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OZET

Tip 2 Diyabet insulin salgilamasindaki bozukluk-eksiklik ile karakterize
hiperglisemi ile seyreden kronik bir hastaliktir. Bu galismada, Tip 2 Diyabet
hastalarinda depresyon diizeyinin ve yeme bozukluklarinin incelenmesi; bu
tanilarin glisemik kontrol ve uzun dénem komplikasyonlar tizerindeki etkisinin

arastirilmasi1 amaclandi.

Calismamiza Bursa Uludag Universitesi Endokrinoloji Poliklinigi’nden
takip edilen 120 Tip 2 Diyabet hastasi dahil edildi. Katimcilar bir defa kesitsel
olarak goruldl; Sosoyodemografik Veri Formu, Montgomery ve Asberg
Depresyon Derecelendirme Olgedi (MADRS), Gece Yeme Anketi, Yeme

Tutum Testi ile degerlendirildi.

Calismamizda TYB vel/veya GYS tanisi alan Tip 2 DM hastalarinda
kilolu veya obez alt grubunda olanlarin yeme bozukluklari agisindan artmis
riske sahip olduklari gérilmistir. BKi degerleriyle yeme bozuklugu tanilari
arasinda anlamli iliski saptanmistir. HbA1c dizeylerinin ve aglik kan glukoz
degerlerinin tani alan grupta daha yUksek seviyede oldugu gorulmustar.
Hipertansiyon, dislipidemi ve nefropati varliginin tani alma oranlarina gore
farkhlik gostermedigi; retinopatisi ve noéropatisi olan hastalarin tani alma
oranlarinin daha yuksek oldugu gértlmustir. Calismada MADRS puanlarinin
tani alan grupta daha ylksek seviyede oldugu, hafif ve orta derecede
depresyonu olan hastalarda tani alma oranlarinin daha yiksek oldugu
gorilmustar. Calismamizda tani alan grupta hastalarin MADRS puanlari ile
Gece Yeme Anketi skoru ve Yeme Tutum Testi sonuclari arasinda anlamli bir
iliski olmadigi tespit edilmistir. Bunun yaninda Gece Yeme Anketi skorlarinin
tani alan grupta daha yuksek seviyede oldugu, tani alan ve almayan grupta

Yeme Tutum Testi skorlarinin ise farklh dizeylerde olmadigi goériimustar.

Tip 2 Diyabet hastalarinin ruhsal bozukluklar ve yeme bozukluklari
agisindan riskli bir grup oldugu géz 6niine alinarak, hastalarin rutin takiplerinde

psikopatoloji ve yeme davraniglarinin sorgulanmasi énerilmektedir.



Anahtar kelimeler: Tip 2 Diyabet, Depresyon, Tikinircasina Yeme

Bozuklugu, Gece Yeme Sendromu, Diyabetik komplikasyonlar.



SUMMARY

The Prevalence of Binge Eating Disorder and Night Eating Syndrome in
Type 2 Diabetes Patients; Depression and Relationship with Glycemic
Control

Type 2 Diabetes is a chronic disease characterized by impaired insulin
secretion and deficiency. In this study, examining the level of depression and
eating disorders in Type 2 Diabetes patients; It was aimed to investigate the

effects of these diagnoses on glycemic control and long-term complications.

120 Type 2 Diabetes patients who applied from Bursa Uludag
University Endocrinology Outpatient Clinic were included in our study.
Participants were seen cross-sectionally once; Sociodemographic Data Form,
Montgomery and Asberg Depression Rating Scale (MADRS), Night Eating

Questionnaire, Eating Attitude Test were applied.

In our study, it was observed that Type 2 DM patients diagnosed with
BED and/or NES had an increased risk for eating disorders in overweight or
obese subgroups. A significant relationship was found between BMI values
and eating disorder diagnoses. It was observed that HbAlc levels and fasting
blood glucose values were higher in the diagnosed group. Presence of
hypertension, dyslipidemia and nephropathy did not differ according to
diagnosis rates; It has been observed that the diagnosis rate of patients with
retinopathy and neuropathy is higher. In the study, it was observed that the
MADRS scores were higher in the diagnosed group, and the diagnosis rates
were higher in patients with mild and moderate depressive disorder. In our
study, it was determined that there was no significant relationship between the
MADRS scores of the patients in the diagnosed group and the results of the
Night Eating Questionnaire and Eating Attitude Test. In addition, it was

observed that the Night Eating Questionnaire scores were higher in the



diagnosed group, and the Eating Attitude Test scores were not at different

levels in the diagnosed and non-diagnosed groups.

Considering that Type 2 Diabetes patients are a risky group in terms of
mental disorders and eating disorders, it is recommended to question

psychopathology and eating behaviors in the routine follow-ups of patients.

Keywords: Type 2 Diabetes, Depression, Binge Eating Disorder, Night
Eating Syndrome, Diabetic complications
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GIRIS VE AMAG

Tip 2 Diyabet Mellitus (Tip 2 DM); sikhgi tim dlnyada artan, obezite ile
yakin iligkili bir metabolik hastaliktir(1). 2045 yilinda Tip 2 DM tanisi alan kisi
sayisinin alti yiz milyonu gecgebileceg@i 6ngortulmektedir. Obezitenin dnlenmesi
ve yobnetimesinde Tip 2 DM tedavi edilmesi onemli bir basamagi
olugsturmaktadir. Tip 2 DM tedavisinde glisemik kontrolin saglanmasi
kardiyovaskuler hastaliklarin, uzun doénem mikro ve makro vaskuiler
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve geciktiriimesi ag¢isindan birincil kabul
edilmektedir (2,3).

Anormal yeme dizeni ve diyabet arasindaki iliskilerle ilgili calismalarin
sikhgi arttikca, yeme bozukluklarinin taninmasi ve tedavi edilmesi glisemik
kontrolin saglanabilmesi icin dnem arz etmeye baslamistir. Tikinircasina
Yeme Bozuklugu (TYB) ve Gece Yeme Sendromu (GYS) obez hastalarda

topluma gore daha sik gorilen yeme bozukluklaridir (4—6).

Tikinircasina Yeme Bozuklugu, yeme davranisi Uzerinde kontrol
kaybinin hissedildigi, tekrarlayan asiri yeme dénemleriyle kendini gésteren ve
kisinin tikinircasina yeme ndébetlerinin yol agabilecegi etkileri giderebilmek igin
birtakim yoéntemlere basvurmadigi bir yeme bozuklugudur. Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel Siniflandirma Elkitabi’nin son baskisinda
(DSM-V) yeni bir yeme bozuklugu olarak siniflandirilmistir. TYB eriskinlerde
en yaygin goérilen yeme bozuklugudur. TYB’de obeziteyle iligkili tibbi
komplikasyonlar, yeme bozukluguna bagl psikopatolojiler ve baska ruhsal
bozukluklar da gérilebilmektedir. Batin bunlar kiside dnemli rahatsizliklara yol
acmakta, bireyin yasam kalitesinin dismesine ve sosyal iliskilerinin
bozulmasina neden olmaktadir. TYB’nin tedavisi ilag tedavileri, psikoterapi ve

bariatrik cerrahiden olusmaktadir.

Gece Yeme Sendromu (GYS) ilk olarak 1955 yilinda Stunkard ve ark.
(7) tarafindan sabah yemek yeme ihtiyaci duymama, aksam yemeginden

sonra fazla yemek yeme ve insomnia dlgutlerinden olusan bir sendrom olarak



tanimlanmigtir. Stunkard ve ark. ayni makalede, GYS'nin kilo alimi ve stresli
yasam donemleri ile iligkili oldugunu bildirmiglerdir. Depresif duygudurumun
GYS ile iligkisi birgok calismada bildirilmigtir. GYS olan kigilerin
duygudurumlarinin, sabahlari kontrol grubuna gére daha kétl oldugu, aksam
ve gece boyunca ise kontrollere kiyasla daha da fazla kétilestigi gosterilmistir

(8). GYS’nin tedavisi ilag tedavileri ve psikoterapiden olusmaktadir.

Tip 2 DM olan hastalarda kilo alimi, beden memnuniyetsizligi, diyet
Oykusu ve depresyonun yeme bozukluklarinin gelisiminde rol oynadigi
bulunmustur (9). Bu grupta en sik gorulen yeme bozuklugunun TYB oldugu da
tespit edilmistir. TYB ve GYS, Tip 2 DM olan hastalarda metabolik
parametreler Uzerinde zararli bir etkiye sahip olabilir. Bir dlgek anketinde
tikinircasina yeme siddetinin artmasinin, yiiksek HbAlc, kan basinci ve BKi
dahil olmak Uzere artan metabolik komplikasyon riski ile 6nemli dlgtde iligkili

oldugu gosterilmistir (10).

Tip 2 DM olan hastalarda depresif duygudurumunu tanimak eslik eden
yeme bozukluklarina tani koymak ve tedavisi planlamak diyabetin tedavi ve
takibinde glisemik kontrol ve diyabete bagli uzun dénem komplikasyonlari
Onleyebilmek acgisindan 6énem arz etmektedir. Bu nedenle, Tip 2 DM olan
hastalarda TYB ve GYS, prevalansini degerlendirmeyi amagcladik. Ayrica bu
calismada Tip 2 DM olan hastalarda TYB/GYS ile depresyon, BKi ve HbA1c
ve diyabete bagli uzun donem vaskuler komplikasyonlar arasindaki iligkileri de

degerlendirmeyi planladik.



GENEL BILGILER

1.Tip 2 Diyabet Mellitus

1.1. Tanim

Diyabet, insilin salgilanmasindaki, insilinin etkisindeki veya her
ikisindeki eksiklik ile karakterize hiperglisemi ile seyreden, uzun sureli tibbi
bakim gerektiren, genis sprektrumlu metabolik bir hastaliktir. Diyabetin sebep
oldugu kronik hipergilisemi uzun vadede g6z, bobrek, kalp, kan damarlari ve
sinirler gibi birgok organin iglev bozuklugu ve yetmezligine sebep olmaktadir
(12).

1.2. Etiyoloji

Tip 2 Diyabet etiyolojisinde; 1-reseptdr dizeyindeki eksiklik sebebiyle
organizmanin urettigi insulinin kullaniminda ortaya ¢ikan problemler sonucu
glukozun hucre igine alinamamasi, 2-pankreasin kan glukoz dizeyine yanit
olarak gerekli insulin miktarini salgillayamamasi, 3-gida alimini takiben
salgilanan ve gida alimi sonrasi insilin salgilanmasinin %60’indan sorumlu
olan gastrointestinel sistemdeki 06zellesmis hicrelerde Uretilen insulin
salgilanmasini uyarici ozellikteki inkretin hormon yetersizligi bulunmaktadir
(11).

1.3. Epidemiyoloji

Diyabetin gorilme sikhidi udlkeler ve toplumlar arasinda farklilik
gOstermekle birlikte tUm dunyada her 11 vyetiskinden birinde diyabet
gorulmektedir ve bunlarin %90’indan fazlasini Tip 2 DM olusturmaktadir (12).
2045 yilinda Tip 2 DM tanisi alan kigi sayisinin alti yuz milyonu gecebilecegi
ongorulmektedir (1). Uluslararasi diyabet federasyonuna gore diyabet,

2021'de 6,7 milyon 6limden sorumlu tutulmustur.



1.4. Klinik

Erigkinlerdeki en sik diyabet tipi Tip 2 DM olup, hiperglisemi, insilin
eksikligi ve direnci ile karakterizedir. Tani testlerinin yayginlasmasiyla ¢ogu
hasta semptomlar ortaya g¢ikmadan once erken tani almaktadir. Siklikla
asemptomatik seyretmesine ragmen, agiz kurulugu, polifaji ya da istahsizlik,
polilri, polidipsi, noktiri, bulanik gérme, el ayaklarda uyusma-karincalanma ve
kilo kaybi gibi belirtilere sebep olmaktadir. 180 mg/dl Uzerindeki glukoz
konsantrasyonlarinda politri  goralur. Glukozuri, osmotik diureze ve
hipovolemiye sebep olurken, buna ikincil olarak da polidipsiye sebep olur.
Nadiren belirgin hiperglisemi, dehidratasyon ve biling bulanikligi ile giden,
ketoasidozun eglik etmedigi, hiperosmolar hiperglisemik koma tablosu ile
kendisini gosterir. Diyabetik ketoasidoz, Tip 2 DM’li hastalarda nadiren ciddi
enfeksiyon ve hastalik durumlarinda goérulur. Pankreatik beta hicre kaybi ile
giden Tip 1 DM’li hastalarda diyabetik ketoasidoz baslangi¢ bulgusu olabilir.
Eriskinlerdeki instlin sekresyon kaybi1 daha yavas oldugundan politri-polidipsi

gibi hiperglisemi semoptonlari gocuklardan daha uzun surebilir (13,14).

1.5. Tani

Tip 2 DM hastalarinin buylk bir bélima, tipik bicimsel belirti ve
bulgularin varli§i ile hastaliktan suphelenilmesi veya tarama testlerinin
yayginlasmasi sonucu hastalik ile ilgili semptom gostermeden tani alir. Kesin
tani icin, aglik plazma glukozunun > 126 mg/dl olmasi, raslantisal plazma
glukoz diuizeyinin > 200 mg/dl olmasi ve diyabetik semptomlarin eslik etmesi,
oral glukoz tolerans testinde ikinci saat plazma glukoz dizeyinin > 200 mg/dI
olmasi veya HbA1c degerinin > %6,5 olmasi kriterleri degerlendirilir. Bu

kriterlerin herhangi birinin karsilaniyor olmasi tani igin yeterli olmaktadir (15).



Tablo-1: Tip 2 Diyabet Mellitus.tani olgutleri (15) .

Aclik Plazma Glukozu >126 mg/dl

Raslantisal Plazma Glukozu + | > 200 mg/dl

diyabet semptomlari

Oral Glukoz Tolerans Testinde 2. | > 200 mg/dl

Saat plazma glukozu

HbAlc > %6,5

TURKDIAB 2021 kaynagindan uyarlanmistir.

1.6. Uzun donem vaskuler komplikasyonlar

Diyabetes mellitus sadece bir karbonhidrat metabolizmasi bozuklugu
olmayip, ayni zamanda hemen hemen tim damarlari da etkileyebilen vaskuler
hastalik nedenidir (16). Diyabeti olan hastalarda ortaya gikan morbidite,
hastaneye yatis ve élimlerin gogundan vaskiler komplikasyonlar sorumludur.
Diyabete bagli gelisen uzun dénem vaskiler komplikasyonlar tutulan damar

boyutuna gére mikro ve makrovaskuler olmak Gizere ayriimaktadir.

Tablo-2: Diyabetin uzun dénem vaskiler komplikasyonlari siniflamasi (15).

Mikrovaskdler Makrovaskiler
Retinopati Koroner Arter Hastaligi
Nefropati Serebrovaskiler Hastalik
Noropati Periferik Arter Hastaligi

Diyabet ile iligkili makrovaskiler komplikasyonlarin olusumunda glukoz
merkezli mekanizmalarin disinda hipertansiyon, dislipidemi gibi bilinen
kardiyovaskuler risk faktérleri ve insilin direnci de bulunmaktadir (17).
Literatlr, diyabet hastalarinda etkin kan sekeri kontroli ile vaskuiler
komplikasyonlarin belirgin bir sekilde azaldigini géstermektedir (18). Diyabete
bagl uzun dénem mikrovaskuler hastaliklar nefropati, retinopati ve néropati

olarak siralanabilir.



Diyabetik nefropati, glomerul hasarina bagli fonksiyonlarinin ilerleyici
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan bir durum olup son donem bdbrek
yetmezliginin en onemli nedenidir (19). Amerikan Diyabet Birligi (ADA)
Onerilerine gore Tip 2 DM’li herkes igin tani aninda ve sonrasinda yilda bir kez
bdbrek fonksiyonu ve albumindri dl¢llerek tarama yapilir; Tip 1 DM'de ise
tanidan 5 yil sonra baslanmasi onerilir. Tip 2 DM’li hastalarda diyabet tanisi
konuldugunda hastalarin %7'sinde mikroalbumindri varligi c¢alismalarda
gosterilmigtir (20,21).

Diyabetik retinopati, ¢alisma c¢agindaki populasyonda Onde gelen
goérme kaybi sebebi ve diyabetes mellitusun 6nemli bir komplikasyonudur.
Hipergliseminin retina mikrovaskuler hasarinin patogenezinde 6nemli bir rol
oynadigi dusunulmektedir (22). Retinopati tanisi retinadaki vaskuler
anormalliklerin Kklinik belirtileri ile konur. Klinik olarak, diyabetik retinopati iki
asamaya ayrilir: proliferatif olmayan diyabetik retinopati (NPDR) ve proliferatif
diyabetik retinopati (PDR). NPDR, diyabetik retinopatinin erken asamasini
temsil etmektedir (23).

Diyabetik noropati, periferik ve otonom sinir sistemlerindeki hasara
bagl bir grup klinik sendrom seklinde goérulen, diyabetin en yaygin
komplikasyonudur. Yaygin ve fokal sinir sistemi hasarindan kaynaklanan bu
belirtiler, tim diyabetli bireylerin yaklasik yarisinda gorilmektedir. Diyabetik
néropatinin en yaygin bicimi distal simetrik polinéropatidir. Distal simetrik
polindropati, eller ve alt ekstremitelerin yaygin olarak etkilendigi bir "eldiven ve
corap" dagihimi ile kendini gosterir. Diyabete bagl diger yaygin noropatiler
kardiyak otonom noropati, gastrointestinal dismotilite ve iktidarsizlik gibi

otonom noéropatiler olarak siralanabilir (24).

1.7. Tedavi

Tip 2 DM tedavisinde, dncelikli hedef yuksek riskli kisilerde Tip 2 DM
gelisimin 6nlenmesidir. Tip 2 DM hastalarda hastaligin ortaya cikmasina
neden olan insdlin direnci ve insllin salgisindaki azalma plazma glukoz
degerlerinin yuksek kalmasina yol agmaktadir. Tip 2 DM ilgili yapilan UKPDS
(United Kingdom Prespective Diabetes Study) calismasinda glisemik



kontroltin 6nemi belirtiimistir (25). Tip 2 DM mikrovaskuler ve makrovaskuler
komplikasyonlari siki bir glisemik kontrol ile birlikte, siklikla Tip 2 DM eslik eden
hipertansiyon ve lipit bozukluklarinin da tedavisi ile dnlenebilir. Tip 2 DM tanisi
alanlarda oOncelik beslenme ve egzersiz programi olusturmak ve hastaya
hastaligi hakkinda ayrintili bilgi ve egitim vermek olmalidir. Tip 2 DM
tedavisinde glisemik kontroll saglayabilmek icin farmakolojik tedavi de gerekli
olmaktadir. Tip 2 DM glisemik kontrolli saglamak Uzere antidiyabetik ilaglar;
insulin sekresyonunu arttiranlar (sulfoniltreler, glinidler), insulin duyarlihgini
arttiranlar (biguanidler, tiyazolidinedionlar), glukoz emilimini inhibe edenler;
alfa-glukozidaz enzim inhibitérleri (akarboz), inkretin bazli tedaviler; dipeptidil
peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri, GLP-1 analoglari, SGLT(Sodyum Glukoz
Transporter) inhibitorleri (dapagliflozin, kanagliflozin, ve empagliflozin) , amilin

analoglari (pramlintid), insulin tedavisi olarak siralanabilir (26).

2. Depresyon

Depresyon ilk kez Hipokrates tarafindan kara safranin (“melaine chole”)
artmasi olarak tanimlanmistir. Major depresif bozukluk en az iki haftalik bir
suire boyunca kisinin iglevsellik dlizeyinde bozulma olmasi ile birlikte, ¢cokkiin
duygudurum, ilgi ya da haz almada kayip, kilo kaybi ya da alimi, uykusuzluk
veya asiri uyku, bitkinlik, enerji azlid1, cabuk yorulma, psikomotor ajitasyon ya
da yavaslama, degersizlik, yetersizlik ya da uygun olmayan sugluluk duygulari;
dikkati bir konu Uzerinde yogunlastirma kabiliyetinde azalma, dalginlik,
kararsizlik; tekrarlayan 6lim ya da intihar dastnceleri belirtilerinin en az besini
iceren Klinik bir tablodur (27).

Depresyonun yasam boyu gorulme sikhgr %6,6 ile %16,2 arasinda
degismekle birlikte, ruhsal bozukluklar i¢ en yuksek yagsam boyu yayginliga
sahiptir (28). Ayrica unipolar depresyon, tim dinyada en fazla islevsellik
kaybina neden olan ruhsal bozukluktur (29). Kadinlarda erkeklere gore 2 kat
daha fazla goérulen depresyonun, ortama baslangi¢ yasi 35-40 yas arasindadir
(28).



Depresif bozuklugun olus sebepleri igerisinde kalitim, gen-gevre iligkisi,
epigenetik mekanizmalar, biyokimyasal ve psikososyal etkenler
bulunmaktadir. EQgitim diuzeyindeki dusuklik, ekonomik sorunlar, issizlik,
stresli yagsam olaylari, yeti yitimine sebep olan hastaliklarin bulunmasi, kisilik
bozuklugu ek tanisinin bulunmasi ve yetersiz sosyal destegin olmasinin da

depresyon i¢in risk etmenleri olarak bildirilmistir.

3. Tip 2 Diyabet ve Depresyon iligkisi

Diyabet dinyada en sik gorulen protein, karbonhidrat, yag metabolizma
bozukluklari ve yuksek kan sekeri duzeyi ile karakterize bir metabolik
hastaliktir. Kisa sureli (hipoglisemi) ve uzun sureli (bobrek yetmezligi,
retinopati, noéropati, kardiyovaskuler hastaliklar) komplikasyonlari bireylerin
yasam kalitesini, is verimliligini ve fiziksel performansi dnemli dlglde etkiler.
Gunumuzde depresyon, diinyada yeti yitiminin baslica nedenlerinden biri olup,
diyabetik hastalarda depresyon yayginliginin daha yiksek oldugu ve diyabet
tanisi almanin depresyon gelisiminde risk faktoérlerinden biri oldugu
bildirilmistir. Tip 2 DM’ye eslik eden depresif bozukluklarin bu hastalarda
yasam kalitesinde daha fazla bozulmaya ve diyabet komplikasyonlarina neden
oldugu da bildiriimigtir (30). Sistematik derleme calismalari da diyabetik
hastalarda depresyon riskinin diyabetik olmayanlara gére 6nemli 6élctide daha
yuksek oldugunu gdstermistir (31,32). Diyabet ile birlikte gortlen depresyon,
diyabetik hastalarda komplikasyonlari ve semptomlari gsiddetlendirebilir.
Depresyon belirtileri diyabetli hastalarin ilag ve 6z bakim rejimlerine (uygun
diyet ve fiziksel aktivite gibi) uyumunu bozabilmekte, bunun sonucunda saglik
ve tibbi maliyetlerin artmasina, hastaligin ilerlemesine neden olabilmektedir.
Bu nedenle diyabetli kisilere eslik eden depresyon ile kdti HbAlc kontrold, ilac

tedavisine uyum ve mortalite birgok calismada incelenmistir (33,34).



4. Tikinircasina Yeme Bozuklugu
4.1. Tanimi

TYB, bir kiginin belirli stre ve belirli miktarda yiyebileceginden ¢ok daha
fazla bir yiyecegi kisa slUrede tukettigi, yemek yeme davranisinin kontrol
edilemedigi ve bu asiri yeme davraniginin belirli bir sure devam ettigi bir yeme
bozuklugudur. TYB'nin bir diger karakteristik 6zelligi, bu yeme davranisina
sahip kigilerin anoreksiya nevroza (AN) ve bulima nervosada (BN) gorilen,
laksatif ya da diuretik ilaglarin kullanilmasi, kisinin kendini kusturmasi, yeme
davranigl sonrasi uzun sure kati kisitlayici yeme duiizeni, alinan kalorilerin
yakilmasina yonelik artmis fiziksel aktivite gibi durumlarin eglik etmemesidir.
1950’li yillarin sonlarinda Albert Stunkard ilk kez tikinircasina yeme
davranisindan sz etmis, 1991 yilinda Spitzer ve arkadaslari tarafindan tani

Olculeri olan bir klinik tablo olarak tanimlanmistir (35).

4.2. Klinik Ozellikleri
TYB olan kigiler, benzer durumlarda bir kisinin tiiketebileceginden fazla

miktarda besini kisitli bir sirede (mesela 60-90 dakika) tuketirler. Bu kisiler bu
sure icerisinde yeme denetim durtisinid kontrol edemezler ve yeme
davranisini belli bir noktada sonlandiran bir sinir yoktur. Kisiler kendini
denetleyemez ve rahatsizlik verecek diizeyde, alisilanin ¢ok tstlinde bir hizla
yeme, aclik hissi duymuyorken yeme, yemek sonrasi ¢OkkunlUk hissi veya
sucluluk duyma gibi durumlarin birkagina sahip olabilirler (36). TYB’nin diger
yeme bozuklarindan belirgin ayirt edici yonu tekrar eden yeme donemlerinden
sonra yemeyi kisitlama, laksatif kullanimi, asiri egzersiz gibi telafi edici
davranislarin bulunmamasidir (37). Bu kisiler yemek yeme davraniglarindan
utanmalari sebebiyle genellikle vyalniz yeme edilimindedirler. Yemek
esnasinda veya sonrasinda eglik eden sikinti hissi yeme davraniglarinin
sonucu olusan dig goérunuslerinden, kilolarindan rahatsiz olma, kendilerini
begenmeme- igrenme, yeme davraniglarindan dolayi sucluluk duyma ile
baglantili olarak ortaya ¢cikmaktadir (36). Yeme davranislarina ikincil gelisen
duygudurum bozukluklari, vicut agirhginda ve bigcimindeki degisiklikler kisisel

iligkilerini ve galigma hayatlarini olumsuz etkiler (38). TYB’na en sik eslik eden



duygudurum bozuklugu major depresyondur. Bunun yani sira anksiyete

bozukluklar ve kigilik bozukluklari da siklikla eslik etmektedir (39).

4.3. DSM-V Tani Olcutleri
TYB tani o&lgutleri bir klinik tablo olarak Spitzer ve arkadaslari

tarafindan ilk kez 1991 tarihinde tanimlanmistir. TYB, DSM-IV-TR’de “Baska
Tarlh Adlandirilamayan Yeme Bozukluklar” basligi altinda yer alirken DSM-
V'te “Beslenme ve Yeme Bozukluklari” béliminde kendine has tani élgutleri
olan bir yeme bozuklugu olarak belirtiimistir. Tablo 3’'te TYB i¢gin DSM-V tani
kriterleri gosterilmistir. DSM-IV-TR’de yeme ataklarinin ortalama alti aylik
surede haftada en az iki gun ortaya c¢ikmasi beklenirken, DSM-V tani
Olcutlerinde bu kriter ortalama Ug¢ aylik surede haftada en az bir kez olacak
sekilde guncellenmigtir. DSM-V ile DSM-IV-TR arasinda tani kriterleri
acisindan bunun diginda bir fark bulunmamaktadir (27,40,41).

Tablo-3: DSM- V Tikinircasina yeme bozuklugu igin tani lgutleri. (42).

A) Tekrarlayan tikinircasina yeme ataklari, bir tikinircasina yeme atagi asagidakilerden her
ikisiyle belirlidir:

(1) Ayni zaman diliminde ve benzer kosullarda ¢godu insanin yiyebileceginden ¢ok
daha fazla miktarda olan yiyecegi belirli bir zaman diliminde yeme

(2) Bu atak esnasinda yeme kontrolUnin kalktigi hissi (6rn. yemeyi durduramayacagi
ya da ne yedigini ya da ne kadar yedigini kontrol edememe duygusu)

B) Tikinircasina yeme ataklari asagidakilerden ¢l (veya daha fazlasi) ile iligkilidir:

(1) Normalden ¢ok daha hizli yeme

(2) Rahatsiz edici bicimde doyana kadar yeme

(3) Fiziksel olarak aglik hissetmezken fazla miktarlarda yemek yeme

(4) Kisinin ne kadar yedigi konusunda utanmasi nedeniyle yalniz basina yemesi
(5) Yeme sonrasi kendinden nefret etme, kendini suglu ya da ¢okkin hissetme

C) Tikinircasina yeme konusunda belirgin sikinti hissetme

D) Tikinircasina yeme ortalama (¢ aylik sirede en az haftada bir kez ortaya gikar

E) Tikinircasina yeme uygunsuz dengeleyici davraniglar (6rn. ishal olma, a¢ kalma, asiri
egzersiz yapma) ile iligkili degildir ve sadece anoreksiya nervoza ya da bulimia nervozanin
gidisi sirasinda ortaya ¢ikmaz

4.4. Epidemiyolojisi
TYB yetigkinlerde en sik gorilen yeme bozuklugudur (43,44). 2011

yilinda Vardar ve ark. tarafindan Ulkemizde yapilan c¢alismada da en sik
goérulen yeme bozuklugunun TYB oldugunu ve bu oranin AN ve BN
toplamindan fazla oldugu gdésterilmistir (44). Literatirde yapilan c¢alismalar

incelendiginde TYB’nin yasam boyu yayginhiginin %1,4 bulundugu, kadinlarda
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gorulme sikhginin erkeklere gore daha fazla oldugu, ortaya ¢ikma yasinin
yaklasik olarak yirmili yaslar oldugu gosterilmistir. TYB obez kisilerde de daha
sik gorulmektedir. Bir baska calismada TYB’nin yasam boyu yayginliginin
%1,9 ila %2,8 arasinda oldugu, TYB tanisi olanlarda obezite riskinin 3-6 kat
fazla oldugu bildiriimis (5). Diyabet ve TYB iligkisini aragtiran calismalarda da
TYB olan hastalarin genel populasyonla eglestiriimis kontrollere kiyasla daha
yuksek Tip 2 DM prevalansina sahip oldugunu gostermistir (%15,2- %2,2). Ek
olarak, TYB ‘ye sahip olmanin, TYB olmayan kigilere kiyasla Tip 2 DM olma
riskini arttirdigi belirtilmigtir (45).

4.5. Etiyolojisi
TYB’nin prevalansi yuksek olmasina ragmen etiyolojisi halen tam

aydinlatilamamistir. Yeme davraniginin ¢evresel ve bireysel (biyolojik, genetik,
psikolojik) faktorler ile iliskili karmasik bir davranis olmasi sebebiyle TYB’nin
etiyolojisi butunsel bir bakis agisiyla incelenmelidir (46,47). Biyolojik-genetik
faktorler incelendiginde ve yakin tarihli aile, ikiz ve molekller ¢alismalara
bakildiginda TYB kalitsalliin orta derecede oldugu ve bu oranin %41 ila %57
arasinda oldugu tahmin edilmektedir (48,49). TYB'de genetik iligki gcalismalari
cogunlukla dopamin, serotonin ve istah sistemlerinde rol oynayan genleri
arastirmigtir. Literatir incelendiginde 6zellikle durtisellik ve odalle ilgili
sureclere katkida bulunan dopaminerjik (6dulle ilgili) ve opioiderjik (gidaile ilgili
hedonik yanittan sorumlu) sistemlerdeki molekller degisikliklere isaret
edilmektedir (49). Diger noérotransmitter sistemleri (6rnegin, serotonerjik,
noradrenerjik veya glutamaterjik) TYB'nin néropatofizyolojisi ile iliskilendirilmis
olsa da, dopaminerjik genler, 6dll sistemi ile olan iligkileri nedeniyle TYB'ye
en onemli katkiyi saglayanlar gibi gériinmektedir (49,50). ilaglar ve etkilerinin
paylasildigi ¢calismalardan birinde opioid resepttr antogonisti olan naltrekson
kullanilmis ve tikinircasina yeme davranisini baskiladigi gosterilmistir (51).
Sinaptik aralikta serotonin dizeyini arttiran ilaglarin (fluoksetin gibi) kullanildigi

bir diger ¢calismada da yeme ataklarinin azaldigi goserilmistir (52).

TYB psikoanalitik yonden incelendiginde yeme davranisinin bedeni
kontrol etmenin en eski ve ilkel yontemi oldugu kabul edilmektedir. Beden

imgesinde bozulma olmasi, beden gelisimini kabul etmede zorluklar, vicut
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bicimi ve kilolarinin dnemli oldugu ve bunlarin kati bir sekilde kontrol edilmesi
gerektigiyle ilgili inaniglar TYB’nin temel gatismalarini olusturmaktadir. Bunun
yaninda tikinircasina yeme davranigi olan bireylerde durtusellik, bagimlilik gibi
kisilik 6zellikleri daha sik gorulmektedir (53). Dusuk benlik saygisi, olumsuz
benlik degerlendirmesi ve yluksek beden memnuniyetsizligi gibi bazi belirli
psikolojik ozelliklerin TYB gelisimine katkida bulunabilecegini gosteren genis
capli ampirik kanitlar vardir (54,55).

Bilissel davranis¢i gorusler; cocukluk ¢agi travmalarinin tikinircasina yeme
davranisini yordadigini ve kisinin kendi hakkinda olumsuz dustncelere yol
acabilecegini 6ne surer. Bu olumsuz inanislar da; kilo, beden bigimi veya yeme
davranigiyla ilgili olumsuz yorumlarda bulunulmasi durumunda “ basarisizim”
gibi otomatik duslncelere ve bununla iligkili duygusal yanitin olugsmasina
sebep olabilir (53).

4.6. Tedavisi
TYB’nin ana tedavi hedefleri; tikinircasina yeme ataklarinin ortadan

kalkmasi, yeme aliskanliginin dizenlenmesi, obezite- Tip 2 DM gibi
hastaliklara ikincil gelisen komplikasyonlarin 6nlenmesi ve bunlara eglik eden
ruhsal rahatsizliklarin tedavisidir. Bu hedefler dogrultusunda farmakoterapi,

psikoterapi ve bariatrik cerrahi yontemleri kullaniimaktadir.

TYB’nin tedavisinde baslica antidepresanlar, antiobezite ilaglari ve
antiepileptikler kullanilmaktadir. Bir metanaliz ¢aligsmasinda antidepresan
ilaglarin tikinircasina yemeyi ortadan kaldirmasinin plasebodan ustun oldugu,
bunun yanisira dahil edilen ¢caligmalardan biri diginda ila¢ kullaniminin sekiz
hafta ile sinirli olmasi ve hastalarin kilolarinda degisiklik olmamasi sebebiyle
TYB tedavisinde antidepresan ilaclarin tek basina kullanimi tavsiye
edilmemektedir (56). Antiepileptik grubu ilaglardan topiramat, zonisamid ve
lamotrijin TYB tedavisinde etkisi arastirilan ilaglardir. Topiramatin tikinircasina
yeme atak sayilarini azalttigi fakat yan etkilerin bu ilacin kullanimini kisitladigi
belirtiimektedir (57). Antiobezite ilaglarindan ise sibutramin ve orlistatin TYB
tedavisinde etkili olup olmadigi arastiriimistir. Sibutramin ile yapilan 24 haftalik

randomize, cift kor, plasebo kontrolli calismada tikinircasina yemenin
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goraldugu gun sayisi ve kiloda azalma oldugu bildirilmis ayrica basagrisi, agiz

kurulugu, kabizlik, uykusuzluk, bas dénmesi gibi yan etkilere yol agmigtir (58).

ingiltere Ulusal Saglik ve Klinik Mikemmellik Enstitisi (NICE)
klavuzuna gore TYB'nin en etkili tedavisi Bilissel Davranisgi Terapidir (BDT).
Bunun disinda TYB tedavisinde etkinligi gosterilmis psikoterapiler; kisilerarasi
iligkiler terapisi (KiT) ve diyalektik davranisgi terapidir (DDT)(59) . BDT ve KiT,
direkt olarak yeme bozuklugunun hedef alindigi TYB igin spesifik tedavi
yontemleridir. Kontrolli galismalarda her iki tedavi seklinin, tikinircasina

yemenin tedavisinde guvenilir bir etkiye sahip oldugu belirtilmistir (59,60).

4.7. Depresyon ile iligkisi
TYB’den muzdarip ¢odu hastada c¢esitli psikiyatrik bozukluk

gorulmektedir (61). Grilo'ya gore (62), TYB hastalarinin yagsam boyu psikiyatrik
bozukluk goérilme orani %67 ve halihazirda en az bir mevcut psikiyatrik
bozukluk goérilme orani %37’dir. TYB’ye siklikla duygudurum ve anksiyete
bozukluklari eslik etmektedir (63). Literatlr incelendiginde &6zellikle yasam
boyu majér depresif bozukluk es tanisinin yiksek oldugu bildirilmistir (64—67).
Yanovski ve ark.’in yaptigi ¢calismada tikinircasina yemenin eslik ettigi obez
bireylerde major depresif bozukluk goérilme orani %51 olarak belirtilirken,
tikinircasina yemenin eslik etmedigi obez bireylerde major depresif bozukluk
gordlme orani %14 olarak belirtiimistir (64). Bunlarin yani sira TYB'yi
tanimlamak, siddetini Olgmekteki zorluklar, galisma dizaynlarinin birbirine
uymamasi, c¢alismaya dahil edilme kriterlerinin uyusmamasi, uzun sureli
takiplerin yeterince yapillamamasi gibi zorluklar nedeniyle TYB ve depresyon

arasindaki iligkide celiskili sonuglar da mevcuttur (68).

4.8. Tip 2 Diyabet ile iligkisi
Obezite ve yeme bozukluklari arasindaki iliski bircok calismada

belgelenmistir. Obezitenin 6nlenmesinde ve tedavi planinda; Tip 2 DM tanisi,
tedavisi ve glisemik kontrolliin saglanmasi 6nem arz etmektedir (2,3). TYB ve
GYS obezitesi olan kisilerde daha sik goérulen iki yeme bozuklugudur (4-6).
TYB, belirli bir strede bir kisinin yiyebileceginden fazla miktarda yiyecek
tuketmekle karakterize, kontrol kaybi ve sikinti hissinin eglik ettigi bir yeme
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bozuklugudur (35). TYB, genel populasyonda %1,9 ila %2,8 oraninda gorultr
ve TYB olan kisiler, TYB olmayanlara gore 3-6 kat daha fazla obezite riski
altindadir (5). Onceki calismalar, TYB hastalarinin, genel popiilasyonla
eslestiriimis kontrollere kiyasla daha ylksek Tip 2 DM prevalansina sahip
oldugunu (%15,2'ye karsi %2,2) gostermistir. Ek olarak, TYB'na sahip
olmanin, TYB olmayan kigilere kiyasla Tip 2 DM olma riskini arttirdigi da
gOsterilmistir(69). TYB ve GYS, Tip 2 DM'li hastalarda metabolik parametreler
Uzerinde zararl bir etkiye sahip olabilir. Bir dlcek anketinde tikinircasina
yemenin siddetinin artmasinin, yiikksek HbA1C, kan basinci ve BKIi dahil olmak
uzere artan metabolik komplikasyon riski ile 6nemli o6lgtde iligkili oldugu
gosterilmist ir(10). Deneysel calismalar, insanlarda bir gunlik yuksek yagli
asiri beslenmenin, tokluk glukozunda %17,1 oraninda dnemli artiglara ve tim
vucut insdlininde azalmaya yol agtigini gostermistir (70). Bir diger ¢calismada
cok dusuk kalorili diyetlerin Tip 2 DM kontrolinud onemli dlgude iyilestirdigi ve
yeni baglayan Tip 2 DM'li hastalarin %46'sinda diyabet remisyonuna neden
oldugu gosterilmistir (71). Bu nedenle, daha fazla klinisyen, teshis edilmemis
TYB veya GYS olabilecek hastalara dusuk veya c¢ok dusuk kalorili diyetler
onermektedir. Ayrica GYS’nin 6zelligi olan uyku yoksunlugu ve disuk uyku
kalitesi de Tip 2 DM ve obezite icin risk faktorleridir (72,73). TYB veya GYS
olmasi, Tip 2 DM'li hastalarda tedavi secimini etkileyebilir. Ornegin, yeme
bozukluklari bariatrik cerrahinin sonuclari tUzerinde etkili olabilirken, bariatrik
cerrahi TYB ve GYS'yi etkileyebilir (73-76).

5. Gece Yeme Sendromu

5.1. Tanimi
Gece yeme sendromu; Stunkard ve ark. tarafindan tarafindan, obez

hastalarda asiri kilo alimi ve obezite sebeplerinden biri olarak 1995’te ilk defa
tanimlanmistir (77). Bu yayinda GYS icin ilk tani élcUtleri; sabahlari gortlen
istahsizlik, aksam hiperfajisi ve haftada ¢ veya daha fazla gece uykusuzluk
yakinmasinin olmasiyla belirlenmistir. Bazi c¢alismalarda gece yeme
sendromu, obez kigilerde yagsam olaylarina ve strese yonelik 6zel bir biyolojik
ritim bozuklugu olarak degerlendirilmistir (77,78). GYS semptomlarinin,
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Ozellikle stresli yagam donemleri esnasinda ve vicut agirhgr degisimlerinin
eslik ettigi zamanda belirginlestigi, bu sendromla diyet onerilerine uyum
sorumlari arasinda bir iligkinin oldugu bildirilmigtir (6). Obezite ve diyabetin
giderek artan bir toplum sagligi sorunu olmasiyla birlikte arastirmacilar
tarafinda GYS’ye olan ilgi artmis ve oncelikle obez bireyler olmak Uzere,
saglikh kisilerde ve psikiyatri hastalarinda GYS Uzerine galigsmalar yapilmaya

baslanmigtir (77).

5.2. Klinik Ozellikleri
GYS; yeme bozuklugu, uyku bozukluklar ve duygudurum bozukluklari

bilesenlerini igceren bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (78). GYS, normal
uyku ritmiyle beraber gida aliminda sirkadiyen bir gecikme olarak
degerlendiriimektedir (79). Kalori alimindaki gecikme sonucunda, kisilerin
sabah yemeleri baskilanirken, aksam ve gece yeme miktarlari artmaktadir(80).
Saglikh kontrollerle karsilastirildiginda, GYS olan kigiler, kalorilerinin dnemli
bir kismini aksam yemeginden sonra tlketirler, gece daha sik uyanirlar ve
kontrollere gore uyandiklarinda yemek yemeleri daha olasidir (8,81). Cesitli
yiyecekler bildirilmis olmasina ragmen, en yaygin yiyecek segenekleri
ekmekler, sandvigler ve tathlardir. Polisomnografi, GYS’nin REM digI uyku
sirasinda ortaya ¢ikma egiliminde oldugunu ve dusuk uyku verimliligi ile iligkili

oldugunu gostermektedir (6,82).

GYS tanisinda kullanilan ana kriterlerden biri olan aksamlari asiri

yeme, yenilen zamana ve miktara baglh olarak degisik sekillerde

tanimlanmistir. Aksamlari asiri yeme, &énceleri “ginlik enerji miktarinin
%25’'inden fazlasinin aksam yemeginden sonra alinmasi” olarak
tanimlanirken; 1996 yilinda, Stunkard ve ark. bu kriteri “ganlik enerjinin en az

%50’sinin  aksam 19:00'dan sonra alinmasi” seklinde guncellemiglerdir

(77,78). Bu yeme donemleri sirasinda kisilerin farkindaligi korunur ve yeme
olayl hatirlanir. Aksam ve gece ge¢ saatlerde yemek yemeden memnun

olmayan bu kisiler gerginlik, sugluluk, utanma duyarlar.
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Uykusuzluk veya insomnia yakinmalari arastirmalarda, uykuya
baslama ve uykuyu surdirme insomniasi olarak belirtiimistir (6). Fakat bu
belirtiler GYS tanisi alan her hastada gorulmeyebilir. Birketvedt ve ark. yaptigi
calismada GYS olan kisilerin her gece ortalama 3,6 kez uyanirken, kontrol
grubunda 0,3 kez uyandiklari bulunmustur. GYS olanlarin ise yaklasik yarisi

her uyandiklarinda yemek yedikleri belirtiimistir (8).

GYS olan kisilerin duygudurumlarinin, gun iginde degiskenlik
gOsterdigi; sabahlari daha iyi oldugu aksama dogru kotulestigi, hatta aksam ve

gece boyunca ise kontrollere kiyasla daha fazla kétulestigi gosterilmigtir (8).

5.3. DSM-V Tani Olctleri
GYS 1995 yilinda Stunkard ve ark. tarafindan tanimlandiktan sonra

1999 yilinda Birketvedt ve ark. tarafindan yapilan galismayla tani kriterleri
genisletilmistir (7,8). Tani kriterlerine; gece uykudan uyanarak farkindahgin
korundugu yeme davranigli eklenmis ve aksam yemeginden sonra alinan
kalorinin; glnluk alinanin %50’sinden fazla olmasi gerekliligi belirtiimistir (8).
GYS tani kriterleri, bu konuda galigsmalar yapan arastiricilar tarafindan dénem

dénem gozden gegcirilmis fakat higbir igin bir dogrulama yapilamamistir (6).

26 Nisan 2008 tarihinde uyku ve yeme bozukluklari arastirma
bulgularini paylasmak icin Birinci Uluslararasi Gece Yeme Sempozyumu

toplanmig ve GYS’nin yeni tani élgttlerini belirlemistir (83).

Tablo-4: Gece yeme sendromu igin énerilen tani olgtleri (83).

A) Asagidakilerden biri ya da her ikisiyle belirli giinlik yeme diizeninin aksam velveya
geceleri d6nemli dl¢lide artis gdstermesi

(1) Gida aliminin en az % 25'inin aksam yemeginden sonra olmasi
(2) Haftada en az 2 gece yeme epizodunun olmasi

B) Aksam ve gece yeme ataklarina iliskin farkindaligin ve hatiramanin olmasi

C) Asagidaki bulgulardan en az 3 tanesinin klinige eslik etmesi
(1) Sabah istahsizlii1 ve/veya haftada 4 veya daha fazla sabah kahvalti atlanmasi
(2) Aksam yemedi ile uyku baslangici arasinda ve/veya geceleri giigli yeme arzusu
(3) Haftada en az 4 ya da daha fazla uykuya baslama ve/veya uykunun

surdiridlmesinde insomnianin olmasi
(4) Uykuyu baslatmak veya tekrar dalmak igin yeme gerekliligi inancinin bulunmasi
(5) Duygudurumun siklikla depresif olmasi ve/veya aksamlan kétilesmesi

D) Bozuklugun belirgin sikinti ve/veya islevsellikte azalmaya yol agmasi

E) Bozulmus yeme diizeninin en az 3 ay sirmesi

F) Bozuklugun madde kétiiye kullanimina veya bagimliligina, tibbi durumlara,

medikasyona ya da diger psikiyatrik hastaliklara bagl gelismis olmamasi
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DSM-IV iginde resmi bir yeme bozuklugu tanisi olarak yer almayan
GYS, DSM-V siniflandirma sisteminde “Diger Belirtilen Beslenme ve Yeme
Bozukluklar” igerisinde “Gece Yemek Yeme Bozuklugu” adiyla vyer
almaktadir (42).

Tablo-5: DSM-V Gece yemek yeme bozuklugu tani dlgitleri (42).

1)Uykudan uyanarak yemek yeme veya aksam yemeginden sonra asiri yiyecek tiketme
ile kendini gbsteren, yineleyen gece yemek yeme dénemleri

2)Yemek yendiginin farkinda olunmasi ve yemek yendiginin hatirlanmasi

3) Gece yemek yeme, kisinin uyku uyaniklik déngisindeki degisiklikler ya da yerel
toplumsal degerler gibi dis etkenlerle daha iyi agiklanamaz ve gece yemek yeme, belirgin
srahatsizlija ve/veya islevsellikte azalmaya neden olur

4) Dizensiz yeme duzeni, tikinircasina yeme bozuklugu ya da madde kullanimi da iginde
olmak Gzere baska ruhsal bozuklukla daha iyi agiklanamaz ve baska bir saglik durumun ile
aciklanamaz

5.4. Epidemiyolojisi
GYS, erken yetigkinlik doneminde baslayip, baslangi¢ yasi onlu

yaslarin sonundan yirmili yaslarin sonlarina kadar degismektedir (84,85).
GYS genel populasyonun yaklasik %1,5'inde gorulir (86), ancak prevalansin,
uyku bozukluklari merkezine bagvuran hastalarin %5,8'i (87), psikiyatri
poliklinigine basvuran hastalarin %12,3'U0 (88), sinif 1l-lll obez yetiskinlerin
%210,1'i (89), tikinircasina yeme bozuklugu olan kadin hastalarin %15'i (90)
gibi secilmis hasta gruplari arasinda daha ylksek oldugu gosterilmistir.
GYS’nin ayrica genetik yatkinligi oldugu da dustnutlmektedir. Yapilan bir
calismada, kontrol grubuyla karsilastirildiginda, GYS’li hastalarin GYSli
birinci derece akrabaya sahip olma olasiligi 4,9 kat daha fazla bulunmustur
(91). Literatur incelendiginde GYS’nin uykusuzluk, obezite, yeme bozukluklar
ve diger ruhsal bozukluklari olan hastalarda daha vyaygin oldugu

goOrulmektedir.

5.5. Etiyolojisi
GYS etiyolojisi genetik, yasamsal stres faktorleri, noéroendokrin

degisiklikler ile ilgili bulunsa da tam acikliga kavusmamistir. Psikososyal
faktorlerin yeme davranisi ile iligkili olabilecegi ve hastaligin gelisiminde rol
aldig1 belirtiimigtir (92). Hastalik obez kigilerde tanimlanmis olsa da yapilan
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calismalarda obez olmayan kisilerde de GY S’nin sik goruldugu gosterilmistir.
2014 yilinda Ulkemizde yapilan, psikiyatri poliklinigine bagvuran U¢ yuz
hastalik bir galismada GYS gérilme sikhgi; depresyon varligi, yiiksek BKi

degerleri, artmis sigara kullanimi ile iligkili bulunmustur (93).

LiteratUr incelendiginde GYS’nin kadinlarda daha fazla goruldugu ile
ilgili galismalar gogunlukta bulunmasina ragmen, tam tersi sonuglar bildiren
¢alismalarda mevcuttur (94,95). 2006 yilinda Striegel-Moore ve ark. yaptiklari
calismada, GYS ile cinsiyet degiskeni arasinda anlamli bir iliski olmadigi ve
siyah irka mensup bireylerde GYS’nin daha sik géraldugu bildirilmistir (96).

5.6. Tedauvisi
GYS tedavi hedefleri; ozellikle aksam hiperfajisini, gece yeme

ataklarini, ayni zamanda duygudurum semptomlarini ve kilo kontrolini
saglamayi icerir. TYB icin olan éneri ve tavsiyeler yaninda GYS igin sinirli
sayida tedavi 6nerileri bulunmaktadir (78). GYS tanisi olan kisilerin genellikle
basarisiz tedavi girisimi dykuleri, sadece kilo vermeye yodnelik ¢alismalar ve
yeme davraniglariyla ilgili utang ve sikilmaya bagli sikayetlerini dile getirmeme
dikkat cekmektedir (82,97). GYS icin tedavi segenekleri; farmakoterapi, i1sik

terapisi ve psikoterapiler olarak siniflanabilir.

Onceki galigmalar, istah, besin alimi ve sirkadiyen ritim tizerindeki rolii
sebebiyle serotonin sisteminin (98,99) GYS patofizyolojisinde aktif bir rolt
olabilecegini 6ne surmuslerdir (100). GYS ve serotonin sistemi arasindaki
iliskiye dayali olarak, klinik calismalar temel olarak GYS tedavisinde
antidepresan ilacglara, 0Ozellikle secici serotonin geri alim inhbitbrlerine
(SSGAI) odaklanmistir. Bir vaka serisi (101,102) paroksetin ve fluvoksamin
tedavileri ile gece yeme semptomlarinda iyilesme bildirmigtir. Sertralinin, cift
kor randomize plasebo kontrolli 8 haftalik bir klinik calismada pleseboya
kiyasla GYS semptomlarini ve yagam kalitesini dnemli ol¢ude iyilestirdigi ve
kalori alimini azalttigi gosterilmistir (85). Bu ¢alismalar i1siginda SSGAI

ilaclarini kullanmak, GYS’nin birinci basamak tedavi yaklasimini olusturabilir.

GYS tedavisinde isik terapisi literatlirde sinirli sayida vaka bildirimleri
seklinde yer almaktadir ve etkinligi tam kanittanamamistir. 40 mg/gin
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paroksetin tedavisi alan bir kadin hastaya ek olarak 1sik terapisi
uygulandiginda, gece yeme davraniginda ve depresyon skorlarinda disme
oldugu gézlenmistir. Isik terapisinin sonlandiriimasindan 1 ay sonra, gece

yeme belirtileri tekrar etmig ve yeniden 1sik terapisi baglanmistir (103).

GYS tedavisinde farmakolojik tedavilerin yani sira psikolojik
mudahaleler de uygulanmigtir (104—106). Randomize kontrollu bir calismada
1 haftalik kisaltilmis progresif kas gevsetme egitiminin (PMR) kisinin bildirdigi
kaygi duzeylerini, algilanan stresi, aksam istahi ve sabah anoreksini azalttigi
bildirilmistir. BDT, depresyon, yeme bozukluklari ve uykusuzluk dahil olmak
Uzere birgok psikiyatrik bozukluk igin etkili bir tedavi olarak gdsterilmistir.
GYS'li hastalarda yapilan c¢alismalar, GYS’nin, kisinin yemek yemeden
uyuyamayacagina inanmak, belirli yemek istekleri ve endigeli veya ajite
hissetmek gibi bazi biligssel ¢arpitmalarla iligkili oldugunu ortaya koymustur
(107-109).Yeme bozukluklarinda BDT'nin birincil amaci, sirkadiyen yeme
ritimlerindeki gecikmeyi dizeltmek, ayni anda hatali yeme aligkanliklari,
bilisler ve gece yeme ve uyku arasindaki iliskiyi diizenlemektir (107). Allison
ve ark. yaptigi GYS olan 25 hastalik galismada, hastalara 10 seans BDT
uygulanmis ve hastalarin aksam yemeginden sonra kalori aliminda, gece
yemelerinde, uykudan uyanma sikliklarinda ve kilolarinda azalma tespit
etmislerdir (105).

5.7. Depresyon ile iligkisi
GYS ile gunln ikinci yarisinda ruh halinin koétilesmesi, depresif

belirtiler ve major depresif bozukluk arasindaki iligkiler cok sayida ¢alismada
belirtilmistir. GYS tanisi almis, cesitli BKi sahip 106 hastanin %56'sinin yagam
boyu bir major depresif bozukluk dykiisii bulundugu gésterilmistir (97). BKi ile
depresif belirtiler arasindaki pozitif iliski géz 6nune alindiginda (110,111),
calismalarda gruplari BKi iizerinde esitlemek énemli goziikmektedir. GYS'li 19
obez olmayan Kisiyi, obez olmayan 22 kontrolle karsilagtiran bir ¢calismada,
GYS’li kigilerin Beck Depresyon Envanterinde daha ylksek puan aldigi ve
yasam boyu major depresif bozukluk gérilme oraninin %52,6‘ya %9,1 oldugu
bildirilmistir (112). Yeme bozuklugu olan kigilerin dislandigi bagka bir
calismada, GYS'si olan obez kisiler GYS'si olmayan obez kisilere gére daha
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fazla depresif semptomlarinin oldugunu onaylamiglardir (81). 2018 yilinda,
216 hasta ve 216 saglikli kontrol grubuyla yapilan baska bir galismada major
depresif bozukluk tanisi alan hastalarda GYS tanisi alanlarin orani %13,4
bulunurken, kontrol grubunda bu oranin %2,3 oldugu ve GYS tanisi alanlarin
siddetli depresyon kriterlerini tagsima olasiliginin fazla oldugu bildirilmistir
(113).

Bununla birlikte, GYS'li kigilere depresyon her zaman eslik
etmemektedir. Bagka bir calismada, iki grup yas, cinsiyet, BKI agisindan
eslestirildiginde GYS olan ve olmayan hastalar arasinda depresif semptomlar

acisindan higbir fark bulunamamistir (114) .

5.8. Tip 2 Diyabet ile iligkisi
Gece yeme; yeme, uyku ve ruh hali dizenlemesindeki bozulmalarla

iliskili karmasik bir davranistir. Gece yeme, nodroendokrin islevdeki
degisikliklerle iligkilendiriimis olsa da, diyabet gibi yaygin metabolik
rahatsizliklari olan hastalarda gece yeme ve GYS iyi anlagilmamistir. GYS ve
Tip 2 DM arasindaki iligkiyi inceleyen az sayida ¢alisma vardir. GYS igin
uygulanan tani kriterlerine ve galisma drneklerine bagli olarak, GYS’'nin DM'li
hastalarin %3,8-12,4'Unde var oldugu tahmin edilmistir (115-117).

DM'li bireylerde gece yemenin daha koétl diyet kontrolt, daha kot
glikoz izlemi ve obezite ile iliskili olduguna dair bazi kanitlar vardir (118). 2014
yilinda Hood ve ark. yaptigi bir calismada, Tip 2 DM’li 194 yetigkinin, gece
yeme semptomlarinin yani sira yeme, uyku ve depresif semptomlari ve HbAlc
ile 6lculen glisemik kontrol verileri degerlendirilmistir. Katilimcilarin %7'sinin
GYS kriterlerini karsiladigini, gece yeme semptomlarinin artmasinin, daha
kot glisemik kontrol ve yeme, uyku ve ruh halindeki bozulmalar ile iliskili
oldugunu; HbAlc duzeylerinin %7'den fazla olma olasiiginin énemli élglide
artigint  ve klinik depresif semptom duzeylerinin  yliksek oldugunu
bildirmislerdir (115). Literatir gézden gecirildiginde, GYS ve DM'li hastalarda
GYS tanisi olanlarin sadece DM'si olanlara goére daha yiksek HbAlc
seviyeleri gosterdigi (117,118), bazilarinin ise bu gruplar arasinda HbA1c

duzeylerinde anlamli fark bulamadigi gosterilmigtir (116).
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Calismalar 1siginda GYS'li hastalarin diyabet tedavi rejimlerine
uymada daha buyuk zorluklar yasayabilecegi dusunulmektedir. GYS tanisi
olan Tip 2 DM’li hastalarda tedaviye uyum becerilerini gelistirmek, duygusal
yemeyi azaltmak veya kiloyu iyilestirmek icin ek mudahaleler gerekebilir. Tip
2 DM’li hastalarda gece yeme ile metabolik ve psikososyal islevsellik
arasindaki iligkinin daha iyi anlasilmasi, bu hastalarin tedavisi i¢in yeni yollar

saglayabilir.
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GEREC VE YONTEM

1. Orneklem Secimi

Calisma grubu, 23.01.2022-05.05.2022 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne basvuran, Tip 2
DM tanisiyla takip edilen hastalar arasindan secilmistir. Calismaya dahil
edilme ve diglama dlgutlerini kargilayan 120 Tip 2 DM hastasi ¢alismaya dahil
edilmistir.

Calismaya katilmayi kabul eden tum gondalltler, arastirmanin amaci ve
sureci ile ilgili hem sozel olarak hem de yazili materyal (Uludag Universitesi
Tip Faklltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nca onaylanmis olan
“Bilgilendirilmis  Goénulli  Olur Formu (Anket Arastirmalari lIgin)” ile
bilgilendirilmis ve katilimcilarin onamlari alinmistir. Calisma ile ilgili etik kurul
onayi 05 Ocak 2022 tarihinde 2022-1/28 nolu karar numarasi ile alinmigtir.

2. Calismaya Dahil Edilme Olgutleri:

Calisma grubu, 18-65 yas arasinda, Tip 2 DM tanisi olan, islevselligini
bozacak ruhsal hastaligl ile madde veya alkol kotuye kullanimi olmayan ve
calismaya katilmayi kabul eden Kigiler arasindan segilmigtir.

3. Galismadan Diglama Olgiitleri:

Olgeklerin uygulanmasina engel bir durumu bulunanlar (okuma-yazma
bilmeyenler), organik beyin patolojisi olanlar, zeka geriligi olanlar, islevselligini
bozacak bir ruhsal hastali§i olanlar ve g¢alismaya katilmak istemeyen kisiler
calismaya dahil edilmemigtir.

4. Veri Toplama Araglari

Arastirmada, sosyodemografik bilgiler icin Sosyodemografik Veri
Formu (Ek 1), depresyon belirtilerini degerlendirmek amaciyla Montgomery ve

Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi (Ek 2), Gece Yeme Sendromunu
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degerlendirmek amaciyla Gece Yeme Anketi (Ek 3), Tikinircasina Yeme
Bozuklugunu degerlendirmek amaciyla Yeme Tutum Testi (Ek 4) kullanilmigtir.
Katilimcilar bir defa kesitsel olarak gorilmus, olcekler gondlltler tarafindan

doldurulmustur.

4.1. Sosyodemografik Veri Formu
Calismacilar tarafindan hazirlanmis olan bu formla, arastirmaya katilan

bireylerin yas, cinsiyet, medeni durum, kimlerle yasadigi, gocuk sayisi, egitim
duzeyi, meslegi, ¢calisma durumu, bulundugu ¢evreye gore ekonomik duzeyi
hakkindaki dusuncesi, sigara kullanimi, alkol kullanimi, sistemik hastalik
varligi, pskiyatrik hastalik varligi, halen devam eden pskiyatrik ilag kullanimi,
aile dykusunde psikiyatrik hastalik varligi, diyabete bagl ilag kullanimi ile ilgili

bilgiler edinilmistir.

4.2. Montgomery ve Asberg Depresyon Derecelendirme Olcegi

Montgomery ve Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi (MADRS)
Stuart A. Montgomery ve Marie Asberg tarafindan 1976 yilinda gelistirilmistir.
10 maddelik gérismeci tarafindan doldurulan bir &lgektir. Bu depresyon
Olgeginde yer alan 10 maddenin timi depresyonun cgekirdek belirtileridir.
Fakat cekirdek belirtilerin bir kismi dahil edilmemistir. Her bir madde; 0-6 puan
araliginda degerlendiriimektedir. Olgegin Turkge gegerlik givenirligi Ozer ve
ark. tarafindan 2001 yilinda yapilmistir. Tirkge formunun duyarlilik ve 6zgullik
calismasinda hafif, orta ve ciddi siddetteki depresyon icin kesme noktalari

sirasi ile 8, 28 ve 35 olarak bulunmustur.

4.3. Yeme Tutumu Testi

Bu calismada kullanilan Yeme Tutum Testi (YTT) kirk maddeden
olusan altili likert tipi 6zbildirime dayali bir dlgektir. 1979’da Garner ve Garfinkel
tarafindan gelistirilen bu 6lgek, yeme bozuklugu olan ya da olmayan kisilerde
olasi yeme davranigi bozukluklarini degerlendirir(119). YTT nin gecerlilik ve

guvenilirlik galismasi, Savasir ve Erol tarafindan yapilmistir (120). 30 puan
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Usti bozulmus yeme davranigl olarak kabul edilip kesme puani olarak

belirlenmistir.

4.4. Gece Yeme Anketi

GYA, Gece Yeme Sendromu tanisi igin Allison ve ark. tarafindan 2008
yilinda geligtirilen ve 14 sorudan olugan bir 6z bildirim tarama anketidir (121).
Anketin Turkge gecerlilik guvenilirligi Atasoy ve ark. tarafindan yapilmigtir
(122). Anketin ilk dokuz sorusu tum katihmcilar tarafindan doldurulmaktadir.
Sonraki sorularda ise gece uyanmayan veya atistirmasi olmayan katihmcilarin
devam etmemesi igin uyari vardir. Soru 10-12 gece uyanmalari olan, soru 13
ve 14 ise gece atistirmalari olan katilimcilar tarafindan doldurulmaktadir.
Anketteki 7. madde disindaki maddeler besli Likert tipi élgimle 0-4 arasinda
puanlanmakta, yedinci maddede gun igi duygudurum degisikligi
sorgulanmakta ve gun igi duygudurum degisikligi olmayanlar O puan
almaktadir. Ankette 1., 4. ve 14. sorular ters puanlanmaktadir. 30 ve Gizerindeki
puan icin pozitif 5ngérl degeri %72,7 olarak bildirilmis olup, 30 ve Uzeri puan

alanlar risk grubunda kabul edilir.

5. Laboratuvar Tetkikleri

TUum Tip 2 DM hastalarinin son 3 ay icinde tetkik edilen Ure, kreatinin,
aspartat aminotransferaz testi (AST), alanin aminotransferaz testi (ALT),
serbest T4, tiroid uyarici hormon (TSH), hemoglobin A1c (HbA1c), LDL, HDL,
trigliserit, total kolestrol, idrar mikroalbimin, glomeruler filtrasyon (GFR), aclik
glukoz, boy-kilo degerleri, komorbid hastaliklari ve kullandiklari farmakolojik
tedaviler not edilmigtir.

Hastalarin HDL, LDL, trigliserit ve total kolestrerol degerlerine gore
hiperlipidemi varlidi, fizik muayenelerine gére néropati varligi, géz hastaliklari
poliklinik muayenelerine goére retinopati varligi, idrar albimin ve GFR
degerlerine gore nefropati varligi, kan basinci élgimleri ve ila¢ kullanimlarina

bagli hipertansiyon tanisinin varhgi degerlendirilmigtir.
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6. lIstatistiksel Yontem

Verilerin analizinde SPSS v25 paket programi kullaniimistir. Verilerin
analizi konusunda tanimlayici istatistikler; frekans, yiizde, ortalama ve standart
sapma degerleri ile sunulmustur. Calismada Montgomery ve Asberg
Depresyon Derecelendirme Olgegi, Gece Yeme Anketi ve Yeme Tutum Testi
Olcumlerinin gruplarda zamanlara gore farkliliginin demografik 6zelliklere ve
alt gruplarda incelenmesi icin Mann Whitney U testi ve kruskall Wallis testi
yapilmistir. Hasta 6zelliklerinin tani gruplarinda incelenmesinde Ki-kare testi
yapilmistir. Skorlar arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman korelasyon
testi yapilmistir. Calismada 0,05'den kiuguk p degerleri istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. Analizler SPSS 25.0 paket programi ile yapilmistir.
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7. BULGULAR

Calismaya Tip 2 DM tanisi alan 120 hasta (47 erkek, 73 kadin)
katilmistir. Calismada katilimcilarin %95,8’nin (n=115) evli, %4,2’sinin (n=5)
bekar oldugu gorulmastur. Katihmcilarin %32,5 (n=39) es ve gocuklar ile,
%44,2 (n=53) sadece es ile, %5 anne-baba ile (n=6) %7,5 (n=9) yakinlari ile
ve %10,8 (n=13) ile yalniz olarak yasadigi gérulmusgtur.

Hastalarin BKI diizeylerinin %13,3 (n=16) ile zayif, %36,7 (n=44) ile
normal, %37,5 (n=45) ile kilolu ve %12,5 (n=15) ile obez oldugu goéralmastur.
Hastalarin %9%’i (n=6) egitimsiz, %3,3'U (n=4) okuryazar, %48,3’nin (n=58)
ilkokul, %12,5'nin (n=15) ortaokul, %18,3'nun (n=22) lise, %3,3’nin (n=4)
yuksekokul ve %8,3’'nin (n=10) lisans dizeyinde egitime sahip oldugu
gorulmustar. Hastalarin %43,3'nin (n=53) ev hanimi ve %33,3'nun (n=40)
emekli oldugu gorulmustar. Hastalarin %16,7’nin (n=20) aktif olarak calistigi
gorulmustur. Hastalarin ekonomik duzeylerinin %31,7 (n=38) ile iyi, %55,8
(n=67) ile orta ve %12,5 (n=15) ile kotu oldugu tespit edilmistir. Hastalarin

sosyodemografik dzellikleri Tablo 6’te gosterilmistir.

Tablo-6: Hastalarin sosyodemografik dzellikleri.

n %
Erkek 47 39,2%
Cinsiyet
Kadin 73 60,8%
Zayif 16 13,3%
Normal 44 36,7%
BKi

Kilolu 45 37,5%

Obez 15 12,5%

Medeni Bekar 5 4,2%
Durum Evi 115 95.8%
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Esi ve Cocuklari ile 39 32,5%
Esiile 53 44.2%
. . Anne velveya Baba
Aile Sekli ] 6 5,0%
ile
Yakinlari ile 9 7,5%
Yalniz 13 10,8%
Egitimsiz 6 5,0%
Okuryazar 4 3,3%
lIkokul 58 48,3%
Egitim Ortaokul 15 12,5%
Durthg@ Lise 22 18,3%
Yuksekokul 4 3,3%
Universite 10 8,3%
Lisansusti 1 0,8%
Memur 12 10,0%
Isci 12 10,0%
Esnaf 4 3,3%
Meslek
Emekli 40 33,3%
Ev Hanimi 52 43,3%
Diger 0 0,0%
Calisiyor 20 16,7%
is Durumu
Calismiyor 100 83,3%
Iyi 38 31,7%
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Ekonomik Orta 67 55,8%

Dazey Kot 15 12.5%

BKi : Beden Kitle Indeksi.

Arastirmada hastalarin yaslarinin ortalama 56,32+8,09 oldugu, BKi
dizeylerinin  31,41+6,67 oldugu tespit edilmigtir. Hastalarin ortalama
1,95+1,14 cocuk sahibi oldugu gorulmastur. Hastalarin HbAlc dizeylerinin
7,88%£2,22, aclik kan glukozu seviyesinin 164,57+76,5 oldugu belirlenmistir.
LDL duzeyinin 121,27+44,28 ve HDL dizeyinin 50,66+13,04 oldugu
belirlenmistir. Trigliserit dizeyinin 205,18+273,35, Total kolestrerol diizeyinin
201,57+52,14 oldugu belirlenmistir.

MADRS puanlarinin ortalamasinin 11,92+9,09, Gece Yeme Anketi
(GYA) puanlarinin 14,52+6,44 ve Yeme Tutum Testi (YTT) puanlarinin 19,52

oldugu gorulmastur. Hastalarin verileri Tablo 7’te gdsterilmistir.

Tablo-7: Hastalarin genel 6lgim degerlerinin incelenmesi.

Olgiim X+s.s
Yas 56,32+8,09
BKIi 31,41+6,67
HbAlc 7,88+2,22
Aclik kan glukozu 164,57+76,5
LDL 121,27+44,28
HDL 50,66+13,04
Trigliserit 205,18+273,35
Total kolesterol 201,57+52,14
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MADRS 11,92+9,09

Gece Yeme Anketi 14,52+6,44

Yeme Tutum Testi 19,52+9,81

MADRS: Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi.

Hastalarin %16,7’sinin (n=20) sigara kullandigi ve %22,5’inin (n=27)
kullanmayi biraktigi tespit edilmistir. Hastalarin %6,7’sinin  (n=8) alkol

kullandigi ve %2,5’'inin (n=3) kullanmayi biraktigi tespit edilmigtir.

Hastalarin %35’inde (n=42) nefropati, %27,5’inde (n=33) retinopati,
%33,3’Unde (n=40) noropati, %55’inde (n=66) hipertansiyon, %19,2’sinde
(n=23) oldugu tespit edilmigtir.

MADRS’a gore hastalarin %45,8’inin (n=55) saglikli, %40,8’inin (n=49)
hafif, %13,3’Unun (n=16) orta derecede depresyonda oldugu tespit edilmistir.
YTT puanlarina goére katiimcilarin  %20’sinin  (n=24) bozulmus yeme
davranisina sahip oldugu goérulmustir. GYA puanlarina goére hastalarin

%23,3’inde gece yeme bozuklugunu icin risk altinda oldugu gorulmagtur.

Katilimcilarin %15’i (n=18) psikiyatrik muayene sonucuna gore TYB
veya GYS tanisi almislardir. Katilimcilarin klinik 6zellikleri Tablo 8'te

gOsterilmistir.
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Tablo-8: Hastalarin klinik 6zellikleri.

%

Var 20 16,7%
Sigara Birakmig 27 22 5%
Var 8 6.7%
Alkol Birakmis 3 2 504
Yok 109 90 8%
Var 42 35.0%
Nefropati
Var 33 27 5%
Retinopati
Yok 87 72.5%
Var 40 33.3%
Noropati

Var 66 55,0%

Hipertansiyon
Yok 54 45,0%
Var 23 19,2%

Hiperlipidemi
Yok 97 80,8%
MADRS Grup Hafif 49 40.8%
Orta 16 13.3%

Bozulmus Yeme
Yeme Tutum Davranisi 24 20,0%
Testi

Normal 96 80 0%
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Gece Yeme Risk Var 28 23,3%
Anketi
Yok 92 76,7%
Var 18 15,0%
TYB+GYS Tani
Yok 102 85,0%

MADRS: Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi
TYB: Tikinircasina Yeme Bozuklugu
GYS: Gece Yeme Sendromu.

Hastalarin cinsiyetlerine gore tani alma oranlarinin farkli oldugu,
kadinlarin erkek hastalara gore daha ylksek oranlarda tani aldigi gérulmastar
(p=0,03). Hastalarin BKi diizeylerine gore tani alma oranlarinin farkli oldugu,
BKi diizeyleri kilolu ve obez olan hastalarda daha yliksek oranlarda tani aldig
gorulmustar (p=0,02). Hastalarin medeni duruma gore tani alma oranlarinin
farkh oldugu, bekar olan hastalarin daha ylksek oranlarda tani aldigi

gorulmustar (p=0,01).

Aile yasam sekline gore tani alma oranlarinin farkllik géstermedigi, farkli
aile tiplerinde yasayan hastalarin tani alma oranlarinin farkli olmadigi
gorulmustar (p=0,41). Egitim dizeyine goére tani alma oranlarinin farklihk
gOstermedigi, farkl egitim dizeylerine sahip olan hastalarin tani alma
oranlarinin fakli olmadigi gorilmastir (p=0,53). Hastalarin mesleklerine gore
tani alma oranlarinin farkhlik gostermedigi, farkli mesleklere sahip olan

hastalarin tani alma oranlarinin farkli olmadigi gértlmustir (p=0,08).

Hastalarin calisma duruma goére tani alma oranlarinin farkli oldugu,
calismayan hastalarin daha ylksek oranlarda tani aldigi gértlmustir (p=0,04).
Ekonomik durumlarina gére tani alma oranlarinin farklilik géstermedigi,
ekonomik durumlari kétd, orta ve iyi olan hastalarin tani alma oranlarinin farkh

olmadigi gérulmastur (p=0,38).

Hastalarin sigara kullanma durumlarina gore tani alma oranlarinin
farkhlik géstermedigi, sigara kullanan, birakan veya kullanmayan hastalarin
tani alma oranlarinin farkh olmadigi gérulmustir (p=0,06). Hastalarin alkol

kullanma durumlarina gore tani alma oranlarinin farklilik géstermedigi, alkol
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kullanan, birakan veya kullanmayan hastalarin tani alma oranlarinin fakli

olmadigi

gorulmustar

(p=0,29).
sosoyodemografik bilgilerinin incelenmesi Tablo 9’da gosterilmistir.

Tani

gruplarina

Tablo-9: Tani gruplarina gore hasta 6zelliklerinin incelenmesi.

gore

tani
var yok p
n % n %
Erkek 4 22,2% 43 42.2%
Cinsiyet 0,03*
Kadin 14 77,8% 59 57,8%
Zayif 0 0,0% 16 15,7%
Normal 5 27,8% 39 38,2%
BKi Grup 0,02*
Kilolu 9 50,0% 36 35,3%
Obez 4 22,2% 11 10,8%
Medeni Bekar 2 11,1% 3 2,9% oo
Durum Evli 16 88.9% | 99 | 97.1%
Esive
7 38,9% 32 31,4%
Cocuklari
Esi ile 7 38,9% 46 45,1%
Anne
Aile Sekli velveya 0 0,0% 6 5,9% 0.41
Baba ile
Yakinlari ile 2 11,1% 7 6,9%
Yalniz 2 11,1% 11 10,8%
Arkadas ile 0 0,0% 0 0,0%

hastalarin
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Egitimsiz

2 11,1% 4 3,9%
Okuryazar 0 0,0% 4 3,9%
ilkokul 9 50,0% 49 48,0%
Egitim
Ortaokul 1 5,6% 14 13,7%
Durumu 0,53
Lise 4 22,2% 18 17,6%
Y tiksekokul 1 5,6% 3 2,9%
Universite 1 5,6% 9 8,8%
Lisansusti 0 0,0% 1 1,0%
Memur 1 5,6% 11 10,8%
isci 1 5,6% 11 10,8%
Meslek Esnaf 0 0,0% 4 3,9% 0,08
Emekli 4 22,2% 36 35,3%
Ev Hanimi 12 66,7% 40 39,2%
Calisiyor 1 5,6% 19 18,6%
is Durumu 0,04*
Calismiyor 17 94,4% 83 81,4%
Iyi 6 33,3% 32 31,4%
Ekonomik
) Orta 11 61,1% 56 54,9% | 0,38
Dilzey
Kotu 1 5,6% 14 13,7%
Evet 3 16,7% 17 16,7%
Sigara
Birakmis 2 11,1% 25 24,5% | 0,06
Kullanimi
Hayir 13 72,2% 60 58,8%
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Evet 2 11,1% 6 59% | 0,29
Alkol

Kullanimi

Birakmis 0 0,0% 3 2,9%

Hayir 16 88,9% 93 91,2%

*0,05 diizeyinde anlamli iliski, BKi: Beden Kitle indeksi.

Nefropati varliginin tani alma oranlarina goére farkhlik gostermedidi,
nefropatisi olan veya olmayan hastalarin tani alma oranlarinin farkl olmadigi
gorulmustar (p=0,59). Retinopati varhiginin tani alma oranlarina goére farklilik
oldugu tespit edilmigstir. Retinopatisi olan hastalarin tani alma oranlarinin daha
yuksek oldugu gorulmastir (p=0,01). Noropati varliginin tani alma oranlarina
gore farklihk oldugu tespit edilmistir. Noropatisi olan hastalarin tani alma

oranlarinin daha yuksek oldugu gorulmuastur (p=0,01).

Hipertansiyon varliginin tani alma oranlarina goére farkhlik géstermedigi,
hipertansiyonu olan veya olmayan hastalarin tani alma oranlarinin fakh
olmadigi goérulmustir (p=0,44). Hiperlipidemi varliginin tani alma oranlarina
gore farklihk gostermedigi, hiperlipidemisi olan veya olmayan hastalarin tani

alma oranlarinin fakh olmadigi gértlmastur (p=0,45).

MADRS puanlarina goére deg@erlendirilen hastalarin gruplara gore tani
alma oranlarina goére farkhlik oldugu tespit edilmistir. MADRS puanina gore
saglikh olan hastalarda fark olmadigi, hafif ve orta derecede depresyonu olan

hastalarda tani alma oranlarinin daha ytksek oldugu gérulmustir (p=0,03).

YTT sonuglarina gore; bozulmus yeme davranisi olan hastalarda tani
alma oranlarina gore farkhlik gértlmedigi, bozulmus yeme davranisi olan veya
olmayan hastalarin tani alma oranlarinin farkli olmadigi gértlmustir (p=0,43).
GYA sonuglarina gore; GYS acisindan riskli olan grupta gece yeme bozuklugu
g6rilme oranlarinin farkh diizeylerde olmadigi tespit edilmistir (p=0,34). Tablo

10’da tani gruplarinin Klinik 6zelliklere gore incelenmesi gosterilmigtir.
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Tablo-10: Tani gruplarinin klinik 6zelliklere gére incelenmesi.

Tani
Var Yok p
n % n %
Var 6 33,3% 36 35,3%
Nefropati 0,59
Yok 12 66,7% 66 64,7%
Var 8 44,4% 25 24,5%
Retinopati 0,01*
Yok 10 55,6% 77 75,5%
Var 8 44,4% 32 31,4%
Noropati 0,04*
Yok 10 55,6% 70 68,6%
Var 10 55,6% 56 54,9%
Hipertansiyon 0,44
Yok 8 44,4% 46 45,1%
Var 3 16,7% 20 19,6%
Hiperlipidemi 0,45
Yok 15 83,3% 82 80,4%
Saglikh 3 16,7% 52 51,0%
MADRS Hafif 10 55,6% 39 38,2% | 0,03*
Orta 5 27,8% 11 10,8%
Bozulmus
Yeme Tutum Yeme 4 22,2% 20 19,6% 013
Testi Davranisi '
Normal 14 77,8% 82 80,4%
Gece Yeme Risk Var 5 27,8% 23 22,5%
. 0,34
Anketl Yok 13 | 722% | 79 | 77,5%

*0,05 diizeyinde anlamli iliski, MADRS: Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme
Olgegi.
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Calismada HbA1c duzeylerinin tani alan grupta daha yuksek seviyede
oldugu gorulmustar (p=0,04). Calismada aglik kan sekeri dizeylerinin tani alan
grupta daha yuksek seviyede oldugu goérulmustar (p=0,03). Tani alan ve
almayan grupta LDL duzeylerinin farkli duzeylerde olmadigi gorulmustur
(p=0,38). Tani alan ve almayan grupta HDL duzeylerinin farkh duzeylerde
olmadigi gorulmustar (p=0,38). Tani alan ve almayan grupta total kolesterol

duzeylerinin farkli duzeylerde olmadigi gorulmustur (p=0,52).

Calismada MADRS puanlarinin tani alan grupta daha yuksek seviyede
oldugu goérulmustur (p=0,01). Calismada GYA skorlarinin tani alan grupta
daha yuksek seviyede oldugu gorulmustar (p=0,01). Tani alan ve almayan
grupta YTT skorlarinin farkli duzeylerde olmadigi géralmastur (p=0,32). Tani
gruplarina gore biyokimyasal dlcimlerin ve anket sonuclarinin verileri Tablo

11’de gosterilmistir.

Tablo-11: Tani gruplarina gore biyokimyasal 6lgtimlerinin incelenmesi.

Tani
Olgiim Var Yok p
X+s.s X+s.s
HbAlc 9,18+2,47 7,65+2,11 0,04~
Aclik Kan
190,39+92.68 160,01+72,87 0,03~
Glukozu
LDL 126,94+38,05 120,26+45,38 0,38
HDL 49,61+10,44 50,84+13,48 0,35
Trigliserit 174,61+103,43 210,58+293,32 0,13
Total
204,11+41,78 201,12+53,92 0,52
Kolesterol
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MADRS 18,56+10,17 10,75+8,41 0,01~
Gece Yeme
) 21,83+6,67 13,23+5,49 0,01~
Anketi
Yeme
Tutum 22,11+8,70 19,06+9,97 0,32
Testi

*0,05 dlzeyinde anlamli iligki, MADRS: Montgomery Asberg Depresyon
Derecelendirme Olgegi.

Tani alan grupta hastalarin yaslari ile MADRS puanlari arasinda negatif
yonde ve anlaml bir iligki oldugu gorulmustir. Hastalarin yaslari buyuadukce
MADRS puanlarinin daha duaslik oldugu tespit edilmistir (p=0,01). Tani alan
grupta hastalarin yaglari ile GYA ve YTT puanlarinin iligkili olmadigi tespit
edilmistir (p>0,05).

Tani alan grupta HbAlc ile GYA arasinda negatif ydonde ve anlamli bir
iliski oldugu gorulmustir. GYA yuksek olan katilimcilarin HbAlc dizeylerinin
daha dusik oldugu tespit edilmistir (p=0,01). Tani alan grupta aclik kan
glukozu, LDL, HDL, Trigliserit, Total Kolesterol duzeylerinin MADRS skoru,

GYA ve YTT puanlari ile anlamli sekilde iligkili olmadigi gorulmusgtur.

Tani almayan grupta yas, HbAlc, ag¢lik kan glukozu, LDL, HDL,
Trigliserit, Total Kolesterol dizeylerinin MADRS skoru, GYA ve YTT puanlari
ile anlamli sekilde iligkili olmadigi goérulmastir(p>0,05). Tablo 12 ve 13’te

degerler gosterilmistir.
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Tablo-12: Tani alan grupta dlgumlerin iligkilerinin incelenmesi.

Gece Yeme
Tani| Olgim MADRS Yeme Tutum
Anketi Testi
r -0,59" -0,26 0,36
Yas
p 0,01 0,31 0,15
r -0,01 -0,50° -0,32
HbAlc
p 0,98 0,03 0,20
Aclik Kan r 0,04 0,23 -0,34
Glukozu P 0,87 0,35 0,17
r -0,24 0,01 -0,09
Var LDL
p 0,33 0,98 0,72
r 0,15 -0,15 -0,01
HDL
p 0,55 0,56 0,98
r -0,25 0,08 -0,04
Trigliserit
p 0,32 0,74 0,87
Total r -0,16 -0,04 -0,05
Kolesterol D 0,52 0.87 0.86

MADRS: Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi.
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Tablo-13: Tani almayan grupta 6lgumlerin iligkilerinin incelenmesi.

Gece Yeme
Tani| Olgim MADRS Yeme Tutum
Anketi Testi
r -0,03 -0,12 0,04
Yas
p 0,76 0,21 0,71
r 0,15 -0,10 -0,08
HbAlc
p 0,13 0,30 0,40
Aclik Kan r 0,06 -0,15 0,13
Glukozu D 0,57 0,12 0,20
r 0,05 0,11 -0,03
Yok LDL
p 0,59 0,28 0,79
r -0,12 -0,03 -0,09
HDL

p 0,23 0,76 0,37
r 0,07 0,02 0,02

Trigliserit
p 0,47 0,81 0,82
Total r 0,06 0,13 -0,09
Kolesterol D 0.54 0.18 0.35

MADRS: Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi.

anlamli bir iliski olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Tani alan grupta hastalarin
MADRS puanlari ile YTT arasinda anlamli bir iliski olmadigi tespit edilmistir

(p>0,05). Tani alan grupta hastalarin GYA skoru ile YTT arasinda anlamli bir

iliski olmadid tespit edilmistir (p>0,05).
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Tani almayan grupta hastalarin GYA skoru ile MADRS puanlari arasinda
anlamli ve pozitif yonde bir iliski oldugu tespit edilmistir (r=0,36, p=0,01).
MADRS puanlari yuksek olan tani almayan hastalarda GYA skorlari da

yuksektir.

Tani almayan grupta MADRS puanlari ile YTT puanlari arasinda anlamli
bir iliski olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Tani almayan grupta hastalarin
GYA skorlari ile YTT puanlari arasinda anlamli bir iligki olmadigi tespit
edilmigtir (p>0,05). Tablo 14’te tani gruplarinda anket skorlarinin birbirleriyle
iligkisi gosterilmigtir.

Tablo 14: Tani gruplarinda él¢tmlerin iligkilerinin incelenmesi.

Gece
Yeme
Yemek
Tani MADRS Tutum
Yeme .
Testi
Skoru
r 1
MADRS
p
r 0,23 1
Var Gece Yeme Anketi
p 0,37
r -0,01 0,14 1
Yeme Tutum Testi
p 0,97 0,57
r 1
MADRS
p
r 0,36" 1
Yok | Gece Yeme Anketi
p 0,01
r -0,04 0,16 1
Yeme Tutum Testi
p 0,68 0,11

*0,05 dizeyinde anlamli iliski, MADRS: Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme
Olgegi.
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8. TARTISMA VE SONUC

Caligmamiza dahil ettigimiz 120 hastanin 11’'ine (%9,1) GYS tanisi,
6’'ine (%5) TYB tanisi konmus olup, 1’'ine (%0,8) GYS ve TYB tanisi birlikte
konmustur. Orneklemimizde TYB ve GYS yayginli§i toplum temelli galismalara
gore yuksek olmakla birlikte diyabet tanili hasta gruplar ile yapilan
calismalarla uyumlu bulunmustur. Bu c¢alismada TYB ve GYS yayginliginin
yuksek olmasi, c¢ogunlugu obez hastalardan olusan ¢alisma
populasyonumuzun (BKi 31,41+6,67) ozellikleri ile agiklanabilir. Ayrica
degerlendirme yontemlerindeki farkliliklar, Tip 2 DM hastalarinda TYB ve GYS
yayginligini arastiran c¢aligmalarin sonuglarini etkileyebilir. Anket kullanilan
calismalarin (10,116,124), yapilandiriimis goérisme (123,125,126) kullanilan
calismalara gore daha dusuk oranlar ortaya koyma egiliminde oldugu
go6rilmektedir. Bu nedenle, anketlerin kullaniimasi, bu tir hastalarda yeme
bozukluklarinin eksik teshisine sebep olabilir.

Dunyada sikli§i gittikce artan Tip 2 DM obezite ile yakindan iligkilidir.
TYB ve GYS obez hasta grubunda sik gorulen yeme bozukluklaridir ve Tip 2
DM’in tedavi yonetimini ve uzun vadeli sonugclarini etkileyebilir. Calismamiza
dahil olan hastalarin BKi 31,41+6,67 olup, %50’sini (n=60) kilolu ve obez alt
gruplari olusturmaktadir. Calismamizda TYB ve/veya GYS tanisi alan Tip 2
DM hastalarinda kilolu veya obez alt grubunda olanlarin yeme bozukluklari
acisindan artmis riske sahip olduklari gorulmastur. 2018 yilinda Abbott ve ark.
yaptigi sistematik derlemede 10 calisma incelenmis, TYB olan hastalarin BKi
degerleri saglikli bireylere goére anlamli olarak fazla bulunmustur (127).
Calismamizda BKi degerleriyle yeme bozuklugu tanilari arasinda anlamii iligki
saptanmasi literatur ile uyumlu bir sekilde, yeme bozukluklarinin obeziteye ve
BKi artisina sebep olabilecegini disiindiirmektedir. Elde edilen sonuclar

calisma hipotezini destekler niteliktedir.

TYB ve GYS, Tip 2 DM'li hastalarda metabolik parametreler Gzerinde
zararli bir etkiye sahip olabilir. Bir Olgek anketinde tikinircasina yemenin
siddetinin artmasinin, yiikksek HbA1c, kan basinci ve BKi dahil olmak iizere
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artan metabolik komplikasyon riski ile 6nemli dlgtde iliskili oldugu gosterilmigstir
(128). Tip 2 DM tedavi ve takibinde uzun doénem mikro ve makro
komplikasyonlari 6nlemek adina glisemik kontrolin saglanmasi ve
kardiyovaskuler hastalik risk faktorlerini iyilestirmek 6nem arz etmektedir
(129,130). Bu sebeple galismamizda hastalarin HbA1c degerleri, aglik kan
glukozu dlgumleri, lipid profilleri ve hipertanyon tanisi almis olup olmadiklari

degerlendirilmigtir.

Calismamizdan elde edilen sonuglara gore; degerlendirilen hasta
grubunda HbA1c dizeylerinin tani alan grupta daha yuksek seviyede oldugu
goOrilmustur(p=0,04). Bunun yaninda olgllen aglik kan sekeri duzeylerinin de
tani alan grupta daha yuksek seviyede oldugu goérulmastir (p=0,03).
Sonuglarin tez hipotezini destekledigi gorulmustar. Tani alan grupta yuksek
HbA1c duzeyleri ve aglik kan glukozu degerleri; yeme bozuklugu hastalarinda
diyabet tani ve tedavisinin daha Onemini gdstermektedir. Literatir
incelendiginde birbirleriyle gelisen sonuclar elde edilmistir. Ornegin HbAlc'yi
Olcen iki calismada TYB olan ve olmayan hastalar arasinda HbA1c agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (131,132), 82 Tip 2 DM
hastasinin degerlendirildigi bir calismada ise 27 kigi TYB tanisi almig; tani alan
grup ile almayan grubun HbA1c degerleri karsilastirildiginda anlamli bir fark
bulundugu belirtiimistir (126).

Kardiyovaskuler risk degerlendiriimesinde 6numuze ¢ikan vicut agirligi,
lipid profili ve kan basinci élgiimleri ayrica degerlendirildiginde BKi’nin tani
alan grupta anlamli dizeyde fazla oldugu, lipid profili incelendiginde; LDL
dizeyinin 121,27+44,28, HDL dizeyinin 50,66+13,04, trigliserit duzeyinin
205,18+273,35, total kolestrerol diizeyinin 201,57+52,14 oldugu gosterilmistir.
Hastalarin %55’inde (n=66) hipertansiyon, %19,2’sinde (n=23) hiperlipidemi
tanilarinin oldugu tespit edilmistir. Tani alan ve almayan grupta LDL
dizeylerinin farkl dizeylerde olmadigi goértlmustir (p=0,38). Tani alan ve
almayan grupta HDL duzeylerinin farkli dizeylerde olmadigi goralmuastdr
(p=0,38). Tani alan ve almayan grupta total kolesterol dizeylerinin farkli

dizeylerde olmadigi gordlmustir (p=0,52). Hiperlipidemi varliginin tani alma
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oranlarina goére farklihk gostermedigi, hiperlipidemisi olan veya olmayan
hastalarin tani alma oranlarinin farkli olmadigr goérulmustir (p=0,45).
Hipertansiyon varliginin tani alma oranlarina goére farkllik gostermedigi,
hipertansiyonu olan veya olmayan hastalarin tani alma oranlarinin farkh
olmadigi gorulmastur (p=0,44). Kesitsel olarak hastalari degerlendirdigimiz bu
c¢alismada, hastalarin antihipertansif ve hiperlipidemi tedavilerinin halihazirda
dizenlenmis ve devam ediyor olmasinin istatiksel agidan sonuglarini etkiledigi

dusundulebilir.

Literatirde yeme bozukluklarina kadinlarda daha sik rastlanmaktadir
(5). 2020 yilinda Krishnamurty ve ark. yaptigi ¢alismada 256 Tip 2 DM hastasi
ve 256 saglkli gonudllld, yeme bozukluklari, glisemik kontrol ve metabolik
sonuglar agisindan degerlendirilmistir. Calismada her iki grubun
sosyodemografik verileri incelendiginde; yeme bozukluklari gorulme sikligi
acisindan cinsiyet, egitim duzeyi, ¢alisma durumu, sigara kullanimi arasinda
anlamli bir iliskinin bulunmadigi, medeni durum, sosyoekonomik durum
acisindan ise yeme bozuklugu tanisi alan grupta bekar olmanin ve
sosyoekonomik dizey dusuklugunan istatiksel agidan anlamli  oldugu
bildirilmistir (133). Bizim ¢alismamizda da hastalarin medeni duruma goére tani
alma oranlarinin farkh oldugu, bekar olan hastalarin daha yiksek oranlarda
tani aldigi goralmuastar (p=0,01). Krishnamurty ve ark. galismasindan farkl
olarak hastalarin cinsiyetlerine goére tani alma oranlarinin farkli oldugu,
kadinlarin erkek hastalara goére daha ylksek oranlarda tani aldigi (p=0,03),
egitim dizeyine goére tani alma oranlarinin farklihk goéstermedigi, calisma
duruma gore tani alma oranlarinin farkl oldugu, ¢alismayan hastalarin daha
yuksek oranlarda tani aldigi1 gériimustir (p=0,04). Bizim ¢alismamizda ankete
katilmayi kabul eden hastalarin daha fazla sayida kadin cinsiyete sahip

olmalari, kadin hastalarin tani almada sayisal fazlaligini agiklayabilir.

Ayrica hastalarin sigara kullanma durumlarina gore tani alma oranlarinin
farkhlik géstermedigi, sigara kullanan, birakan veya kullanmayan hastalarin
tani alma oranlarinin farkh olmadigi gérulmustir (p=0,06). Hastalarin alkol

kullanma durumlarina gére tani alma oranlarinin farklilik géstermedigi, alkol
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kullanan, birakan veya kullanmayan hastalarin tani alma oranlarinin farkli

olmadigi gorulmastuar (p=0,29).

Anormal yeme aliskanliklari ve diyabet arasindaki potansiyel iligki
bilindiginden, bu yeme bozukluklarinin sikligini ve diyabetli bireylerde
metabolik kontrol Gzerindeki etkilerini degerlendirmek igin gesitli ¢calismalar
yapilmistir. Tip 2 DM'li bireyler arasinda yeme bozukluklarini degerlendiren
calismalar, temel olarak glisemik kontrol, agirlik ve anksiyete veya depresif
semptomlar gibi psikolojik parametrelere odaklanmistir (3,125,134-136).
Ancak, bildigimiz kadariyla, Tip 2 DM hastalarinda TYB ve GYS’nin diyabetik
komplikasyonlar Uzerindeki etkilerini inceleyen ¢alisma sayilari yeterli degildir.
2015 yilinda Nicolau ve ark. yaptigi calismada ilk kez Tip 2 DM hastalarinda
yeme bozukluklarinin diyabetin komplikasyonlari Gzerine etkisi arastiriimistir.
Tip 2 DM tanil 306 hasta degerlendirilmis olup 39 kisi TYB tanisi almistir. TYB
tanisi olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda; koroner hastalik, nefropati,
retinopati, néropati, dislipidemi, hipertansiyon siklidi agisindan anlamli fark
bulunamamistir(137). Bizim g¢alismamizda da; hipertansiyon, dislipidemi ve
nefropati varliginin tani alma oranlarina gore farklik gdéstermedigi, bu (¢
hastalik ek tanisi olan veya olmayan hastalarin yeme bozuklugu tani alma
oranlarinin farkli olmadigi gértlmustir. Bunun yaninda retinopati ve noropati
varhginin tani alma oranlarina goére farklilik oldugu; retinopatisi ve néropatisi
olan hastalarin tani alma oranlarinin daha yuksek oldugu gorulmustur
(p=0,01). Calismamizda yeme bozuklugu tanisi olan hastalarin daha yuksek
HbA1c, BKi ve aclik kan glukozu diizeylerine sahip olmasi, uzun dénem
vaskuler komplikasyonlar icin yordayici olarak dustnulmekte retinopati,
néropati gibi mikrovaskuler komplikasyonlarin goérilme oraninin fazlaligi
hipotezi destekler niteliktedir. Diyabete bagh calismalarin kesitsel yapiliyor
olmasi, Tip 2 DM veya yeme bozuklugu tani alma zamanlarinin
degerlendirilememesi gibi kisitliklar nedeniyle bu konu hakkinda daha detayl
calismalarin yapilmasina ihtiyac oldugu dusunulebilir. Diyabet ile iligkili
makrovaskuler komplikasyonlarin olusumunda glukoz merkezli
mekanizmalarin diginda hipertansiyon, dislipidemi gibi bilinen kardiyovaskuler

risk faktorleri ve insulin direnci de bulunmaktadir (17). Bir¢cok faktorin
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etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan diyabetik komplikasyonlarin, yeme bozukluklari

ile iligkini aydinlatmak igin daha fazla ¢alismaya ihtiya¢g duyulmaktadir.

Diyabete bagli kisa sureli (hipoglisemi) ve uzun sireli (bobrek
yetmezligi, retinopati, néropati, kardiyovaskuler hastaliklar) komplikasyonlar;
bireylerin yasam kalitesini, is verimliligini ve fiziksel performansi 6nemli dl¢cude
etkiler. Buna bagli olarak diyabet tanisi almanin depresyon geligsiminde risk
faktorlerinden biri oldugu bildirilmistir (30). Bizim ¢alismamizda da 120 Tip 2
DM hastasinin MADRS puanlarinin ortalamasinin  11,921+9,09 oldugu,
hastalarin yaklasik yarisinin depresyonda oldugu tespit edilmistir. Diger
calismalarla kiyaslandiginda Tip 2 DM hastalarinda depresif bozukluk
sikliginin fazla olmasi kiguk érneklem dizeyi ve ruhsal yakinmalari fazla olan

hastalarin ¢galismaya katilma oraninin fazla olmasi ile agiklanabilir.

Calismada MADRS puanlarinin tani alan grupta daha yiksek seviyede
oldugu, MADRS puanina gore saglikli olan hastalarda tani alma oraninda fark
olmadigi, hafif ve orta derecede depresyonu olan hastalarda tani alma
oranlarinin daha yuksek oldugu gorulmustir. Bu sonuglar, TYB ve GYS tanisi
alan hastalarda depresyon duzeyinin daha yuksek oldugu seklindeki
hipotezimizi dogrular niteliktedir. Benzer sonuglar onceki ¢aligmalarda da
bildirilmistir (3,118,134). Depresyonun TYB gelisimini yordayan bir faktor
oldugu belirlenmistir. TYB olanlarda, &6zellikle depresyon ve anksiyete es
tanilarinin yiksek oldugu gosterilmistir (64,66). Mazzeo ve ark. (138)
depresyonun yeme bozuklugu belirtilerinin sirmesinde &nemli bir role sahip
olabileceginden bahsetmislerdir. Bu sebeple tip 2 DM hastalarinda TYB - GYS
ve major depresif bozukluk birlikteliginin daha kapsamli psikiyatrik

degerlendirme ve destek gerektiren bir durum oldugu sonucuna varilabilir.

YTT puanlarina goére katiimcilarin  %20’sinin  bozulmus yeme
davranigina sahip oldugu, GYA puanlarina goére hastalarin %23,3’inde gece
yeme bozuklugunu icin risk altinda oldugu goérilmastir. Benzer sonuglar
onceki calismalarda da gosterilmistir. Celik ve ark. yaptigi calismada; Tip 2
DM hastalarinin %29,6 oraninda dizensiz yeme tutumu goésterdigi ve YTT

puanlari ile depresyon puanlari arasinda pozitif yonde bir iliski oldugu
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gosterilmistir (131). Calismamizda tani alan grupta hastalarin MADRS
puanlari ile GYA skoru ve YTT sonuglari arasinda anlamli bir iligki olmadigi
tespit edilmistir. Bunun yaninda GYA skorlarinin tani alan grupta daha yuksek
seviyede oldugu gorulmuastar. Tani alan ve almayan grupta YTT skorlarinin ise
farkli duzeylerde olmadigi gorulmustur. Anketlerin 6z bildirime dayali olmasi

farkli sonuclar elde edilmesine sebep oluyor olabilir.

Araujo ve ark. TYB ve depresyonla ilgili olarak; depresyon ve yeme
bozukluklarindaki psikolojik etmenleri tanimlamak i¢in kullanilan olgeklerin
farkhlik gosterdiklerini, bu sebeple sonuglari kargilagtirmanin zor oldugu
sonucuna varmisglardir. Ayrica, TYB ve depresyon arasindaki spesifik iligkiyi
Olcmek icin onaylanmis bir Olcek olmadigina dikkat ¢cekmislerdir (68). Bu
bulgular 1s1ginda tim Tip 2 DM hastalarinin bozulmus yeme tutumlarinin
degerlendirilmesini ve depresif belirtiler agisindan muayene edilmesini gerekli
g6zikmektedir. Yeme bozuklugu tanisi alan Tip 2 DM hastalarinin, yeme
bozuklugu tanisi almayanlara gore daha fazla diyet, egzersiz ve tedavi
uyumsuzlugu da gosterdigi bildirilmistir (136). Calismamizda sadece on sekiz
kisiye TYB ve/veya GYS tanisi konulmus olmasi, yeme bozukluklar ile diyet,
egzersiz, tedaviye uyum ve komplikasyonlar arasindaki iliski hakkinda daha

fazla yorum yapilmasini kisitlamaktadir.

GYS ile gunun ikinci yarisinda ruh halinin kotilesmesi, depresif
belirtiler ve major depresif bozukluk arasindaki iligkiler gok sayida ¢alismada
belirtiimigtir (97). 2018 yilinda, 216 hasta ve 216 saglikli kontrol grubuyla
yapilan baska bir galismada major depresif bozukluk tanisi alan hastalarda
GYS tanisi alanlarin orani %13,4 bulunurken, kontrol grubunda bu oranin
%2,3 oldugu ve GYS tanisi alanlarin siddetli depresyon kriterlerini tasima
olasiliginin fazla oldugu bildirilmistir (113). Bizim ¢alismamizda ise GYS tanisi
alanlarin orani %10 bulunmus, fakat tani alan grupta hastalarin MADRS
puanlari ile GYA skoru arasinda anlamli bir iligski olmadigi tespit edilmigtir.
Calisma dizaynlarinin farkli olmasi, kontrol grubunun olmayisi, kesitsel
degerlendirme yapilmasi sonugclarin birbirine uyumlu olmayisini agiklayabilir.
Tani almayan grupta ise hastalarin GYA skoru ile MADRS puanlari arasinda
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anlamli ve pozitif yonde bir iliski oldugu tespit edilmistir. MADRS puanlari
yuksek olan tani almayan hastalarda GYA skorlari da yUksektir. Bu durum ise
depresif belirtilerin psikofizyolojik etkileri ile iliskilendirilebilir. Tani almayan
grupta MADRS puanlari ile YTT puanlari arasinda anlamli bir iliski olmadigi
tespit edilmigtir. Bu sonug¢ galisma hipotezini destekler niteliktedir.

Diyabet ile birlikte goriilen depresyon ve yeme bozuklugu es tanilari,
diyabetik hastalarda komplikasyonlari ve semptomlari siddetlendirebilir.
Depresyon ve yeme bozukluklari belirtileri diyabetli hastalarin ilag ve 6z bakim
rejimlerine uyumunu bozabilmekte, bunun sonucunda saglik ve tibbi

maliyetlerin artmasina, hastaligin ilerlemesine neden olabilmektedir.

Bunlarin yani sira TYB ve GYS gibi yeme bozukluklarini tanimlamak,
siddetini 6lgmekteki zorluklar, c¢alisma dizaynlarinin birbirine uymamasi,
calismaya dahil edilme kriterlerinin uyusmamasi, uzun sureli takiplerin
yeterince yapillamamasi gibi zorluklar nedeniyle TYB/GYS ve depresyon

arasindaki iliskide celiskili sonuglar elde edilmektedir.

Diyabet tedavisi yurlten klinisyenler, yeme bozukluklari ve depresyon
saptadiklari durumlarda psikiyatri konsultasyonu talep etmeli ve hastalarin
yeme bozukluklari disindaki psikopatolojilerini de dikkate alarak tedavileri
multidisipliner bir sekilde duzenlemelidir. Ayrica Tip 2 DM hastalarinda
psikiyatrik es tanilari ve 6zellikle yeme bozukluklarini arastiran ¢ok merkezli
ve daha buyuk orneklemleri iceren ileri caligmalara ihtiya¢g oldugu da

unutulmamalidir.
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10. EKLER

Ek-1. Sosyodemografik Veri Formu

SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

Yasu:
Cinsiyeti:
1.Erkek () 2. Kadin ()

Boy : Kilo:

Medeni durum:
i, Bekar ()2.Evli()3. Bosanmig/Ayritmis () 4. Dul ()
CoCuK SAYISL: oooveniinrinneinens (rakamla belirtiniz)

Aile sekli — kimlerle yasadig:
1. Esi ve gocuklars ile () 2. Esi ile () 3. Anne ve/veya baba ile ()
4. Yakmlan ile () 5. Yalmz () 6. Arkadas il ()

Egitim durumu:

1. Egitimsiz () 2. Okur-yazar () 3. flkokul ()
4. Ortaokul () 5. Lise () 6. Yiiksekokul )

7. Universite ( ) 8. Yiiksek lisans/doktora ()

Meslegi:
1. Memur () 2. Isgi () 3. Esnaf () 4. Emekli () 5. Ev harumi () 6. Diger ......o...e

is Durumu:
1. Caligryor () 2. Cabgmryor ()

Bulundugunuz gevre ile kiyasladigimizda ekonomik diizeyinizi nasil tarif edersiniz?
1. lyi()2. Orta()3. Kéti()

Sigara kullamyor musunuz?

1, Kullantyorum ( ).ooeeevevmmennnermnnmimemsennes (miktar ve yil belirtiniz)

2. Bir siire kullandim biraktim ()., (miktar ve yil belirtiniz)
3. Hig kullanmadim ()

Alkol kullanyor musunuz?

1. KUllaniyorum ( )o.veeeeeeeeremnnmmenessnmmnneees (tiir, miktar ve y1l belirtiniz)
2. Bir siire kullandim, biraktim ( )....ovvveieenineeen (tiir, miktar ve y1l belirtiniz)
3, Hig kullanmadim ()

Teghis edilmiy tibbi ek hastalk:
1. Hipertansiyon ( ) 2. Diyabet () 3. Kalp Hastahgs ()
4, Akciger Hastahgi () 5. Diger............

Gegmiste veya halen hekim tarafindan konmus psikiyatrik hastalik tamsi:
1. Depresyon () 2. Kaygt bozuklugu () 3. OKB () 4. Dier.....coooviieniiiinnnnen 5. Yok ()

Psikiyatrik ila¢ kullammi:
Lo Var() coveevrmnennemmnnnnnens (belirtiniz) 2. Yok ()

Diyabete bagh ila¢ kullamm:
1. Oral antidiyabetik () 2. Insitlin () 3. Yok ()

Ailenizde psikiyatrik tani varhgs:
EVAT () ceveeeeene e (belirtiniz) 2. Yok ()

uinded Oniversitesi
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Ek-2. Montgomery Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi
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Montgomery Ve Asberg Depresyon Olgegi

Degerlendirme, belirtilere iliskin daha agik uglu sorulardan baglayara
ilerleyen siddetin kesin bir sekilde derecelendirilmesini sagl
dayanmahdir. Olgtimi yapan dlgimiin tanimlanan  6lce

basamaklarin arasinda mi (1-3-5) derecelendirilecegine karar vermelidir.

Olgekteki maddelere gore derecelendi

rilmeyen bir depresif hastayla kargilasmanin gok seyrek
olabilecegini hatirda tutmak snemlidir. Hastadan kesin yanitlar alinamiyorsa, degerlendirme aligilagelen
klinik uygulamalardaki gibi, tum ilgili ipuglari ve diger kaynaklardan edinilen bilgiler temel alinarak
yapiimahdir. Olgek, dlgiimler arasindaki herhangi bir zaman aralig igin kullanilabilir; degerlendirme haftada

bir ya da farkl stireler i¢in yapilabilir, ancak bu stre mutlaka kaydedilmelidir.

1.Goriinen Keder

Durus, konugma ve ytiz ifadesine, yeis, hiiziin
ve Umitsizligin yansimasi (gelip gegici
mutsuzluktan fazladir). Derinligine ve
neselenememe derecesine gore
derecelendiriniz

0: Kederli degil

1:

2: Keyifsiz goruinir, ancak zorluk gekmeden
neselenebilir

3:

4: Gogu zaman kederli mutsuz gorinir

5

6: Her zaman ¢ok mutsuz gorinur. ileri derece
imitsizdir

2. ifade Edilen Keder

Gorinise yansisin veya yansimasin, ifade
edilen ¢okkiin duygu durumunu tanimlar.
Bunlara nesesizlik, yeis ya da yardim
edilemeyecegi ve umutsuzluk duygulari da
dahildir. Yogunluk, siire ve duygudurumun
olaylardan ne olglide etkilenmekte olduguna
gore degerlendirin.

0: Olaylarla ilgili olarak zamana zaman
kederlidir.

1
2: Kederli ve keyifsizdir, ancak kolayca
negelenebilir.

3:

4: Yaygin keder ve huziin. Duygudurumu yine
de dis kosullardan etkilenebilmektedir.

5:

6: Siirekli ve degismeyen keder mutsuzlu ya da
Umitsizlik

3.igsel Gerginlik

iyi ifade edilmeyen rahatsizlik, huzursuzluk,
telastan, panik, dehset ya da istirap
duygularina kadar varan zihinsel gerginlik.
Yogunluk, siklik, siir ve yatistiriima ihtiyaci
derecesine gore degerlendirilir.

0: Sakindir. Yalnizca gelip gegici bir gerginlik
hissi vardir.

1

2: Zaman zaman husursuzluk ve iyi ifade
edilemeyen rahatsizlik duygulari vardir.

32

4: Siirekli igsel gerginlik duygulari ya da ara ara
gelen hastanin ¢ok zorlamadan basa cikabildigi
panik haller mevcuttur.

5;

6: Dinmeyen bir dehset ya da i1stirap. Basa
cikilamayan panik hali.

4.Uykuda Azalma

Bireyin iyi oldugu zamandaki normal uyku
diizenine gore uyku siiresinde ya da
derinligindeki azalmadir.

0: Her zamanki gibi uyumaktadir

1

2: Uykuya dalmakta biraz zorlanma ya da
hafifce azalmis, yizeysel ya da dinlendirmeyen
uyku mevcuttur.

3:

4: Uyku en az iki saat kisalmis ya da toplam
olarak en az iki saat siire ile bolinmistr.

5:

6: iki ya da li¢ saatten az uyumaktarr.

Uludag Universi

k, ayrintili olanlara dogru
ayan sorularin soruldugu bir klinik gérismeye
k basamaklarinda mi (0-2-4-6), yoksa bu
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5.istah Azalmasi

iyi oldugu zamana gére istah azalmasi.
Yemege karst istek kaybi ya da yemek igin
kendini zorlama ihtiyacina gore
derecelendirin.

0: Normal ya da artmig istah
1
2: istah biraz azalmistt.

3:
4: istah yoktur. Yemekler tatsizdir.
S:

6: Yemek yemesi igin zorlanmasi
gerekmektedir.

6.Dikkatini Toplamakta Giigliik

Kisinin diigtincelerini toplamasindaki
gligliktdr, is gug gérebilmesine engel olan tam
bir dikkat kaybina kadar degisir. Siddet, sikhk
ve ortaya gikan yetersizlik derecesine gore
degerlendirin.

0: Dikkat toplama gliglUgt yoktur.

1:

2: Kisi dilgtincelerini toplamakta zaman zaman
glgliik ceker.

3:

4: Okumay! ya da bir konusmay! stirdiirmekte
bozulmaya yol agan, dikkatini toplama ve
disiincenin stirdiirilmesinde guglik.

S:

6: Biyuk guglikle okuyabilir ya da konugmasini
stirdurebilir.

7. Bitkinlik/Yorgunluk
islere baglamada ya da stirdiirmede gorilen
glicliik ya da yavaghk.

0: Baglama gligligi hemen hemen hig yoktur.
Hareketlerde agirhik bulunmamaktadir.

1:

2: Faaliyetlere baglamakta glglik

3:

4: Basit glindelik islere zor baslanir ve bu isler
gayret sarf ederek yurttuldr.

5:

6: Tam bir yorgunluk/bitkinlik. Hichir seyi
yardimsiz yapamaz.

8.Hissedememe

Cevreye karsi veya normalde haz veren seylere
karst ilginin azalmasi. Olaylara ya da kisilere
yeterli duygusal tepki verme yetenegi
azalmistir.

0: Cevreye ve diger kisilere karst normal ilgi.
1:

2: Her zamanki ilgilerden hoglanma
yeteneginde azalma.

3:

4: Gevreye karg! ilgi kaybi. Arkadaslara ve
tanidiklara karst duygu kaybt.

5:

6: Duygusal olarak felg olma hissi, ofke, elem
ya da haz hissedememe ve yakin akraba ve
arkadaslara karsi tam ve hatta aci veren duygu
kaybi.

9.Kétiimser Diglinceler

Sugluluk, asagilik duygulari, kendini kinama,
hor gérme, giinahkarlik , pismanlik ve
yikilmighk duygulari

0: Kétiimser duglinceler yoktur.

1

2: Basarisizlik, kendini kinama ya da kendini
asagilama ile ilgili gelip giden diigtinceler.

3!

4: Devamh kendini suglama ya da kesin olarak
var olan ancak gergege uygun sugluluk ya da
giinahkarlik diigtinceleri. Gelecek hakkinda
kotimserligi gittikge artar.

5:

6: Yikilmishk, pismanlik ya affedilmez
giinahkarlik hezeyanlari. Sarsilmaz ve
anlagilmaz bir gekilde kendini suglama

Jivasg Universitesi
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10. intihar Diigiinceleri

Hayatin yaganmaya deger olmadigina iligkin
duygular, kendiliginden slmeyi arzulamak,
intihar disiinceleri ve intihara hazirlanma.
intihar girisimleri tek bagina derecelendirmeyi
etkilememelidir.

0: Yasamdan zevk alir ve oldugu gibi kabul
eder.

1:

2: Yasamaktan yorulma. Gelip gegici intihar
disiinceleri.

3:

4: Olse daha iyi olacagini diislinme. intihar
diistinceleri siktir ve intiharin olasi bir gozim
oldugunu disundr, ancak 6zel bir plan ya da
niyeti yoktur.

5

6: Firsat buldufunda intihar igin agik planlar.
intihar hazirhgi igindedir.

Blgedin kullanimiyla alakal telif hakk: olabilir, izin ainmasi gerekebilir. Olgegin kullanimiyla
alakall istatistik Akademisinin telif hakki ve kullanim izni verme yetkisi yoktur, Gerekli izinler igin
sorumluluk arastirmaciya aittir.

Jiugag Universitesi
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Ek-3. Yeme Tutum Testi

EK 7 - Yeme Tutum Testi (YYT)

Cok
Daima | Sik Stk | Bazen

Nadiren

Higbir
Zaman

Bagka birileri ile yemekten hoglanirim.

Bagkalari igin yemek pigiririm, fakat pisirdigi
yemegi yemem.

Yemekten dnce sikaintil olurum.

Sigmanlamaktan ddiim Kopar.

Aciktigunda yemek yemeye cahgirm,

Akhm fikrim yemektedir.

Yemek yemeyl durduramadiffim zamanlar olur,

Yiyecepimi kiigiik kilgiik pargalar bolerim.

9.

Yedigim yiyecegin kalorisini bilirim.

10. Ekmek, patates, piring gibi yiksek kalorill
yiyeceklerden kagirim.

11

Yemeklerden sonra sigkinlik hissederim.

Ailem fazla yememi bekler.

Yemek yedikten sonra kusarim.

Yemek yedikten sonra agirt sugluluk duyarm.

Tek dilgiincem zayif olmaktir,

Aldiim kalorileri yakmak igin yorulana kadar
egzersiz yaparim.

Giinde birkag kere tartihnm.

Viieud saran dar elbisclerden hoglanirim.

Et yemekten hoglanim.

20.

Sabahlan erken uyanmrim.

Jruded Onivorsitesi
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21.  Giinlerce aym yemegi yerim,

22, Egzersiz yaptifimda barcadifim kalorileri
hesaplarun.

23, Adetlerim diizenlidir.

24, Bagkalan ok zayif oldugumu diigtiniir.

25, Sismanlayacafim (viicudumun yag toplayacagn)
diigiincesi zihnimi mesgul eder.

26.  Yemeklerimi yemek, baskalarinkinden daha
nzun siirer.

27. Lokantada yemek yemeyl severinm.

28, Miishil kullamrim.

29, Sekerli ylyeceklerden kaginirim.

30, Diyet (perhiz) yemekleri yerim.

31, Yaganum, yiyecefiio kontrol ettifiini
diigtiniirim.

32, Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim.

33, Yemek konusunda bagkalarmmn bana baskt

yapofim hissederim.

34, Yiyecek ile ilgili dilgiinceler gok zamammu alr.
35, Kahizhktan yalamrim.

16, Tath yedikten sonra rahatsiz olurum

37.  Diyet (perbiz) yaparimt.

38.  Midemin bog olmasindan hoglamnm.

39,  Sekerli, yajh yiyecekleri denemekten

hoslanwim.

40. Yemeklerden sonra icimden kusmak gelir.

Jwiosd Liniversitest
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Ek-4.

Gece Yeme Anketi

Gizelge 2. Gece Yeme Anketi

1.

2

3.

&~

o

~

11.

12,

13.

14.

Sabahlari ne kadar ag oluyorsunuz?
Hig / Gok az / Biraz / Orta derecede / Agint

lik yemeginizi genelde ne zaman yersiniz?

Saat 9'dan 6nce / 9-12 arasi / 12-15 arasi / 15-18 aras| / 18'den sonra

Akgam yemeginden yatana kadar agin yeme veya atigtirma isteginiz olur mu?

Hig / Gok az / Biraz / Oldukga cok / Agiri

Aksam yemedinden yatana kadarki zamanda yemeniz (izerinde ne kadar kantroliniz var?
Hig / Gok az / Biraz / Gok { Tamamen

Ginlik besin aiminizin ne kadarini akgam yemeginden sonra tiiketirsiniz?
040 [ %1-25 / %26-50 / %51-75 / %76-100

. Son zamanlarda hiizdnlii veya kederli hissediyor musunuz?

Hig / Gok az / Biraz / Oldukga ok { Asin

Huzlnll hissettiginiz zaman, duygudurumunuz daha g¢okkiin oluyor.
Gon iginde degigme olmuyorsa X igareti koyunuz. sabah erken / sabah / &gleden sonra / akgam tzeri/
aksam / gece

. Uykuya dalmakta hangi siklikta zorluk yagiyorsunuz?

Hig / Bazen / Zamanin yanisinda / Genelde / Her zaman

. Tuvalet gereksinmesi diginda, gece hangi siklikta en az bir kez kalkarsiniz?

Hig / Haftada birden az / Haftada bir / Haftada birden ok / Her gece
Not: 9. soruda cevabiniz higse, burada durun.

. Gece uyaninca yeme istedi veya atigirmaniz oluyor mu?

Hig / Gok az / Biraz / Oldukga gok I Agir

Gece uyaninca tekrar uyuyabilmek igin yeme ihtiyaci duyar misiniz?
Hig ! Gok az / Biraz / Oldukga gok / Agir

Gece yarist uyaninca hangi siklikta atigtirirsiniz?
Hig / bazen / zamanin yarisinda / siklikla / her zaman
Not: 12'ye hig yaniti verdiyseniz, burada durun.

Gece yarisi atigtrdiimizda, yediginizin ne kadar farkindasiniz?
Hig / Gok az / Biraz / Gok / Tamamen

Gece kalktiginizda yemenizi ne kadar kontrol edebiliyorsunuz?
Hig / Gok az f Biraz / Gok | Tamamen

Gece yemeyle iigili sorununuz ne kadar zamandir sirilyor? —-- ay —ee= Il

15.

16.

Gece yemeniz sizi ne kadar rahatsiz ediyor?
Hig / Gok az / Biraz / Orta dereceda / Agin

Gece yemeniz hayatinizi ne kadar etkiliyor? Hig /
Cok az / Biraz / Orta derecede | Agin
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	4.3.  Yeme Tutumu Testi
	4.4.  Gece Yeme Anketi

	5.  Laboratuvar Tetkikleri
	6.  İstatistiksel Yöntem
	7.  BULGULAR
	8.  TARTIŞMA VE SONUÇ
	9.  KAYNAKLAR
	10.  EKLER

