasami odak noktasi yapmasi ve neyi
tilkettiginden ¢ok nasil tiikettigi ile ilgilenilmektedir. Esas olan, bireyin kisisel ipuglarina
giivenerek yemek yedigi anin farkinda olmasidir (Mathieu, 2019; Warren vd., 2017).

Yeme farkindalig: farkli unusurlar1 icermektedir. Bu unsurlar:

1. Isirklar arasina belirli bir zaman vererek, doygunlugu degerlendirip nefes
alarak, ¢igneme sayisini arttirarak yeme hizini yavaslatmak,

2. Yemek esnasinda odagi dagitabilecek televizyon, bilgisayar gibi unsurlardan
uzak durmak,

3. Kat1 kurallarin aksine viicudun aglik ve tokluk sinyallerine goére yemege
baglama ve bitirme kararini1 vermek,

4. Besin hakkinda olusabilecek olumlu, olumsuz ve nétr yargilar1 yargilamadan
kabul etmek,

5. Hem tatmin edici hem de besinsel igerigi agisindan zengin yiyecekleri tim
duyular aktif kullanarak tercih etmek,

6. Tetikleyici duygulart veya unsurlar fark ederek, olusan rahatsizlik hissiyatini
anlamak ve bunun etkileri iistiine diisiinmek,

7. Meditasyonu hayat diizenine dahil ederek farkindalik seviyesini arttirmakdir

(Mathieu, 2009).
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Yeme farkindalig1 sayesinde bireyler besinleri tiiketirken yargilama davranisindan
uzaklastig1 i¢in sugluluk ve utan¢ duygusu da dogru orantili olarak azalmaktadir.
Duygularin1 yargilamadan kabul etmeyi ve farkina varmayi hedefleyen caligmalar
sayesinde bireyler fizyolojik aclik ile duygusal aglik arasindaki farki daha kolay ayirt
edebilmektedirler. Edinilen beceriler sonucunda bireyi tetikleyerek asir1 yeme
davranigina sebep olan psikolojik durumla basa ¢ikma kapasitesi de gelisebilmektedir
(O’Reilley vd., 2014). Dunyada obezite ve Tip 2 DM’yi ele alan ¢alismalarda, artan yeme
farkindaliginin bu hasta grubunda daha iyi glisemik kontrolii sagladigi ve viicut
agirhiginda azalma ile iliskili oldugu goriilmiistiir (Dalen vd., 2010; O’Reilley vd., 2014).
Universite dgrencilerinde yapilan bir ¢calismada, yiiksek enerji kisitlamast ile birlikte BK1
degerlerinde ve yeme bozukluklarinda artig goriildiigii; fakat yiiksek sezgisel yeme
diizeylerinin daha diisiik BKi degerleri ve diisiik oranda yeme bozukluklar ile ilgili
oldugu belirtilmektedir (Anderson vd., 2016). Bireylerin yeme aliskanliklarinin bilingli
hale getirilmesi hem psikolojik yonden hem de fiziksel agidan sagligin desteklenmesi igin

blyuk 6nem arz etmektedir (Colak ve Aktag, 2019).
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BOLUM 3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPI, AMACI, YERI VE ZAMANI

Kesitsel tipte olan bu arastirmanin amaci Tip 2 DM tanis1 almis yetiskin bireylere
uygulanan farkli medikal tedavi yontemlerinin hedonik aclik, gece yeme sendromu ve
yeme farkindalig: ile iliskisini arastirmaktir. Arastirma, Antalya Fener Mahallesi’nde

bulunan 6zel bir klinikte Haziran 2024— Kasim 2024 tarihleri arasinda yiiriitiilmiistir.

3.1.1. Etik Konular

Bu ¢alisma igin T.C. Istanbul Okan Universitesi Fen, Sosyal ve Girisimsel Olmayan
Saglik Bilimleri Aragtirmalart Etik Kurulu’ndan 05.06.2024 tarihli ve 179 sayili, 28
numarali karara gore “ Etik Kurul Onay1” alinmistir (EK-1). Calismaya katilimlar gonilli
olarak gergeklestirilmis ve her katilimciya bilgilendirilmis onam formu okutulmus ve
imzalatilarak yazili onam alinmistir (EK-2). Calismanin yiiriitiilebilmesi i¢in ayrica 6zel
klinikten de izin alinmistir (EK-3). Katilimcilarin biyokimyasal parametrelerine iligkin

referans araliklart EK-4’te gosterilmistir.

3.2. ARASTIRMANIN EVRENi, ORNEKLEM YONTEMI
VE SAYISI

Arastirma’nin evrenini Antalya Fener mahallesinde bulunan 6zel bir klinikte takip
edilen 250 Tip 2 DM’li hasta olusturmaktadir. Calismanin 6rneklemi ise evreni belli
Orneklem hesabindan 0,05 anlamlilik diizeyinde %95 gii¢ icin 124 kisi olarak
hesaplanmistir. Calisma surecinde, calismaya katilan bireylerin anketleri, antropometrik
Olcimleri ya da kan bulgularinda eksiklikler olabilecegi ihtimali g6z 6nilinde
bulundurularak 6rneklem biiytikligi %5 artirilarak, dahil etme kriterlerine uyan en az

130 kisinin ¢calismaya dahil edilmesine karar verilmistir.
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Arastirmaya dahil edilme kriterleri:

e Caligmanin yapilacagi 0zel klinigine basvuran ve/veya kontrollere gelen,

e Tip 2 DM tanis1 almis olan,

e Tip 2 DM yonetimi icin medikal tedavi alan,

e 18 yas Ustd,

e (Calismaya katilmaya gonulli olan,

e Bilissel, isitsel ve gorsel bir engeli bulunmayan,

e Onam formunu imzalayarak ¢alismaya katilmay1 kabul eden bireyler ¢alismaya

dahil edilmistir.

Arastirmadan dislanma Kriterleri:
e 18 yas alt1 olanlar,
e Tip 1 DM tanisi olanlar,
e Tip 2 DM tanis1 almig fakat medikal tedavi kullanmayanlar,
e Yeterli ve dogru bilgiyi almay1 engelleyecek fiziksel ve zihinsel kisitlamalara
sahip olanlar,
e (Calisma sirasinda ¢alismadan ayrilmak isteyen ve/veya calismaya katilmay1 kabul

etmeyenler caligma dis1 birakilmistir.

3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Antalya, Fener Mahallesi’nde bulunan 6zel bir hekim klinigine basvuran, arastirma
dahil edilme kriterlerine uyan bireyler ile goriisiilmiis ve arastirmanin amaci hakkinda
bilgi verilmistir. Arastirmaya gonulli olarak katilmayi kabul eden her katilimciya EK-
3’te sunulan ankette yer alan bilgilendirilmis onam formu okutulmus ve imzalatilmigtir.

Arastirmanin verileri yiz yuze goriisme yontemiyle arastirmaci tarafindan anket formu
kullanilarak toplanmistir. Arastirmada kullanilan anket formu; sosyodemografik bilgiler,
saglik bilgileri, beslenme aliskanliklari, seker tiiketim sikliklarina yonelik bilgiler,
antropometik Olclimler (viicut agirligi, boy uzunlugu, bel cevresi, kalgca c¢evresi) ve
biyokimyasal bulgular (aglik kan glukozu, HbAlc, total kolesterol, direkt diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, yiliksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
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kolesterol ve trigliserid), gece yeme anketi, yeme farkindalig1 6lgegi (YFO-30) ve besin

giicii 6lgegi ile toplamda alt1 bélimden olusmustur.

3.4. VERI TOPLAMA ARACLARI
3.4.1. Anket Formu

Calismanin verileri, katilimcilarin yiz yiize cevaplayacagi anket formu ile arastirmaci
tarafindan saglanmistir. Anket formu; bireylere iliskin sosyodemografik bilgiler, baz
saglik bilgileri, beslenme aligkanliklari, medikal tedavi yontemleri, sekerli besin tiiketim
sikliklari, antropometrik Olgller ve biyokimyasal bulgulari iceren alti bolimden
olusmustur. Katilimcilarin gece yeme sendromunu belirlemek icin Gece Yeme Anketi-
Tiurkce Formu, yeme farkindaliklarimi belirlemek icin Yeme Farkindalign Olgegi ve
hedonik aglik durumunu degerlendirmek icin ise Besin Gicti Olgegi kullanilmistir (EK-
3).

3.4.2. Antropometrik Olgtimler

Katilimcilarin boy uzunluklari, bel cevresi ve kalca cevresi dlcumleri arastirmaci
tarafindan esnemeyen mezura ile viicut agirliklart ise elektronik tart1 ile 6lgiilmistiir.
Katilimcilara ait Beden Kitle indeksi (BKI); kilogram cinsinden viicut agirliklarinim,
metrekare cinsinden boy uzunluklarina bolinmesi ile hesaplanmistir. Beden Kiitle
Indeksi degerlendirmesi yapilirken DSO’niin smiflandiriimas: kullamlmistir. Diinya

Saglik Orgiitii’ne ait BKI siniflandirilmas: Tablo 3.1°de verilmistir (DSO, 1997).

Tablo 3.1. Diinya Saghik Orgiitii Beden Kiitle indeksi Smiflandirmasi

BKi Smiflandirma
<18.5 Zay1f
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Pre-obez
30.0-34.9 I. simf Obez
35.0-39.9 I1. snif Obez
>40 111, sinif Obez

Bel cevresi 6lcimi esnemeyen mezura ile diiz bir zeminde, dogrudan cilt Gizerinden

en alt kaburga kemigi ile iliyak kemigin ortasindan gecen noktadan dl¢iilmiistiir (Baysal

34



vd., 2016). Diinya Saglik Orgiti’ne gore bel cevresi Olcuimlerinin cinsiyete gore
siniflandiriimasi Tablo 3.2°de verilmistir (DSO, 2008).

Tablo 3.2. Diinya Saghk Orgitt Bel Cevresi Smiflandiriimasi

Bel Cevresi Normal Risk Yuksek Risk
Kadin (cm) <80 >80 >88
Erkek (cm) <94 >94 >102

Kalga cevresi; birey diiz bir zeminde, ayakta dik dururken, kollar serbest sekilde
yanlarda ve iki bacak birlesik sekildeyken, kalganin en genis yerinden 0l¢im alinmigtir.
Diinya Saglik Orgitii’ne gére Bel/ Kalga Oranimnin kadinlarda 0,85, erkeklerde ise 0,90
ve Ustiinde olmas: android tip obezite olarak kabul edilmektedir (DSO, 2011).

3.4.3. Biyokimyasal Bulgular

Katilimcilarin glisemik kontrollerini degerlendirme amaci ile son (¢ ay igerisinde
yapilmis HbALc test sonuglari ve diger biyokimyasal parametreler (Aglik Kan Glukozu,
LDL Kolesterol, HDL Kolesterol ve Trigliserit) 6zel klinikte bulunan veri tabanindan
elde edilmistir. HbAlc diizeyleri Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi (TEMD)
ve Amerikan Diyabet Birligi’nin (ADA) yayinladiklar1 kilavuzlardaki 6nerilere gore
degerlendirilmistir (ADA, 2022; TEMD, 2024).

3.4.4. Gece Yeme Anketi

Katilimcilarin gece yeme sendromu sikligini belirlemek amaciyla Gece Yeme Anketi-
Turkge Formu kullanilmigtir. Bu anket, 2006 yilinda Allison ve ark. tarafindan 14
maddelik bir tarama testi olarak olusturulmustur (Allison vd., 2006). Anket formunun
Atasoy ve ark. tarafindan 2014 yilinda Turkce gegerlilik ve giivenilirligi yapilmistir
(Atasoy vd., 2013). Anketin Turkge formu; aksam ve gece yeme aligkanligini, 6zellikle
aksam yemeginden sonra besin tiiketme sikligini, uykuya dalmada yasanan giigliigii ve
gece uyanmalar1 gibi konulardan olusan sorular1 kapsamaktadir. Bunlara ek olarak gece
saatlerinde yapilan atistirma davraniglart esnasinda bireyin farkinda olup olmadigini da
sorgulamaktadir. Verilen cevaplar dogrultusunda anketten alinabilecek puan O ila 52 puan

arasinda degismektedir. Ankette bulunan 7. soru disindaki tim sorular 5’li Likert tipi
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6lcim kullanilarak O ila 4 puan arasinda bir deger almaktadir. Yedinci soruda bireylerin
gun ici duygu durumlar1 sorgulanmakta ve degisiklik olmamasi durumunda O puan
alinabilmektedir. Anketten 18 puan ve Uzeri alan bireylerde “GYS Var”, 18 puan alt1 alan
bireylerde ise “GYS Yok kabul edilmektedir. Ol¢egin uyarlama ¢alismasinda Cronbach
alfa katsayis1 0,69 olarak belirlenmis, duyarlilik ve secicilik degerleri ise sirasiyla %90,7
ve %73,8 olarak bulunmustur (Atasoy vd., 2013).

3.4.5. Besin Glicl Olgegi

Hedonik aglik degerlendirmesinde kullanilan Besin Gilicii Olgegi, Lowe ve ark.
tarafindan 15 madde olacak sekilde gelistirilmistir (Lowe vd., 2009). Turkce gecerlilik ve
guvenilirlik calismas: Ulker ve ark. tarafindan yapilan 6lcek toplamda 13 madde
icermektedir. Bu Olgekte; besin varligina bireyin verdigi tepkiyi (bulunabilirligi), lezzetli
besin ile aynm1 ortamda bulundugu durumda tiketim daha gerg¢eklesmemisken verdigi
tepkiyi (mevcudiyeti) ve az porsiyonlarda tiketilen besinlere yonelik tepkiyi (besinin
tadina bakilmasi) belirleme amaci1 hedeflenmistir. Olgekteki tiim sorular 5°li Likert tipi
olgim kullamlarak degerlendirilmektedir. Olgegin giivenilirlik analizi Cronbach alfa
katsayist kullanilarak yapilmis ve 0,92 olarak bulunmustur (Ulker vd., 2021).
Calismamizda bireylerin toplam skorlarinin medyan degerine gore kesme puani olarak
2,65 belirlenmis olup, 2,65 puan alt1 diisiik hedonik aclik skoru, 2,65 puan iistii yiiksek

hedonik aclik skoru olarak degerlendirilmistir.

3.4.6. Yeme Farkindahg Olcegi

Orijinal ad1 “Mindful Eating Questionnare” olan Yeme Farkindalig: Olgegi, Kose ve
ark. tarafindan 2016 yilinda Turkgeye uyarlanmis ve gecerlilik, guvenilirlik ¢alismalar
yapilmistir. Bu 0Olgek, bireylerin yeme deneyimlerine verdikleri dikkatin kalitesini
degerlendirmeyi amaglamaktadir. Olgek toplamda 30 sorudan olusmaktadir. Olgegin
giivenilirlik analizi sonucunda Cronbach alfa katsayis1 0,733 olarak hesaplanmistir.
Verilen cevaplar 5’li Likert tipi 6lcim ile degerlendirilmektedir. Diisiinmeden yeme,
duygusal yeme, yeme kontroli, farkindalik, yeme disiplini, bilin¢li beslenme ve dis
etmenlerden etkilenme basliklar1 altinda yeme davranisi ile duygusal durum arasindaki

iliskiyi Olgmektedir (Kose vd., 2016). Calismamizda bireylerin toplam skorlarinin
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medyan degerlerine gore kesme puani olarak 3,03 belirlenmis olup, 3,03 puan alt1 diistik
yeme farkindaligi skoru, 3,03 puan dstii yiiksek yeme farkindaligi skoru olarak

degerlendirilmistir.

3.4.7. Olgeklerin Guvenilirlik Analizi

Calismada kullanilan olgeklerin ve alt faktorlerine ait guvenirlilik sonuglar1 Tablo

3.3’te gosterilmistir.

Tablo 3.3. Olgekler ve Alt Faktorlerine Ait Giivenilirlik Analizi Sonuglart

Faktorler Cronbatzh Alpha n
Degeri
Gece Yeme Anketi (GYA) 0,591 13
o (Gece yeme 0,885 6
e Aksam asir1 yeme 0,577 2
e Sabah istahsizlig1 0,167 3
e  Duygu durumu ve uyku bozuklugu 0,452 2
Besin Giicii Olgegi (BGO) 0,900 13
e Besine ulagabilirlik 0,764 4
e  Besin mevcudiyeti 0,817
e Besinin tadina bakilmasi 0,723
Yeme Farkindaligi Olcegi (YFO) 0,782 30
e Diisiinmeden yeme 0,794 5
e Duygusal yeme 0,864 5
e Kontrolsliz yemek 0,687 4
e Farkindalik 0,567 5
e Yeme disiplini 0,578 4
e Bilingli beslenme 0,153 5
e  Enterferans 0,246 2

S.E: Standart hata

Korelasyon degerlerine gore guvenirlilik katsayilar1 incelendiginde; 0,00-0,40 arasi
olgegin givenilir olmadigi, 0,40-0,60 aras1 dlgegin giivenilirliginin diigiik oldugu, 0,60-
0,80 aras1 olgegin oldukga guvenilir oldugu ve 0,80-1,00 aras1 6lgegin yiksek derecede
guvenilir oldugunu gostermektedir (Karagdz, 2021). Yapilan guvenilirlik analizi
sonuglaria gore, Olgekler ve alt faktorler icin hesaplanan Cronbach alpha degerleri, genel
guvenilirlik duzeyleri agisindan degerlendirilmistir. Gece Yeme Anketi (GYA) i¢in genel
Cronbach alpha degeri 0,591 ile disiik givenilirlik smirinda bulunmustur. Alt

faktorlerden Gece Yeme (0,885) yiiksek glvenilirlik gosterirken, Aksam Asir1 Yeme
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(0,577) ve Duygu Durumu ve Uyku Bozuklugu (0,452) diisiik guvenilirlik, Sabah
Istahsizlig1 (0,167) ise dlgegin bu alt faktorinin giivenilir olmadigini ortaya koymaktadir.
Besin Giicii Olgegi (BGO) genel olarak oldukga givenilir bulunmus (0,900), alt
faktorlerinden Besine Ulasabilirlik (0,764), Besin Mevcudiyeti (0,817) ve Besinin Tadina
Bakilmasi (0,723) da yiksek guvenilirlik gostermistir. Yeme Farkindalig1 Olgegi (YFO)
icin genel Cronbach alpha degeri 0,782 ile oldukga guvenilir bir seviyede bulunmustur.
Alt faktorlerden Diisiinmeden Yeme (0,794) ve Duygusal Yeme (0,864) ylksek
guvenilirlik sergilemistir. Ancak, Kontrolsiiz Yemek (0,687) orta diizeyde, Farkindalik
(0,567) ve Yeme Disiplini (0,578) diisiikk glvenilirlik gostermistir. Bilincli Beslenme

(0,153) ve Enterferans (0,246) ise guvenilir olmayan alt faktorler arasinda yer almistir.

3.5. ARASTIRMANIN SINIRLILIKLARI

Bu arastirmanin tek bir 6zel klinigine bagvuran Tip 2 DM’li bireyler Uzerinde
yuriitiilmiis olmasi, her Tip 2 DM tanis1 almig bireyin OAD’ler ile tedavi edilmiyor
olmasi, 0zel klinige bagvuran ve tedavi olan kisilerin genellikle benzer gruplardaki oral
antidiyabetikleri kullaniyor olmasi, yeme davranislarina etkisi neden-sonug iliskisi ile
aciklanabilecek ilag gesitlerinin hastalar tarafindan kullanilmiyor olmasi ve sekerli besin
tliketim sikliklarinin katilimeinin beyanina gore degerlendirilmesi aragtirmanin en onemli

sinirliliklaridir.

3.6. VERILERIN ISTATISTIiKSEL ANALIiZi

Verilerin analizi Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 26.0 istatistik
paket programi araciligi ile analiz edilmistir. Tip 2 DM’li hastalarin cinsiyete ve medikal
tedavi gruplarina gore sosyo-demografik, beslenme aliskanliklari, sekerli besin tercihleri
gibi kategorik degiskenleri say1 ve ylizde olarak verilmistir. Kategorik degiskenlerin
degerlendirilmesinde Ki-kare veya Fisher Freeman Halton Exact testi kullanilmis ve
gruplar aras1 farklilik ¢iktig1 durumda ikili karsilastirmalar Bonferroni diizeltmesi ile
incelenmistir. Olciimle elde edilen nicel degiskenler, ortalama, standart sapma (SS), alt-
iist deger ve medyan olarak gosterilmistir. Katilimcilarin yas, diyabet siiresi, sigara
kullanim siiresi, uyku siiresi, antropometrik 6lgtimleri, biyokimyasal bulgulari, 6lgek ve

alt faktorlerinin ¢arpiklik ve basiklik degerleri hesaplanarak bulunmus olup, BKI,
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bel/kalga orani, aglik kan glukozu, HbAlc ve trigliserid degerleri hari¢ diger tiim
degisken, tiim olgek ve alt faktdrlerin normal dagilim kurallarina uydugu goriilmustiir.
Alinan referans deger +1.96 arasindadir (Kalayci, 2005). Cinsiyete gore normal dagilan
verilerin karsilastirilmasinda Independent Sample T Test, normal dagilmayan verilerin
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Medikal tedaviye gére normal
dagilan verilerin karsilastirilmasinda One-Way ANOVA testi, normal dagilmayan
degiskenler igin ise karsilastirmalarda Kruskal-Wallis H testi uygulanmistir. Gruplar
arasindaki farkliliklar coklu karsilastirma testleriyle detaylandirilmistir.

Ayrica, medikal tedavi gruplarini temsil eden dummy degiskenler ile l¢ek puanlart
arasindaki iliskileri incelemek igin Spearman Korelasyon Testi kullanilmistir. Korelasyon
katsayisi; 0,00-0,30 arasi diistik, 0,30-0,70 aras1 orta ve 0,70-1,00 aras1 ise ylksek
diizeyde bir iligski olarak degerlendirilmistir (BlyUkoztirk, 2020). Bitilin istatistiksel

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

Katilimcilarin  sosyodemografik ozellikleri, beslenme aligkanliklari, sekerli besin
tiketim durumlari, besin 6gesi alim miktarlar1 ve Olgcek puanlarina yonelik veriler

bulgular boliimiinde verilmistir.

Tablo 4.1. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Goére Sosyodemografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Cinsiyet
” Kadin Erkek .
Sosyo-demografik Degiskenler (n:67) (n:63) Toplam (n:130)
n % n % n % p
. Evli 53 79,1 60 95,2 113 86,9 .
Medeni Durum - g\ ar 14 209 3 48 17 131 0008
Hkégretim ve alt1 278 40,3 12° 19,0 39 30,0 0.029"
Egitim Durumu Lise 15 22,4 21 33,3 36 27,7 '
Lisans ve L.Ustl 25 37,3 30 47,7 55 42,3
Calistyor 33 49,2 2 3,2 35 26,9 <0 001"
Calisma DurumuCaligsmiyor 18 26,9 32 50,8 40 38,5 '
Emekli 16 23,9 29 46,0 45 34,6
Gelir giderden
Ex ik fazla 15 22,4 22 34,9 37 28,5
5 onom Gider gelirden 15 22,4 9 14,3 24 185 0,216
urum
fazla 37 55,2 32 50,8 69 53,0
Gelir gidere esit
DM Harici
E 1 12 2
Kronik Hastalik vet 616 918’55 63 00,0 19 909;3 1,000
Varhigi Hayir ' ) ) J
Hastaliklar i(;in Evet 67 100,0 63 100,0 130 100,0
. NA
Ila¢ Kullanim1  Hayir - - - - - -
g"éthﬁ';Tg‘AD 20 433 20 317 49 377
Kullanilan insiilintOAD 9 13,4 20 31,7 29 22,3
Medikal Tedavi "S41" 10 149 11 175 21 162 0,119
Yontemleri ~ InkretintOAD 13 194 8 127 21 162
Diger Tedavi 6 9,0 4 6,4 10 7.6
Yontemleri
Besin Takviyesi Evet 14 20,9 6 9,5 20 15,4 0.073
Kullanimi Hayir 53 79,1 57 90,5 110 84,6 '
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Tablo 4.1 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Gore Sosyodemografik Ozelliklerinin
Karsilagtirilmasi

Cinsiyet
Sosyo-demografik Degiskenler z(nag;r)l I(Enr:lée3l; Toplam (n:130)
n % n % n % p
Evet 13 19,4 18 28,6 31 23,8 0.035"
Sigara KullanimiHay1r 49 73,1 33 53,4 82 63,1 '
Biraktim 5 7,5 12 19,0 17 13,1
Evet 12 17,9 22 34,9 34 26,2 0,027"
Alkol Kullanmm 0 55 82,1 41 65,1 96 738
Duzenli Uyku  Evet 46 68,7 40 63,5 86 66,2 0,534
Uyuma Hayir 21 31,3 23 36,5 44 33,8
Gece Uykudan
Atistrma gy 3 45 8 127 11 8,5
E;g;nmalg fein payir 64 955 55 873 119 o15 0%
Durumu
Kadin Erkek Toplam
Ort.x SS Ort.x SS Ort.x SS p
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)

+ + +
A
Diyabet Siresi 9,96 + 8,26 12,14 + 8,67 11,02 £ 8,49 0.143
(y1l) (1-40) (1-35) (1-40) :
Uyku Sdiresi 7,64 +1,26 7,29+1,36 7,47+1,32 0.124
(saat) (6 -10) (5-10) (5-10) ’

“Ki-kare Test, ® Bonferonni ¢oklu karsilastirma testi,”"Independent Sample T Test, p<0,05

Katilimcilarin  sosyodemografik o6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir. Calismaya
katilanlarin %51,5°i kadin ve 48,5’i erkek, yas ortalamari ise 54,6 = 13,8 yildir. Erkek
katilimcilarin yag ortalamasi (57,60 + 10,79 y1l) kadinlara (51,70 + 14,78 y1l) gore anlamhi
sekilde daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Tip 2 DM’li bireylerin biiyiik cogunlugu evli
(%86,9) iken, sadece %13,1’inin bekar oldugu tespit edilmistir. Erkeklerde evli olanlarin
sayis1t kadinlardan anlamli olarak daha fazladir (sirastyla %95,2 ve %79,1; p=0,006).
Calisma durumu incelendiginde, bireylerin c¢ogunlugu (%38,5) herhangi bir iste
caligmaktadir. Kadinlarin yariya yakimi %49,3’0 ¢alisirken, erkeklerin yalnizca
%3,2’sinin galistigr saptanmistir (p<0,001). Katilmcilarin yariya yakini Universite

mezunudur (%42,3). Cinsiyete gore degerlendirme yapildiginda ise kadmlarin %40,3°i
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ilkdgretim ve alti mezunu iken, erkeklerde bu oran %19,0’dur ve kadinlarda ilkdgretim
mezunu olanlarin sayisi erkeklerden anlamli olarak daha fazladir (p=0,029).

Calismaya katilan bireylerin yaridan fazlasinin gelirinin giderine esit oldugu (%53,0),
%99,2’sinde diyabet disinda herhangi bir kronik hastalik oldugu, %84,6’sinin herhangi
bir besin takviyesi kullanmadigi, %66,2’sinin diizenli uyku uyudugu ve nerdeyse
tamamina yakinin gece bir seyler atistirmak i¢in uyanmadigi (%91,5) belirlenmistir.
Katilimeilarin -~ biiyiik  cogunlugu  (%63,1) sigara i¢mezken, kadinlarda sigara
icemeyenlerin oraninin (%73,1) erkeklerden (53,4) anlamli olarak daha fazla oldugu
goriilmistiir (p=0,035). Tip 2 DM’li bireylerin cinsiyete gore diyabet siiresi ve giinlik
uyku siirelerinde ise anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Katilimcilarin cinsiyete gore gelir durumlari, kronik hastalik varligi, diyabet igin
kullandiklar1 medikal tedavi yontemleri, besin takviyesi kullanimlari, alkol kullanim
durumlari, gece diizenli uyku uyuma durumlari ve gece bir seyler atistirmak i¢in uyanma

durumlari arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tip 2 DM’li bireylerin kullandiklar1 medikal tedavi tiirlerinin dagilimi Sekil 4.1°de
gosterilmistir.

Tedavi Gruplari

49 (%37,7)
50

29 (%22,3)

30

21 (%16,2) 21 (%16,2)

Birey Sayisi

10 (%7.7)

Metformin SGLT-2+0AD instilin+OAD inkretin+ OAD Diger Tedaviler

10

Tedavi Gruplan

Sekil 4.1. Tip 2 Diyabetli Bireylerde Kullanilan Tedavi Tiirlerinin Dagilimini

Calismaya katilan bireylerin en yaygin kullandiklar1 ilag grubunun metformin (%37,7)
oldugu belirlenmistir. Metformini ise SGLT-2+diger OAD’ler ile tedavi edilen bireyler
(%22,3), insiilin+diger OAD’ler (%16,2) ve Inkretin+diger OAD’ler (%16,2) tedavi
edilen grup izlerken, diger ilag tedavilerinin (%7,7) ise daha az yaygin oldugu
bulunmustur. Diyabet i¢in kullanilan medikal tedavi yontemlerinin cinsiyete gore
dagilimlari incelendiginde ise kadinlarda en ¢ok kullanilan ilag grubu metformin (%43,3)

iken, erkeklerde SGLT-2+OAD (%31,7) kullanilmaktadir (p>0,05) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.2. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gore Sosyo-Demografik Ozelliklerinin incelenmesi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

Sosyo-demografik Ozellikler Metformin SGLT-2+OAD insilin+OAD  inkretintOAD e%;g\firler Iﬁi’;&‘
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10)
n % % n % n % n % n % p
Cinsiyet Kadin 29 59,2 31,0 10 47,6 13 61,9 6 60,0 67 51,5 0,119
Erkek 20 40,8 20 69,0 11 52,4 8 38,1 4 40,0 63 48,5
Medeni durum Evli 38 77,6 26 89,7 20 95,2 19 90,5 10 100,0 113 86,9 0,136
Bekar 11 22,4 10,3 4,8 9,5 - - 17 131
Calisma durumu Calismiyor 12 24,5 31,0 4 19,0 23,8 5 50,0 35 26,9 0,121
Calistyor 24 49,0 24,1 11 52,4 23,8 3 30,0 50 38,55
Emekli 13 26,5 13 449 28,6 11 52,4 2 20,0 45 34,6
Egitim durumu [Ikogretim ve alt1 13 26,5 7 24,1 19,0 9 42,9 6 60,0 39 30,0 0,273
Lise 12 24,5 12 414 6 28,6 4 19,0 2 20,0 36 27,7
Lisans ve L.Usti 24 49,0 9 33,5 11 52,4 7 38,1 2 20,0 55 42,3
Ekonomik durumu Gelir giderden fazla 8 16,3 10" 34,5 12° 57,2 43b 190 3P 300 37%* 28,5 0,020*
Gider gelirden fazla 92 18,4 54 17,2 42 19,0 62 28,6 -8 - 24* 184
Gelir gidere esit 322 65,3 142b 48,3 5P 23,8 1120 52,4 7% 70,0 692 531
Besin takviyesi kullanma Evet 13 26,5 3 10,3 1 4.8 3 143 - - 20 154 0,068
durumu Hayir 36 735 26 89,7 20 95,2 18 857 10 1000 110 846
Sigara kullanimi Evet 14 28,6 6 20,7 4 19,1 7 33,3 - - 31 23,8 0,320
Hayir 28 57,1 18 62,1 13 61,8 14 66,7 90,0 82 631
Biraktim 7 14,3 5 17,2 4 19,1 - - 10,0 17 131

*One Way ANOVA Testi,; ®Duncan Coklu Karsilastirma, Kategorik veriler: Ki-kare testi, p<0,05
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Tablo 4.2 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarma Gére Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Incelenmesi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

Sosyo-demografik Ozellikler Metformin  SGLT-2+OAD Insiilin+OAD InkretintOAD Diger Tedaviler ~ Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % % % % n % n % p
Alkol kullanimi1 Evet 14 28,6 24,1 33,3 4 19,0 2 20,0 34 26,2 0,824
Hayir 35 71,4 22 75,9 14 66,7 17 81,0 8 80,0 96 73,8
Gece uykudan bir seyler  Evet 3 6,1 1 3,4 3 14,3 4 19,0 - - 11 85 0,703
atistirmak igin uyanma - ppayp 46 939 28 966 18 85,7 17 81,0 10 1000 119 915
Diizenli uyku uyudugunu Evet 30 61,2 23 79,3 12 57,1 12 57,1 9 90,0 86 66,2 0,145
diistinme Hayr 19 388 6 207 9 42,9 9 429 1 100 44 338
Ort.+SS Ort.+SS Oort.+£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS
Med. Med. Med. Med. Med. Med.
(Min-Maks.)  (Min-Maks) (Min-Maks.) (Min-Maks) (Min-Maks)  (Min-Maks.)
Yas 50,69 £ 14,81 59,21 £ 8,87 55,05 £ 16,39 55,19 £ 9,59 57,70 £ 12,21 54,56 + 13,28
56,00 60,00 57,00 55,00 60,00 57,00 0,077
(23,00-77,00)  (36,00-85,00)  (26,00-81,00) (30,00-70,00)  (40,00-82,00)  (23,-85)
Diyabet siiresi (y1l) 8,35+7,42  13,90+7,37  14,14+1147 9,24+ 6,91 12,90+ 856 11,02+ 8,50
5,00 15,00 10,00 8,00 11,00 10,00 0,012*
(1-35) (2-30) (1-4) (1-23) (3-30)® (1-40)
Sigara kulanim stiresi (y1l) 18,27 £ 13,06 34,50 + 10,84 24,75 + 17,23 19,29 + 12,39 22,34 + 13,93
15,00 32,50 25,00 20,00 - 20,00 0,090
(2,00-48,00)  (20,00-52,00)  (4,00-45,00) (5,00-40,00) (2-52)
Uyku siiresi 743+1,22 7,38 + 1,40 7,24+122 7,48 + 1,47 840+126  7,47+132
7,00 7,00 7,00 7,00 8,00 7,00 0,214
(6,00-10,00)  (5,00-10,00) (6,00-10,00) (6,00-10,00) (7,00-10,00) (5-10)

*One Way ANOVA Testi,; ®Duncan Coklu Karsilastirma, Kategorik veriler: Ki-kare testi, p<0,05



Tablo 4.2°de, Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore sosyo-demografik
ozellikleri verilmistir. Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore cinsiyet,
medeni durum, ¢alisma durumu, egitim durumu, diizenli ila¢ kullanma durumu, besin
takviyesi kullanma durumu, sigara kullanimi, alkol kullanimi, gece uykudan bir seyler
atistirmak i¢in uyanma durumu, diizenli uyku uyudugunu diistinme durumu dagilimlari
arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,05). Tip 2 DM’li bireylerde medikal
tedavi gruplarina gore ekonomik durum anlamli farklilik gostermistir (p=0,020).
Metformin kullananlarin %65,3’i gelir ve giderlerinin esit oldugunu belirtirken, SGLT-
2+OAD kullananlari %34,5°1, InsiilintOAD grubundakilerin ise %57,2’si gelirlerinin
giderlerinden fazla oldugunu ifade etmistir. Inkretin+OAD ve diger tedaviler gruplarinda
ise gelir-gider durumu daha dengelidir (p=0,020).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore yas, sigara kullanim siiresi ve
uyku siireleri arasinda anlaml farklilik bulunmamaistir (p>0,05). Ancak, diyabet siiresi
acisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmistir (p=0,012). InsiilintOAD
grubunda diyabet siiresi 14,14 + 11,47 yil ile en yliksek, Metformin grubunda ise 8,35 +
7,42 yil ile en diisiik degerde bulunmustur. SGLT-2+OAD grubunda ortalama diyabet
siiresi 13,90 + 7,37 yil, inkretintOAD grubunda 9,24 + 6,91 yil, Diger Tedaviler
grubunda ise 12,90 + 8,56 yil olarak belirlenmistir. Bu bulgular, Insiilin+OAD kullanan

bireylerin diyabet siiresinin diger gruplara goére daha uzun oldugunu gostermektedir.

46



Ly

Tablo 4.3. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gére Hastalik Durumlarinin Degerlendirilmesi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplar:

Sosyo-demografik Ozellikler Metformin SGLT-2+OAD  Insiilin+tOAD  inkretin+tOAD Diger Tedaviler Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
DM hari¢ kronik hastalik varligi Evet 48 98,0 29 100,0 21 100,0 21 100,0 10 100,0 129 99,2 0,797
Hayir 1 2,0 - - - - - - - - 1 0,8
Kalp-damar hastaliklari Evet 13 26,5 9 31,0 5 23,8 4 19,0 1 10,0 32 24,6 0,690
Hayir 36 73,5 20 69,0 16 76,2 17 81,0 9 90,0 98 75,4
Serebrovaskiiler hastaliklar Evet 2 41 1 3,4 2 9,5 1 48 1 10,0 7 54 0,824
Hayir 47 95,9 28 96,6 19 90,5 20 95,2 9 90,0 123 94,6
Hipertansiyon Evet 213b 42,9 17° 58,6 32 14,3 9ab 42,9 5ab 50,0 55 42,3 0,038*
Hayir 283b 57,1 12b 414 182 85,7 123b 57,1 5ab 50,0 75 57,7
Kanser Evet 1 2,0 2 6,9 - - 2 9,5 - - 5 3,8 0,376
Hayir 48 98,0 27 93,1 21 100,0 19 90,5 10 100,0 125 96,2
Sindirim sistemi hastaliklari Evet 4 8,2 3 10,3 2 9,5 4 19,0 - - 13 10,0 0,523
Hayir 45 91,8 26 89,7 19 90,5 17 81,0 10 100,0 117 90,0
Solunum sistemi hastaliklar1 Evet 6 12,2 2 6,9 1 48 1 48 - - 10 7,7 0,592
Hayir 43 87,8 27 93,1 20 95,2 20 95,2 10 100,0 120 92,3
Psikiyatrik hastaliklari Evet 4 8,2 2 6,9 3 14,3 5 23,8 - - 14 10,8 0,200
Hayir 45 91,8 27 93,1 18 85,7 16 76,2 10 100,0 116 89,2
Kas iskelet sistemi problemleri Evet 6 12,2 4 13,8 1 4.8 4 19,0 - - 15 115 0,466
Hayir 43 87,8 25 86,2 20 95,2 17 81,0 10 100,0 115 88,5
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Tablo 4.3. (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gére Hastalik Durumlarinin Degerlendirilmesi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

Sosyo-demografik Ozellikler Metformin ~ SGLT-2+OAD insiilin+tOAD InkretintOAD Diger Tedaviler ~ Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
Endokrin hastaliklar Evet 15 30,6 12 41,4 4 19,0 8 38,1 1 10,0 40 30,8 0,245
Hayir 34 69,4 17 58,6 17 81,0 13 61,9 9 90,0 90 69,2
Vitamin ve mineral Evet 11 22,4 9 31,0 3 14,3 5 23,8 1 10,0 29 22,3 0,565
yetersizlikleri Hayr 3 776 20 690 18 857 16 762 9 900 101 777
Norolojik hastaliklar Evet 1 2,0 1 3,4 2 9,5 1 48 - - 5 3,8 0,605
Hay1ir 48 98,0 28 96,6 19 90,5 20 95,2 10 100,0 125 96,2
Bobrek hastaliklar: Evet 1 2,0 3 10,3 - - - - 1 10,0 5 3,8 0,168
Hayir 48 98,0 26 89,7 21 100,0 21 100,0 9 90,0 125 96,2
Otoimmiin hastaliklar Evet - - - - 1 4.8 - - - - 1 0,8 0,264
Hayir 49 100,0 29 100,0 20 95,2 21 100,0 10 100,0 129 99,2
Inflamatuar hastaliklar Evet - - - - - - 1 4.8 - - 1 0,8 0,264
Hayir 49 100,0 29 100,0 21 100,0 20 95,2 10 100,0 129 99,2

*Ki-kare, p<0,05; b onferonni ¢oklu karsilastirma testi



Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore kronik hastaliklarinin dagilimi
Tablo 4.3’te gosterilmistir. Kronik hastalik  varligi, kalp-damar hastaliklari,
serebrovaskiiler hastaliklar, kanser, sindirim sistemi hastaliklari, solunum sistemi
hastaliklar, psikiyatrik hastaliklar, kas iskelet sistemi problemleri, endokrin hastaliklar,
vitamin ve mineral yetersizlikleri, norolojik hastaliklar, bobrek hastaliklari, otoimmiin
hastaliklar, inflamatuar hastalik dagilimlari arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir
(p>0,05).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore hipertansiyon hastaligina sahip
olma durumu arasnda anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,038). insiilin+OAD
grubunda SGLT-2+OAD grubuna kiyasla hipertansiyon orani belirgin sekilde daha
diisiiktiir. Metformin ve SGLT-2+OAD gruplarinda hipertansiyon oranlari sirasiyla
%42,9 ve %58,6 iken, InsiilintOAD grubunda bu oran sadece %14,3’tiir. inkretintOAD

ve Diger Tedaviler gruplarinda ise sirastyla %42,9 ve %50 oranlar1 goriilmektedir.
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Tablo 4.4. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Gore Beslenme Aligkanliklarinin Karsilagtirilmasi

Cinsiyet
Kadin Erkek Toplam
Beslenme Aliskanhklar: (n: 67) (n: 63) (n: 130)
n % n % % P
Ana Ogiin Sayist 1 Ogiin 1 1,4 1 1,6 2 1,5
2 Ogiin 33 49,3 29 46,0 62 47,7 0,863"
3 Ogiin 33 49,3 33 52,4 66 50,8
Ara Ogiin Say1si Yapmiyor 20 29.9 26 41,2 46 354
1 Ogiin 18 26,9 19 30,2 37 28,5
2 Ogiin 17 25,3 11 17,5 28 21,5 0,385"
3 Ogiin 10 14,9 7 11,1 17 13,1
4 Ogiin 2 3,0 - - 2 1,5
Ana Ogiin Atlama Durumu Evet 19 28,4 19 30,1 38 29,2
Hayir 29 43,2 33 52,4 62 47,7 0,321™
Bazen 19 28,4 11 17,5 30 23,1
Atlanan Ana Ogiin Kahvalt1 7 18,4 5 16,7 12 17,6
Ogle Yemegi 24 63,2 24 80,0 48 70,6 0,148"
Aksam Yemegi 7 18,4 1 3,3 8 11,8
Ana Ogiin Atlama Nedeni Vaktim yok 7 18,4 10 33,4 17 25,0
Canim istemiyor/Istahsizim 6 15,8 7 23,3 13 19,1
Geg kaliyorum 7 18,4 3 10,0 10 14,7
Hazirlanmiyor - - 1 3.3 1 1,5 0,079"
Kilo vermek istiyorum 2 53 4 13,3 6 8,8
Aligkanligim yok 10 26,3 5 16,7 15 22,1
Diger 6 15,8 - - 6 8,8
Ara Ogiin Atlama Durumu Evet 40 59,7 45 71,4 85 65,4
Hayir 5 7,5 6 9,6 11 8,5 -
BaZen 22 32,8 12 19,0 34 26,1 0,201
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Tablo 4.4 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Gére Beslenme Aliskanliklarinin Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Kadin Erkek Toplam
Beslenme Ahiskanliklari (n: 67) (n: 63) (n: 130) p
n % n % n %
Atlanan Ara Ogiin Kusluk 18 29,5 13 23,2 31 26,5
Ikindi 15 24,6 14 25,0 29 24,8 0.683"
Gece 15 24,6 12 21,4 27 23,1 ’
Hepsi 13 21,3 17 30,4 30 25,6
Ara Ogiin Atlama Nedeni Vaktim yok 7 12,1 11 20,4 18 16,1
Canim istemiyor/istahsizim 17 29,2 18 33,2 35 31,2
Geg kaliyorum 2 3,4 3 5,6 5 4.5
Hazirlanmiyor - - 1 1,8 1 0,9 0,469"
Kilo vermek istiyorum 6 10,3 5 9.3 11 9.8
Aligskanligim yok 21 36,4 15 27,8 36 32,1
Diger 5 8,6 1 1,9 6 5,4
Ogiin Harici Atistirma Durumu  Evet 15 22,4 17 27,0 32 24,6
Hayir 30 44,8 30 47,6 60 46,2 0,622
Bazen 22 32,8 16 25,4 38 29,2
Diyet Yapma Durumu Evet 34 50,7 23 36,5 57 43,8 0.102™
Hayir 33 49,3 40 63,5 73 56,2 ’
Diyeti Aldig1 Yer Kendisi 22 5,9 6P 26,1 8 14,0
Diyetisyen 26* 76,5 11° 47,8 37 64,9 0.033"
Doktor 42 11,7 6° 26,1 10 17,6 ’
Yakini 22 5,9 - - 2 3,5

“Fisher’s Exact Test, “"Ki-Kare Test, 2°Bonferonni ¢oklu karsilastirma testi, p<0,05



Kadin ve erkek katilimcilarin beslenme aliskanliklar incelendiginde, ¢cogu degisken
arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Kadinlarin ve erkeklerin biiyiik cogunlugunun 2
veya 3 ana 0giin tlikettigi saptanirken, cinsiyete gore giinliik yapilan ana 6giin sayilari
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Kadin ve erkek katilimcilar arasinda
benzer olmakla beraber en ¢ok ana 6giin atlama nedeni vakit olmamasi (%25,0) iken, ara
0glin atlama nedeninin ise ara 6glin yapma aligkanliginin olmamasi (%32,1) ve caninin
istememesidir (%31,2) (p>0,05). Diyabetli olmalarina karsin kadinlarin yaklasik yarisi
(%50,7) erkeklerin ise yaklasik tigte biri (%36,5) diyet yaparken, kadinlarin
diyetisyenden diyet alma orani (%76,5) erkeklerden (%47,8) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p=0,033)(Tablo 4.4).
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Tablo 4.5. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gére Beslenme Aligkanlarinin Karsilastirilmasi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

Metformin SGLT-2+  insiilin+ Inkretin+ Diger Toplam
Beslenme Ahskanhklar: (n:49) OAD OAD OAD Tedaviler (n:130)
(n:29) (n:21) (n:21) (n:10)
n % n % n % n % n % n % p

Giinde yapilan ana 1 6giin - - 1 3,4 - - 1 48 - - 2 1,5 0,407
0gln say1st 2 6giin 27 551 14 483 11 524 8 38,1 2 200 62 477

3 6glin 22 44,9 14 483 10 476 12 57,1 8 80,0 66 50,8
Ana ogiinleri Hayir 22 44,9 14 483 10 47,6 8 38,1 8 80,0 62 47,7 0,386
atlama durumu Evet 17 347 6 207 5 238 8 38,1 2 200 38 292

Bazen 10 20,4 9 31,0 6 28,6 5 23,8 - - 30 231
Atlanilan ana Kahvalt 6 22,2 - - 4 36,4 1 1,7 1 50,0 12 17,6 0,267
6gtinler Ogle 17 63,0 14 93,3 6 545 10 76,9 1 50,0 48 70,6

Aksam 4 14,8 1 6,7 1 91 2 15,4 - - 8 118
Ana 6gtinleri atlama Vaktim yok 7 25,9 5 33,3 1 9,1 4 30,7 - - 17 250 0,832
nedeni” Canim istemiyor/Istahsizim 6 22,3 2 13,3 3 27,3 2 15,4 - - 13 19,1

Geg kaliyorum 4 14,8 2 13,3 1 9,1 3 23,1 - - 10 147

Hazirlanmiyor - - - - 1 9,1 - - - - 1 15

Kilo vermek istiyorum 3 11,1 1 6,7 1 9,1 1 7,7 - - 6 8,8

Aligkanligim yok 4 14,8 4 26,7 3 27,3 2 15,4 2 1000 15 22,1

Diger 3 11,1 1 6,7 1 91 1 7,7 - - 6 8,8
Giinde yapilan ara Yok 142 28,6 19° 655 3 143 9P 42,9 12 100 46 354 0,003**
6glin say1st 1 6gilin 16%b¢ 32,7 5 172 10¢ 476 1° 4,8 5ac 50,0 37 285

2 6giin 10a 20,4 4 138 4 190 9 42,9 12 100 28 215

3 6giin 82 16,3 12 3,5 3@ 143 28 9,4 3 300 17 131

4 bgiin 12 20 - - 1* 48 - - - - 2 15
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Tablo 4.5. (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Goére Beslenme Aligkanlarinin Karsilagtirilmasi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

Metformin SGLT-2+ Insiilin+ Inkretin+ Diger Toplam
Beslenme Ahiskanhklari (n:49) OAD OAD OAD Ted‘?‘V'ler (n:130)
(n:29) (n:21) (n:21) (n:10)
n % n % n % n % n % n % p

Ara Ogiinleri atlama Hayir 5 10,2 - - 1 4.7 3 14,3 2 20,0 11 8,4 0,253
durumu Evet 31 633 22 759 11 524 14 667 7 700 85 65,4

Bazen 13 26,5 7 24,1 9 42,9 4 19,0 1 10,0 34 26,2
Ana ve ara 6giinlerin Evet 9 18,4 7 24,2 9 42,8 7 33,3 - - 32 24,6 0,054
gﬁfrﬁfe atistirma 0, 25 51,0 11 379 6 286 9 429 9 90,0 60 462

Bazen 15 30,6 11 37,9 6 28,6 5 23,8 1 10,0 38 29,2
Ara 6giin atlama Vaktim yok 6 14,6 2 7,1 5 25,0 4 25,0 1 14,3 18 16,1 0,826
nedeni” Canim istemiyor/istahsizim 12 294 7 250 8 400 4 250 4 571 3B 313

Geg kaliyorum 7,3 1 3,6 - - 1 6,3 - - 5 4.5

Hazirlanmiyor 2,4 - - - - - - - - 1 0,8

Kilo vermek istiyorum 12,2 2 7,1 2 10,0 2 12,5 - - 11 9,8

Aligskanligim yok 11 26,8 13 46,5 5 25,0 5 31,2 2 28,6 36 32,1

Diger 3 7,3 3 10,7 - - - - - - 6 5,4
Daha o6nce hastaliga Evet 18 36,7 14 48,3 14 66,7 8 38,1 3 30,0 57 43,8 0,150
?j/ﬁ?j:rl]lf] diyet yapma Hayir 31 63,3 15 51,7 7 33,3 13 61,9 7 70,0 73 56,2
Diyet alinan kisi Kendisi 3 16,7 1 7,2 2 14,3 2 25,0 - - 8 14,1 0,850

Diyetisyen 12 66,7 8 57,1 9 64,3 5 62,5 3 100,0 37 64,9

Doktor 2 11,1 5 35,7 2 14,3 1 12,5 - - 10 17,5

Yakinm 1 55 - - 1 7,1 - - - - 2 3,5

“Birden fazla ana ve ara dgiin atlayan kisiler vardir.

" abeBonferonni coklu karsilagtirma testi; Ki-Kare Analizi, p<0,05



Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplaria gore giinde yapilan ana 6&iin sayisi,
ana dgiinleri atlama durumu, atlanilan ana 6giinler, ana 6giinleri atlama nedeni, ara 6giin
atlama durumu, ana ve ara 6giinlerin haricinde atigtirma durumu, ara 6giin atlama nedeni,
daha 6nce hastaligina yonelik diyet yapma durumu, diyet alinan kisi dagilimlar1 arasinda
anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,05).

Tip 2 DM’li bireylerde medikal tedavi gruplar ile giinde yapilan ara 6giin sayisi
arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,003). Metformin grubunda ara &giin siklig
en ¢ok “giinde 1 6g8iin” (%32,7) ve “hi¢ ara 6giin yapmama” (%28,6) seklindedir. SGLT-
2+OAD grubunda ¢ogunlukla ara 6giin yapilmamaktadir (%65,5). InsiilintOAD
grubunda ise en sik yapilan ara 6gilin sayis1 “1 6glin” (%47,6) olup, diger gruplara gore
anlamli bir farklilik goriilmiistiir (p=0,003)(Tablo 4.5).

Tablo 4.6’da Tip 2 DM’li bireylerin sekerli besin tiiketim durumu, siklig1 ve miktarlar

gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Tip 2 diyabetli bireylerin sekerli besin tiikketim durumu, siklig1 ve miktarlart

Tiketim durumu

Tiiketim sikhig1 (n, %0)

(n, %)
Besinler Miktar (g)
Evet Hayir Her Her Haftada Haftada Haftada 15Gunde Ayda
Ogiin Gun 5-6 3-4 1-2 1 Kez 1 Kez
Seker 32 (%24,6) 98 (%754) 6(%188) 6(%188) 2 (%63)  2(%63)  8(%25)  1(%3.1) 7 (%21,9) 4,47+17,34
Bal 70 (%53,8) 60 (%46,2) 1(%14) 13 (%186) 3(%4,3) 12 (%17,1) 13(%186) 15(%214) 13 (%18,6) 3,88 +10,03
Recel-Marmelat 53 (%40,8) 77 (%592) 2 (%3,8) 10 (%189) 2(%3.8) 7 (%132) 19 (%358) 6(%113) 7(%13,2) 3,74+9,29
Pekmez 45 (%34,6) 85 (%654) 2(%44) 8(%17.8) 3 (%67) 2 (%44) 13 (%28,9) 6(%13,3) 11 (%244) 2,78+7,94
Lokum/Sekerleme/Jelibon 33 (%25,4) 97 (%74,6) - - - 1(%3,0) 7 (%21,2) 9(%27,3) 16 (%485) 0,66 + 2,42
Balli/Sekerli Kahvaltilik Gevrekler/Miisli 9 (%6,9) 121 (%93,1) - - - - 5(%55,6) 2 (%22,2) 2 (%22,2) 0,65+2,84
Granola/Granola Bar 8(%6,2) 122 (%93,8) - - - 1(%125) 5(%625) 1(%125) 1(%125) 0,56 +2,59
Cikolata/Gofret 91 (%70,0) 39 (%30,0) - 5(%55)  6(%6,6) 11 (%121) 29 (%31,9) 22 (%24,2) 18 (%19,8) 7,12+1147
Sekerli Sakizlar 6 (%4,6) 124 (%95,4) - - 1 (%16,7) - 1(%16,7) 2 (%33,3) 2(%33,3) 0,05z 0,36
Meyveli/Cikolatali Siit veya Yogurt 17 (%13,1) 113 (%86,9) - 2 (%11,8) 1(%5,9) 3(%17,6) 4 (%235) 3(%17,6) 4(%235) 5,89+21,53
Dondurma 108 (%83,1) 22 (%16,9) - 3 (%2,8) 6 (%5,6) 10 (%9,3) 32 (%29,6) 39 (%36,1) 18 (%16,7) 15,04 +21,68
Hamur Tatlilar 67 (%51,5) 63 (%48,5) - 1 (%1,5) 1 (%1,5) 1(%15) 18(%26,9) 20 (%29,9) 26 (%38,8) 4,74 +8,59
Siitlii Tatlilar 77 (%59,2) 53 (%40,8) - 1(%13) 2(%2,6) 1(%1,3) 16 (%20,8) 24 (%31,2) 33 (%42,9) 13,24 +2519
Meyveli Tatlilar 26 (%20) 104 (%80) - 1(%3,8) 3(%11,5) 2 (%7,7) 1(%3,8) 11 (%42,3) 8 (%30,8) 5,69 £ 20,7
Yas Pasta/Tiramisu/Cheesecake 54 (%41,5) 76 (%58,5) 1(%16,7) 3 (%50) - - - - 2 (%33,3) 3,07 £ 5,47
Yapay Tatlandiric 6 (%4,6) 124 (%954) 2 (%23) 5(%58)  8(%9,3) 11 (%128) 25(%29,1) 23(%26,7) 12 (%14) 023 +151
Kuru Meyveler 86 (%66,2) 44 (%33,8) - 1(%12)  4(%49) 9 (%11,1) 22 (%27,2) 28 (%34,6) 17 (%21) 9,44 +18,03
Kek/Kurabiye ve Biskiivi Cesitleri 81 (%62,3) 49 (%37,7) 4(%22,2) 11 (%61,1) - - 2(%11,1) 1 (%5,6) - 11,22 + 30,78




LS

Tablo 4.6 (Devam). Tip 2 diyabetli bireylerin sekerli besin tiiketim durumu, sikligi ve miktarlari

Tiketim durumu

Tiiketim sikhig1 (n, %)

. (n, %)
Besinler - Miktar
Her Her Haftada Haftada Haftada 15GuUnde Ayda
Evet Hayir o -

Ogiin Gun 5-6 3-4 1-2 1 Kez 1 Kez
Sekerli Cay-Kahve 18 (%13,8) 112 (%86,2) - 1(%11,1) 1(%11,1) 2 (%22,2) - 1(%11,1) 4 (%44,4) 76,35 + 333,93
3'l 1 Arada Kahve 9 (%6,9) 121 (%93,1) 1 (%3,6) 5 (%17,9) 1 (%3,6) 3(%10,7) 8(%28,6) 5(%17,9) 5(%17,9) 3,86+21,07
Sekerli mesrubatlar 31 (%23,8) 99 (%76,2) - 2 (%7,1) - 2(%7,1)  3(%10,7) 5 (%17,9) 16 (%57,1) 18,8 +59,97
Meyveli Sodalar 28 (%21,5) 102 (%78,5) - 2 (%5) - 4(%10) 13 (%32,5) 10 (%25) 11 (%27,5) 23,63+ 86,18
Sporcu Igecekleri - 130 (%100) - - - - - - - -
Sekerli Serbet ya da Komposto 28 (%21,5) 102 (%78,5) - 2 (%5,6) - 2 (%11,1) 9 (%50) 1(%5,6) 5(%27,8) 6,98+ 28,02
Taze Sikilmis Meyve Suyu 40 (%30,8) 90 (%69,2) - 1 (%5,6) - 2 (%11,1) 9 (%50) 1 (%5,6) 5(%27,8) 1353+3741
Konsantre Meyve Suyu 18 (%13,8) 112 (%86,2) - 1 (%5,6) - 2 (%11,1) 9 (%50) 1 (%5,6) 5(%27,8) 8,61+3277




Seker ve tathilar genellikle “Evet” cevabiyla 9%24,6 oraninda tiiketilirken, en sik
tiiketim siklig1 her 6giin ve her giin seklinde belirtilmistir. Benzer sekilde, bal ve recel-
marmelat gibi lirlinler de yiiksek tiiketim oranlarina sahiptir, ancak bunlar genellikle daha
az siklikta (haftada 1-2 kez) tiiketilmektedir. Cikolata, gofret ve dondurma gibi tatlilar,
siklikla haftada 1-2 ya da ayda 1 kez tiiketilmektedir. Lokum, sekerlemeler ve jelibon ise
daha nadiren tercih edilmektedir, cogunlukla ayda 1 kez tiiketilmektedir. Siitlii tatlilar ve
yas pasta gibi diger tathilarin da tiiketimi yaygindir, ancak siitli tatlilar 6zellikle ayda 1
kez tiiketilmektedir. Kuru meyveler gibi besinler ise daha sik tiiketilen besinler arasinda
yer almakta olup, cogunlukla haftada 1-2 kez tiiketilmektedir. Ayrica, Kek, kurabiye ve
biskiivi ¢esitleri gibi tatlilar da siklikla tiikketilmektedir.
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Tablo 4.7. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Gore Sekerli Besin Tiiketim Durumlarinin Karsilagtirilmasi

Kadin Erkek Toplam
Seker ve Sekerli Besinler (n: 67) (n: 63) (n: 130)
n % n % n % P
Seker Evet 20 29,9 12 19,0 32 24,6 0.153°
Hayir 47 70.1 51 81,0 98 75,4 ’
Bal Evet 7 40,3 43 68,3 70 53,8 0.001°
Hayir 40 59,7 20 31,7 60 46,2 ’
Regel-Marmelat Evet 26 38,8 27 429 53 40,8 0.639"
Hayir 41 61,2 36 57,1 77 59,2 ’
Pekmez Evet 21 31,3 24 38,1 45 34,6 0.419°
Hayir 46 68,7 39 61,9 85 65,4 ’
Lokum/Seker/Jelibon Evet 19 28.4 14 22,2 33 25,4 0.422°
Hayir 48 71,6 49 77,8 97 74,6 ’
Balli ya da Sekerli Kahvaltilik Gevrekler Evet 5 7,5 4 6,3 9 6,9 0.539"
Hayir 62 92,5 59 93,7 121 93,1 ’
Granola/ Granola Bar Evet 6 9,0 2 32 8 6,2 0.275"
Hayir 61 91,0 61 96,8 122 93,8 ’
Cikolata, Gofret Evet 48 71,6 43 68,3 91 70,0 0.674"
Hayir 19 28,4 20 31,7 39 30,0 ’
Sekerli Sakizlar Evet 2 3,0 4 6,3 6 4,6 0.430™
Hayir 65 97,0 59 93,7 124 95,4 ’
Meyveli/Cikolatali Siit veya Yogurt Evet 6 9,0 11 17,5 17 13,1 0,151%
Hayir 61 91,0 82 82,5 113 86,9
Dondurma Evet 53 79,1 55 87,3 108 93,1 0.213*
Hay1r 14 20,9 8 12,7 22 6,9 ’
Hamur Tatlilar Evet 30 448 37 58,7 67 51,5 0.112*
Hayir 37 55,2 26 41,3 63 48,5 ’
Sitlii Tatlilar Evet 38 56,7 39 61,9 77 59,2 0.547"
Hayi1r 29 433 24 38,1 53 40,8 ’
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Tablo 4.7 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyetlerine Gore Sekerli Besin Tiiketim Durumlarinin Karsilastirilmasi

Kadin Erkek Toplam
Seker ve Sekerli Besinler (n: 67) (n: 63) (n: 130)
n % n % n % P

Meyveli Tatlilar Evet 11 16,4 15 23,8 26 20,0 0.292*
Hayir 56 83,6 48 76,2 104 80,0 ’

Yag Pasta vb. Evet 30 44.8 24 38,1 54 41,5 0.440"
Hayir 37 55,2 39 61,9 76 58,5 ’

Yapay Tatlandiricilar Evet 2 3,0 4 6,3 6 4,6 0,430™
Hayir 65 97,0 59 93,7 124 95,4

Kuru Meyveler Evet 44 65,7 42 66,7 86 66,2 0.905"
Hayir 23 343 21 33,3 44 33,8 ’

Kek, Kurabiye, Biskiivi vb. Evet 42 62,7 39 61,9 81 62,3 0.927"
Hayir 25 37,3 24 38,1 49 37,7 ’

Sekerli Cay ve Kahve Evet 8 11,9 10 15,9 18 13,8 0.516"
Hayir 59 88,1 53 84,1 112 86,2 ’

Ucii Bir Arada Paketli Graniil Kahveler Evet 4 6,0 5 7.9 9 6,9 0.739™
Hayir 63 94,0 58 92,1 121 93,1 ’

Sekerli mesrubatlar Evet 17 25,4 14 22,2 31 23,8 0.674"
Hayir 50 74,6 49 77,8 99 76,2 ’

Meyveli Sodalar Evet 11 16,4 17 27,0 28 21,5 0,143"
Hayir 56 83,6 46 73,0 102 78,5

Sporcu Igecekleri Evet - - - - - - NA
Hayir 67 100,0 63 100,0 130 100,0

Sekerli Komposto/Serbet Evet 10 14,9 18 28,6 28 21,5 0.059"
Hay1r 57 85,1 45 71,4 102 78,5 ’

Taze Sikilmis Meyve Suyu Evet 21 31,3 19 30,2 40 30,8 0.884"
Hayir 46 68,7 44 69,8 90 69,2 ’

Konsantre Meyve Suyu Evet 8 11,9 10 15,9 18 13,8 0.516"
Hayi1r 59 88,1 53 84,1 112 86,2 ’

“Ki-kare Test, “Ficher’s Exact Test, p<0,05
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Kadin ve erkek katilimcilarin seker ve sekerli besin tiiketim aliskanliklar1 arasinda bal
hari¢ istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,05). Erkeklerin bal
titketimi (%68,3), kadinlara (%40,3) kiyasla anlaml1 derecede daha yiiksektir (p=0,001).
Recel-marmelat (K: %38,8, E: %42,9) ve pekmez (K: %31,3, E: %38,1) tliketimi benzer
diizeyde olup, ¢ikolata ve gofret tiiketimi ise her iki grupta anlamli olmasa da oldukca
yaygindir (K: %71,6, E: %68,3).

Dondurma tiiketimi kadmlar (%79,1) ve erkekler (%87,3) arasinda yliksek oranda
iken, siitlii tatlilar her iki cinsiyette de benzer oranlarda tiiketilmistir (K: %56,7, E:
%61,9). Taze sikilmis meyve sulari her iki cinsiyette de benzer oranlarda tiiketilirken (K:
%31,3 ve E: %30,2), meyveli sodalar (K:%16,4 ve E:%27,0) ve sekerli komposto/serbet
(K:%14,9 ve E:%28,6) erkeklerde daha yiiksek oranlarda tiiketilmis, ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05)(Tablo 4.7).

Tablo 4.8’de arastirmaya katilan Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gére

sekerli besin tiikketim durumu ve sikliklarinin karsilastirilmast gosterilmistir.
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Tablo 4.8. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Goére Sekerli Besin Tiiketim Durumunun Karsilagtirilmasi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

SGLT-2+

Insiilin+

inkretin+

Diger

Beslenme Aliskanliklari Metformin OAD OAD OAD Tedaviler Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
Seker TD Evet 14 28,6 5 17,2 5 23,8 6 28,6 2 20,0 32 24,6 0,816
Hayrr 35 71,4 24 82,8 16 76,2 15 71,4 8 80,0 98 75,4
Bal TD Evet 23 46,9 19 65,5 10 47,6 13 61,9 5 50,0 70 53,8
Hayir 26 53,1 10 34,5 11 52,4 8 38,1 5 50,0 60 46,2 0,483
Recel-marmelat TD Evet 18 36,7 16 55,2 9 42,9 8 38,1 2 20,0 53 40,8
Hayir 31 63,3 13 44.8 12 57,1 13 61,9 8 80,0 77 59,2
Pekmez TD Evet 16 32,7 11 37,9 5 23,8 11 52,4 2 20,0 45 34,6 0,319
Hayir 33 67,3 18 62,1 16 76,2 10 47,6 8 80,0 85 65,4
Lokum / Sekerlemeler/ Jelibon TD Evet 10 20,4 8 27,6 6 28,6 7 33,3 2 20,0 33 254 0,269
Hayir 39 79,6 21 72,4 15 71,4 14 66,7 8 80,0 97 74,6
Ball1 ya da sekerli kahvaltilik gevrekler ya da miisli Evet 2 4.1 1 3,4 5 23,8 1 4.8 - - 9 6,9 0,063
Hayir 47 95,9 28 96,6 16 76,2 20 95,2 10 100,0 121 931
Granola / Granola Bar TD Evet 4 8,2 - - 3 14,3 1 4.8 - - 8 6,2 0,251
Hayir 45 91,8 29 100,0 18 85,7 20 95,2 10 100,0 122 938
Cikolata, gofret TD Evet 36 73,5 18 62,1 14 66,7 15 71,4 8 80,0 91 70,0 0,780
Hayir 13 26,5 11 37,9 7 33,3 6 28,6 2 20,0 39 30,0
Sekerli sakizlar TD Evet 2 4,1 1 3.4 3 14,3 - - - - 6 46 0,193
Hayir 47 95,9 28 96,6 18 85,7 21 100,0 10 1000 124 954
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Tablo 4.8 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gore Sekerli Besin Tiiketim Durumunun Karsilastirilmasi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

SGLT-2+

Insiilin+

in

Kretin+

Diger

Beslenme Aliskanliklari Metformin OAD OAD OAD Tedaviler Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % % % n % n % n % p

Meyveli/¢ikolatal1 siit veya yogurt TD Evet 8 16,3 4 13,8 4 19,0 1 4.8 - - 17 13,1 0,419
Hayrr 41 83,7 25 86,2 17 81,0 20 95,2 10 100,0 113 86,9

Dondurma TD Evet 36 73,5 28 96,6 19 90,5 16 76,2 9 90,0 108 83,1 0,066
Hayir 13 26,5 1 34 2 9,5 5 23,8 1 10,0 22 16,9

Hamur tatlilar1 TD Evet 26 53,1 14 48,3 12 57,1 12 57,1 3 30,0 67 51,5 0,635
Hayrr 23 46,9 15 51,7 9 42,9 9 42,9 7 70,0 63 48,5

Stitla tatlilar TD Evet 26 53,1 20 69,0 14 66,7 13 61,9 4 40,0 77 59,2 0,408
Hayrr 23 46,9 9 31,0 7 33,3 8 38,1 6 60,0 53 40,8

Meyveli tathilar TD Evet 7 14,3 6 20,7 8 38,1 5 23,8 - - 26 20,0 0,092
Hayir 42 85,7 23 79,3 13 61,9 16 76,2 10  100,0 104 80,0

Yas pasta, Tiramisu, Cheesecake TD Evet 25 51,0 9 31,0 10 47,6 8 38,1 2 20,0 54 41,5 0,243
Hayr 24 49,0 20 69,0 11 52,4 13 61,9 8 80,0 76 58,5

Yapay tatlandirict TD Evet 1 2,0 2 6,9 3 14,3 - - - - 6 4.6 0,134
Hayir 48 98,0 27 93,1 18 85,7 21 100,0 10 100,0 124 954

Kuru meyveler TD Evet 32 65,3 18 62,1 16 76,2 12 57,1 8 80,0 86 66,2 0,593
Hayr 17 34,7 11 37,9 5 23,8 9 42,9 2 20,0 44 33,8

Kek, kurabiye ve biskivi ¢esitleri TD Evet 31 63,3 20 69,0 12 57,1 12 57,1 6 60,0 81 62,3 0,900
Hayrr 18 36,7 9 31,0 9 42,9 9 42,9 4 40,0 49 37,7
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Tablo 4.8 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gore Sekerli Besin Tiiketim Durumunun Karsilagtirilmasi

Diyabet Medikal Tedavi Gruplari

SGLT-2+

insiilin+

in

Kretin+

Diger

Beslenme Aliskanliklari Metformin OAD OAD OAD Tedaviler Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p

Sekerli ¢ay - kahve TD Evet 6 12,2 5 17,2 3 14,3 3 14,3 1 10,0 18 13,8 0,972
Hayir 43 87,8 24 82,8 18 85,7 18 85,7 9 90,0 112 86,2

3iil arada hazir paketli graniil kahveler TD Evet 3 6,1 2 6,9 4 19,0 - - - - 9 6,9 0,128
Hayir 46 93,9 27 93,1 17 81,0 21 1000 10 1000 121 931

Sekerli mesrubatlar TD Evet 10 204 11° 379 22 9,5 8P 38,1 - - 312 23,8 0,023*
Hayrr 390 796 18 621 19¢ 90,5 13 61,9 10*  100,0 99* 76,2

Meyveli sodalar TD Evet 13 26,5 5 17,2 5 23,8 3 14,3 2 20,0 28 215 0,778
Hayir 36 73,5 24 82,8 16 76,2 18 85,7 8 80,0 102 785

Sporcu icecekleri TD Evet - - - - - - - - - - - - NA
Hayr 49 1000 29 1000 21 1000 21 1000 10 100,0 130 100,0

Sekerli serbet ya da komposto TD Evet 9 18,4 6 20,7 3 14,3 8 38,1 2 20,0 28 21,5 0,357
Hayir 40 81,6 23 79,3 18 85,7 13 61,9 8 80,0 102 785

Taze sikilmis meyve suyu TD Evet 14 28,6 11 37,9 8 38,1 5 23,8 2 20,0 40 30,8 0,670
Hayir 35 71,4 18 62,1 13 61,9 16 76,2 8 80,0 90 69,2

Konsantre meyve suyu TD Evet 9 18,4 3 10,3 4 19,0 2 9,5 - - 18 13,8 0,470
Hayir 40 81,6 26 89,7 17 81,0 19 90,5 10 100,0 112 86,2

*Ki-kare, p<0,05. TD; Tiiketim Durumu, **Bonferonni ¢oklu karsilastirma testi



Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore sadece sekerli mesrubatlari
tlketim durumlart arasinda anlamli bir farklilik goriilmiistir (p=0,023). Metformin ve
InsiilintOAD gruplarinda daha diisiik tiiketim oranlar1 (%20,4 ve %9,5), SGLT-2+OAD
ve Inkretin+OAD gruplarinda ise daha yiiksek oranlar (%37,9 ve %38,1) gériilmektedir.

Diger tedaviler grubunda ise sekerli mesrubat tiikketimi sifirdir.

Tablo 4.9. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Goére Antropometrik Olgiimleri ve Biyokimyasal
Bulgularinin Degerlendirilmesi

Cinsiyet
Antropometrik Kafdm Er_kek Toplam
Olglmler ve (n:67) (n:63)
Biyokimyasal Bulgular Ort.+Ss Ort.+Ss Ort+Ss P
Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks)
Viicut Agirhg (kg) 75,29 + 15,13 87,78 + 18,45 81,34 + 17,89
75,0 (47,0-136,0) 850 (550-150,0) 78,0 (47,0-150,0) <0,001"
Boy Uzunlugu (cm) 160,48 + 6,49 173,97 + 6,25 167,02 + 9,28
160,0 (144,0 - 173,0) 174,0 (159,0 - 187,0) 168,0 (144,0 — 187,0) <0,001™
Bel Cevresi (cm) 97,49 + 17,55 101,48 + 13,08 99,42 + 15,62
99,0 (63,0 -149,0)  100,0 (79,0 —135,0)  100,0 (63,0 — 149,0) 0,143"
Kalca Cevresi (cm) 106,52 + 12,40 105,25 + 11,91 105,90 + 12,14
106,0 (90,0 — 154,0)  103,0 (85,0 — 146,0)  103,5 (85,0 - 154,0) 0,551"
BKi (kg/m?) 29,34 + 6,15 28,54 + 6,07 28,95 + 6,10
29,3 (19,8 - 51,9) 28,0 (21,8 — 45,3) 28,8(21,8-51,9)  0,646"
Bel/Kalga Orani 0,91+0,11 0,96 + 0,07 0,93 + 0,09
0,91 (0,68 — 1,34) 0,96 (0,74 — 1,16) 0,93 (0,68 —1,34) <0,001"
Aglik Kan Glukozu 138,69 + 49,94 149,38 + 49,95 143,87 + 50,04 .
(mg/dL) 124,0 (85,0 — 354,0)  132,0 (94,0 —338,0)  130,5 (85,0 — 354,0) 0,074
HbA1lc (%) 7,17+ 1,34 7,08+ 1,01 7,13+1,19 0.041"
6,90 (5,30 — 12,10) 6,90 (4,90 — 9,80) 6,90 (4,90 - 12,10)
Direkt LDL-K (mg/dL) 116,87 + 29,57 119,60 + 38,67 1181943418 (o
119,0 (63,0 -183,0) 117,0(51,0-212,0) 118,0(51,0-212,0)
HDL-K (mg/dL) 48,00 + 12,12 45,93 + 10,64 47,00+11,43 o o
44,0 (31,0 — 80,0) 45,0 (26,0 — 91,0) 45,00 (26,0-91,0)
Trigliserit (mg/dL) 143,33 + 60,08 160,31 + 79,59 151,56 + 70,45 0.290"

134,0 (50,0 — 300,0)

139,0 (57,0 - 418,0)

136,0 (50,0 — 418,0)

*Mann-Whitney U Test, ~“Independent Sample T Test, p<0,05.
HbAlc; Hemoglobin Alc, LDL-K; Disiik yogunluklu lipoprotein, HDL-K; Yiksek

yogunluklu lipoprotein
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Tip 2 DM’li bireylerin cinsiyete gére antropometrik olcimleri ve biyokimyasal
parametreleri Tablo 4.9’da verilmistir. Erkeklerin viicut agirhigi (p<0,001), boy uzunlugu
(p<0,001) ve bel/kalga orani (p<0,001) ortalamalari kadinlardan anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. Ancak, bel gevresi, kalca gevresi ve beden kiitle indeksi (BKI) gibi
diger antropometrik Ol¢limler arasinda ise anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).
Katilimeilarin aglik kan glukozu, HbAlc, direkt LDL-K, HDL-K ve trigliserit gibi
biyokimyasal degerlerinde cinsiyete gore bir farklilik goriillmemistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Goére Antropometrik Olgiimlerinin Gruplandirilmasi ile Antropometrik Olgiimleri ve Biyokimyasal

Bulgularinin Degerlendirilmesi

Diyabet medikal tedavi gruplar:

Antropometrik Olciimlerin Metformin SGLT-2+OAD InsiilintOAD  inkretintOAD Diger Tedaviler Toplam
Gruplandiriimas: (n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
BK1 Siniflama Normal 11% 22,4 geb 31,0 11° 52,4 28 9,5 1% 10,0 34 26,1 0,019*
Hafif kilolu 182 36,7 142 48,3 52 23,8 78 33,3 KE 30,0 47 36,2
Obez 202 40,9 6° 20,7 52 23,8 122 57,2 6° 60,0 49 37,7
Bel cevresi Siniflama Normal 162 32,7 5p 17,2 102 47,6 3? 14,3 -a - 34 26,2 0,016*
Artmig risk 7 14,3 9P 31,0 3 14,3 2v 9,5 12 10,0 22 16,9
Yuksek risk 26° 53,2 152 51,8 8 38,1 16° 76,2 9° 90,0 74 56,9
Bel/kalga Oran1 Smiflama Diistik risk 162 32,7 2b 6,9 5b 23,8 20 9,5 -b - 25 19,2 0,008**
Orta risk 112 22,4 13° 44,8 gv 38,1 5a 23,8 12 10,0 38 29,2
Yiksek risk 228 44,9 142 48,3 82 38,1 142 66,7 QP 90,0 67 51,6
Antropometrik Olciimler ve Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS
Biyokimyasal Bulgular Med. Med. Med. Med. Med. Med. p
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.)  (Min.-Maks) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.)  (Min.-Maks.)
Viicut Agirligi (kg) 80,72 £17,85 79,72+1510 76,84+17,87 88,62+ 18,67 82,00 83,22+2256 81,34+ 17,89 0196
79 (47-150) 76 (55-130) 75 (55-117) (54-136) 75,4 (64-140) 78 (47-150) '
Boy Uzunlugu (cm) 165,73 + 8,93 168,48 +9,54 168,86 £ 10,03 166,81 + 8,0 165,60 + 11,61 167,02 £9,28 0611
167 (150-186) 168 (152-186) 169 (147-187) 167 (152-183)  167,5(144-182) 168 (144-187) '
Bel cevresi (cm) 97,45 £ 16,54 103,07 £ 13,30 91,24 £ 15,28 106,12 + 15,98 101,65+8,36 99,42 + 15,62 0.014*
96 (68-135)2 100 (85-149)2 92 (63-124)° 107 (80-136)* 105,25 (84-112)* 100 (63-149) '
Kalca cevresi (cm) 106,47 £+11,91 10547 +11,71  99,19+8,55 112,57 + 15,08 104,50 +6,88 105,90 + 12,14 0.010*
104 (90-148)*° 103 (86-146)*" 98 (85-117)? 112,5 (90-154)° 105 (91-113)*  103,5 (85-154) '
BK1 (kg/m?) 29,30 + 5,78b 27,24 + 6,432 26,70 + 4,46° 32,22 +6,98° 30,04 £5,10*® 28,95+ 6,10 0.020*
29,05 (19,8-46,54) 27,90 (2,82-42,9) 24,8 (20,6-35,45) 31,8 (21,34-51,9) 30,3(24,42-42,2) 28,79 (2,82-51,9) '
Bel/kalga Orani 0,91+0,11 0,98 £0,10 0,91+0,10 0,94 £ 0,05 0,97 £ 0,07 0,93+0,10 0125

0,91 (0,68-1,10)

0,95 (0,86-1,34) 0,92 (0,69-1,07)

0,92 (0,86-1,05)

0,97 (0,86-1,06) 0,93 (0,68-1,34)

*p<0,05; **p<0,01; F: One Way ANOVA,; H: Kruskal Wallis H Testi, *®Bonferonni ¢oklu karsilastirma testi
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Tablo 4.10 (Devam). Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gére Antropometrik Olgiimleri ve Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Diyabet medikal tedavi gruplar:

Antropometrik Metformin SGLT-2+OAD insiilin+OAD Inkretin+tOAD Diger Tedaviler Toplam
Olgumler ve (n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
Biyokimyasal
Bulgular Ort.£8S Ort.£8S Ort.£8S Ort.£8S Ort.£8S Ort 4SS
Med. Med. Med. Med. Med. Med (Mi.rT-Maks)
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) (Min.-Maks.) ' ' '
Aclik kan glukozu 139,51 +49,78% 126,48 + 21,67 143,14 + 35,48° 179+ 72,98 143,40 + 51,212 143,87 + 50,04 0,029
(mgfdl) 125 (85-292)  125(93-173) 140 (94-235) 152 (100-354) 119 (96-240) 130,5 (85-354) !
7,02+1,09 6,83+0,85 7,02+1,06 7,87 +1,82 7,22 +0,48 7,22+0,48 N
HbAlc (%) 0,227
6,80 (5,3-9,8) 6,7 (4,9-8,7) 7 (5,4-9,5) 7.4 (5,3-12,1) 7,15 (6,6-8,2) 7,2 (6,6-8,2)
Direkt LDL-K 124,41 £30,66 113,07 + 39,36 105 104,29 + 34,06 120,71 £ 33,51 126,50 + 31,60 118,19+ 34,18 0.167"
(mg/dL) 125 (69-178) (51-212) 105 (59-200) 120 (67-200) 120,50 (80-174) 118 (51-212) ‘
47,20 + 10,58 45,90 + 13,36 47,82 + 11,05 47,00 + 11,43
HDL-K (mg/dL) 46,42 + 12,60 44,8 48,30 + 10,30 50,5 0.972"
45 (31-77) (28-91) 43 (26-78) 45 (36-80) (34-61) 45 (26-91)
Trigliserid 154,67 + 70,00 157,86 £89,93 131,95 + 64,47 159,62 + 59,36 142,30 + 38,24 139 151,56 + 70,45 0.282*
(mg/dL) 133 (67-412) 137 (50-418) 100 (75-300) 153 (54-294) (82-218) 136 (50-418) ’

"One Way ANOVA,; “Kruskal Wallis H Testi, *Bonferonni ¢oklu karsilastirma testi. p<0,05, HbAlc; Hemoglobin Alc, LDL-K; Diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL-
K; Yuksek yogunluklu lipoprotein



Katilimcilarin medikal tedavi gruplarina gore antropometrik 6l¢iimleri, antropometrik
Ol¢tim siniflamalar1 ve biyokimyasal parametreleri Tablo 4.10°da verilmistir. Medikal
tedavi gruplari ile antropometrik Sl¢iimler arasindaki iliski degerlendirildiginde, BK1’si
normal olanlarin orant metformin (%22,4) ve insiilintOAD (%52,4) gruplarinda daha
yuksek iken, obezite en sik inkretintOAD (%57,1) ve diger tedaviler (%60,0) grubunda
goriilmiistiir (p=0,019). Bel cevresi siniflamasina gore diger tedaviler (%90,0) ve
inkretin+OAD (%76,2) gruplarinindaha yiiksek risk oranina sahip oldugu saptanmistir
(p=0,016). Bel/kalca oran1 siniflamasina gore diger tedaviler (%90,0) ve inkretintOAD
(%66,7) gruplar1 daha yiiksek riske sahipken, metformin (%32,7) grubundaki bireylerin
daha diisiik riske sahip oldugu belirlenmistir (p=0,008).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavilerine gore viicut agirligi, boy uzunlugu ve
bel/kalca oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir (p>0,05).

Bel cevresi ol¢limii insiilintOAD grubunda (91,24 + 15,28 cm) diger gruplardan
anlamli olarak daha diistikken (p=0,014); kalca ¢evresi inkretintOAD grubunda (112,57
+ 15,08 cm) insiilintOAD ve diger tedaviler grubundan anlamli olarak daha fazla
(p=0,010) oldugu saptanmistir. BKI degeri de benzer sekilde inkretintOAD grubunda
(32,22 + 6,98 kg/m?) insiilin+OAD ve SGLT-2+OAD gruplarindan anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur (p=0,020).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavilerine gore HbAlc, Direkt LDL-K, HDL-K ve
Trigliserit degerleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). A¢lik kan
glukozu ise (179+ 72,98) inkretintOAD grubunda diger medikal tedavi gruplarindan
anlamli olarak daha yiiksektir (p=0,029).

Tip 2 DM’li bireylerin cinsiyete gore gece yeme durumlari ile anket puanlarinin

karsilastirilmasi1 Tablo 4.11°de gdsterilmistir.
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Tablo 4.11. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Gore Gece Yeme Durumlari ve Anket Puanlarmimn

Karsilagtiritlmasi
Cinsiyet

Olgek ve alt faktorler Kadin (n:67) Erkek (n:63)

n % n % p
Gece yeme sendromu  Diisiik 47 70,1 51 81,0 0,220™

Yuksek 20 29,9 12 19,0
Ort.£SS Ort.£SS p

Gece Yeme Anketi Toplam Puan 16,24 £ 6,19 14,84 £ 6,79 0,222
Gece yeme 3,66 £ 4,44 3,38 £4,58 0,728
Aksam asir1 yeme 3,73+0,88 3,561+1,15 0,214
Sabah istahsizlig1 4,09 + 1,67 3,94+1,77 0,612
Duygu durumu ve uyku bozuklugu 2,85+1,84 208+1,6 0,012*

“Independent Sample T Testi,Ki-Kare Testi, p<0,05

Cinsiyete gore gece yeme sendromu diizeyleri incelendiginde, cinsiyete gore bir
farklilik saptanmamistir (p=0,220). Hem erkeklerin (%81,0) hem de kadinlarin (%70,1)

cogunlugunda gece yeme sendromunun diisiik oldugu goriilmiistiir.

Tip 2 DM’li bireylerin cinsiyete gore gece yeme anketi toplam puani ile gece yeme,

aksam asir1 yeme ve sabah istahsizligi alt boyut puanlar1 arasinda anlamli bir fark

bulunmamistir (p>0,05). Duygu durumu ve uyku bozuklugu alt boyut puaninin ise

kadinlarda (2,85+ 1,84) erkeklere kiyasla (2,084« 1,6) anlamli olarak daha yiiksektir

(p=0,012).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gére gece yeme anketi puanlarinin

karsilastirilmasi: Tablo 4.12°de gdsterilmistir.
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Tablo 4.12. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gore Gece Yeme Anketi Puanlarinin Karsilagtirilmasi

Diyabet medikal tedavi gruplari

. . Metformin SGLT-2+OAD insiilintOAD  inkretintOAD Diger Tedaviler Toplam
Olgek ve alt faktorler
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
Gece yeme sendromu Diisiik 392 79,6 252 86,2 ov 429 16 76,2 9 90,0 98 75,4 0,004*
duzeyi )
Yiksek 102 20,4 42 13,8 12° 57,1 5ab 23,8 1% 10,0 32 24,6
Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.+SS p
Gece Yeme Anketi Toplam Puan 14,94 + 6,142 14,24 + 4,452 20,48 + 7,00° 15,71 £ 7,602 11,80 £ 5,092 15,56 £ 6,50 0,001*
Gece yeme 3,00 + 4,123P 2,03 +2,013P 6,76 + 5,86° 4,57 +5,34P¢ 1,40 + 2,462 3,52+4,49 0,001*
Aksam agir1 yeme 3,73+0,76 3,72+1,03 3,24+ 1,09 3,67+0,73 3,50 + 2,07 3,62+1,02 0,405
Sabah igtahsizlig1 3,84 +1,62° 3,83+1,23° 5,24 +1,87¢ 4,10 +1,89° 2,70 £1,348 4,02+1,71 0,001*
Duygu durumu ve uyku bozuklugu 2,33 +1,65%P 2,31 +1,39%P 3,33+2,03" 2,81+ 2,06° 1,20+ 1,23? 2,48 £ 1,77 0,019*

*p<0,05; **p<0,01; F: One Way ANOVA; Harflendirme: Duncan Coklu Karsilastirma Testleri. Ki-kare analizindeki harflendirme:Benforroni testi



Katilimcilarin ~ aldiklart  medikal tedaviye gore gece yeme sendromlari
degerlendirildiginde insiilintOAD grubundakilerde gece yeme sendromu (%57,1)
yiiksek olanlarin oran1 metformin (%20,4) ve SGLT-2+OAD (%13,8) gruplarindan
anlamli olarak daha yiiksektir (p=0,004).

Tip 2 DM’li bireylerin kullandiklar1 medikal tedavilere gore gece yeme anket toplam
puani ile alt boyut puanlart karsilastirildiginda; gece yeme anket toplam puaninin
insiilintOAD grubunda (20,48 = 7,00) diger medikal tedavi gruplarindan anlamli olarak
daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,001). Gece yeme alt boyut puan ortalamasi
insilin+OAD grubunda (6,76 + 5,86) metformin (3,00 £ 4,12) ve SGLT-2+OAD (2,03 £
2,01) gruplarina gore anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (p=0,001). Aksam asir1
yeme alt boyut puanlarinda ise gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).
Sabah istahsizlig1 alt boyut puaninda ise, Insiilin+tOAD grubunun (5,24 + 1,87) diger
gruplara kiyasla daha yiiksek bir ortalama degere sahip oldugu dikkat ¢ekmektedir
(p=0,001).

Duygu durumu ve uyku bozuklugu alt boyutunda ise, instlin+OAD grubunun (3,33 £
2,03) metformin (2,33 £ 1,65) ve SGLT-2+OAD (2,31 + 1,39) gruplarina gére anlamli
sekilde daha yiiksek puan aldigi bulunmustur (p=0,019).

Tip 2 DM’li bireylerin cinsiyete gore hedonik aglik durumlari ve besin giicii dlgegi

puanlarinin karsilastirilmasi Tablo 4.13°de gosterilmistir.

Tablo 4.13. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyete Gére Hedonik A¢lik Durumlari ve Besin Giicii Olgegi
(BGO) Puanlarinmn Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Olgek ve alt faktorler Kadin (n:67) Erkek (n:63)
n % n % p
Hedonik a¢lik durumu  Diisiik 34 50,7 31 49,2 1,000"
Yuksek 33 49,3 32 50,8
Ort.£SS Ort.£SS p
Besin Giicii Olgegi 2,73+0,95 2,68 + 0,83 0,762™
Besine ulagabilirlik 2,40+ 1,02 2,38 +0,93 0,934™
Besin mevcudiyeti 2,72+ 1,24 2,64 +1,13 0,698™
Besinin tadina bakilmasi 2,92 £ 0,97 2,78+ 0,84 0,397™

“Ki-Kare Testi, “Independent Sample T Testi, p<0,05.
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Katilimcilarin cinsiyete gore degerlendirme yapildiginda hedonik aglik durumlarinda
farklilik saptanmamistir (p=1,000). Cinsiyete gore besin giicii 6lgegi toplam puanlari ile
besine ulasabilirlik, besin mevcudiyeti ve besinin tadina bakilmasi alt boyut puanlari
arasinda da anlaml bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore besin giicli 6l¢egi puanlarinin

karsilastirilmast Tablo 4.14°te gosterilmistir.
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V.

Tablo 4.14. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Gore Besin Giicii Olgegi (BGO) Puanlarinin Karsilastiriimasi

Diyabet medikal tedavi gruplar:

Olcek ve alt faktorler Metformin SGLT-2+OAD insiilintOAD  inkretintOAD Diger Tedaviler Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
Besin giicl duzeyi Diisiik 212 42,9 152 51,7 8 38,1 132 61,9 8 80,0 65 50,0 0,138"
Yiiksek 282 57,1 142 48,3 132 61,9 8 38,1 22 20,0 65 50,0
Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS p
Besin Giicii Olgegi 2,81 +0,79 2,54 +£0,79° 3,16 £0,91°¢ 2,64 + 1,05 1,89 + 0,652 2,71+£0,89 0,003**
Besine ulagabilirlik 2,47 £0,91° 2,28 +£0,80° 2,85+ 1,04° 2,37 £1,12° 1,40 + 0,542 2,39+0,97 0,003**
Besin mevcudiyeti 2,81+£1,13° 2,53 £1,18° 3,10+1,17° 2,77 £1,20° 1,43+0,57° 2,68+1,19 0,004**
Besinin tadina bakilmasi 2,93 £0,85% 2,62+0,782 3,36 +0,94° 2,70 £ 1,042 2,40 £ 0,742 2,85+0,91 0,015**

*p<0,05; **p<0,01; F: One Way ANOVA; Harflendirme: Duncan Coklu Karsilastirma Testleri. Ki-kare analizindeki harflendirme:Benforroni testi



Hedonik ag¢higi yiiksek ve diisiik olan katilimci sayisinin esit oldugu ve medikal tedavi
gruplara gore hedonik aclik diizeyleri ile karsilastirildiginda ise gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamastir (p=0,138).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore besin giicii 6l¢egi toplam puani
(p=0,003) besine ulasabilirlik (p=0,003), besin mevcudiyeti(p=0,004) ve besinin tadina
bakilmasi (p=0,015) alt boyut puanlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmistir .

InsiilintOAD grubu, BGO (3,16 £ 0,91), besine ulasabilirlik (2,85 + 1,04), besin
mevcudiyeti (3,10 £ 1,17) ve besinin tadina bakilmasi (3,36 + 0,94) agisindan en yiiksek
puanlara sahipken, diger tedaviler grubu bu alanlarda en diisiik puanlar almistir (sirasiyla
1,89 +0,65; 1,40 +0,54; 1,43 + 0,57 ve 2,40 + 0,74) (p<0,05). Bu bulgular, Insiilin+tOAD
grubunun daha yiiksek bir besin algis1 duruma sahip oldugunu, buna karsin diger tedaviler
grubunun ise algisinin diisiik oldugunu gostermektedir.

Tip 2 DM’li bireylerin cinsiyete gore yeme farkindaligi Olcegi puanlarinin

karsilastirilmast Tablo 4.15°te gosterilmistir.

Tablo 4.15. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Cinsiyetlerine Gére Yeme Farkindalig: Olgegi (YFO) Puanlarinin
Karsilasgtirilmasi

Cinsiyet
Olgek ve alt faktorler Kadin (n:67) Erkek (n:63)
n % n % p
Yeme farkindalig: diizeyi Diisiik 31 46,3 33 52,4 0,602"
Yiksek 36 53,7 30 47,6
Ort.£SS Ort.£SS p
Yeme Farkindalig1 Olgegi 3,00+ 0,50 2,92 +0,51 0,334™
Diisiinmeden yeme 2,10+ 0,88 2,19+0,92 0,547
Duygusal yeme 1,97 +£1,03 1,88 +£0,99 0,612
Kontrolsliz yemek 2,11+0,90 241+09 0,059™
Farkindalik 3,50+0,73 3,53+0,81 0,850™
Yeme disiplini 3,29+£0,85 3,06 £0,92 0,138™
Bilincli beslenme 2,35+ 0,60 2,38 +£0,69 0,843™
Enterferans 1,94 +0,81 2,05+0,92 0,481™

“Ki-Kare Testi, “Independent Sample T Testi, p<0,05.
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Katilimeilarin cinsiyete gore yeme farkindaligi diizeyleri incelendiginde, anlaml
olmasa da kadinlarin yeme farkindaligi (%53,7) diizeyi erkeklerden (%47,6) daha
yuksektir (p=0,602). Yeme farkindaligi Olgegi toplam puani, diisiinmeden yeme,
duygusal yeme, kontrolsiiz yemek, farkindalik, yeme disiplini, bilin¢li beslenme,
enterferans alt boyut puanlar arasinda da benzer sekilde cinsiyete gore anlamli farklilik
saptanmamugstir (p>0,05).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarmma gore yeme farkindaligi olgegi

puanlariin karsilastirilmasi Tablo 4.16’da gosterilmistir.
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Tablo 4.16. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Medikal Tedavi Gruplarina Goére Yeme Farkindaligi Olgegi Puanlarmin Karsilagtiriimasi

Diyabet medikal tedavi gruplari

Oloek ve alt faktorler Metformin SGLT-2+OAD insiilintOAD  inkretintOAD Diger Tedaviler Toplam
(n:49) (n:29) (n:21) (n:21) (n:10) (n:130)
n % n % n % n % n % n % p
Yeme farkindalig: diizeyi Diisiik 26%® 53,1 12% 414 16° 76,2 gab 42,9 12 10,0 64 49,2 0,008"
Yiiksek 23 46,9 17% 58,6 5b 23,8 12% 57,1 92 90,0 66 50,8
Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS Ort.£SS p
Yeme Farkindalig1 Olcegi (YFO) 2,95 + 0,47 3,04 +0,53 2,77 +0,48 2,95+ 0,60 3,24+0,18 2,96 + 0,50 0,135
Diisiinmeden yeme 2,13 +£0,84° 2,05+ 0,86° 2,57 £0,82° 2,26 +1,08° 1,38 £ 0,472 2,14+0,90 0,011™
Duygusal yeme 1,89+0,88 194+1,01 2,27 +1,17 2,03+£1,23 1,18+ 0,24 193+1,01 0,086
Kontrolsliz yemek 2,41+£0,98 1,99+£0,89 2,42 £ 0,70 2,22+1,01 1,98 + 0,76 2,25+£0,91 0,252
Farkindalik 3,561+0,73 3,46+ 0,81 3,56 + 0,84 3,60+0,90 3,46 + 0,38 3,52+0,77 0,971
Yeme disiplini 3,27+£0,90 3,27 +0,86 3,15+0,95 3,04 +0,87 2,88+0,84 3,18+0,89 0,643
Bilingli beslenme 2,35+ 0,67 2,46 £ 0,69 2,05+0,50 2,57 0,64 2,40 + 0,47 2,37 £0,64 0,091
Enterferans 2,06 +0,81 1,90 +£ 0,92 2,14+ 0,92 2,02+0,91 1,55+ 0,64 1,99 £ 0,86 0,643

*p<0,05; **p<0,01; F: One Way ANOVA; Harflendirme: Duncan Coklu Karsilastirma Testleri. Ki-kare analizindeki harflendirme:Benforroni testi



Calismaya katilan bireylerin  %50,8’1 yiiksek yeme farkindaligina sahipken,
%49,2’sinin yeme farkindaliginin diisiik oldugu saptanmistir. Medikal tedavi gruplarina
gore bireylerin yeme farkindaligi diizeyleri karsilastirildiginda ise insiilintOAD
grubundaki (%76,2) diisiik yeme farkindaligina sahip bireylerin orani diger tedaviler
grubundaki bireylerden (%10,0) anlamli olarak daha fazladir (p=0,008).

Tip 2 DM’li bireylerin medikal tedavi gruplarina gore yeme farkindalig1 6lgegi genel,
duygusal yeme, kontrolsiiz yemek, farkindalik, yeme disiplini, bilin¢li beslenme,
enterferans alt boyut puanlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Fakat,
Tip 2 DM’li bireylerde diisiinmeden yeme alt boyut puanlari instlin+OAD (2,57 £ 0,82),
inkretin+OAD (2,26 = 1,08), metformin (2,13 + 0,84) ve SGLT-2+OAD (2,05 * 0,86)
gruplarinda birbirine yakin olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmazken, diger tedaviler grubunun puani (1,38 & 0,47) tiim diger gruplardan anlaml
olarak daha disiiktir (p=0,011). Dolayisiyla diger ilaclarla tedavi edilen grup
diistinmeden yeme davramigini diger tiim medikal tedavi gruplarindan daha az

sergilemektedir.
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6.

Tablo 4. 17. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Gece Yeme Anketi, Besin Giicii ve Yeme Farkindalig1 Arasindaki iliskilerin Incelenmesi

Olgekler ve alt faktorler A 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. 13. 14. 15. 16. 17.
1. Gece Yeme Anketi (GYA) r 1
p
2. Gece yeme r,897** 1
p 0,000
3. Aksam asir1 yeme r o -197* - 227** 1
p 0025 0,009
4. Sabah igtahsizlig1 r ,544**  379** - 356** 1
p 0000 0,000 0,000
5. Duygu durumu ve uyku bozuklugu r 457> 320** -0,136 ,585** 1
p 0000 0,000 0,123 0,000
6. Besin Giicii Olgegi (BGO) r,483** 466** -216* ,430** 264** 1
p 0000 0000 0,014 0,000 0,002
7. Besine ulagabilirlik ro,422*%*  415**  -217* 396** | 216* ,898** 1
p 0000 0,000 0013 0,000 0,014 0,000
8. Besin mevcudiyeti ro419%*  A412%*  -209* | 384**  224*  836** ,657** 1
p 0000 0,000 0,017 0,000 0010 0,000 0,000
9. Besinin tadina bakilmasi rA411*%*  392** - 191* | 375** | 252** 910** | 749** 631** 1
p 0000 0000 0,03 0000 0004 0,000 0,000 0,000
10. Yeme Farkindaligi Olgegi (YFO) r-384** -398** 217* -396** -271** -566** -517** -563** -406** 1
p 0000 0,000 0,013 0,000 0002 0,000 0000 0,000 0,000
11. Diigiinmeden yeme ro,392%*%  398** - 192*  377** | 266** |734**  696** ,679**  572** - 749** 1
p 0000 0000 0,028 0,000 0002 0,000 0,000 0000 0,000 0,000
12. Duygusal yeme r,410%*  411** - 209* 465%* | 294**  648**  580** ,622** 524** - 759**  745** 1
p 0000 0,000 0,017 0,000 0001 0,000 0,000 0000 0,000 0,000 0,000
13. Kontrolstiz yemek ro,337**  364** -196* [ 277** 0,171  ,455**  402** 422** 345** -766** 595**  5G3** 1
p 0000 0,000 0026 0001 0051 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
14. Farkindalik r 0019 0009 -0,0/8 0,080 -0,045 ,382** | 333** 275** 413** 0,164 ,245** 192* 0,015 1
p 0829 0918 0378 0365 0612 0,000 0,000 0,002 0,000 0,062 0,005 0,029 0,863
15. Yeme disiplini r -0,129 -0,170 ,207* -219* -0,165 -0,118 -0,075 -173* -0,058 ,608** -0,169 -,261** -281**  381** 1
p 0145 0,052 0,018 0012 0061 0181 039 0050 0511 0,000 0,065 0,003 0,001 0,000
16. Bilingli beslenme r -0,031 -0,002 0,034 -0076 -0,027 -0,003 0,004 0042 -0,052 ,178* 0,042 0107 0032 0,073 0171 1
p 0726 0980 0698 0392 0,763 0973 096 0637 0556 0,043 0634 0226 0,721 0,408 0,051
17. Enterferans r ,182* 0,170 -0,061 0,171 0,069 ,514** 498** 509** 348** -686** ,580** ,526** 527** 0,171 -203* 0,059 1
p 003 0053 0494 0052 0438 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0000 0,000 0000 0,051 0,020 0,502

*p<0,05, **p<0,01, Pearson Korelasyon Analizi



Tip 2 DM’li bireylerin gece yeme yeme sendromu, hedonik aclik ve yeme farkindaligi
durumlar arasindaki iligkileri Tablo 4.17°de verilmistir.

Yapilan korelasyon analizi sonuglarina gore, GYA toplam skoru, gece yeme alt
faktoriyle (r=0,897, p=0,000) gii¢lii pozitif bir iliski gosterirken, aksam asir1 yeme (r=-
0,197, p=0,025) ve yeme farkindaligi oOlgegi (r=-0,384, p=0,000) ile negatif iliski
gostermistir. Sabah istahsizlig1 (r=0,544, p=0,000) ve duygu durumu ile uyku bozuklugu
(r=0,457, p=0,000) alt faktorleriyle ise orta diizeyde pozitif bir iliski tespit edilmistir.

Besin Giicii Olgegi toplam skorunun GYA toplam skoru (r=0,483, p=0,000) ve gece
yeme alt faktoruyle (r=0,466, p=0,000) arasinda orta dizeyde anlamli pozitif iliski
saptanmistir. Besin giicii 6l¢egi ile alt besine ulasabilirlik (r=0,898, p=0,000), besin
mevcudiyeti (r=0,836, p=0,000) ve besinin tadina bakilmasi (r=0,910, p=0,000) alt
faktorleri arasinda pozitif yonde giiglii korelasyonlar bulunmustur.

Yeme Farkindaligi Olgegi toplam skoru ile GYA toplam skoru (r=-0,384, p=0,000),
BGO toplam skoru (r=-0,566, p=0,000), diisinmeden yeme (r=-0,749, p=0,000) ve
duygusal yeme (r=-0,759, p=0,000) skoru arasinda negatif iliski saptanmistir. Yeme
farkindaligi ayrica bilingli beslenme (1=0,178, p=0,043) ile zayif pozitif bir iliski
sergilemistir.

Enterferans alt boyut skoru ile GYA toplam skoru (r=0,182, p=0,043) ve BGO toplam
skoru (r=0,514, p=0,000) arasinda pozitif iliski gortlurken, yeme farkindalig: (r=-0,686,
p=0,000) ile arasinda negatif iliski tespit edilmistir. Duygusal yeme ve kontrolsiiz yeme
alt boyutlar1 ile GYA (sirastyla 1=0,410, p=0,000 ve r=0,337, p=0,000) ve BGO (sirasiyla
r=0,648, p=0,000 ve r=0,455, p=0,000) arasinda pozitif iliski varken, yeme farkindalig
ile gliclii negatif iliski gostermistir (sirasiyla r=-0,348, p=0,000 ve r=-0,566, p=0,000).
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BOLUM 5. TARTISMA

Bu ¢alismanin temel amaci, Tip 2 DM’li bireylerde uygulanan medikal tedavinin
hedonik aglik, gece yeme sendromu ve yeme farkindalig: tizerindeki etkilerini kapsamli
bir sekilde degerlendirmektir. Diyabet tedavisinin bireylerin yeme davraniglari iizerindeki
psikolojik, néroendokrin ve davranigsal etkilerinin anlagilmasi hem tedavi etkinliginin
artirllmas1 hem de diyabetle iligkili yasam kalitesinin iyilestirilmesi agisindan kritik
6neme sahiptir (Kaynarpunar ve Akman, 2021).

Hastalarin oral antidiyabetik olarak yariya yakini karacigerde glukoz yapimini ve
istah1 azaltan metformin kullanirken, %30’a yakini renal glukoziiri yoluyla etki eden
SGLT-2 inhibitorlerini ve %21°i bagirsak kdkenli hormonlarin pankreas: uyarmasi ile
etkili inkretin bazli (¢ogu DPP-4 inhibitorii) ilaglar1 kullanmaktadir. Bu da diyabet
tedavisinde eskiden daha fazla kullanilan insiilin sekretogogu ve hipoglisemiye sebebiyet
veren ilaglarmm kullaniminin azaldigin1 gostermektedir. Bu durum, hastalarimizin
cogunlugunun tedavi seklinin giincel tedavi yontemleri oldugunu gostermektedir.

Bu calisma kapsaminda, bireylerin sosyoekonomik durumlarini degerlendirebilmek
amactyla egitim diizeyleri ve c¢alisma durumlar1 incelenmistir. Calismaya katilim
saglayanlarin %30’unun ilkogretim ve alti, %27,7’sinin lise, %42,3’linlin lisans ve
lisansiistii egitim aldig1 bulunmustur. Yapilan benzer bir g¢aligmada katilimcilarin
%70,5’inin 1lkégretim ve altt mezunu oldugu, %17,1’inin lise, %12,4’linlin de liniversite
veya lisansiistii egitim aldigi saptanmis ve ilkogretim ile alti egitim diizeyine sahip
olanlarin ise daha diigiik oldugu bulunmustur. Bu veriler dogrultusunda egitim diizeyinin
diyabetin 6z yonetimiyle etkili oldugu soylenebilmektedir (Karakus ve Kasar, 2023).
Diyabet hastalarinda saglik okuryazarliginin artmasinin, akilct ila¢ kullanimini
destekledigi; bu durumun ise glisemik kontroliin iyilesmesine ve tedaviye uyumun
artmasina katki sagladig: belirtilmektedir (Gtiner vd., 2020).

Aragtirmalar, Tip 2 DM’li bireylerde uyku sorunlarinin genel popiilasyona kiyasla
daha yaygin oldugunu ortaya koymaktadir (Gokpinar, 2015; Isikli vd., 2024). Diyabet ile

uyku kalitesi arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada, diyabetli bireylerin %50,7’sinin
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diisiik uyku kalitesine sahip oldugu, bu oranin diyabetli olmayan bireylerde %31,8 olarak
tespit edildigi bildirilmistir (Zewdu vd., 2022). Tip 2 DM’lilerde uyku ve yasam kalitesi
arasindaki iliskiyi degerlendiren bir sistematik derlemede ise, diyabetli bireylerde kotii
uyku kalitesine sahip olanlarin veya uyku bozukluklarinin belirgin semptomlarini
gosterenlerin oranmin %17,8 ile %79,0 arasinda degistigi belirtilmistir (Yildirim vd.,
2024). Bu ¢alismada ise katilimcilarin uyku kalitesi degerlendirilmese de Tip 2 DM’li
bireylerin %33,8’1 diizenli bir uyku uyumadiklarini belirtmistir.

Katilimcilarin %99,2’sinde diyabet disinda herhangi bir kronik hastalik bulundugu
goriilmekte ve en sik goriilen hastaliklar arasinda hipertansiyon, kalp-damar hastaliklari,
endokrin hastaliklar ve psikiyatrik hastaliklar yer almaktadir. Insiilin kullanan gruptaki
katilimcilarda hipertansiyon sikliginin  daha diisiik oldugu goriilmektedir. Buradaki
etkinin insiilinin nitrik oksit (NO) yapimini arttirarak vazodilator etkisinden kaynakli
olabilecegi diistiniilmektedir (Yagar vd., 2012). Calismamizda, instlin+OAD kullanan
bireylerde diger medikal tedavi gruplarina gore daha diisiik oranda hipertansiyon goriilme
sikliginin da bu sebepten kaynaklanmis olabilecegi kanisindayiz.

Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi verilerine gore de Tiirkiye’de en ¢ok atlanan
ogiin “ogle” 6ginil (%24,7)’dir (TBSA, 2017). Tip 2 DM’li bireylerin beslenme
durumunun saptandigi bir ¢aligmada, katilimeilarin yarisinin diizenli 6giin tiikettigi, 6giin
atlayan bireylerin en sik 0gle 6giinlinii atladigi ve atlama sebeplerinin de “aglik
hissetmemek” oldugunu belirtmislerdir (Kaner vd., 2021). Yapilan bir bagka ¢alismada
da Tip 2 DM’li bireylerin yarisinin bir giinde ortalama 2 ana 6giin tiikettikleri, neredeyse
tamaminin ara 0giin yapmadiklar goriilmiistiir (Kaynarpunar ve Akman, 2021). Bu
calismada ise hastalarin ¢cogunlugunun 3 ana 6&iin ve 1 ara 6giin yaptiklar1 saptanmis olup
0glin atlayan bireyler incelendiginde ana 6giin atlayanlarin en fazla 6gle 6giintinii atladigt
tespit edilmistir. Diyabetik hastalarin ana 6giinlerine dikkat ettikleri ve bu konuda bilingli
olduklari, ara 6giin ihtiyacinin az olmasi ise giiniimiizde kullanilan ilaglarin hipoglisemi
yapici etkilerinin daha az olmasi1 ve giderek istahi azaltan inkretin bazli ilaglarin daha
yaygin kullanilmasinin bir nedeni olabilecegi diisiinilmektedir. Calismadaki Tip 2
DM'’lilerden aktif olarak calistigini belirten bireylerin giin i¢inde 6glin yapmak ig¢in
yeterli vakte sahip olmamalar1 6giin atlama nedeni ile iliskilendirilebilir. Bunun yani sira

katilimcilarin buyik bir kismimin ¢alismiyor veya emekli olmasi da sabah ge¢ vakitte
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kalkmaya ve dolayisiyla 6gle Oginiiniin atlanmasinin  bir nedeni olabilecegi
distiniilmektedir.

Inkretin bazli ila¢ kullanan hastalarin yarrya yakinmn ara 6giin yapmamasi bu grup
ilaglarin istahi azaltmasi ile agiklanabilir. SGLT-2 inhibitdrleri kullananlarin %65’inin
ara 6giin yapmamasi ise bu grup ilaglarin glukoziiri yolu ile glukoz kaybina sebep olacagi
ve ara dgiin ihtiyacini arttiracag diisiincesini ise desteklememektedir (Goksii ve Unal,
2017).

Genellikle diyabetli bireylerde agirlik kontrolii ve kan glukozu regiilasyonunu saglama
amaci ile tatlandirici kullanimina yonelim oldugu bilinmektedir. Giiniimiizde ise diyabetli
bireylerde tatlandirici tiikketimi ile alakali yapilan g¢aligmalar farkli sonuglar sunmaktadir
(Gardner vd., 2012; Purohit ve Mishra, 2021). Tatlandiricilar hakkinda kontrollii
kullanimda diyabet kontroliine katki saglayabildigi diisiiniilirken, uzun vadede ise
olusturacag etkiler hakkinda net bir goriis birligi bulunmamaktadir (Ahmad vd., 2020).
Eskiden yaygin olarak kullanilan yapay tatlandiricilari, ¢alismadaki hastalarin %5’inden
azinin kullaniyor olmasi bu konuda hastalarin daha bilingli oldugunu gostermektedir.

Oral antidiyabetik ilaglar, kan glukoz kontroliinii saglayarak hiperglisemiye bagl tath
veya sekerli gida tiiketim istegini azaltabilmektedir (Tahara vd., 2018). Ornegin baz ilag
gruplar1 (SGLT-2 inhibitorleri gibi) enerji dengelemesini ve glukoz metabolizmasin
etkileyerek bireylerin tath veya sekerli gidalara olan egilimlerini degistirebilmektedir.
Ozellikle SGLT-2 inhibitorleri ve GLP-1 reseptdr agonistlerinin, istah regiilasyonu ve tat
tercihlerinde rol oynayabilecegi belirtilmektedir. Ayrica, GLP-1 agonistlerinin genellikle
sekerli ve enerjisi ylksek gidalara yonelik istegi azalttigi gézlemlenmistir. Bununla
birlikte, bireysel degiskenliklerin ve psikososyal faktorlerin bu tercihler tizerindeki etkisi
de 6nemlidir. Ilgili galismalarda, bu tiir ilaglarin bireylerin genel enerji alimi ve diyet
kalitesi lizerindeki etkileri arastirilmaktadir, ancak dogrudan seker tiikketimi iizerine daha
detayli incelemelere ihtiya¢ vardir (Imamura vd., 2015; Minari vd., 2023; Richardson ve
Frese, 2022).

Hastalarimizin yaridan fazlasinin bal, ¢ikolata, dondurma, hamur ve siitlii tatlilar, kek-
kurabiye-biskiivi tiikketiyor olmasi kan sekeri regiilasyonunda potansiyel sorun olabilecek
unsurlar olarak géze ¢arpmaktadir. Son yillarda yayginlasan Bati tarzi diyetlerle tam

tahilli gida, meyve, sebze tiiketimi azalmis ve islenmis paketli gida tiikketimi artmistir. Bu
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degisiklikler de glisemik kontrolii ve genel metabolik sagligi negatif yonde
etkilemektedir. Tiirkiye’de yapilan bir arastirmada, Tip 2 DM’li bireylerin neredeyse
%87’sinde diyet kalitesinin “kotii” oldugu ve bu bireylerin diyet kalitesinin iyilestirilmesi
gerektigine dair 6nem vurgulanmistir (Sesen vd., 2023). Diyabetli bireylerde artan seker
ve sekerli gida tiiketiminin glisemik kontrolii olumsuz yonde etkiledigi belirtilmistir (Yu
vd., 2014). Yapilan bir ¢calismada, Cin’de artan tath tliketimi ile birlikte bozulmus aglik
glukozu riskinin de arttigi goriilmiistir (Zhang vd., 2015). Tirkiye’de yapilmis bir
calismada da metabolik kontroli kot seyreden bireylerde 6zellikle kek, kurabiye,
biskiivi, hamur tatlis1 gibi besinlerin tiiketiminin metabolik kontrolii iyi olan bireylere
gore daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,05) (Oztiirk ve Oztiirk, 2019).

Epidemiyolojik veriler, sekerli mesrubat tliketimi ile Tip 2 DM arasinda gii¢lii bir iligki
oldugunu goéstermektedir (Guallar-Castillon vd., 2013). Yapilan bir meta-analizde, ginde
1 porsiyon sekerli igecek (diyet olmayan) tiikketiminin diyabet riskini yaklasik olarak %15
oraninda arttirdig1 gosterilmistir (Oba vd., 2010) Sodyum glukoz ko-transporterlari-2
inhibitorlerini kullananlarda sekerli mesrubat kullaniminin daha fazla olmasi (p=0,023)
bir ¢eliski gibi goriinse de glukoz atimi ile beraber artan su kaybi sonucunda meydana
gelebilecek dehidratasyonun buna sebep olabilecegi diisiiniilmektedir (Tang vd., 2022).
Diyet mesrubatlarda yapay tatlandiricilarin olmasi hastalarin sekerli besin tiiketim sikligt
cevaplarindaki tatlandiricilar1 neredeyse kullanmama beyanlari ile uyumludur. Bu
bulgular, 6zellikle SGLT-2 inhibitorleri olmak lzere Tip 2 DM tedavisinde kullanilan
ilaglarin, sekerli mesrubat tiikketiminde artis1 etkileyebilecegini ve bu tiiketimin uzun
donemde diyabet riski ile iligkisinin daha iyi anlasilmasi gerektigini gostermektedir.
Calismamizdaki verilere gore, Tip 2 DM’li bireylerde medikal tedavi tiriine gére sekerli
mesrubat tiiketimi farklilik gostermistir (p<0,05). Amerika Birlesik Devletleri’nde
yapilan ti¢ biiylik kohort ¢alismasi incelendiginde sekerli veya yapay tatlandirici ile
tatlandirilmis igecek tiiketimindeki farkliliklarin Tip 2 diyabet riski tzerindeki etkileri
incelenmistir. Arastirmada, sekerli icecek tiiketimindeki artisin diyabet riskini anlaml
sekilde artirdig1 (%16) ve bu riskin 6zellikle meyve sular1 dahil edildiginde daha da
yiikseldigi saptanmistir. Ote yandan, sekerli igeceklerin yapay tatlandirilmis igeceklerle
degistirilmesinin diyabet riskini azaltti1 (%10) belirtilmistir. Diyabet riski, yas, fiziksel

aktivite, diyet kalitesi gibi diger faktorler i¢in ayarlandiktan sonra da gecerliligini
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korumustur (Drouin-Chartier vd., 2019). Fakat bunlarin yani sira, tatlandiricilarin uzun
vadede etkileri ile ilgili farkli goriisler mevcuttur. Ozellikle sukraloz gibi yapay
tatlandiricilarin kullaniminin uzun dénemde bagirsak mikrobiyatasini olumsuz yonde
etkileyerek insiilin duyarliligini azalttig1 belirtilmektedir (Pepino vd., 2013).

Yapilan arastirmalar, kisiye 6zel tibbi beslenme tedavisinin HbAlc diizeylerinde
belirgin azalmalar saglayabilecegini gostermistir. Bu nedenle, kisiye 6zel olusturulan
tibbi beslenme plani, hastanin hem yasam kalitesine hem de hastaligin 6z yOnetimine
katkida bulunmaktadir (Dinger, 2019; Pastors vd., 2002; Yang vd., 2023). Literattrdeki
calismalara gore, diyabetli bireylerin beslenme egitimi ve diyetisyen destegi agisindan
eksik kaldig1 sdylenebilmektedir (Mangu, 2018; Javanshir, 2006). Yapilan bir calismada,
Tip 2 DM’li katilimcilarin yarisindan azinin bir beslenme uzmani ile goriistigli tespit
edilmistir (Ali vd., 1999). Bir baska ¢alismada, 18.000 DM’li bireyin 9 yillik siire
igerisinde sadece %9 unun diyetisyen ile goriisme gerceklestirdigi belirlenmistir (Ozer
vd., 2014). Diyabet egitimi alan DM’li bireylerde beden kiitle indeksi, aglik ve tokluk kan
glukozunda anlamli bir azalma tespit edilmistir (Woo vd., 2006). Calismamizda,
hastalarin yaklasik olarak %65’inin diyabet ile 1ilgili beslenme Onerilerini bir
diyetisyenden almasina ragmen kalan kismin almamasi diyabetik hasta yaklagiminda
eksiklik oldugunu diistindiirmektedir.

Insiilin kullananlarda bel-kalca ¢evresinin ve BKI degerinin anlamli olarak daha az
olmasi insiilin eksikligi yiiziinden yag dokusunun azalmasi ve insiilin gereksiniminin bir
isareti olarak diisiiniilebilmektedir. Insiilin eksikligi durumunda viicut yeterince glukozun
hiicre i¢ine girisini saglayamamakta ve bunun sonucu olarak enerjiyi elde etme amaci ile
baska kaynaklara yoneldigi bilinmektedir. Bu durum da kas ve yag dokusunda kayiplara,
dolayis1 ile viicut agirligi kaybina sebebiyet verebilmektedir (Akyol vd., 2013). Bu
nedenle insiilin eksikligi olan kisilerin olmayanlara gore daha az kilolu olmas1 beklenen
bir durumdur.

Literatiirde, metformin’in obezite ve abdominal yaglanma ile miicadelede etkili
oldugu yoniinde kanitlar bulunmaktadir (Zhou vd., 2001). Bir¢ok ¢alisma, metforminin
insiilin duyarliligint artirarak, insiilin direnci ve viicut yagini azalttigini belirtmistir
(DeFronzo, 1999; Scarpello ve Hawlet, 2008). Yapilmis bir baska ¢aligmada metformin
tedavisi, obezite ve Tip 2 DM’li bireylerde viicut agirligin1 ortalama 5,48 kg azaltarak

85



(p<0.001), BKI ve bel cevresinde anlamli iyilesmeler saglamistir. Etkiler, dzellikle
prediyabetik bireylerde ve yiiksek BKI gruplarinda daha belirgindir. Tedavi siiresi ve
dozun viicut agirlig1 kaybi iizerindeki etkisi de onemlidir. Bu bulgular, metforminin viicut
kompozisyonunu iyilestirmedeki roliinii desteklemekte ve tedavideki yerini
guclendirmektedir (Pu vd., 2020). Calismamizda metformin kullanan Tip 2 DM’lilerin
bel g¢evresi Olgiimlerinin diger oral antidiyabetik gruplara gore daha diisiik olmasi
literatiirdeki bulgularla benzerdir (p=0,014).

Yiiksek oranlarda bel gevresi Ol¢iim degerlerine sahip katilimcilarin halihazirda
BK1’lerinin ve abdominal obezitelerinin daha fazla olmasi sebebi ile hekimleri tarafindan
viicut agirhigini daha da arttiracak ilaglardan sakinilmasi ve o6zellikle viicut agirligi
Uzerine notr/ kaybettirici etkileri olan inkretin bazli ilaglarin tedavide kullanilmasinin
sebebi olabilecegi diisiiniilmektedir. Literatiire gore DPP-4 inhibit6rleri grubunda kabul
edilen Sitagliptin, viicut agirligina etkisi notr olarak kabul edilen bir ajandir (Scott vd.,
2008). Literatiirden farkli olarak, yapilan bir calismada tek basina sitagliptin tedavisi alan
Tip 2 DM’li hastalarda 6 ay sonunda viicut agirliginda (ortalama 2,5 kg), beden kdtle
indeksinde ve bel ¢evresinde anlamli azalma gézlenmistir (Sisman, 2018). Genellikle
yapilan calismalarda DPP-4 inhibitorlerinin viicut agirlig: arttirict bir etkisinin olmadigi
ve istatistiksel olarak anlamli olmayan viicut agirlig1 kayiplarinin gorildiigii saptanmistir
(Amori vd., 2007; Seck vd., 2010).

Ozellikle visseral yaglanma ve yiiksek beden kiitle indeksi, insiilin direncini artirarak
glisemik kontrolii olumsuz yonde etkilemektedir. Agirlik kaybi sonucunda insiilin
duyarlilig1 arttirilarak kan glukoz diizeyleri iyilestirilebilmektedir. Bel ¢evresi ve beden
kitle indeksi gibi 6lciimler ise metabolik sagligin takibinde onemli gostergelerdir.
Diyabetli bireylerde bu Olclimler, 6zellikle kan glukoz kontroliinlin saglanmas1 ve
komplikasyonlarin dnlenebilmesi icin kritik rol oynamaktadir (A¢ikgoz vd., 2019). Bu
calisma kesitsel bir ¢alisma oldugu i¢in gruplar arasindaaglik kan glukozunun farklilik
gostermesi istatistiksel olarak anlamli olsa da klinik olarak bir 6neminin olmadigi
distiniilmektedir.

Diyabetin yonetimi i¢in oral antidiyabetik kullanan hastalarin higbirinde aksam asir1
yeme alt boyut puaninda bir artis olmadig1 goriilmiistiir. Oral antidiyabetik ilag kullanimi

yeterli olmadiginda hedefe yonelik tedavide insiilin replasmani tercih edilebilmektedir.
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Insiilin kullanilan grupta gece yeme anketi puaninin daha yiiksek olmasi (p=0,001)
insiiline bagli kan glukozunun diisiik seviyelere ulagsmasi ve aglik hissini uyandirmasi
veya instilin alan kisilerde gece seker diismesi korkusu ile kendilerinin uyanip yemesinin
bir sonucu oldugu distintilmektedir. Glukozirik bir ilag grubu olan SGLT-2
inhibitorlerinin istah1 artirabilecegi ve gece yeme sendromuna sebep olabilecegi
diisiincesi bu calismada desteklenmemistir (Tahara vd., 2018). Insiilin grubunda gece
yeme sendromunun fazla olmasinin (p=0,004) insiiline bagl istah artis1 ya da subklinik
hipoglisemiler sebebi ile olabilecegi diisiinlilmektedir. Ayni sekilde gece yemenin insiilin
grubunda daha fazla olmasindan dolay1 sabah istahsizliginin da bu grupta daha fazla
oldugu goriilmektedir. Gece yemenin insiilin grubunda daha fazla olmasi uykuyu
bolmekte, saglikli uykuya engel olmakta ve duygu durum bozukluguna sebep
olabilmektedir. Ayrica insiilin kullanan hastalarin diyabet yaslarinin daha ileri olmasinin
da bu duruma katk1 sunabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilmis bir ¢calismada, Tip 2 DM’li
bireylerde gece yeme sendromu prevelansi ve bu durumun insiilinle iligkisi incelenmistir.
Insiilin kullanan Tip 2 DM’li bireylerde 6zellikle hipoglisemiyi énlemek icin asir1 yeme
davraniginin tetiklendigi, bu durumun sabah istahsizligina yol a¢tigi ve diyabet
kontroliiniin zorlastig1 goriilmiistlir. Ayrica hastalarda HbAlc seviyeleri yiikselmis ve
viicut agirligr artis1 gézlemlenmistir (Abbott vd., 2018). Tip 2 DM’li bireylerde gece
yeme sendromunun incelendigi bir calismada, 194 diyabetli bireyin %7 sinin gece yeme
sendromuna sahip oldugu, bu durumun uyku kalitesini bozdugu ve kan glukoz kontroltni
olumsuz etkiledigi bulunmustur (Hood vd., 2014). Calismamizdaki sonuglarda literatdr(
desteklemektedir. Ayrica gece yeme anketi alt faktori olan duygu durumu ve uyku
bozuklugu puanlar1 da tedavi gruplarina gore degisiklik gostermistir. InsiilintOAD
grubunda daha yiksek duygusal bozukluk ve uyku problemleri goézlemlenirken,
metformin ve SGLT-2 gruplarinin daha diisiik puanlar almasi, bu tedavi gruplarinin
genellikle daha az yan etki gosterdigi ve dolayisiyla psikolojik semptomlarla daha az
iliskili olduguna isaret edebilmektedir. Ozellikle insiilin tedavisinde viicuda enjeksiyon
yapma stresi ve hipoglisemi riski duygu durum bozukluklarina ve uyku bozukluklarina
yol agabilmektedir (Mclnerney vd., 2022). Bu ¢alismada kadinlarda duygu durumu ve
uyku bozuklugu puanlarinin erkeklere gore daha yiiksek olmasinin nedeninin hastalarin

ortalama yast ve menopoza girme durumu ile psikososyal sebeplerden kaynakli
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olabilecegi diistiniilmektedir. Bu ilaglar, kadin hastalar iizerinde erkeklere kiyasla daha
fazla duygu durumu ve uyku bozuklugu yaratabilmektedir. Bunun en dnemli sebepleri
kadinlarin diyabet tedavisine genellikle daha yiiksek bir stresle yanit vermesi ve tedaviye
kars1 daha duyarli olmalaridir. Hormonel faktorler ve tedaviye yanitlar, kadinlarin daha
fazla uyku bozuklugu ve depresif semptomlar yasamasina neden olabilmektedir (Chasens
vd., 2016). Bulgularimiz ve literatiir dogrultusunda, diyabet tedavisinde kullanilan
ilaclarin oOzellikle kadinlarda duygu durumu ve uyku bozukluguna yol agabilecegi
sOylenebilmektedir.

Yapilan ¢alismalarda, kadinlarin erkeklere gore daha yiiksek hedonik aglik skorlarina
sahip olduklart goriilmiistiir (Aliasghari vd., 2020; Ewoldt, 2012; Sarahman, 2019).
Literatiirde daha dnce yapilmis olan ¢alismalarin aksine ¢alismamizda cinsiyete gore
hedonik aglik skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanamamaistir (p>0,05).
Calismamizda oral antidiyabetiklerin hi¢cbirinin hedonik achigi tetiklemedigi goriilmiistiir.
Ozellikle SGLT-2 inhibitdrlerinin hedonik aghg arttirmadigi ortaya konulmustur. Farkl
olarak insiilin kullanan kisilerde hedonik aghigin gdstergesi olarak besin giicii dlcegi
puanlarinin daha yiiksek olmasi insiilinin hedonik aghigi stimiile ettigini
diistindiirmektedir. Yapilan ¢alismalarda, hedonik acligin beyindeki 6diil mekanizmasi
ile iliskili oldugu belirtilmistir. Tiiketilen haz verici gidalar, bu sistemi aktive edebilmekte
ve bununla beraber bireyler insulinle diizenlenen metabolik streclerde daha fazla yemek
yemeye egilim gosterebilmektedirler (Coccurello vd., 2018; Camlik ve Saka, 2019;
Coskunsu, 2021). Inkretin grubunda hedonik aghign daha az olmamasinin sebebi bu
gruptaki ilaglarin ¢gogunun istah {izerine notr etkili DPP-4 inhibitdrleri olmasi nedeni ile
olabilecegi diistiniilmektedir. Bunlarin yani sira, beslenme davranislart hem homeostatik
hem de hedonik sinyaller tarafindan sekillenmektedir. Hedonik sinyaller baz1 durumlarda
homeostatik sinyalleri baskilayabilmekte ve bu durum da obezite prevalansinin artisiyla
iliskilendirilmektedir (Berthoud vd., 2017). Calismamizda beden Kitle indeksi agisindan
en yiiksek degerlere sahip olan inkretin+OAD grubunun hedonik aglik skorlarinin anlamli
¢tkmamasi, bu ¢alisma sonucunun literatiirii desteklemedigini géstermektedir.

Insiilin kullanan hastalarin yeme farkindalig: diizeyinin daha diisiik olmasi, insilinin
mezolimbik yolakta dopamin sinyalini diizenlemesi nedeniyle biling dis1 yeme diirtiilerini

uyarmasityla iligkili olabilecegini dusiindiirmektedir (Berthoud, 2011). Ancak,
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Tiedemann tarafindan normal insiilin duyarliligina sahip bireylere intranazal insiilin
uygulanmast sonucunda santral insiilinin yeme arzusunu azalttig1 gorilmistiir
(Tiedemann vd., 2017). Calismamiz bu agidan literatliri desteklememektedir. Bunun
beraberinde, instlinin beyinde, hipotalamus ve mezolimbik yolaklarda 6nemli islevlere
sahip oldugu bilinmektedir. Tip 2 DM’li hastalarda siklikla goriilen hiperinsiilinemi ve
insiilin direncinin, bu bdlgedeki sinyalizasyonu bozarak yiyeceklerin 6diil degerini
arttirabilecegi ve saglikli yeme kararini zorlastirabilecegi diistiniilmektedir (Morton vd.,
2014). Hastalarin yemek yemelerinde bilincin etkisini 6l¢en yeme farkindaligi 6l¢egine
gore diisiinmeden yeme davranisinin insiilin grubunda daha fazla oldugu saptanmistir
(p=0,011). Bunun da yine insiilinin istah1 arttirict etkisinden kaynakli olabilecegi
diistiniilmektedir. Bunun yaninda, insiilinin kullaniminin hipoglisemiyi tetiklemesi
durumunda bilingsiz ve kontrolsiiz yeme davranisi da gozlemlenebilmektedir. Bu
calismada insiilin kullanan bireylerde bilingsiz beslenmenin daha fazla oldugu
sOylenebilmektedir. Bu durumun kan glukozunda meydana gelen diisme ya da
hipoglisemi ile ilgili 6nyargili korkunun bir yansimasi olabilecegi diigiiniilmektedir. Bir
olasi neden de insiilin kullanan bireylerde aglik-tokluk sinyallerinde meydana gelebilecek
bozulmalar sonucunda hastalarin yeme farkindaliginin olumsuz etkilenmesidir. Yapilan
bir bagka ¢alismada, Tip 2 diyabet tanis1 almis bireylerde yeme farkindalig1 arastirilmis
ve bu bireylerde 6zellikle duygusal yeme alt faktorlniin daha yulksek oldugu tespit
edilmistir. Bu grubun 6zellikle yeme disiplini agisindan diisiik puan almig olmast Tip 2
diyabetin uzun donemde beslenme kontroliinde bazi bozukluklara yol agabilecegini
gostermektedir (Baran vd., 2020). SGLT-2 inhibitorlerinin digerlerinden farkli olmamasi
yine bu grubun bilingsiz yeme iizerine etkisinin olmadigini diisiindiirmektedir.

Calismamiz; yas, cinsiyet, diyabet komplikasyonlarinin varlig1 ve ¢esidi agisindan iyi
dagilmis bir 6rneklemde yapilmistir. Ancak, ilag gesitleri konusunda homojen dagilima
ulagilamamistir. Calismamiz Tip 2 DM’li hastalarda kullanilan medikal tedavinin
hedonik aglik, yeme farkindali§i ve gece yeme sendromu iizerine etkisini arastiran
literatiirdeki bildigimiz kadari ile ilk ¢alisma 6zelligindedir.

Sonug olarak, Tip 2 DM’li bireylerde insiilin disinda kullanilan tedaviler hedonik
achigr ve yeme farkindaligini etkilememis ve gece yeme sendromunu artirmamistir.

Insiilin igeren tedaviler ise gece yemeyi ve hedonik aglhig1 arttirirken, bilingsiz yeme
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davranigini da tetiklemistir. Bu konuda daha homojen dagilan ilag gruplar ile yapilacak

daha genis 6rneklemli calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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BOLUM 6. SONUC ve ONERILER

Bu arastirma Antalya’da 6zel bir klinigine bagvuran Tip 2 DM tanis1 almis ve oral

antidiyabetik ila¢ veya insulin kullanan 18 yas istli 130 bireyin aldiklar1 medikal tedaviye

gore hedonik aglik durumlarinin, gece Yyemelerinin ve yeme farkindaliklarinin

degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir. Calismamizin sonucunda asagidaki bulgular elde

edilmistir.

Hastalarin  %37,7°sinin tek basma metformin grubu, %22,3’Unin SGLT-2
inhibitorleri+OAD, %16,2’sinin instlin+tOAD, %16,2’sinin inkretin  bazli
ilaclar+OAD grubu ilaglar kullandigi ve %7,7’sinin diger medikal tedavi
gruplarima (alfa glukozidaz inhibitorleri, insilin salgilaticilar) dahil ilaglart
kullandig1 saptanmistir.

Hastalarin medikal tedavi gruplarina gore gece yeme anketi genel puani (p=0,001),
gece yeme (p=0,001), sabah istahsizligi (p=0,001), duygu durumu ve uyku
bozuklugu (p=0,019) degerleri arasinda anlamli bir fark gorullrken, aksam asiri
yeme puanlart arasinda anlamli bir farklihik goriilmemistir. InsiilintOAD
grubunun gece yeme anketi degerleri 0zellikle sabah istahsizlig1 faktori olacak
sekilde diger gruplara gore belirgin sekilde farklilik gostermistir.

Hastalarin medikal tedavi gruplarma gore genel besin gilicii 6lgegi puanlar ile
besine ulasilabilirlik, besin mevcudiyeti, besinin tadina bakilmasi alt boyut
puanlari arasinda anlaml farklilik goriilmiistiir. insiilin+OAD ila¢ kullanan hasta
grubunun dlgek puanlari diger gruplardan daha yiiksek bulunmustur.

Tip 2 DM’1i bireylerin medikal tedavi gruplarina gére diyabet haricinde sahip
olduklar1 hastaliklara gore dagilimlarinda yalnizca hipertansiyonda anlaml
farklihk goriilmiistiir. InsiilintOAD kullanan grupta hipertansiyon goriilme
oraninin diger gruplardan belirgin sekilde daha diisiik oldugu saptanmustir.
Hastalarin genellikle 3 ana 6giin ve 1 ara 6giin tiikettigi saptanmis olup, en sik

atlanan 6giintin 6gle 6glinii oldugu gorilmistiir.
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e Hastalarin medikal tedavi gruplarina gore seker tuketim sikliklar1 incelenmis ve
SGLT-2 Inhibitdrleri+OAD ve Inkretin bazli ilaglar+OAD kullananlarda sekerli
mesrubat tlketimi diger gruplara gére anlamli olarak daha yiksek bulunmustur.

e Hastalarin medikal tedavi gruplarina gore vicut agirliklari, boy uzunlugu,
bel/kalga orani, HbAlc, Direkt LDL-K, HDL-K, TG degerleri arasinda anlamli bir
farklilik  goriilmemistir. ~ Antropometrik  6lgimler ve kan  bulgular
degerlendirildiginde hastalarin medikal tedavilerine gore bel ¢evresi, kalca cevresi,
BKI degerlerinde ve acglik kan glukozu degerleri arasinda anlamli bir farklilik
goriilmistiir. Metformin kullanan Tip 2 DM’li bireylerin bel ¢evresi diger medikal
tedavi gruplarina gore daha diisiik bulunmus olup, metformin ve inkretintOAD
kullanan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmustur (sirasiyla 97,45+16,54 cm,
106,12+15,98 cm).

Tip 2 DM, siklig1 giderek artan ve hastalarin yagam kalitesini olumsuz etkileyen kronik
metabolik bir hastaliktir. Giiniimiizde hastaligin tedavisi i¢in kullanilan ilaglar ¢esitlenmis
ve gelismistir. Bununla birlikte, kan glukozu regiilasyonunun bozulmasinda yeme
davraniglarinin 6nemli etkisinin oldugu bilinmektedir. Calismamizda kullanilan oral
antidiyabetik ve insulin tedavilerinin yeme davranislarinda olumsuzluklara neden
olmadig1 veya bunlara sebep olmadigi gosterilmistir. Bu bozukluklar, yalnizca fizyolojik
degil ayn1 zamanda psikososyal faktorlerden de etkilenmektedir. Bu durum, tedavi
stirecinde battincul bir yaklagimin 6nemini ortaya koymaktadir.

Tip 2 DM’li bireyler, beslenme aligkanliklari diizenleyerek ve psikososyal destek
alarak kan glukozu kontroliinii 1iyilestirebilmektedir. Bilingli farkindalikla yeme
uygulamalari, alaninda uzman bir diyetisyen rehberliginde bireye 6zgii beslenme planlari,
duzenli fiziksel aktivite ve arka plandaki duygusal faktdrlerin yonetimi icin bir terapist
esliginde ¢alismak etkili sonuglar dogurabilecektir.

Yeme davranislarinin  psikososyal sebepleri ile uygulanan medikal tedavi
seceneklerinin bu davraniglara olan etkisini incelemek amaciyla daha genis orneklemli

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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tarafindan yurdtilen “Tip 2 Diyabetli Bireylerde Medikal Tedavinin Hedonik Aclik, Gece
Yeme Sendromu ve Yeme Farkindalig ile iliskisi” baslikli arastirmaya davet ediyoruz.
Bu arastirmanin amaci medikal tedavi alan tip 2 diyabetli bireylerde hedonik aghiga
(metabolik ihtiya¢c yoklugunda, mevcut olmayan besinlere karsi yeme istegi duyulmasi
sonucunda, besinden zevk alma beklentisi ile iliskili olarak istahin agilmasini ifade
etmektedir), gece yeme sendromuna ve yeme farkindaligina etkisini incelemektir.
Arastirmada sizden tahminen 12 dakika kadar sire ayirmaniz istenmektedir. Bu
calismaya katilmak tamamen gonullalik esasina dayanmaktadir. Caligmanin amacina
ulagmasi igin sizden beklenen, bitiun sorular1 eksiksiz, kimsenin baskist veya telkini
altinda olmadan, size en uygun gelen cevaplari ictenlikle vermenizdir. Bu formu okuyup
onaylamaniz, arastirmaya katilmayir Kkabul ettiginiz anlamina gelecektir. Ancak,
caligmaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda ¢alismay1 birakma hakkina
da sahipsiniz. Bu calismadan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile
kullanilacak olup kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir; ancak verileriniz yaym amaci ile
kullanilabilir. Eger arastirmanin amaci ile ilgili verilen bu bilgiler disinda simdi veya
sonra daha fazla bilgiye ihtiya¢ duyarsaniz arastirmaciya simdi sorabilir veya
@hotmail.com e-posta adresinden ulasabilirsiniz.  Arastirma
tamamlandiginda size 0zel sonuglarin sizinle paylasilmasini istiyorsaniz ltfen
arastirmaciya iletiniz.

Arastirmacinin Katilimcinin

Adi-Soyadr: Ipek Beyza ALTUNBAS Adi-Soyadii....cccceeeeiieeiiieeieee
Imzast: Imzast:
lletisim Bilgileri: e-posta: Iletisim Bilgileri: e-posta:
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A. SOSYODEMOGRAFIK VE GENEL SAGLIK BiLGIiLERI

hastaliginiz var m1 ?

1. |Adi-Soyadi: Dosya No:
2. [Cinsiyet: 1. Kadin 2. Erkek
3. [Yas
4. Medeni Durum 1. Evli 2. Bekar
5. |Calisma Durumu 1. Calismiyor
2. Calistyor (Mesleginiz.......................... )
3. Emekli
6. [Egitim Durumu 1. Okuryazar 4. Lise mezunu
2. {lkdgretim mezunu 5. Universite mezunu
3. Ortadgretim mezunu 6. Lisansusti mezunu
7. |Ekonomik Durumu 1. Gelir giderden fazla
2. Gider gelirden fazla
3. Gelir gidere esit
8. |Doktor tarafindan tanis1 konulmus kronik bir 1. Evet 2. Hayir (Cevabiniz “hayw” ise 8.

Soruya geginiz.)

9. [Cevabiniz “evet” ise hastalik/hastaliklarinizi belirtiniz.

Kalp-damar hastaliklar 1. Evet 2. Hayir
Serebrovaskuler hastaliklar 1. Evet 2. Hayir
Diyabet (Seker Hastalig1) 1. Evet 2. Hayir
Hipertansiyon 1. Evet 2. Hayir
Kanser 1. Evet 2. Hayrr
Sindirim sistemi hastaliklar1 (karaciger, safra kesesi, mide 1. Evet 2. Hayir
vb.)
Solunum sistemi hastaliklar1 (akciger vb) 1. Evet 2. Hayir
Psikiyatrik hastaliklar1 (depresyon, asir1 yeme, gece yeme 1. Evet 2. Hayir
vb.)
Kas iskelet sistemi problemleri (osteoporoz, eklem agrilarr) 1. Evet 2. Hayir
Endokrin (hormonal) hastaliklar 1. Evet 2. Hayir
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Vitamin ve mineral yetersizlikleri (Demir, Biy, D vit. 1. Evet 2. Hayir
eksikligi vb)
Norolojik hastaliklar (epilepsi, migren) 1. Evet 2. Hayr
Bobrek hastaliklar 1. Evet 2. Hayir
Otoimmun hastaliklar 1. Evet 2. Hayir
Inflamatuar hastaliklar 1. Evet 2. Hayir
10. Hastaliklariniz i¢in duzenli kullandiginiz bir ilag var mi1? 1. Evet 2. Hayir
(Varsa Nedir? ... )
11. Kullandiginiz herhangi bir besin takviyesi var m1? LEvet(cevevenennnnnnnn ) 2. Hayir

12.

Diyabet siiresi (y1l):

Diyabetin medikal tedavisi i¢in ne kullaniyorsunuz?

. Alfa glukosidaz inhibitori

. Metformin

. Glitazon

. Insiilin salgilaticilar

. DPP4 inhibitorleri

. SGLT-2 inhibitérleri

nsiilin (e )
. GLP-1 Reseptdr Agonisti

9. Analog Bazal Insiilin/GLP-1
Koformiilasyon

10. Kombine OAD tedavisi

o N oo o B W N P

(T )
11. Insiilin+tOAD
13. (e )
14. |Sigara kullaniyor musunuz? 1. Evet 2. Hayrr 3. Biraktim
(..... yildir) (G yildir igmiyorum)
15. |Alkol kullaniyor musunuz? 1. Evet a. Gunde <2 8l¢l b.>2dlgl
2. Hayir
16. |Genelde kag saat uyursunuz?
17. |Gece uykunuzdan birseyler atistirmak icin |1, Evet (...... kez) 2. Hayir
juyanir misiniz?
18. |Gece diizenli uyku uyudugunuzu diisiiniiyor |1. Evet 2. Hayrr
musunuz?
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B. BESLENME ALISKANLIKLARI ve SEKERLI BESIN TUKETIMIi

1. |Gunde kag 6giin yaparsmiz? | Ana Ogiin  ............ Ara Ogiin
2 /Ana 6glinleri (sabah, 6gle, aksam) atlar misiniz? 1.Hayir 2.Evet 3.Bazen
3 Cevabiniz “Evet” veya “Bazen” ise; genellikle hangi [1. Kahvalti 3. Aksam yemegi
e o 1 o )
0gtinii veya ogiinleri atlarsiniz? b Ogle Yemegi
4. AP - . 1. Vakit olmadigi igin
? X
/Ana 6glinii atlama nedeniniz nedir? b, Canm istemiyor, istahsizim.
3. Geg kaliyorum
4. Hazirlanmadigi igin
5.  Kilo almak istemedigim i¢in
6. Aliskanligim olmadigi igin
7. Diger. ..,
> /Ara 6giinleri (kusluk, ikindi, gece) atlar misiniz? 1.Hayir 2.Evet 3. Bazen
6 Cevabiniz “Evet” veya “Bazen” ise; genellikle hangi (1. Kusluk 2. ikindi 3. Gece
6glinili veya 6giinleri atlarsiniz?
7. - - . 1. Vakit olmadigi icin
? X
/Ara 6giin atlama nedeniniz nedir? > Canim istemiyor, istahsizim.
3. Ge¢ kaliyorum
4. Hazirlanmadigi igin
5. Kilo almak istemedigim igin
6. Aliskanhigim olmadig icin
[ ) (S
8. /Ana ve ara 6gilinlerin haricinde aralarda baska seyler 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen
atistirir misiiz?
o Daha 6nce hi¢ hastaliginiza yonelik diyeti yaptiniz 1. Evet 2. Hayir
m1?
10. 1. Kendim olusturdum

Diyeti kimden aldiniz?

2. Diyetisyenden aldim

3. Doktordan aldim

4.Yakimimin (arkadas, aile, komsu vb)
diyetini uyguladim.

5.Medyadan aldim (internet, sosyal medya vb)
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SEKER ve SEKERLI BESIN TUKETIM SIKLIGI

BESINLER TUKETIM TUKETIM SIKLIGI MIKTAR
N

ol v |al8|y £

A I I

] S - o 5| 5| o L | o 3| =

) F| 5 5|88 EEg|o 2

TS5 5|3|% £

T | I | IT| o< &)

= <

SEKER VE TATLILAR

Kesme ya da toz seker

Bal

Recel- marmelat

Pekmez

Lokum / Sekerlemeler/ Jelibon

Ball1 ya da sekerli kahvaltilik
gevrekler ya da musli

Granola / Granola Bar

Cikolata, gofret

Sekerli sakizlar

Meyveli/cikolatali slit veya yogurt

Dondurma

Hamur tatlilar1 (tulumba, lokma,
baklava)

Sutli tathilar (kazandibi, siitlag
puding, muhallebi vb)

Meyveli tatlilar

'Yas pasta, Tiramisu, Cheesecake

Yapay tatlandiricilar

Kuru meyveler (kayisi, incir,
hurma, Uzum)

Kek, kurabiye ve biskiivi gesitleri
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BESINLER TUKETIM TUKETIM SIKLIGI MIKTAR
N

ol v |alg|x £
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Sekerli cay - kahve

301 arada hazir paketli granil
kahveler

Sekerli megrubatlar

Meyveli sodalar

Sporcu icecekleri

Sekerli serbet ya da komposto

Taze sikilmis meyve suyu

Konsantre meyve suyu
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C. GECE YEME ANKETI

10.

Sabahlar1 ne kadar a¢ oluyorsunuz?

Hic / Cok az / Biraz / Orta derecede / Asiri

ilk yemeginizi genelde ne zaman yersiniz?

Saat 9’dan once / 9-12 aras1 / 12-15 aras1 / 15-18 aras1 / 18’den sonra

Aksam yemeginden yatana kadar asir1 yeme veya atistirma isteginiz olur mu?
Hic / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asirt

Aksam yemeginden yatana kadarki zamanda yemeniz Uzerinde ne kadar kontroliniz var?
Hic / Cok az / Biraz / Cok / Tamamen

Gunlak besin alimimzin ne kadarim aksam yemeginden sonra tiketirsiniz?

%0 / %1-25 / %26-50 / %51-75 / %76-100

Son zamanlarda hizanli veya kederli hissediyor musunuz?

Hic / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asirt

HUzUnlU hissettiginiz zaman, duygu durumunuz daha ¢okkiin oluyor.

Gin iginde degisme olmuyorsa X isareti koyunuz. sabah erken / sabah / 6gleden sonra /

aksamiizeri / aksam / gece

Uykuya dalmakta hangi siklikta zorluk yasityorsunuz?

Hic / Bazen / Zamanin yarisinda / Genelde / Her zaman

Tuvalet gereksinmesi disinda, gece hangi sikhkta en az bir kez kalkarsiniz?
Hic / Haftada birden az / Haftada bir / Haftada birden ¢ok / Her gece

Not: 9. soruda cevabimz hicse, burada durun.

Gece uyaninca yeme istegi veya atistirmaniz oluyor mu?
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

Hic / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asirt

Gece uyaminca tekrar uyuyabilmek icin yeme ihtiyac1 duyar misimiz?
Hic / Cok az / Biraz / Oldukga ¢ok / Asirt

Gece yaris1 uyanminca hangi sikhikta atistirirsiniz?

Hic / bazen / zamanin yarisinda / siklikla / her zaman

Not: 12’ye hi¢ yamit1 verdiyseniz, burada durun.

Gece yanis1 atistirdiginizda, yediginizin ne kadar farkindasimz?

Hic / Cok az / Biraz / Cok / Tamamen

Gece kalktigimizda yemenizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?

Hic / Cok az / Biraz / Cok / Tamamen

Gece yemeyle ilgili sorununuz ne kadar zamandir striyor? ---- ay ---- yil
Gece yemeniz sizi ne kadar rahatsiz ediyor?

Hic / Cok az / Biraz / Orta derecede / Asiri

Gece yemeniz hayatiniz1 ne kadar etkiliyor?

Hic / Cok az / Biraz / Orta derecede / Asiri
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D. BESIN GUCU OLCEGI

2 | g | |2t
=2 2| § | 5 | =5
$E 5| 2| & | <8
1.  Ac olmasam da kendimi yiyecek hakkinda diistiniirken
bulurum
2. Yemek yemek her seyden daha ¢ok zevk verir.
3. Hosuma giden bir yemek gorir veya kokusunu alirsam,
guclu bir yeme istegi olusur.
4. Etrafimda sevdigim, sismanlatan bir yiyecek
oldugunda, en azindan tadina bakmamak icin kendimi
zor tutuyorum.
5. Etrafimda lezzetli bir yemek oldugunda, yemegin bir
kismin1 yemeyi surekli diigiinityorum.
6. Baz yiyeceklerin tadini o kadar ¢ok seviyorum ki,
benim igin zararli olsa da yemekten kaginamam.
7. Sevdigim bir yiyecegi tatmadan dnce
heyecanlaniyorum.
8.  Lezzetli bir yemek yerken, tadinin ne kadar iyi
olduguna odaklanirim.
9. Bazen, glnlik aktiviteler yaparken, “beklenmedik bir
anda” (belirli bir sebep olmadan) yemek yemeye cok
istekli olurum.
10. Samirim, diger insanlara gére yemek yemekten daha ¢ok
zevk aliyorum.
11. Birisinin lezzetli bir yemek tarif ettigini duydugumda,
bir seyler yemek isterim
12. Yedigim yiyeceklerin olabildigince lezzetli olmasi
benim igin ¢cok dnemlidir.
13. En sevdigim yemegi yemeden 6nce agzim sulanir.
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E.

YEME FARKINDALIGI OLCEGI (YFO-30)

Degerli katilimci, bu anket sizin yeme aliskanliklariniz ve farkindaliginiz ile ilgilidir.
Latfen her bir soruyu dikkatlice okuyunuz ve size uygun gelen kutunun igine X isareti
koyunuz.

Hic

Nadiren

Bazen

Sik sik

Her

Besinlerin kalorileri hakkinda bilgim vardir.

Ana 6giintimii ekmeksiz yiyemem.

Lokmalarimi ¢ignemeden yutarim.

Sevdigim yiyeceklerden birini yerken, doydugumu fark edemem.

Fast food olmayan bir hayat diisiinemiyorum.

Cevremdekiler ¢ok hizli yemek yedigimi soyler.

Gaz yapan yiyecekleri yemekten kaginirim.

'Yemeden once yiyeceklerin goriintlsu ve kokusundan keyif alirim.

OCle[N[o[a[R[wMTE

Diin aksam ne yedigimi hatirlayabilirim.

10.

Bir sey ikram edildiginde diisinmeden yerim.

11.

'Y Uksek kalorili besinlerden uzak dururum.

12,

Protein igerigi yliksek besinleri yemeyi tercih ederim.

13.

'Yedigim besinlerdeki ince tatlar1 fark ederim.

14,

Birden bire ¢ok aciktigimi fark edip ne bulsam yiyecek duruma gelirim.

15.

'Yedigim her lokmanin tadina varirim.

16.

Sik sik diyet yaparim.

17.

'Tok olsam bile bir yiyecegin aklimi ¢eldigi olur.

18.

Ogiin saatlerim bellidir.

19.

'Yemek yerken catal yerine kasik kullanirim.

20.

Bir 6giinde daha fazla yiyemeyecek hale gelene kadar yerim.

21,

Evin bir yerlerinde dondurma, kurabiye ya da cips varken yemeden duramam.

22,

Moralim bozulunca ilk aklima gelen sey yemek olur.

23.

Canim sikilinca yerim.

24,

Saglikl1 beslenirim.

25.

'Yemek ¢ok sicak ise biraz sogumasini beklerim.

26.

Yedigimi fark etmeden atistiririm.

27,

Kiglk lokmalarla yerim.

28.

Stresli hissettigimde abur cubur yerim.

29.

Yerken otomatik pilota baglarim.

30.

Mutlu olmak igin ¢ikolata yerim.
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F. ANTROPOMETRIK OLCUMLER ve BIYOKIMYASAL BULGULAR

Antropometrik Olgiimler Biyokimyasal Bulgular
\Vicut Agirhg (kg) Achk Kan Glukozu (mg/dl)
Boy Uzunlugu (cm) HbAlc (%)

Bel cevresi (cm) Direkt LDL-K (mg/dl)
Kalca cevresi (cm) HDL-K (mg/dl)

BKi (kg/m?) Trigliserid (mg/dl)
Bel/kalga Oram (cm)
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EK 4. REFERANS DEGERLERI

Parametre Birim Referans Arahgi
Glukoz mg/dL 60-110

HbA1C % 4-6

Direkt LDL-Kolesterol mg/dL 0-125
HDL-Kolesterol mg/dL 30-70

Trigliserid mg/dL 25-170

Tosun Laboratuvarlari, Muratpasa, Antalya
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