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OZET

Faruk Seyfettin CETIN, Kilo Fazlahgi ve Obesitesi Olan Ergenlerde
Tikimrcasina Yemenin Metabolik Profile Etkisi, Hacettepe Universitesi Thsan
Dogramaci Cocuk Hastanesi, Cocuk Saghgi1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2023. Tikinircasina yemenin, kisa siirede basit seker ve
yagdan zengin yiiksek kalorili gidalarin alimina yol agarak eriskinlerde inflamatuvar
ve metabolik profili olumsuz yonde etkiledigi diisiiniilmektedir. Ergenlerdeki veriler
ise kisith ve geligkilidir. Bu amagla, bu ¢aligmada tikinircasina yemesi (TY) ya da
tikinircasina yeme bozuklugu (TYB) olan ve olmayan ergenlerin metabolik ve
inflamatuvar parametrelerinin karsilastirilmas: ile TYB ve metabolik sendrom
arasindaki iliskinin arastirilmas1 planlanmistir. Hacettepe Universitesi Thsan
Dogramaci Cocuk Hastanesi Ergen Sagligi Bilim Dalina, Nisan 2022 ve Eylil 2023
arasinda bagvuran, 12-18 yas arasinda fazla kilolu veya obesitesi olan 82 ergen
calismaya dahil edilmistir. Hastalarm bel cevresi, VKI z-skoru, sistolik ve diyastolik
kan basinct Ol¢limleri degerlendirilmistir. Aglik ve tokluk glukoz, aclik ve tokluk
insiilin, hemoglobin-A1C, trigliserit, HDL, LDL, total kolesterol, tam kan sayimi,
ALT, AST, TSH, serbest tiroksin, ESR, CRP degerleri olgiilmiistir. TYB ve TY
ataklarin1 degerlendirmek iizere Miinih Yeme ve Beslenme Bozukluklari anketi
kullanilmigtir. Caligmamizda kadinlarda TY ataklariin daha fazla oldugu
bulunmustur. TY olan ergenlerde sistolik veya diyastolik kan basinci yiikseklikleri
daha fazladir. Dort veya daha fazla metabolik sendrom kriterini karsilayan hastalarin
hepsi TY grubundadir. Metabolik ve inflamatuvar parametreler gruplar arasinda
benzerken, metabolik sendrom varligi ile TYB arasinda da bir iliski saptanmamustir.
Calismamizin sonuglart eriskinlere ait verilerle birlikte degerlendirildiginde, TY nin
ergenlik doneminde metabolik ve inflamatuvar parametreler iizerinde, kan basinci
yiiksekligi disinda heniiz belirgin bir bozulmaya yol agmadigi; ancak zamanla
metabolik sendrom riskini artiracagi diislintilmistiir. Kan basinci yiiksekligi TY iligkili
metabolik bozulmanin erken bir belirteci olabileceginden, kan basinct yiiksekligi
saptanan ve kilo fazlalig1 ya da obesitesi olan ergenlerin, TY ataklar1 acisindan da
oncelikli olarak sorgulanmasi 6nemlidir. Ergenlik doneminde TYB’nin erken tan1 ve

tedavisi ileri donem metabolik komplikasyonlarin 6nlenmesinde yararli olabilir.



ABSTRACT
Faruk Seyfettin CETIN, The Effect of Binge Eating on the Metabolic Profile in
Adolescents with Overweight or Obesity, Hacettepe University ihsan Dogramaci
Children’s Hospital, Department of Children’s Health and Diseases, Thesis of
Pediatrics, Ankara, 2023. Binge eating negatively affects the inflammatory and
metabolic profile in adults by leading to the intake of high-calorie foods rich in simple
sugar and fat, in a short time. Data in adolescents are limited and contradictory. For
this purpose, this study aimed to compare the metabolic and inflammatory parameters
of adolescents with and without binge eating (BE) or binge eating disorder (BED) and
to investigate the relationship between BED and metabolic syndrome. Eighty-two
adolescents with overweight or obesity between the ages of 12 and 18, who presented
to the Hacettepe University Ihsan Dogramaci Children's Hospital Adolescent Medicine
Clinic between April 2022 and September 2023, were included in the study. The
patients’ waist circumference, BMI z-score, systolic and diastolic blood pressure
measurements were obtained. Fasting and postprandial glucose, fasting and
postprandial insulin, hemoglobin-AlC, triglyceride, HDL, LDL, total cholesterol,
CBC, ALT, AST, TSH, free thyroxine, ESR, CRP values were measured. The Munich
Eating and Nutritional Disorders questionnaire was used to evaluate the presence of
BE attacks and BED. We found that BE attacks were more common in women.
Elevated systolic or diastolic blood pressure is more common in adolescents with BE.
All patients who meet four or more metabolic syndrome criteria are in the BE group.
The metabolic and inflammatory parameters were similar between the groups and no
association was found between the presence of metabolic syndrome and BED. When
the results of our study are evaluated in alignment with adult data, BE has not yet
caused a significant deterioration in metabolic and inflammatory parameters during
the adolesent period of life, except for high blood pressure. However, BE might
increase the risk of developing metabolic syndrome over time. As high blood pressure
may be an early indicator of BE-related metabolic deterioration, it is important to
question BE attacks in overweight or obese adolescents with detected elevated blood
pressure. Early diagnosis and treatment of BED during adolescence may be beneficial

in preventing future metabolic complications.
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Konunun Onemi, Arastirmanin Gerekliligi ve Varsayim

Obesite prevalansi, hem gelismekte olan hem de gelismis iilkelerde, yillar
iginde stirekli artarak ilerlemistir ve giiniimiizde diinya genelinde yaklasik 2,5 milyar
insanin fazla kilolu ya da obez oldugu diisiiniilmektedir (1). Obesitenin ayn1 zamanda,
metabolik sendrom, tip-2 diyabetes mellitus (tip-2 DM), dislipidemi, kardiyovaskiiler
hastaliklar, ve birgok maligniteye yol agarak ciddi mortalite ve morbidite sebebi
oldugu goriilmektedir (2-4). Bu nedenle obesite, giiniimiiziin en biiyiik saglik
sorunlaridan biri haline gelmis, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan “obesite epidemisi”
kavrami kullanilmistir (5). Ote yandan obesite ve iliskili komplikayonlarinda yeme

bozuklarin yeri yeterince arastirilmamais bir ¢aligma alanidir.

Yeme bozukluklar insidansi da yillar i¢inde hem kadin hem erkek cinsiyet i¢in
artma egilimindedir (6). Yeme bozukluklari icerisinde 6zellikle tikinircasina yeme
bozuklugunun (TYB); obesite, diyebetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi
(KAH), anksiyete bozukluklari gibi bir¢ok bedensel ve ruhsal komplikasyonlara yol
actig1 gosterilmistir (7).

Insan saglig iizerine ¢ok ciddi olumsuz etkileri bulunan metabolik sendrom ve
TYB arasindaki iligki hakkindaki kisitli literatiir incelendiginde, bu alandaki
caligmalarin daha ¢ok eriskin yas grubunda oldugu ve ergenlik doneminde daha ¢ok
calismaya ihtiyag duyuldugu goriilmektedir. Tikinircasina yemenin metabolik profil
tizerindeki olumsuz etkisinin tam patofizyolojisi bilinmemektedir; ancak bazi
hipotezler 6ne siiriilmiistiir. TY, kisa siirede yliksek miktarda basit sekerden ve yagdan
zengin gidalarin alimina yol agmakta, daha yiiksek kalori, karbonhidrat ve yag ile
beslenme; abdominal obesite, viicut kitle indeksinde (VKI) artis, insulin direncinde
yiikselme ve viicutta artmis inflamatuvar siire¢ gibi metabolik sendromu tetikleyici

durumlara yol agabilmektedir (8-13).

Eriskinlerde yapilan bir ¢alismada TYB olan obez hastalarin metabolik profili
incelendiginde, TYB olmayan obez hastalara gére VKI, bel cevresi, yag kiitlesi,

eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP), iirik asit, glikolize



hemoglobin (HbA1C), 16kosit, aglik insiilin, insiilin direnci degerlerinin yiiksek,
yiiksek dansiteli lipoproteinin (HDL) ise diisiik oldugu gosterilmistir.

Yaglar1 5 ve 12 arasinda degisen ¢ocuklar {izerinde yapilan bir ¢alismada TYB
olan obez hastalarda, TYB olmayanlara gore daha yiiksek trigliserit diizeyleri
gosterilmis; ancak aglik kan sekeri, HDL, kan basinci ve bel ¢evresi arasinda bir fark
bulunamamistir. Arastirmanin kisithilig1 olarak diisiik katilimer sayisi ve hastalarin
geng yetiskinlik donemlerine kadar takip edilememesi gosterilmistir. Cocuk ve
ergenlerde yapilan baska bir ¢alismada ise TYB olan hastalarin trigliserit, aglik kan
sekeri, HDL, diisik dansiteli lipoprotein (LDL) ve kan basinci diizeyleri, TYB
olmayan hastalarla benzer bulunmus; ancak TYB grubunun diyetinde daha g¢ok
karbonhidrat tiikettigi saptanmistir. Bu ¢alismanin kisitliligi olarak TYB’nin anketle
saptandig1 sdylenmistir (8, 14).

Tiim bu bilgiler 15181nda bu tez ¢alismasinda kilo fazlaligi veya obesitesi olan
ergenlerde, TY ve TYB olan ve olmayan gruplarda metabolik ve inflamatuvar
parametrelerin karsilagtirilmasi ve TY ile metabolik sendrom arasindaki iliskinin
arastirtlmasi planlanmigtir. Bu tez ¢alismasimin varsaymmi olarak, TYB olan fazla
kilolu veya obez ergenlerde metabolik ve inflamatuvar profilin TYB olmayan
ergenlere gore daha bozuk oldugu ve TYB olan ergenlerin metabolik sendrom

acisindan daha cok risk altinda olduklar1 6ngoriilmiistiir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obesite

Obesite, tiim diinyada artarak, sadece erigkin yaslarinin degil ayn1 zamanda
cocukluk ¢agmin da 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Kiiresel olarak
300 milyon insani etkiledigi diislinlilmektedir. Kentlesme, sedanter yasam tarzi ve
sagliksiz gidalarla beslenme nedeniyle 6zellikle gelismis olan {ilkelerde prevalansi
hizla artmaktadir. Oliim hiz1 oranlari tartismal1 bir konu olmakla beraber, gerek eslik
ettigi medikal durumlar ve gerekse hastaligin yol agtigi komplikasyonlar

diisiiniildiiglinde, obesitenin insan yasami iizerindeki olumsuz etkileri tartisiimazdir

(15-17).

2.1.1. Obesite Tanisi

Obesite ¢esitli antropometrik ol¢timlerle tanimlanir. Yetigkinlerde viicut kitle
indeksinin, cinsiyetten bagimsiz olarak, 25-30 kg/m? araliginda bulunmas: kilo
fazlalig1 (over-weigth), >30 kg/m? olmas: ise obesite olarak kabul edilir. iki yasin
lizerindeki ¢ocuklarda ise, VKI'nin yas ve cinsiyete gdre 85-95 persentil arasinda
olmasi kilo fazlaligi, 95. persentilin {izerinde bulunmasi obesite olarak degerlendirilir.
Ancak, VKI hesabmin yas, cinsiyet, viicut yapisi ve adiposite gibi degiskenleri
degerlendirememesi ile iligkili kisitliliklar1 bulunmaktadir. Cocukluk c¢aginda
kullanilan bir diger hesap ise boya gore viicut agirhigidir. Boya gore viicut agirliginin
%110-120 araliginda ya da boya gore viicut agirligi z skorunun 1-2 araliginda
bulunmasi kilo fazlaligini, boya goére viicut agirliginin %120°nin tizerinde ya da boya

gore viicut agirlig1 z skorunun 2’nin tizerinde olmasi obesite olarak siniflandirilir (18).

2.1.2. Obesite Prevalansi

Son 30 yilda ¢ocukluk ¢ag1 obesitesinin diinya geneli prevalansi 6nemli dlgiide
artis gostermistir. Amerika Birlesik Devletlerinde pediatrik obesite prevalanst %5in
altindan %20’ye ¢ikmustir (19). Tiirkiyede ise iilke capinda obesite prevalans verileri
bulunmamaktadir. Ancak 2000-2010 yillarinda yapilan bolgesel ¢alismalarda obesite
prevalanst %1,9-7,8 olarak saptanmistir (20). Tiirkiye’de 6-18 yas arasi ¢ocuk ve
ergenlerin incelendigi 14 farkli yaymi derleyen bir meta-analiz ¢alismasinda, 2010-

2015 yillart arasinda obesite prevalansinin %7,3 oldugu, 1990-1995 yillar1 arasina



gore cocuk ve ergenlerdeki obesite prevanlasinin 12 kat arttigi bildirilmistir (21).
Aydn ilinde yiiriitiilen bir obesite prevalans ¢aligmasinda ise, okullardan rastgele

secilen 424 adolesan arasinda obesite prevalansi % 2,8 bulunmustur (22).

2.1.3. Obesite Etiyolojisi

Genetik, hormonal, psikolojik, sosyal, kiiltiirel, davranigsal ve c¢evresel
nedenler basta olmak {iizere etiyolojisi ¢esitlidir. Temel neden olusan enerji
dengesizligi ile, bunun neden oldugu asir1 yag depolanmasidir. Ikizler iizerinde yapilan
bir ¢alismada, kilo fazlaliginin ikizler arasinda konkordans oranlarinin, monozigotik
ikizlerde, dizigotik ikizlere gore iki kat fazla bulunmasi obesiteye genetik yatkinligin
bulundugunu diistindiirmistiir. Giintimiizde obesitenin gelismesine, ucuz, yiiksek
kalorili ve islenmis gidaya ulasim kolayligi, sedanter yasam tarzi, sosyal medya etkisi

gibi gevresel etkenler de, genetik yatkinlik kadar katki saglamaktadir (15, 23).

2.1.4. Obesite Komplikasyonlari

Cocukluk ¢agindaki obesite eriskin yaslarda obesite riskini artirmaktadir (24).
Obesitenin ayni zamanda, metabolik sendrom, tip-2 diyabetes mellitus (tip-2 DM),
dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, non-alkolik yagli karaciger hastalig
(NAYKH), obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) gibi pulmoner hastaliklar, puberte
prekoks, polikistik over sendromu (PKOS) ve infertilite gibi jinekolojik hastaliklar,
endometriyum, kolon, pankreas, safra kesesi, bobrek, ozefagus, Karaciger,
postmenopozal meme kanserleri ve hematolojik maligniteler, katarakt, osteoartrit ve
depresyon gibi hastaliklara da yol ac¢tigi bilinmektedir (2-4, 25-27). Japonyada
adolesan erkeklerde yapilan bir ¢galismada, obesitesi olan erkeklerde istatistiksel olarak
anlamli C-rektif protien (CRP) yiiksekligi bulunmustur. Bu c¢ocuklarda CRP
yiiksekliginin sessiz bir inflamasyonu gosterdigi ve ileri yasta aterosklerotik

hastaliklarla iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir (28).

2.1.5. Obesite Tedavisi

Tedavi secenekleri arasinda diisiik kalorili ve yagdan fakir diyet Onerileri,
fiziksel aktivitenin artirilmasi, davranigsal degisim onerileri, farmakoterapi ve cerrahi

mevcuttur. Tedavi modalitesinin se¢ciminde ise, obesitenin derecesi, eslik eden



komorbiditeler, bireyin 6zel hayati ve daha dnce fayda goriilen tedavi secenekleri gibi

birgok faktor goze alinmalidir (29).

2.2. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom kavrami, tip-2 DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan riskli erigkinlerin tespiti icin ortaya atilmistir. Onceleri insiilin direng
sendromu, sendrom-X ya da 6liimciil dortlii (“the deadly quartet™) isimleriyle anilmig
olsa da, giiniimiizde metabolik sendrom ismi ile belirtilmektedir. Erigkinlerde
metabolik sendromun ana bilesenleri; obezite veya santral obezite, yliksek aclik kan
sekeri, yliksek kan basinci, artmis trigliserit ve diisiik HDL (“high density lipoprotein™-
yiiksek yogunluklu lipoprotein) kolesteroldiir. Cocukluk ¢agi icin ise genel kabul
goren referans degerleri bulunmamaktadir. Ancak metabolik sendromu erken
taniyarak, ileride olusmasi muhtemel tip-2 DM ve Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6niine
gecmek onemlidir. Bu nedenle ¢cocukluk ve ergenlik ¢aglarinda metabolik sendromu
klinikte taniyabilme agisindan Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (“International

Diabetes Foundation”, IDF) tarafindan hazirlanan tani krtiterleri mevcuttur (30-33).

2.2.1. Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

IDF tarafindan hazirlanan ergenlik donemi i¢cin Metabolik Sendrom tani

kriterleri:
10-16 yas arasi i¢in;

A) Obesite (bel ¢evresinin yas ve cinsiyetine gore 90. persentilin iizerinde olmasi) ve

asagidaki 4 kriterden en az 2 tanesinin daha bulunmasi

B) Trigliserid>150 mg/dL

C) HDL-kolesterol<40mg/dL

D) Kan basinci sistolik>130 mm-Hg veya diyastolik>85 mm-Hg

E) Aclik plazma glukozu>100 mg/dL veya Tip-2 DM tanili olmas1



>16 yas igin;
Mevcut eriskin IDF kriterlerinin kullanilmasi 6nerilmistir.

A) Santral obesite (bel gevresinin Avrupali erkekler i¢in >94 cm, kadinlar i¢in >80 cm
olmasi, diger rklar i¢in esik degerler farkli olabilmektedir) ve asagidaki 4 kriterden en

az 2 tanesinin daha bulunmasi

B) Trigliserid>150 mg/dL ya da hastanin yiiksek trigliserid diizeyi igin tedavi

kullanimi

C) HDL-kolesterol erkeklerde <40mg/dL ve kadinlarda <50mg/dL olmasi ya da
hastanin diisitk HDL diizeyi i¢in tedavi kullanimi1

D) Kan basinci sistolik>130 mm-Hg veya diyastolik>85 mm-Hg olmasi ya da hastanin

hipertansiyon i¢in tedavi kullanimi

E) Aglik plazma glukozu>100 mg/dL veya Tip-2 DM tanili olmasi (17).

2.2.2. Metabolik Sendrom Prevalansi

Metabolik sendromun g¢ocukluk ve ergenlik donemi prevalansinin, cesitli
calismalarda farkli sekilde saptanmasinin, hastaligin bu donemdeki tani kriterlerinin
genel kabul gormemesinden kaynaklandigi diisiiniilmiistiir. Toplamda 378 yayinin
incelendigi bir ¢alismada tiim ¢ocukluk c¢aginda ortalama prevalansinin %3,3 oldugu
bulunmustur. Metabolik sendromun, kilo fazlalig1 olan ¢ocuklardaki prevalansi %11,9
iken, obesitesi olan ¢ocuklarda %29,2 oraninda saptanmistir. Erkek cocuklarda ise
kizlara gore neredeyse iki kat daha fazla goriilmektedir (34). Yapilan erigkin
calismalar ile karsilagtirildiginda, ¢ocukluk ¢aginda saptanan degerler, erigkinlere
gore belirgin diisiiktiir. Amerika’da yapilan bir ¢alismada erigskinlerde metabolik
sendrom prevalansinin tiim yas gruplari igerisinde %23,7 bulundugu, 20-29 yaslar
arasinda ise %06,7 saptandigi ve yasla beraber prevalansinin siirekli arttig
gosterilmistir (35). Yasla beraber, oksidatif stres ve metabolik yikim firiinlerinin
katabolizmasindaki  yetersizlikle ortaya c¢ikan kazanmilmis  mitokondriyal
disfonksiyonun, insulin direnci, pankreas beta hiicre disfonksiyonu, tip-2 DM ve

metabolik sendroma yol agabilecegi diistintilmiistiir (36).



2.2.3. Metabolik Sendrom Patofizyolojisi

Hem c¢ocukluk cagi hem eriskin donemde metabolik sendrom gelisimi
acisindan suglanan faktor insiilin direncidir. Insiilin direnci hem genetik yatkinlik hem
de beslenme ve yasam tarz1 gibi ekzojen nedenlerde olusabilmektedir. Insiilin direnci
gelismesiyle kanda diizeyi artan insiilinin adipoz, kas ve karaciger dokular1 iizerindeki
etkilerinin sonucu, lipit ve glukoz metabolizmas: bozukluklari ile proinflamatuvar
sitokinlerin salinimi gerceklesmektedir. Anabolik bir hormon olan insiilin ayrica,
obesite gelisiminde de etkili olmakta, boylece metabolik sendrom agisindan risk

olusturmaktadir (37).

Insiilin direnci disinda; visseral adipozite, aterojenik dislipidemi, beslenme
durumu, endotel disfonksiyonu, genetik yatkinlik, yiiksek kan basinci, hiper-

koagiilopati ve kronik stres, metabolik sendromu olusturan diger faktorlerdir (38).

Eriskin arastirmalarinda obesite, tip-2 DM ve metabolik sendrom arasinda
yakin bir iligki tanimlanmis olup, yapilan bir ¢alismada hastalar normal, bozulmus
glukoz toleransi ve diabetik olarak 3 gruba boliindiiglinde, hastalarda sirasiyla %10,
%50, %80 oraninda metabolik sendrom saptanmistir. Ayrica metabolik sendrom
saptanan hastalarin, normal populasyona gore, kardiyovaskiiler hastalik acisindan 3
kat, kardiyovaskiiler 6liim agisindan 1,8 kat daha riskli oldugu bulunmustur (39). Bir
baska caligmada ise, kilo fazlaligi olan ¢ocuklarin %89 unun en az bir tane metabolik
sendrom kriterine sahip olugu, %56’simin ise en az iki kriteri bulundugu saptanmistir
(40). Tiim bu bilgiler 1g181nda, giiniimiizde bir epidemi olarak adlandirilan obesitedeki
artis goz Oniine alindiginda, metabolik sendromun daha da yayginlasacagi gergegi

kaginilmazdir.

2.2.4. Metabolik Sendrom Komplikasyonlari

Eriskinlerde metabolik sendromun tip-2 DM, kardiyovaskiiler hastalik ve
mortaliteyi arttirdigi bilinmektedir (41). Benzer sekilde, ¢ocuklar ve geng yetiskinler
tizerinde yapilan bir otopsi ¢alismasinda, obesite, yiiksek kan basinci, yliksek trigliserit
ve diisik HDL gibi kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan risk faktorii bulunan
hastalarda, koroner aterosklerozun erken dénemlerinin saptandigi gosterilmistir (42).

Ayrica ¢ocuklarda kronik insiilin direncine sekonder olusan pankreas beta hiicre hasari



nedeniyle ileri yaslarda tip-2 DM riski artmaktadir (40). Cocuklarda metabolik
sendrom ve non-alkolik yagh karaciger hastaligt (NAYKH) iliskisi arastirilan bir
calismada, metabolik sendromu olan ¢ocuklar ile, metabolik sendromu olmayan obez
cocuklar karsilastirilmis ve metabolik sendromu bulunan grupta NAYKH bes kat daha
fazla bulunmustur (43). Ayrica, metabolik sendromu olan kadinlarda PKOS, PKOS’u
bulunan kadinlarda ise metabolik sendrom daha yaygin saptanmaktadir (44).
Obstriiktif uyku apnesi hastalariyla yapilan bir ¢alismada ise OSAS hastalarinda
metabolik sendrom ve hipertansiyonun daha ¢ok gorildigi belirtilmistir (45).
Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin kemik mineral dansitesi (KMD)
karsilastirmasi yapilan bir aragtirmada, metabolik sendromunun erkeklerde osteoporoz
gelisimi icin bir risk faktdrii oldugu bulunmus, ancak aymi sonug¢ kadinlar igin

gosterilememistir (46).

2.2.5. Metabolik Sendrom Yonetimi

Metabolik sendrom tedavisi ve olusumunun Onlenmesinde, insulin direncini
azaltmak amagli, egzersiz ve beslenme aligkanliklar1 gibi yasam tarzi degisiklikleri
yaninda, medikal tedavi de gerekebilmektedir. Ayrica eslik eden durumlar géz oniine

alindiginda, dislipidemi, hipertansiyon, DM tedavileri planlanmalidir.

2.3. Tikimrcasina Yeme Bozuklugu

Tikinircasina yeme bozuklugu (“Binge-eating disorder”, TYB), bireyin benzer
kosullar altinda ve benzer siirede, ¢ogu insanin yiyebildiginden belirgin sekilde daha
fazla miktarda yiyecegi tiikettigi tekrarlayan agir1 yeme ataklari ile seyreden ve bu agiri
yeme donemlerinde yeme davranisi lizerindeki kontrolinii kaybettigi bir yeme

bozuklugu cesididir.

TYB, ilk kez DSM-IV (“The Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders-1V”’)’te bir yeme bozuklugu olarak tanimlanmistir. DSM-5’te ise ilk kez ayr1
bir tan1 kategorisi olarak simiflandirilmistir. Ayr1 bir yeme bozuklugu tani kategorisi
altinda siniflandirilmasindaki neden, TYB hastalarinin ayni bulimia nervosa (BN)
hastalar1 gibi yeme iizerinde kontrol kaybi ile giden TY ataklari olmasi, ancak bu

ataklarin ardindan telafi edici, kendini kusturma, uzun siire a¢ birakma, agir egzersizler



yapma, diiretik, diyet ilaci ve laksatifleri kotiiye kullanma gibi davranislarinin

bulunmamasidir (47).

2.3.1. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Tani Kriterleri

DSM-5 (48) tan1 kriterlerinde yer alan TY donemi tanima:
A- Bir TY doneminde asagidaki maddelerin ikisi de bulunmalidir:

1. Benzer sartlarda, benzer siirede, bir¢cok bireyin yiyebileceginden belirgin
sekilde daha fazla yiyecegi, belirli bir zaman dilimi igerisinde tiiketme (6rnegin 2

saat).

2. Bu atak sirasinda, yemek yemeyle ilgili kontroliin ortadan kalktig1 hissinin

olmasi

B- TY donemlerinde asagidaki maddelerden en az ii¢cli ya da daha fazlasi

bulunmalidir:
1. Normalden ¢ok daha hizli yeme.
2. Bedenine rahatsizlik verecek diizeyde tokluk hissedene kadar yeme.
3. Bedensel aglik duymuyorken asir1 dlciilerde yeme.
4. Ne denli yediginden utandigi i¢in tek basina yeme.

5. Atak sonrasinda kendinden tiksinme, duygusal ¢okkiinliilk yasama ya da

bliytik bir sucluluk duyma.
C- Birey TY ile alakali belirgin bir sikinti duymaktadir.
D- Bu TY davranislari, ii¢ ay i¢inde, haftada en az bir kez olmalidir.

E- TY ataklarina, bulimiya nervozada bulundugu gibi yineleyen uygun
olmayan telafi edici davranislar eslik etmemeli ve TY, bulimiya nevroza veya

anoreksiya nervoza seyrinde ortaya ¢ikmamalidir.

Hastalardan veriler anket ya da miilakat yoluyla elde edilip TYB tanisi
koyulabilir. Miilakat ile tan1 koyma altin standart kabul edilmektedir. Obez hastalar
tizerinde yapilan bir ¢alismada anket (“Binge eating scale”, BES) ile miilakat (“Eating

Disorder Examination”, EDE) karsilastirmasi yapilmis ve BES’in EDE kadar TYB
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olmayan hastalarin ayrimimni yapabildigi (%92,9), ancak TYB tanis1 koymakta EDE
kadar sensitif olmadig1 (%51,8) gosterilmistir (49).

2.3.2. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Etiyolojisi

Altmus y1l kadar 6nce Albert Stunkard tarafindan TYB’in ilk kez tanimlandigi
diistintilecek olunursa, TYB prevalansindaki artigin, insanlik tarihinde obesitenin
katlanarak ¢ogalmasi ve yeme endiistrisinin otomatize bir hal almast ile benzer gelisim
gosterdigi fark edilmektetir. Marketlerde ulasilmasi kolay, lezzetli ve islenmis birgok
gidanin bulunmasi da, insanligin avcilik-toplayicilik doneminde besinle olan iliskisi
ve evrimsel siireci diigiiniildiiglinde, edinilen baz1 adaptif mekanizmalarin bu doneme
uyum saglayamamasi kaynakli, hastalik gelisimine katkida bulunmaktadir. Hastaligin
belirli ¢evresel, sosyal ve ekonomik kosullarda ortaya ciktigr diisiiniildiigiinde, TYB
kiiltir iligkili bir sendrom olarak da degerlendirilebilir. Bu baglamda hastaligin hem
sosyokiiltiirel 6zellikler, medya baskisi, ailevi ve akran iliskileri gibi ¢evresel hem de
genetik, psikopatolojik ve davranigsal nedenler gibi kisisel bir altyapisi oldugu
goriilmektedir (10, 50).

Kilo nedeniyle zorbaliga ugrama, kilo vermeye yonelik hissedilen baski, sik
olumsuz yorumlar, medya tarafindan olusturulan zayiflik iliskili giizellik algisi, beden
memnuniyetsizligi, ailede agir1 yeme, ailede kaygi ya da madde kullanim bozuklugu
olmasi, ebeveyn miikkemmeliyet¢iligi ya da ayrili1, yasanan travmatik olaylar (6liim,

istismar vb.) gibi etkenler TYB gelisimine katki saglamaktadir (51, 52).

TYB'in genetik nedenlerinin, diirtiisellik ve ddiillendirmeyle ilgili siireclere
katkida bulunan dopaminerjik (6diil) ve opioiderjik (haz) sistemlerdeki degisiklikleri
icerdigi diigiiniilmektedir (53). TYB tanisi alan hastalar lizerinde yapilan DNA
incelemelerinde metabolik sistem {izerinde etkili ST3GAL4, PRKAG2 ve FRK gibi
genlerde hipometile alanlar saptanmigtir. TY B tanili hastalarda ytiksek kalorili, yagdan
zengin sekilde beslenmenin metabolik bozukluklara neden oldugu ve bu bozukluklarin
epigenetik degisiklikler sonucu, bu genlerin ekspresyonunu degistirmesiyle hiperfaji

ve obesiteye yatkinlik gibi sorunlar yaratabilecegi diistiniilmistiir (9).

TY’nin biyo-belirteclerinin incelendigi bir review ¢aligsmasinda, TY’si bulunan

hastalarda, ghrelinin aktif formu olan aglik agil ghrelin ve adiponektin diizeylerinin
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daha diisiik, leptin ve ESR ile CRP gibi pro-inflammatuvar belirteclerin ise daha
yiiksek saptandig1 gosterilmistir. Aglik total ghrelin, aglik kolesistokinin, aglik peptid
YY ve pankreatik polipeptid diizeylerinde ise iki grup arasinda bir farklilik
saptanmamustir. Ghrelinin orojenik néronlar1 aktivasyonu ile TY ataklarina sebep
olmasi beklenirken, TY grubunda aclik agil ghrelinin daha diisiik olmasmin TY ye
sekonder olabilecegi ve adaptif bir mekanizma olarak diisiiniilebilecegi sdylenmistir.
BN hastalarinda da yiiksek saptanan leptinin, hem BN hem TYB hastalarinda,
kontrolsiiz yeme ataklarindan sorumlu olabilecegi diistiniilmiistiir. TYB hastalarindaki
hizl1 besin tiikketimi ve yiiksek kalorili besin se¢imlerinin ise diisiik adiponektin diizeyi

ile agiklanabilecegi soylenmistir (54).

2.3.3. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Prevalansi

TYB eriskinlerde saptanan en sik yeme bozuklugu tiiriidiir. TYB prevalansi
yillar icinde ve farkli yayinlarda degisim gostermekle birlikte, DSM-5’te yeniden
diizenlenen kriterler ile birlikte diinya ¢apinda tiim kadinlarin %1,5 ve tiim erkeklerin
%0,3linii etkiledigi on gorilmistiir. Diger yeme bozukluklarinda saptandig: kadar bir
fark olmasa da, yine kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) verilerine gore orta-yiiksek ve yiiksek gelirli iilkelerde daha ¢ok
bildirilmektedir. Tirkiye’de ergenler arasinda 2013’te yapilan bir ¢alismada TYB
prevalanst %0,99 olarak bulunmus ve AN ile BN gibi diger yeme bozukluklarindan
daha sik goriildiigii saptanmistir. TYB prevalansinin, ergenlik doneminde daha sik
ancak gegici olabilecegi diistiniilmektedir (55-57). Avusturalya’da hastalarla yiiz yilize
goriisiilerek 1998 ila 2015 yillari arasi alt1 farkli yilda, toplamda 15126 yetiskin hasta
tizerinde yapilan bir arastirmada, 1998 yilinda %2,7 bulunan haftada en az bir kez TY
prevalansinin 2015 yilinda %13’e yiikseldigi saptanmigtir (58). Literatiire bakildiginda
bircok yayinda belirtilen farkli verilere ragmen, hastaligin DSM-5’te belirtilen
kriterleriyle taninabilirliginin artmasiyla, giinimiiziin mevcut ekonomik, sosyal ve
gida endiistrisi kosullar1 da g6z oOniinde bulunduruldugunda, giderek goriilme

sikliginin artacagi 6ngoriilebilir.

2.3.4. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Komplikasyonlari

TYB’in medikal komplikasyonlari incelendiginde, hem bedensel hem de ruhsal

saglik iizerinde olumsuz bircok etkisi oldugu gorilmektedir. Bedensel
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komplikasyonlar1 arasinda obesite, diyebetes mellitus (DM), koroner arter hastaligi
(KAH), metabolik sendrom, menstrual bozukluklar, uyku bozukluklari, astim,
gastrointestinal sistem bozukluklari; ruhsal komplikasyonlar1 arasinda duygudurum
bozukluklari, anksiyete bozukluklari, madde kullanimi1 yer almaktadir. Bu kisimda
TYB ile iliskili komplikasyonlar sunulacaktir. Tez ¢alismasinin ana konusu olan TYB
ve metabolik sendrom iligkisi ise giris boliimiiniin en sonunda ayrintili olarak

verilecektir.
2.3.4.1. Obesite ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Obesite ve TYB arasinda bir iliski oldugu ¢ogu yayinda gosterilmistir. Benzer
sekilde yetigkinler iizerinde yapilan bir arastirmada kilo fazlaligi olan grupta TYB
prevalans1 %1,2 bulunurken, VKI 30-35 aras1 olan grupta %2,6, VKI 35’in iizerinde
olan grupta ise %4,5 saptanmis ve VKI ile birlikte TYB prevalansmim arttig
izlenmistir (59). Obesite nedeniyle tedavi almak i¢in hastaneye bagvuran 126 ergen ile
yapilan bir baska ¢alismada ise obez erkeklerin %35,3’ii ile obez kizlarin %37,3 linde
TYB tespit edilmistir (60). Tersinden bakilacak olursa, TYB tanili hastalar
incelendiginde ise, DSO verilerine gore %32,8’inin obesitesi oldugu goriilmektedir.
TYB tanili hastalarda yasam boyu obesite saptanma oran1 ise %87,8 bulunmustur.
TYB ile obesite arasindaki bu giiclii iliskinin yiiksek kalorili ve yagdan zengin
besinlerin daha sik tiiketilmesine bagli oldugu diistintilmiistir (10).

2.3.4.2. Diyabetes Mellitus ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Literatiir incelendiginde, TYB ile tip-1 ve tip-2 DM arasindaki iliskinin
incelendigi farkli ¢alismalar ile karsilasilabilir. Erigkin tip-2 DM hastalarinda TYB
prevalansi incelendiginde %1,4-26 arasinda degisen veriler karsimiza ¢ikmaktadir (61,
62). Saglikli kontrol grubu ile karsilastirma yapan ¢alismalarin bir kisminda, tip-2 DM
ve saglikli populasyon arasindaki TYB prevalansinda anlamli bir fark saptanmazken,
bir ¢aligmada ise TYB, tip-2 DM grubunda daha yaygin bulunmustur (63). Tip-2 DM
tanili ergenlerde yapilan bir ¢alismada ise, TYB prevalansit %6 olarak bulunmus,
toplam %26 ergende ise TY atagi oldugu saptanmistir (64).

Cocukluk caginda tip-1 DM tanili hastalarda yapilan TYB prevalansi

aragtirmalarinda, %3-17,7 arasinda degisen veriler saptanmis ve TYB’in tip-1 DM
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hastalarinda normal populasyondan daha sik goriildiigi belirtilmistir (65, 66). Tip-1
DM hastalariin kontrol grubu ile karsilastirildigi bir ¢calismada ise, TYB prevalansi
tip-1 DM hastalarinda %12,5 iken, kontrol grubunda %5,3 saptanmistir. Bu farkin
diyabet hastalarindaki diyet diizenlemeleri, kalori ve kilo kontrolii ile yemeklerin
zaman ve icerik kisitlamalarma ikincil gelisebilecegi diigiiniilmiis ancak kesin
etiyolojinin  belli olmadigi belirtilmistir. Ayni zamanda postprandial reaktif
hipogliseminin de tip-1 DM hastalarinda TYB prevalansinin yiiksek olmasinda etkisi
oldugu diistiniilmektedir (11, 67).

2.3.4.3. Koroner Arter Hastah@, Hipertansiyon, Diger Kardiyovaskiiler

Sistem Hastaliklar: ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Koroner arter hastaligi (KAH) hastalari {izerinde yapilan bir ¢alismada, TYB
prevalanst %10 saptanmis olup, bu durumun TYB’in bireysel KAH risk faktorleri
tizerindeki olumsuz etkisinden kaynaklandigi disiintilmistiir. (68) Obez hastalar
lizerinde yapilan bir c¢alismada, TYB varliginin yiiksek frekansli kalp hizi
degiskenliginde (“high-frequency heart rate variability”, HF-HRV) azalmaya yol
actig1 gosterilmistir. Literatiirde diisik HF-HRV, KAH i¢in bir risk faktorii olarak
bulunmustur (69, 70). Tip-2 DM tanili ergenler iizerinde yapilan bir ¢alismada TYB
eslik eden hastalarin karin gevreleri 6l¢iimlerinin daha biiytlik saptandigi, bu durumun
ilerleyen donemde HT ve diger kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu

belirtilmistir (64).

2.3.4.4. Menstruasyon Bozukluklari, Polikistik Over Sendromu ve

Tikimircasina Yeme Bozuklugu

Isve¢’te 11503 kadmin katildigi bir calismada hayatiin bir doneminde TY
ataklar1 bulunan kadinlarda oligomenore ve amenore sikliginin arttig1 saptanmistir. Bu
durumun hem insiilin direnci hem de gonadal hormon seviyelerindeki degiskenliklerle
iligkili oldugu distiniilmistir (71). PKOS hastalart iizerinde yapilan bir diger
caligmaya gore, TYB, PKOS grubunda %13 saptanirken, kontrol grubunda %2
saptanmistir (72).
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2.3.4.5. Uyku Bozukluklari, Narkolepsi ve Tikimircasina Yeme Bozuklugu

Isveg’te yapilan, %6,4’iiniin TYB oldugu 3790 eriskin kadin iizerinde yapilan
bir ¢alismada, TYB varliginin uyumakta zorluk ¢ekme, kotii uyku kalitesi ve giin boyu
uykulu hisetme ile iligkili oldugu saptanmistir. Ayrica narkolepsisi bulunan 31
cocugun katildigr bir arastirmada, ¢ocuklarin %16’sinda hayatlarinin bir doneminde

TY ataklar1 bulundugu gosterilmistir (73, 74).
2.3.4.6. Astim ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Ruhsal hastaliklar ile eriskin donem baslangi¢li astim hastaligi arasindaki
iligkinin incelendigi bir ¢alismada, TYB’nin arastirilan diger hastaliklar arasinda,
astim ile en giiglii iliskiye sahip oldugu saptanmis ve bunun obesiteye ikincil gelisen

sistemik inflamasyon ve reflii iligkili olabilecegi s6ylenmistir (75, 76).

2.3.4.7. Gastrointestinal Sistem Bulgulari, Irritabl Bagirsak Sendromu ve

Tikimircasina Yeme Bozuklugu

Iki yiiz seksen besi TYB tanili toplamda 1188 kisinin DSM bozukluklari i¢in
yapilandirilmis klinik goriisme (“Structured clinical interview for DSM disorders”
SCID) ile degerlendirildigi bir ¢alismada, irritabl bagirsak sendromu sikligi TYB
hastalarinda %?20,4 saptanirken, TYB bulunmayan hastalarda %8,2 saptanmistir.
Katilimcilarinin %6,1°’i TYB tanili olan, toplam 4096 hastanin katildigi bir baska
calismada ise, TYB, asit refliisli, mide yanmasi, disfaji, siskinlik, epigastrik agr1, ishal
ve kabizlik gibi GIS morbidite nedenleriyle istatistiksel olarak anlamli bir iliskili
bulunmustur. Bu birlikteliklerin, TYB hastalarinin yiiksek yag oranli beslenme
sekilleriyle, ayn1 zamanda gosterdikleri anksiyete ve depresif semptomlarla iligkili

olabilecegi disiiniilmistiir (77, 78).

Yeme bozuklarinin transaminaz diizeylerine etkisini arastiran bir ¢alismada,
TYB hastalarinin ALT ve AST diizeyleri normal popiilasyondan yiiksek bulunmus ve
bu durumun NAYKH’da olusan hepatoseliiller hasarla iligkili olabilecegi
diistinilmiistiir (79).
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2.3.4.8. Sirt ve Boyun Agrisi, Artrit ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu

TYB hastalarinda boyun, omuz ve sirt agrisi ile osteoartrit semptomlarinin
daha yaygin goriildiigii gosterilmistir. Bu semptomlarin obesite ile iliskili oldugu

diistintilmiistiir (80).
2.3.4.9. Fibromyalji, Kronik Agr1 ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Fibromyaljinin (FM) ana unsurlarindan biri depresyon olarak kabul
edilmektedir. FM hastalarinin %901 hayatlarinin herhangi bir déneminde depresif
semptomlar gostermektedir. TYB bulunan ve uyku problemleri yasayan obesitesi olan
FM hastalarinin depresif semptomlarinin daha fazla goriildiigii bulunmustur. TYB
hastalarinin kilo ve viicut sekli anksiyeteleri ile duygudurum bozukluklarina yatkinlig
diisiiniilecek olursa, FM semptomlarinin artmasi ile iliskili olacagi ongoriilmiistiir.
Yapilan bir calismada TYB hastalarinda FM sikligi %8,8 bulunurken, TYB
bulunmayan hastalarda %1,6 bulunmustur. Bir bagka eriskin ¢alismasinda ise TYB

varhigt kronik agr ile iliskilendirilmistir (77, 81, 82).
2.3.4.10. Psikiyatrik hastaliklar ve Tikimircasina Yeme Bozuklugu

TYB tanili 404 hastanin incelendigi bir yayinda, hastalarin %73,8’inin
hayatlariim herhangi bir doneminde, %43,1’inin de aragtirmanin yapildigi anda bir
psikiyatrik rahatsizligi bulundugu saptanmistir. Hastalar sorgulandiginda ise
%54,2’sinde duygudurum bozuklugu, %37,1’inde anksiyete bozuklugu ve %24,8’inde
madde kullanimi1 en yaygin rahatsizliklar olarak bulunmustur. Ayrica kumar oynama
ve kompulsif aligveris yapmanin da sikligr artmigtir (83, 84). Ayrica olumsuz ¢ocukluk
deneyimleri ve yeme diizensizlikleri arasindaki iligkinin arastirildigi bir galismada,
kadinlarda ¢ocukluk doneminde yasanan fiziksel ihmal ile geng eriskin donemde TYB

gelisimi arasinda ciddi bir iligski oldugu saptanmistir (85).

2.3.5. Tikinircasina Yeme Bozuklugu Tedavi Secenekleri

Medikal tedavi 6n planda diisiiniilmemekle beraber, selektif serotonin gerialim
inhibitorlerinin (SSRI) TY sikligin1 azalttigi, kilo kaybi sagladigi ve duygudurum
tizerinde etkili oldugu bulunmustur. Trisiklik antidepresanlarm da (TCA) benzer

etkilere sahip oldugu ancak giiven araliklar1 dar olmasi nedeniyle uygun doz se¢imi
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acisindan daha ¢ok calismaya ihtiyag duyuldugu belirtilmistir. Sibutramin ve
topiramat tedavilerinin hem TY sikligin1 azaltmada hem de kilo kaybi saglamakta
basarili olduklar1 ancak heniiz literatiirdeki verilerin yeterli olmadig belirtilmistir. Bir
diger se¢enek ve ayni zamanda santral sinir sistemi uyaricisi olan Lisdeksamfetamin,

orta-siddetli TYB hastalarinda kullanilabilmektedir (10, 86-90).

TY’nin biyo-belirteglerinin incelendigi bir gozden ge¢irmede, GLP-1
analoglarinin TY’yi azalttig1 gosterilmistir (54).

Farmakoterapinin yanisira, bireysel psikoterapi ve bilissel davranisgi terapiye
dayali rehberli kendi kendine yardim (“guided self-help based on cognitive behavior
therapy” - CBTgsh) gibi tedavi se¢enekleri psikiyatride ilk basamak tedavi olarak
uygulanmaktadir (91).

2.4. Obezitesi ya da Fazla Kilosu olan Bireylerde Tikinircasina Yeme

Bozuklugunun Metabolik Sendroma Etkisi

Metabolik profili TY’nin nasil olumsuz etkilediginin tam patofizyolojisi
bilinmemektedir; ancak bazi hipotezler o6ne siirtilmistir. TY, atistirmaliklarin
niitrisyonel karakteri geregi, kisa siirede yiliksek miktarda basit sekerden ve yagdan
zengin gidalarin alimina yol agmaktadir. Bu sekilde diyet icerigi daha yiiksek kalori,
karbonhidrat ve yag ile beslenme; abdominal obesite, VKI’de artis, insulin direncinde
yiikselme ve viicutta artmis inflamatuvar siireg gibi metabolik sendromu tetikleyici
durumlara yol agabilmektedir. Insiilin direncine bagl gériilebilen postprandial reaktif

hipoglisemi ise TY ile sonuglanabilir (8-13).

Konuya farkli sekilde yaklasan ¢alismalar da mevcuttur. Yeme bozukluklarinin
insiilin duyarliligi ile iliskisini inceleyen bir sistematik gézden gegirmede, TYB
grubunda azalmis insiilin duyarliligi saptanmistir. Bu durumun olas1 bir agiklamasi
olarak, insiilin duyarliliginin merkezi sinir sistemi araciligiyla, istahin diizenlenmesi
tizerinde etkisinin olabilecegi diisiiniilmiistiir. Mezensefalonun ventral tegmental
alanindaki (VTA) dopaminerjik noronlarda insiilin reseptorleri bulunmaktadir. VTA
motivasyon ve o&diil yolaklarmin bir pargasidir, ayni zamanda Yyiyecek arama
davraniglarin1 kontrol etmektedir. Heniliz kanit diizeyi yetersiz olsa da, insiilin

duyarliligi disiik olan insanlarda, artmis insiilinin bu yolagi etkilemesi, yeme
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bozukluklarinin olugmasma veya semptomlarinin artmasina yol acabilmektedir.
Calismada, yeme bozukluklarinin altinda yatan metabolik mekanizmanin ¢éziilmesi

i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (92).

TYB olan eriskin obez hastalar ile yapilan ¢esitli ¢alismalarda, bu hastalarda
%32-60 arasinda degisken oranlarda metabolik sendrom saptanmistir (93-97). TYB
tanil1 yetiskin 93 hasta ile yapilan bir kesitsel arastirmada, hastalarin %60,2’sinin
metabolik sendrom kriterlerini karsiladigi goriilmiistiir. Metabolik sendromu bulunan
TYB hastalarinin, metabolik sendromu bulunmayanlara gore, istatistiksel olarak
anlamli sekilde, daha yiiksek viicut agirligi, VKI, bel cevresi, trigliserit, kan basinci ve
aclik kan sekeri ile daha diisik HDL kolesterolii oldugu gosterilmistir. HDL dis1
kolesterol diizeylerinde ve TY sikliginda ise iki grup arasinda anlamli bir fark

bulunmamustir (94).

TYB tanili 81 yetiskin hastada yapilan bir psikiyatri ¢alismasinda, hastalarin
metabolik profilleri, TYB semptomlari siddeti ve TY sikligi, diyet gegmisi ve mevcut
diyet Ozellikleri incelenmistir. Hastalarin %43 ’iinde metabolik sendrom saptanmig
olup, TYB tanili erkeklerde, kadinlardan daha yiiksek oranda metabolik sendrom
goriilmiistiir (sirasiyla %66 ve %35). Metabolik sendromu olan ve olmayan grup
karsilastinildiginda, viicut agirhg, VKi, TYB semptomlari, TY siklig1 arasinda fark
gorilmemigstir. Metabolik sendromu olan grupta daha disik HDL, daha yiiksek
trigliserit, kan basinci, aglik kan sekeri ve HbA1C saptanmistir. Metabolik sendrom
olmayan grubun ise, daha erken yasta diyet yapmaya baslayip, eriskin donemde daha
uzun siire diyet yaptiklar1 ve diyetlerinde daha ¢ok besin kisitladiklar1 goriilmiistiir
(97). Benzer sekilde 148 erigkinin katildigi bir kesitsel ¢alismada 148 TYB tanili
hastanin %44’linde metabolik sendrom saptanmis ve metabolik sendromu olan TYB
hastalarinda daha diisiik HDL, daha yiiksek trigliserit, kan basinci, aclik kan sekeri ve
HbA1C oldugu goriilmiistiir (95).

TYB ve metabolik sendrom arasindaki iliskiye yonelik literatiirde farkl
sonuglar elde eden yayinlar bulunmasi ve bu calismalarin ¢ogunun Kkesitsel olmasi
nedeniyle, metabolik sendrom ve TYB arasindaki iliskinin tam yansitilamadig
diistiniilmiistiir. Bu nedenle, baslangic VKI’leri benzer iki grupta, 134’ii TYB tanili,
toplam 268 eriskin hastanin bes yil siire ile takip edildigi bir prospektif uzun siireli bir
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calismada, izlem siiresi sonunda TYB eslik eden hastalarda dislipidemi, HT ve tip-2
DM tanilari, kontrol grubuna goére daha ¢ok koyulmus olup, risk katsayilari sirayla 2,2,
1,4 ve 1,6 olarak bulunmustur. Ek olarak TYB’li hastalarda metabolik sendromun tek
bilesenin gelisimi i¢in risk katsayisi 1,7, iki veya daha fazla bilesimin gelisimi igin risk
katsayisi 2,4 olarak bulunmustur (98).

Erigkin obez hastalarda TYB varliginin metabolik ve inflamatuvar profile
etkisinin arastirildig1 bir yayinda, TYB eslik eden obez hastalarda VKI, bel gevresi,
yag kiitlesi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), CRP, iirik asit, glikolize hemoglobin
(HbA1C), 16kosit, aclik insiilin, insiilin direnci degerleri yiiksek, HDL ise diisiik
bulunmus; ancak aglik glukoz seviyesinde anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Kisa
stirede hizl yilikselen glukoz nedeniyle insiilin diizeyinde ani artmalar ve sonucunda
gelisen insiilin direncinin viseral adipositeyi artirdigi, ardindan yag dokudan
salgilanan sitokinler (IL-6, TNF-alfa vb.) ve diisiik adiponektinin de etkisiyle viicutta
sessiz bir inflamasyonun bagladigi, bu durumun ileriki yaslarda KAH ve tip-2 DM
riskini artirdigr  belirtilmistir.  Yine hizli beslenmenin viicuttaki oksidatif ve

inflamatuvar stresi artirarak metabolik anormalliklere yol acgabilecegi diistinlilmiistiir
(8, 13).

TYB ile metabolik sendrom iligkisi 6zellikle ergen yas grubu i¢in kisitl bir
arastirma alanidir ve erigkin donem calismalariyla literatiirde ¢elisen ¢alisma sonuglari
bulunmaktadir. Yaslar1 5-12 arasinda degisen toplam 180 ¢ocuk iizerinde, bes yil siire
ile yapilan bagka bir prospektif bir ¢aligmada ise, TY bulunan c¢ocuklarin ileride
metabolik sendrom tanis1 alma risk katsayisi 5,33 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada
TY nin, trigliserid ytiksekligi i¢in risk faktorii oldugu bulunurken; bel ¢evresi, sistolik
ve diyastolik kan basinci, HDL ve plazma glukoz diizeyi ile TY arasinda anlamli bir
iligki saptanmamistir. Cocuklarin atistirmaliklarinin yiliksek kalori ve rafine seker

icerikleri dolayisiyla, dzellikle dislipidemiyi artirabilecegi belirtilmistir (12).

Obez ¢ocuk ve ergenlerde yapilan baska bir ¢alismada ise, TYB grubunun
kontrol grubundan daha fazla karbonhidrat tiikettigi gosterilmis; ancak aglik glukoz,
aclik insiilin, HOMA-IR, trigliserit, LDL, HDL, sistolik ve diyastolik kan basinci gibi

metabolik parametrelerde iki grup arasinda anlamli fark bulunamamustir (14).
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Ergenlik donemindeki TY ataklarmin metabolik profile olas1 etkileri
konusundaki veriler kisithidir ve geligkilidir. Bu amagla, bu ¢alismada TY ya da TYB
olan ve olmayan hastalarin metabolik ve inflamatuvar profillerinin karsilastirilmasi ve

TYB ve metabolik sendrom arasindaki iliskinin arastirilmasi planlanmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, GO 21/1328 proje numarasi ve 2022/03-07 karar numarasi ile
Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik kurulu tarafindan

onaylanmastir.

3.1. Arastirmanin Yeri

Arastirma Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Ergen

Saglig1 Bilim Dalinda yapilmistir.

3.2. Arastirmanin Zamani

Aragtirma Nisan 2022 ve Eyliil 2023 arasinda gergeklesmistir. Nisan 2022 ve
Temmuz 2023 arasinda veriler toplanmistir. Temmuz 2023 ve Agustos 2023 arasinda
veriler degerlendirilmis ve istatistiksel olarak analiz edilmistir. Agustos 2023 ve

Kasim 2023 arasinda tez ¢alismasi yazilarak son hali verilmistir.

3.3. Arastirmanin Tipi

Arastirma belirtilen donem araliginda, asagida belirtilen kosullar1 saglayan

ergenler lizerinde ileriye doniik ve kesitsel olarak yiirtitiilmuistiir.

3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmaya Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Ergen
Sagligi Bilim Dali’na basvuran ve calismaya katilmalari i¢in kendilerinden ve
ailelerinden onam alinan 12-18 yas arasinda fazla kilolu veya obesitesi olan ergenler
dahil edilmistir. Fazla kilo veya obesite tanisi VKI persentili hesaplamasiyla
konulmustur. VK1 nin yas ve cinsiyete gore 85-95 persentil araliginda bulunmasi fazla
kilolu, 95 persentil ve iizerinde bulunmasi obesite olarak degerlendirilmistir.
Calismaya katilan ergenler TY ve TYB varligina veya yokluguna gore gruplara
ayrilmistir. TY ve TYB varligi Miinih Yeme ve Beslenme Bozukluklar1 Anketi ile,
DSM-5 tam1 kriterlerindeki tikanircasina  yeme donemi tanmimina  gore

degerlendirilmistir.

DSM-5 (45) tan1 kriterlerinde yer alan TY donemi tanima:
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A- Bir TY doneminde asagidaki maddelerin ikisi de bulunmalidir:

1. Benzer sartlarda, benzer siirede, bircok bireyin yiyebileceginden belirgin

sekilde daha fazla yiyecegi, belirli bir zaman dilimi igerisinde tiilketme (6rnegin 2 saat).

2. Bu atak sirasinda, yemek yemeyle ilgili kontroliin ortadan kalktig1 hissinin

olmasi

B- TY donemlerinde asagidaki maddelerden en az ii¢li ya da daha fazlasi

bulunmalidir:
1. Normalden ¢ok daha hizli yeme.
2. Bedenine rahatsizlik verecek diizeyde tokluk hissedene kadar yeme.
3. Bedensel aglik duymuyorken agir1 6lgiilerde yeme.
4. Ne denli yediginden utandig i¢in tek basina yeme.

5. Atak sonrasinda kendinden tiksinme, duygusal ¢okkiinlilk yasama ya da

biiyiik bir su¢luluk duyma.
C- Birey TY ile alakali belirgin bir sikinti duymaktadir.
D- Bu TY davranislari, ii¢ ay icinde, haftada en az bir kez olmalidir.

E- TY ataklarina, bulimiya nervozada bulundugu gibi yineleyen uygun
olmayan telafi edici davranislar eslik etmemeli ve TY, bulimiya nevroza veya

anoreksiya nervoza seyrinde ortaya ¢ikmamalidir.
Arastirmaya katilma ve dislama kriterleri asagidaki tablolarda belirtilmistir.

Tablo 1. Aragtirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1.12-18 yas araliginda ergen olmak
2.VKI > 85 persentil olmak

3.0nam formunu imzalayarak ¢alismaya kendi istegi ile dahil olmak
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Tablo 2. Aragtirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1.Tikimircasina yemeye yol agabilecek ila¢ kullanimi

2. Tikiircasina yemeye yol agabilecek kronik hastalik varlig

3.Tikinircasina yeme ataklarinin, bulimiya nevroza ya da anoreksiya nevroza gibi
diger yeme bozukluklari seyri sirasinda ortaya ¢ikmasi

4.Anketi doldurmaya engel olusturabilecek zihinsel ve biligsel yetersizlik

bulunmasi

5.Tikinircasina yemeye yonelik basvuru sirasinda veya dncesinde tedavi almasi

3.5. Arastirma Icin Gerekli insan Giicii

Olgularin tanimlanmasi: Dr Faruk Seyfettin Cetin, Dog¢. Dr. Melis
Pehlivantiirk Kizilkan, Prof. Dr. Sinem Akgiil, Prof. Dr. Orhan Derman

Veri kaydi ve girisi: Dr Faruk Seyfettin Cetin

Verilerin degerlendirilmesi: Dr Faruk Seyfettin Cetin, Dog. Dr. Melis
Pehlivantiirk Kizilkan, Prof. Dr. Sinem Akgiil, Prof. Dr. Orhan Derman

3.6. Arastirmanin Yontemi ve Veri Toplama Araglari

Ergen Sagligi poliklinigine basvuran, 12-18 yaslar1 arasindaki ergenlerden
ayrintili tibbi ve psikososyal 0ykii alindiktan ve detayli fizik muayeneleri yapildiktan
sonra, calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan ve caligmaya katilmak ig¢in
kendilerinden ve ailelerinden onam alman, VKI > 85 persentil olan ergenlerde yapilan

Olctimler asagida belirtilmistir.

3.6.1. Antropometrik Ol¢iimler

Her katilimcinin, Ergen Sagligi Boliimii igerisindeki hemsire odasinda bulunan
dijital tart1 ve boy 6l¢iim cihazi ile, boy ve viicut agirlig1 6l¢iilmistiir. Viicut agirhig
(kg), boyun (m) karesine béliinmiis ve VKI (kg/m?) hesaplanmustir. Her hastanin VKI
degerinin kaginci persentilde bulundugu, Hastalik Kontrol Merkezi (“Center for
Disease Control” - CDC) VKI persentil egrileri kullanilarak belirlenmistir (99). Bel
cevresi Ol¢limii, meziir alt kosta ile kal¢a kemigi arasindan, yaklasik olarak umblikusun

hemen iizerinden gececek sekilde yapilarak kaydedilmistir.
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3.6.2. Anamnez ve Psikososyal Degerlendirme

Hastalarin kronik hastaliklar basta olmak iizere, fiziksel ve psikiyatrik hastalik
oykiisti, ilag kullanim Oykiisii, egzersiz varhigi ile risk faktorlerinin belirlenebilmesi
adina HEEADSSS psikososyal goriismeleri yapilmistir. HEEADSSS akronimi; Home
(Ev), Education/Employment (Egitim/Is), Eating (Yeme), Activities (Aktiviteler),
Drug (Madde kullanim 6ykiisii), Sexuality (Cinsellik), Suicide (Intihar diisiincesi),
Safety (Giivenlik) kelimelerinin ilk harflerinden olusmakta ve ergenin giicli
yonlerinin ve riskli davranislarinin gozden gecirilmesini saglamaktadir. Bu goriisme
Ergen Saghigi Bilim Dali igerisinde tiim ergenler ile rutin olarak yapilmaktadir.
Gortisme sonucunda diglama kriterlerini tasidigi anlasilan hastalar c¢alisma dist
birakilmistir. Bu bilgiler, hasta mahremiyeti gozetilerek, yalmizca Ergen Sagligi
Boliimii igerisinde hasta degerlendirmesini yapan doktorlar tarafindan goriilebilmekte

olup, ergenin izni olmadan kimseyle paylasilmamaistir.

3.6.3. Fizik Muayene

Hastalarin muayene odasinda, sistolik ve diyastolik kan basinci 6lgiimleri en az
10 dakika dinlenir pozisyonda beklenmesi ardindan iist ekstremiteden, hastanin kol
gevresine gore uygun manson kullanilarak sfigmomanometre ile yapilmistir.
Sfigmomanometre cihazinin mansonu dirsegin i¢ kismindan 3 cm yukariya hava kesesi
onde olacak sekilde yerlestirilmistir. Ol¢iim 6ncesinde hastaya ve dlgiim yapilacak
koluna dogru pozisyon verilmistir. Ayrintili sistem muayenelerinin tamamlanmasinin
ardindan puberte evrelemesi Marshall-Tanner skalasina gére degerlendirilmistir. Kiz
ergenlerde meme ve pubik killanma 5 evre lizerinden, erkeklerde ise pubik killanma ve
testis gelisimi 5 evre iizerinden degerlendirilmistir. Testis hacimleri iki tarafli olarak
orsidometre kullanilarak 6lgtilmiistiir. Testis hacimleri kullanilarak testis hacmine gore
erkek genital evrelemesi yapilmistir. Testis hacimleri 4 ve 7 cc arasinda bulunan
hastalar evre-2, 8 ve 14 cc arasinda bulunan hastalar evre-3, 15 ve 19 cc arasinda
bulunan hastalar evre-4, 20 cc iizerinde bulunan hastalar ise evre-5 kabul edilmistir.
Hastalarin ayn1 zamanda uzatilmis penis boylar1 da kaydedilmistir. Fizik muayene ve

pubertal muayene sirasinda ergenlerin mahremiyetine 6zen gosterilmistir.
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3.6.4. Miinih Yeme ve Beslenme Bozukluklar1 Anketi

Hastalarda TY atagi olup olmadigi, 2020 yilinda Tiirkgelestirilmis, validasyon
ve giivenirlik ¢alismasi yapilmis, Miinih yeme ve beslenme bozukluklar: anketi (EK-1)
ile degerlendirilmistir (100). Test toplam 51 sorudan olusmaktadir. Katilimcilardan
sorular1, hem son ii¢ aylik donemdeki hem de hayatlarinda semptomlart en yogun
yasadiklar1 donemdeki siddetini degerlendirerek, hig, nadiren, bazen, genellikle, ¢ok
sik seklinde bes farkli yanit ile cevaplamasi istenmistir. TY veya TYB varligi,
degerlendirme formu (EK-2) ile koyulmustur. 10a, 10c ve 11. sorularda TY varhig:
aragtirtlmig, 10d TY sikligi, 12. soruda TY’nin katilimcida belirgin rahatsizliga
sebebiyet verip vermedigi ve 35. soruda TY ataginin ozellikleri degerlendirilmis olup
5 alt maddeden en az 3 kriterin karsilanmasi istenmistir; 40-47. sorularda ise altta
yatabilecek bir yeme bozuklugunun dislanmasi adina degerlendirme yapilmistir.
Tikinircasina yeme ataklari olan ve bu sirada yeme {lizerinde kontrol kaybi ile
sonrasinda belirgin sikint1 yasayan, tikinircasina yeme ataklari 6zelliklerini karsilayan,
diger yeme bozukluklar1 ozelliklerine uymayan hastalar TYB tanist almistir.
Tikinircasina yeme ataklari olan (degerlendirme formunda A maddesini karsilayan),
ancak DSM-5’te tanimlanan TYB’nin diger krtiterlerini karsilamayan hastalar ise
tikinircasina yeme ataklart bulunan TY hasta grubunda yer almistir ve TYB grubuna
almmamistir. Ayrica yeme bozuklugu alaninda deneyimli bir hekim tarafindan,
hastalarla klinik olarak da goriistilmiistir.

Calismaya dahil edilen ergenler i¢in, Miinih Yeme ve Beslenme Bozukluklar
anketini doldururken, boliim icerisindeki toplant1 salonuna, mahremiyetlerine dikkat
edilerek, baslarinda gézlemci olmaksizin, ancak her an anlayamadiklari sorulari

sorabilecekleri bir kisiye ulasilabilme imkan1 bulunacak sekilde kosullar saglanmistir.

3.6.5. Diyet Degerlendirmesi

Calismaya katilan ergenlerden {i¢ giin boyunca yediklerinin igerigini ve
miktarini kayit etmeleri istenmistir. Daha sonra bu ii¢ giinliik ileriye doniik diyet kaydi
diyet ve beslenme uzmani tarafindan degerlendirilerek, ergenlerin giinliik aldig

ortalama kalori miktar1 hesaplanmistir.
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3.6.6. Laboratuvar Degerlendirmesi

Ergenlerden gonderilen laboratuvar tetkikleri i¢in, Ergen Sagligi Boliimii’ndeki
kan alma odasinda, deneyimli bir hemsire tarafindan kan &rnekleri alinmistir. Ornekler
en geg iki saat igerisinde laboratuvara ulastirilmistir.

Calismaya katilan tiim ergenlerden aclik ve tokluk glukoz, aglik ve tokluk
insiilin, hemoglobin-A1C (HbALC), lipid profili (trigliserit, HDL, LDL, total
kolesterol), tam kan sayimi, ALT, AST, tiroid stimule edici hormon (TSH), serbest
tiroksin (T4), ESR, CRP seviyelerinin galisilmasi i¢in ven6z kan 6rnegi alinmustir.
Insiilin direnci HOMA-IR (“Homeostasis Model Assessment index of insulin
resistance”) hesaplanarak degerlendirilmistir. HOMA-IR hesaplamasinda “HOMA-
IR= Aclik Insulin (uIU/mL) x Ag¢lik Glukoz (mg/dL) / 405 formulii kullanilmistir
(101). ALT, AST, glukoz ve lipid profili; Beckman Coulter AU5800 cihazinda,
otoanalizorde spektrofotometrik okuma yontemi kullanilarak calisilmigtir. TSH,
serbest T4, aglik ve tokluk insiilin diizeyleri; Beckman Coulter DXI 800 cihazinda,
kemiluminesans immunassay (CLIA) yontemi kullanilarak olgiilmiistir. HbA1C,
TOSOH HLC-723 G11 cihazinda, iyon degistirici HPLC yontemiyle ¢aligilmigtir. Tam
kan sayimi, Siemens Sysmex XN-10 cihazinda, otomatize sistemle galisilmis olup,
hemoglobin &l¢limii fotometrik yontem ile, trombosit sayimi impedans degisim
yontemiyle, beyaz kiire sayimi ise flow sitometri yontemi ile yapilmistir. ESR, Alifax
Testl THL cihazinda, kantitatif kapiller fotometrik 6l¢iim yontemiyle calisilmistir.

CRP, Beckman Coulter Immage 800 cihazinda, nefelometrik yontemle 6l¢iilmiistiir.

3.6.7. Metabolik Sendrom Degerlendirmesi

Metabolik sendrom tanis1 koyulurken IDF tarafindan hazirlanan ergenlik

donemi i¢in Metabolik Sendrom tani kriterleri kullanilmistir.

IDF tarafindan hazirlanan ergenlik donemi i¢in Metabolik Sendrom tani

kriterleri:
10-16 yas arasi i¢in;

A) Obesite (bel ¢evresinin yas ve cinsiyetine gore 90. persentilin lizerinde olmasi) ve

asagidaki 4 kriterden en az 2 tanesinin daha bulunmasi

B) Trigliserid>150 mg/dL
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C) HDL-kolesterol<40mg/dL
D) Kan basinci sistolik>130 mm-Hg veya diyastolik>85 mm-Hg
E) Aclik plazma glukozu>100 mg/dL veya Tip-2 DM tanili olmasi
>16 yas i¢in;
Mevcut erigkin IDF kriterlerinin kullanilmas1 6nerilmistir.

A) Santral obesite (bel gevresinin Avrupali erkekler igin >94 ¢cm, kadinlar i¢in >80 cm
olmasi, diger 1rklar i¢in esik degerler farkli olabilmektedir) ve asagidaki 4 kriterden en

az 2 tanesinin daha bulunmasi

B) Trigliserid>150 mg/dL ya da hastanin yiiksek trigliserid diizeyi i¢in tedavi

kullanimi

C) HDL-kolesterol erkeklerde <40mg/dL ve kadinlarda <50mg/dL olmasi ya da
hastanin diisitk HDL diizeyi i¢in tedavi kullanimi1

D) Kan basinci sistolik>130 mm-Hg veya diyastolik>85 mm-Hg olmasi ya da hastanin

hipertansiyon i¢in tedavi kullanimi

E) Aglik plazma glukozu>100 mg/dL veya Tip-2 DM tanili olmasi (17)

3.6.8. Hastalarin Takibi

Calismaya alinan hastalar; yasi, cinsiyeti ve laboratuvar tetkikleri sonuglarina
uygun bir diyet icerigi belirlenerek, diyet ve beslenme uzmanina konsulte edilmistir.
Insulin direnci ve/veya dislipidemi saptanan hastalara uygun igerikli diyet baglanmis
ve yasam tarzi degisiklikleri onerilerinde bulunulmustur. Diyet Onerilerine ragmen
metabolik tablosunda diizelme olmayan hastalar Cocuk Metabolizma ve Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dali’na yonlendirilmistir. Ayrintili degerlendirilmeleri ardindan
kan basinci yiiksekligi saptanan hastalardan yedi gilinliik evde kan basinci dlgiimleri
istenmistir. Bu dl¢timlerde kan basinci yiiksekligi devam eden hastalar Cocuk Nefroloji
Bilim Dalr’na yonlendirilmigtir. Tim hastalarimizin  diyet ve yasam tarzi
degisikliklerine uyumlar1 ve olusabilecek komplikasyonlar acisindan genel saglik

durumu takibi, boliimiimiizce uygun araliklarla yapilmaya devam etmektedir.
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3.6.9. Verilerin Analizi

Verilerin analizinde SPPS 21. Versiyon programi kullanilmistir. Degiskenlerin
dagilimina Kolmogorov-Smirnov testi ile bakilmistir. Tanimlayict veriler ortalama
deger + standart sapma ya da toplam say1 (%) olarak verilmistir. Gruplar arasindaki
karsilastirmalar normal dagilim gosteren degiskenler i¢in bagimsiz gruplar t-testi,
gostermeyenler icin Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilmistir. Niteliksel
bagimsiz degiskenlerin etkisine Ki-kare testi ile bakilmistir. Istatistiksel anlamlilik

0.05’in altindaki p degerleri i¢in kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmcilarin Demografik Bilgileri, Antropometrik Degerleri ve

Kan Basinc Olciimleri

4.1.1. Demografik Bilgiler, Antropometrik Degerler ve Kan Basinci

Olciimleri Genel Degerlendirme

Calismaya katilan 82 ergenin yas ortalamasi 15,2 & 1,5 yil olarak saptanmistir
ve %45,1°i erkektir. Ergenlerin tamamimnim VKI persentili 90. persentilin iizerinde
olup, hepsi fazla kilolu ya da obez grubundadir. Ergenlerin demografik bilgileri,

antropometrik ve kan basinci 6l¢timleri Tablo 3’te ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 3. Katilimcilarin Demografik Bilgileri, Antropometrik ve Kan Basinci Olgiimleri

Parametreler Ortalama + SS.
Yas, yil 152+1,5
Erkek Cinsiyet, n (%0) 37 (45,1)
Viicut Agirhgi, kg 88,1+15,6
Boy, cm 166,2 +9,7
Ideal VA Yiizdesi, % 159,0 +21,6
VKI, kg/m? 31,8+4,0
VKi Z skoru 23+05
Bel ¢evresi, cm 100,2+ 11,5
Sistolik Kan Basinci, mm-Hg 115,0+£ 9,7
Diyastolik Kan Basinci, mm-Hg 73,1+7,8

*VA:Viicut agirhigi, VKI: Viicut kitle indeksi

4.1.2. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikimircasina Yeme Ataklar:

Varhg:

Hastalar TYB ve TY varligina gore incelendiginde 36 hastada (%43,9) TYB
oldugu, 39 hastada ise (%47,6) TY varlig1 saptanmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklar1 Varlig:

Tikinicasina Yeme Bozuklugu Tikinicasina Yeme Ataklari

(TYB) (TY)

n (%), Total=82 Var Yok Var Yok

36 (%43,9) 46 (%56,1) 39 (%47,6) 43 (%52,4)

4.1.3. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklari
Varh@ina Gore Demografik Bilgiler, Antropometrik Degerler,
Egzersiz Durumu, Giinliik Kalori Tiitketimi ve Kan Basinci

Olciimleri

Demografik bilgiler ve antropometrik dl¢timler; TYB ve TY varligina gore
analiz edildiginde, TYB olan grupta, olmayanlara gore yas acisindan anlamli bir fark
saptanmadigi (p=0,314), TYB hastalarinda kadin cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli
olmasa da daha fazla gorildigi (%66,7) saptanmistir (p=0,058). Viicut agirlig
(p=0,561), boy (p=0,917), VKI (p=0,388), VKI Z-skoru (p=0,642) ve bel cevresi
(p=0,436) incelendiginde, TYB olan grupta olmayanlara gore istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamustir.

TY varligi olan grubun da yas ortalamasinda anlamli bir fark yokken (p=0.377),
yine TY varliginda kadin cinsiyetin daha fazla oldugu goriilmiis (%66,7) ve bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,041). Viicut agirhg (p=0,467), boy
(p=0,842), VKI (p=0,248), VKi Z-skoru (p=0,761) ve bel g¢evresi (p=0,260)
incelendiginde, TY varlig1 olan grupta olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmamugtir.

Hastalar, yasa ve cinsiyete gore VKI persentil degerine bakilarak
degerlendirildiklerinde, 78 hastanin (%95,1) VKI degerinin 95. persentil ve iizerinde
oldugu ve obesite tanisia uydugu, 4’iiniin (%4,9) ise VKI degerinin 90-95 persentil
araliginda oldugu ve kilo fazlaligi bulundugu goériilmektedir. TYB olan ve olmayan iki
grup VKI persentillerine gore karsilastirildiginda ise; TYB grubundaki 36 hastanin
tamamimin VKI degerinin 95. persentil iizerinde oldugu, TYB olmayan gruptaki 46
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hastanin 42’sinin (%91,3) VKI degerinin 95. persentil, 4’iiniin (%8,7) ise VKIi
degerinin 90-95 persentil araliginda oldugu goriilmektedir (p=0,056).

Katilimcilar ile goriisiildiigiinde, diizenli egzersiz yapan katilimci1 oranlarinin
TYB olan (%41,7) ve olmayan (%32,6) gruplarda istatistiksel olarak anlamli fark
olusturmadigi goriilmektedir. TY ataklar1 bulunan (%38,5) ve bulunmayan (%34,9)
grupta da benzer sekilde egzersiz yapan katilimci oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark yoktur.

TYB olan ve olmayan hastalar (p=0,987) ile TY bulunan ve bulunmayan
hastalar (p=0,921), kendi iginde karsilastirildiklarinda, giinliik kalori alimina gore

istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterilememistir.

Katilimcilarin kan basinc1 6lgtimleri TYB ve TY varligina gore incelendiginde,
TYB olan ve olmayan grup arasinda klinikte dlgiilen sistolik (p=0,636) ve diyastolik
(p=0,480) kan basinglar1 arasinda anlamli bir fark gosterilememistir. TY varlig1 olan
ve olmayan gruplar arasinda da benzer sekilde sistolik (p=0,326) ve diyastolik
(p=0,153) kan basinglar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Ayrintili veriler

Tablo 5’te sunulmustur.

TYB ve TY varligina gore demografik bilgiler, antropometrik olgiimler,

egzersiz durumu ve giinliik kalori tiikketimi Tablo 6’da ayrintili olarak sunulmustur.

Tablo 5. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklari Varligina

Gore Kan Basinci Olgiimleri

TYB TY

Kan Basinci Var Yok Var Yok
. p degeri p degeri
Ol¢iimii; (Ort.£SS.) (n=36) (n=46) (n=39) (n=43)
Sistolik Kan 115,6 + 1145+ 116,0 £ 1140 £

0,636 0,356
Basinci, mm-Hg 10,7 8,9 11,1 8,2
Diyastolik Kan 73,8+ 725+ 74,4 + 719+

0,480 0,153
Basinci, mm-Hg 9,5 6,3 9,4 59
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Tablo 6. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklar1 Varligina
Gore Demografik Bilgiler, Antropometrik Olgiimler, Egzersiz Durumu ve Giinliik

Kalori Tiiketimi

Tikinicasma Yeme Bozuklugu Tikinicasina Yeme Ataklar:

(TYB)

(TY)

150+1,4 154+15 153+15

89,2 +
15,8

87,2+
15,6

Viicut Agir-

0,467

hig1, kg 15,9 15,3

ideal V.A

Yiizdesi, %

1615+
19,7

157,1 +
23,0

23+04 23+05 0,642

15
(%34,9)

15
(%41,7)

15
(%32,6)

15
(%38,5)

Egzersiz

0,398 0,737

Yapma, n (%)

*V.A: Viicut agirhigi, VKI: Viicut kitle indeksi
4.2. Puberte Degerlendirmesi

4.2.1. Puberte Evresi Dagilimlari
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Katilimcilarin fizik muayene sirasinda not edilen puberte evreleme verileri
incelendiginde, kiz ve erkek hastalarin tamaminin pubik killanma evrelerinin
Marshall-Tanner skalasina gore agirlikli olarak evre-4 (%18,3) ve evre-5 (%69,5)
oldugu goriilmektedir. Kadin (n: 45) katilimcilara bakildiginda, meme gelisimi
Marshall-Tanner skalasina gore cogunlukla evre-5 (%80,0) saptanmistir. Erkek (n: 37)
katilimcilarda ortalama uzatilmis penis boyu (UBP) 10,0 £+ 2,1 cm 6l¢iilmiis ve testis
hacmine gore yapilan genital evrelemede, hastalarin yaklagik yarisinin evre-5 (%51,3)

oldugu goriilmiistiir. Ayrintili puberte muayenesi analizleri Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Katilimcilarin Puberte Muayenesi Verileri

4 (%10,8)

7 (%18,9)

Evre-1 1(%1,2)

Evre-3 6 (%7,3)

Evre-5 57 (%69,5)

3 (%6,7)

36 (%80,0)

4.2.2. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikimircasina Yeme Ataklari

Varhgina Gore Puberte Evresi Dagilimlar:

TYB ve TY varligina gore puberte muayenesi degerlendirildiginde, TYB olan
grupta olmayan gruba gore UBP, testis hacmine gore genital evre, meme gelisimi

evresi ve pubik killanma evresi dagilimlarinin benzer oldugu goriilmektedir. Ayni



sekilde TY varlig1 olan ve olmayan gruplar arasinda da UBP, testis hacmine gore
genital evre, meme gelisimi evresi ve pubik killanma evresi dagilimlar1 da benzerdir.

Ayrintil1 veriler Tablo 8’de sunulmustur.

Tablo 8. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklar1 Varligina

Gore Puberte Muayenesi Verileri

TYB TY

Uzatilmis Penis

Boyu, cm (Ort.£SS.)

10,0+24 99+ 21 10,0+2/4 100+21

TYB TY

Evre-2 [ 3 (%25,0) 1 (%4,0) 3 (%23,1) 1 (%4,2)

Evre-d | 2 (%16,7) 5 (%20,0) 3 (%23,1) 4 (%16,7)

TYB

—
_<

Evre-1 | 1 (%2,8) 0 (%0,0) 1 (%2,6) 0 (%0,0)

Evre-3| 2 (%5,6) 4 (%8,7) 2 (%5,1) 4 (%9,3)

Evre-5 | 27(%75,0) 30(%65,2) 28(%71,8) 29(%67,4)

TYB TY

Evre-3| 3(%125) 0 (%0,0) 3 (%11,5) 0 (%0,0)

Evre-5 | 19(%79,2) 17(%81,0) 20(%76,9) 16(%84,2)
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Katilimcilarin eslik eden hastaliklari incelendiginde; 82 katilimcinin 27°sinde

(%32,9) ek hastalik bulundugu goriilmektedir. Ug katilimcinin birden fazla hastalig

bulundugundan toplam 32 hastalik Tablo 9°da listelenmistir. Katilimcilar arasinda en

cok saptanan hastalik, 5 kiside (%6,0) goriilen astim olurken, depresyon ve yaygin

anksiyete bozukluklar1 (%4,8) dort hasta ile ikinci sirada gelmektedir. DEHB ise ii¢

hasta (%3,6) ile ticiincii siradadir. Calismaya katilmadan dnce, 2 hastanin metabolik

sendrom komponentlerinden tansiyon yiiksekligi, 3 hastanin ise insulin direnci

nedeniyle ila¢ kullandigi ve bu hastalarin hepsinin TY grubunda yer aldigi

gorilmiustir.

Tablo 9. Katilimcilarin Eslik Eden Hastaliklar

EKk hastahk

Yaygin Anksiyete Bozukluklari

Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB)

Demir Eksikligi Anemisi (DEA)

Epilepsi

Migren

Anormal Uterin Kanama

Puberte Prekoks

Skolyoz

Opere Retinoblastom

n (%)

4 (%4,8)

3 (%3,6)

2 (%2,4)

1(%1,2)

1(%1,2)

1(%1,2)

1 (%1,2)

1 (%1,2)

1 (%1,2)
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4.4, Laboratuvar Bulgular

4.4.1. Normal Dagilim Gosteren Laboratuvar Bulgular:

TYB olan ve olmayan hastalar, hemoglobin (p=0,376), lokosit sayisi
(p=0,586), trombosit sayis1 (p=0,619), aclik kan sekeri (p=0,280), tokluk kan sekeri
(p=0,968), total kolesterol (p=0,369), LDL (p=0,185), HDL (p=0,811), TSH
(p=0,661), serbest T4 (p=0,542) ve HbA1C’ye (p=0,242) gore karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterilememistir.

TY bulunan ve bulunmayan hastalar, benzer sekilde, hemoglobin (p=0,552),
16kosit sayis1 (p=0,171), trombosit sayis1 (p=0,297), aglik kan sekeri (p=0,318), tokluk
kan sekeri (p=0,602), total kolesterol (p=0,527), LDL (p=0,295), HDL (p=0,818), TSH
(p=0,358), serbest T4 (p=0,992) ve HbA1C’ye (p=0,165) gore karsilastirildiginda,
yine istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterilememistir. Ilgili laboratuvar verileri

Tablo 10°da sunulmustur.

4.4.2. Normal Dagilim Gostermeyen Laboratuvar Bulgular

TYB olan ve olmayan hastalar, ALT (p=0,452), AST (p=0,574), a¢lik insiilin
diizeyi (p=0,929), tokluk insiilin diizeyi (p=0,673), HOMA-IR (p=0,877), trigliserit
(p=0,926), ESR (p=0,914), ve CRP’ye (p=0,557) gore karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark gosterilememistir.

TY atagi bulunan ve bulunmayan hastalar, benzer sekilde, ALT (p=0,568),
AST (p=0,635), aglik insiilin diizeyi (p=0,642), tokluk insiilin diizeyi (p=0,447),
HOMA-IR (p=0,838), trigliserit (p=0,886), ESR (p=0,875) ve CRP’ye (p=0,310) gore
karsilastirildiginda, yine istatistiksel olarak anlamli bir fark gdsterilememistir. Tlgili

laboratuvar verileri Tablo 11°de sunulmustur.
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Tablo 10. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklart Varligina

Gore Laboratuvar Bulgulari

Tikinicasina Yeme Bozuklugu Tikimicasina Yeme Ataklar

Hemoglobin 138 + 14,1 + 139+ 14,1 +
0,376 0,552
(gr/dL) 1,2 14 1,2 15

Trombosit 2986+  291,7+ 3023+ 287,8+
0,619 0,297
Sayis1 (10¥mm?) | 66,9 59,6 72,4 52,1

Tokluk Kan
Sekeri (mg/dL) 16,4 16,1 18,4 14,0

0,968 0,602

LDL (mg/dL) 0,185 0,295
24.1 21,0 23,9 21,2

TSH (mIU/L) 24+11 25+11 0,661 23+11 25+11 0,358

HbA1C (%) 54+02 54+03 0,242 55+02 53+03 0,165

*LDL: Low-density lipoprotein (diisiik yogunluklu lipoprotein), HDL: High-density
lipoprotein (yiiksek yogunluklu lipoprotein), TSH: Tiroid stimule edici hormon
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Tablo 11. Tikinircasina Yeme Bozuklugu ve Tikinircasina Yeme Ataklart Varligina

Gore Laboratuvar Bulgulari - 2

Tikinicasina Yeme Bozuklugu

(TYB)

17,5 (14,3- 20,0 (14,8-
28,8) 35,3)

ALT (U/L)

Achk Insiilin 16,9 (12,6- 159 (11,5
Diizeyi (nIU/mL) 23,8) 26,5)

HOMA-IR

Sedimentasyon

(mm/sa)

*|QR: Interquartile range (¢eyrekler arasi aciklik), ALT: Alanin transaminaz, AST:

Tikinicasina Yeme Ataklar
(TY)

18,0 (14,0- 20,0 (15,0-
36,0) 33,0)

17,3 (12,4- 158 (11,6-
24,3) 24,0)

Aspartat transaminaz, HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi indeksi
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4.5, Katilhmcilarin Metabolik Sendrom Kriterlerine Gore

Degerlendirilmesi

TYB olan grupta 7 hastanin (%19,4), TYB olmayan grupta ise 12 hastanin
(%26,1) metabolik sendrom kriterlerini karsiladigi saptanmistir (p=0,479). Kriterler
tek tek incelendiginde, TYB grubunda daha yiiksek oranda saptanmakla beraber, her
iki grubun da biiyiik ¢cogunlugunun santral obesite kriterini karsiladig1 goriilmektedir
(TYB: %97,2, TYB olmayan: %87,0, p=0,099). Santral obesite ardindan her iki grupta
da en ¢ok karsilasilan ikinci kriter HDL diistikliigii olarak saptanmistir (TYB: %50,0,
TYB olmayan: %41,3, p=0,432). Trigliserit yiiksekligi TYB grubunda %16,7, TYB
olmayan grupta %26,1 (p=0,306) goriiliirken, kan basinc1 yiiksekligi TYB grubunda
%22,2, TYB olmayan grupta %10,9 (p=0,162) saptanmustir. Glukoz intoleransi ise her
iki grupta da en az goriilen kriter olmustur (TYB: %2,8, TYB olmayan: %8,7,
p=0,266).

TY ataklar1 olan grupta 8 hastanin (%20,5), TY ataklar1 olmayan grupta ise 11
hastanin (%25,6) metabolik sendrom kriterlerini karsiladigi saptanmistir (p=0,587).
Kriterler tek tek incelendiginde ise, TY grubunda daha yiiksek oranda olmakla beraber,
her iki grubun da biylk cogunlugunun santral obesite kriterini karsiladig
goriilmektedir (TY: %97,4, TY olmayan: %86,0, p=0,065). Santral obesite ardindan
her iki grupta da en ¢ok karsilasilan ikinci kriterin yine HDL diistikligi oldugu
goriilmektedir (TY: %48,7, TY olmayan: %41,9, p=0,533). Trigliserit yiiksekligi TY
grubunda %17,9, TY olmayan grupta %25,6 (p=0,404) saptanmistir. Kan basinci
yiiksekligi TY grubunda 10 kiside (%25,6), TY olmayan grupta ise 3 kiside (%7,0)
goriilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,021). Hacettepe
Universitesi Ergen Sagligi Unitesi’nde yapilan fizik muayenelerinde kan basinci
yiiksekligi saptanan 13 hastanin, iki tanesinin daha dnce Pediatrik Nefroloji bolimii
takibinde oldugu ve hipertansiyon tanis1 alarak anti-hipertansif tedavi kullandigi
goriildii. Diger 11 hastadan ise 7 giinliik evde kan basinci 6l¢iimii istendi. Bu 6lglim
sonuclarinda tiim hastalarin en az bir deger sistolik ya da siyastolik kan basinci
yiiksekligi oldugu goriildii ve hastalar Pediatrik Nefroloji boliimiine yonlendirildi.
Yedi hastanin Pediatrik Nefroloji’ye ayaktan bagvurmadigi, iki hastanin ambulatuvar
kan basimci Olgiimleri sonrasi Pediatrik Nefroloji izlemine ilagsiz devam ettigi, iKi

hastanin ise hipertansiyon tanisi1 alarak antihipertansif tedaviye basladigi saptandi.
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Pediatrik Nefroloji Boliimiine bagvurmadigi 6grenilen hastalara telefonda gitmelerinin
onemi tekrar hatirlatildi. Glukoz intoleransi ise her iki grupta da yine en az goriilen
kriter olmustur (TY: %5,1, TY olmayan: %7,0, p=0,727).

Katilimcilarin metabolik sendrom kriterleri karsilama agisindan incelemesi

Tablo 12°de ayrintili gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin Metabolik Sendrom Kriterleri incelemesi

Tikinicasina Yeme Ataklar
(TY)

Tikinicasina Yeme

Bozuklugu (TYB)

8
(%20,5)

11
(%25,6)

12
(%26,1)

7
(%19,4)

Metabolik Sendrom

Kriterlerini Karsilama

7
(%17,9)

11
(%25,6)

6
(%16,7)

12
(%26,1)

Trigliserit Yiiksekligi

Kan Basinci; Sistolik

>130 mm-Hg veya 8 5 10 3

0,162 0,021
Diyastolik >85 mm-Hg | (%22,2) (%10,9) (%25,6) (%7,0)
Olmasi

*HDL: High-density lipoprotein (yiiksek yogunluklu lipoprotein)

Ayrica yapilan analizlerde, metabolik sendromun; santral obesite, trigliserit
yiiksekligi, HDL diistikliigli, kan basinct yliksekligi ve glukoz intoleransi
kriterlerinden toplamda dort veya daha fazla kriter karsilayan dort hastanin tamaminin
TY ataklart oldugu goriilmektedir (p=0,057).
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4.6. Katihmcilarin Transaminaz Yiiksekligine Gore Degerlendirilmesi

TYB olan ve olmayan grup arasinda transaminaz yiiksekligi acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ saptanamamistir (p=0,499). Benzer sekilde TY
ataklar1 olan ve olmayan gruplar arasinda transaminaz yiiksekligi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢ saptanamamistir (p=0,862).
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5. TARTISMA

Bu c¢alisma; kilo fazlaligi veya obesitesi bulunan ergenlerde TY ile,
antropometrik dl¢iimler, giinliik kalori alimi, metabolik ve inflamatuvar parametreler
ve metabolik sendrom Kriterleri arasindaki iliskiyi arastirmaktadir. Calismamizda TY
ataklarinin kadin cinsiyette anlaml sekilde daha fazla oldugu bulunmustur. Ayrica
fizik muayene sirasinda tespit edilen sistolik veya diyastolik kan basimnci
yiiksekliklerinin, TY ataklar1 bulunan ergenlerde istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha fazla oldugu goriilmektedir. Dort ve daha fazla metabolik sendrom kriterine sahip
olma ve santral obesite varlig1 ise TY varliginda sinirda anlamlilikla daha yiiksek
saptanmistir. Ergenlik doneminde TYB olan ve olmayan gruplar arasinda lipid profili,
transaminaz yiiksekligi, glukoz intoleransi ve inflamatuvar belirtecler agisindan ise
anlaml bir farklilik saptanmamastir.

Calismamizda, TYB ve TY ataklar1 goriilme siklig1 incelendiginde; 36 hastada
(%43,9) TYB oldugu, 39 hastada ise (%47,6) TY varligi saptanmistir. Literatiirde
TYB goriilme siklig1 yillar icinde ve farkli yaymlarda degisim gostermekle birlikte,
diinya ¢apinda tiim kadmnlarin %]1,5 ve tiim erkeklerin %0,3’iinii etkiledigi 6n
gortilmektedir (57). Tiirkiye’de bir ergen ¢alismasinda ise TYB goriilme siklig1 %0,99
olarak bulunmustur (56). Katilimcilarinin 19424 ¢ocuk ve ergen oldugu bir meta-
analizde TYB goriilme sikligi %1,32 bulunmustur (102). Ancak ¢alismamiza kilo
fazlalig1 veya obesitesi bulunan ergenler katildigindan ¢alisma grubu farklilig1 g6z
oniline alinmalidir. Nitekim obesite nedeniyle tedavi almak i¢in hastaneye basgvuran
126 ergen ile yapilan bir bagka calismada, obesitesi olan erkeklerin %35,3’i ile
obesitesi olan kizlarin %37,3’linde TYB tespit edilmistir (60). Bir ¢alismada, kilo
verme amagl hastaneye bagvuran obesitesi olan kadinlarda TYB goriilme sikligiin
%23-46 araliginda degistigi gosterilmistir (103). Bu ¢alismalarin verilerinde, bizim
calismamizla benzer sekilde, TYB goriilme sikligi obesitesi olan ergenlerde genel
populasyondan daha siktir. Ote yandan bizim calismamizda literatiirdeki diger
obesitesi olan bireyler ile yapilan caligmalara gére TYB goriilme siklig1 daha ytiksek
saptanmistir. Bunun olas1 nedeni ¢alismamizin yapildig1 merkezin iiciincii basamak bir
ergen sagligi klinigi olmasi ve bu klinikte izlenen vakalarin siklikla diyete ve tedaviye

uyum agisindan zorluk yasamalari sonucu klinigimize yonlendirilmis hastalar olmasi
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olabilir. Diger olas1 bir neden ise ayn1 merkezin {li¢lincli basamak bir yeme bozuklugu
klinigi olarak da hizmet vermesidir.

Calismamizda TY varliginin kadin cinsiyette anlamli olarak daha fazla oldugu
goriilmektedir. Literatiir tarandiginda yeme bozukluklariin genel olarak kadinlarda
daha yiiksek oranda goriildiigii, benzer sekilde TYB’nin de kadinlarda daha sik oldugu;
ancak bu cinsiyet farkliliginin diger yeme bozukluklar1 kadar belirgin olmadigi
goriilmektedir (55, 104). Bizim ¢alismamizda da TYB kadin cinsiyette daha fazla
saptanmis olsa da, istatistiksel olarak anlamli degildir. TYB ve cinsiyet iliskisi ¢ok iyi
bir sekilde ortaya konulamamistir. TY nin bedeninden memnuniyetsizligin kadin
cinsiyette daha fazla gériilmesinin bir uzantisi olarak kadinlarda daha fazla gortldigii
tartisilmig olsa da, erkeklerde daha ¢ok goriildiigiine yonelik veriler de bulunmaktadir
(104). Bu c¢eliskinin nedeni erkeklerde TY ya da TYB varligin1 toplumsal diizeyde
inceleyen az sayida calisma olmasi ve erkeklerin yeme davranisi ile iligkili yakinmalari
daha az bildirmeye egilimli olma olasiliklar1 ile agiklanabilir (105).

TYB ve TY varligi bulunan hastalarimizda, diger gruplara gére VKi, VKI z-
skoru ve bel ¢evresi Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Bir calismada TYB bulunan yetiskin obez hastalarda, TYB
bulunmayan yetiskin obez hastalara gére VKI ve bel ¢evresi daha yiiksek bulunmustur.
Bu bilgiler 1s181nda, obesite ve bel ¢evresindeki bu farkliligin, yas ile birlikte TY ye
maruziyetin artmasiyla ve TY ye ikincil gelisen insiilin direncinin zamanla anabolik
bir hormon olan insiilin diizeyini artirmasiyla olusabilecegi disiiniilebilir (8). Bizim
calisgmamizda da istatistiksel olarak sinirda anlamlilik tasisa da TY grubunda santral
obezitenin, TY davranis1 olmayan ergenlere gore daha yiiksek oldugu goriilmiustiir.
Yine sonuglarimiza gére TYB veya TY bulunan ve bulunmayan tiim gruplarda,
metabolik sendromun en ¢ok karsilanan kriteri olarak santral obesite karsimiza
cikmaktadir. TYB ve obesite arasindaki iliski literatiirdeki kaynaklara sik sik konu
olmustur. Katilimcilart 379 ¢ocuk ve ergenden (1342,8 yas) olusan bir ¢alismada TY
olan hastalarn VKI ve adipositesinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (106).
Yetiskinler iizerinde yapilan bir arastirmada VKI degeri 25-30 aralifinda olanlarda
TYB goriilme siklig1 %1,2 bulunurken, VK1 degeri 30-35 araliginda olan grupta %2,6,
VKI degeri 35’in iizerinde olan grupta ise %4,5 saptanmistir. Bu calismada VKI
degeri ile birlikte TYB goriilme sikliginin arttig1 izlenmistir (59). Bizim ¢alismamizda
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hastalarimizin biiyiik cogunlugunun VKI persentili 90. Persentil {izerinde oldugu i¢in
bu iligki istatistiksel olarak ¢alisilamamistir. Benzer sekilde calismamiza obezitesi ya
da fazla kilosu olmayan ergenler dahil edilmedigi icin VKI ve TYB arasindaki iliski
gosterilememis de olabilir. Bu iliskiye tersi yonden bakilacak olursa, bir diger
calismada TYB tamli hastalar incelendiginde, DSO verilerine gére %32,8’inin
obesitesi oldugu goriilmektedir. TYB tanili hastalarda yasam boyu obesite saptanma
orani ise %87,8 bulunmustur. TYB ile obesite arasindaki bu giiclii iliskinin yliksek
kalorili ve yagdan zengin besinlerin daha sik tiiketilmesine bagh oldugu
diistintilmustiir (10). Santral obesite ilerleyen yaslarda metabolik sendrom, tip-2 DM,
dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, non-alkolik yagli karaciger hastaligi,
obstruktif uyku apne sendromu gibi pulmoner hastaliklar, puberte prekoks, polikistik
over sendromu ve infertilite gibi jinekolojik hastaliklar, endometriyum, kolon,
pankreas, safra kesesi, bobrek, 6zefagus, karaciger, postmenopozal meme kanserleri
ve hematolojik maligniteler, katarakt, osteoartrit ve depresyon gibi hastaliklara da yol
acabilmektedir (2-4, 25-27). Dolayisiyla santral obesite ile iligkili olas1
komplikasyonlarin onlenmesi amagli, TYB’nin ve buna ikincil gelisen obesitenin
engellenmesi biiyilk O6nem tasimaktadir. Bizim calismamizin sonuglart da TY
varliginda santral obezite riskinin arttigi; ancak bu risk ve bu risk ile iligkili
komplikasyonlarin zaman i¢inde daha belirgin hale gelecegi seklinde yorumlanabilir.

Ergenlerin ii¢ giinliik ileriye doniik olarak beyan ettikleri diyet listelerine gore
hesaplanan giinliik ortalama kalori alimlari, TYB veya TY bulunan ve bulunmayan
gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemistir. Bu durum ergenlerin diyet icerigini
kendilerinin beyan etmesinin olusturdugu kisitliliga ya da {i¢ giinliik ileriye doniik
beslenme listesinin tikinircasina yeme donemini yansitmamasina bagli olabilir.
Literatiirde siklikla TYB varliginin giinliik kalori alimin1 arttirdigi gosterilmistir (14,
107). Ergenlerde yapilan bagka bir c¢alisgmada TYB tanisi konan obesitesi olan
hastalarin kalori miktarina ek olarak giinliik karbonhidrat tiikketimi, TYB bulunmayan
obesitesi olan gruba gore daha yiiksek bulunmustur. Literatiirde benzer sekilde TYB
bulunan hastalarin diyetleri incelendiginde, giinliik kalori alimlarinin yarisindan
fazlasinin karbonhidratlardan olustugu goriilmiistiir (14, 108). Bizim c¢aligmamizda
diyet igerigindeki karbonhidrat, lipit ve protein bilesenlerinin oranlar

hesaplanamamistir; bu nedenle bu karsilastirma yapilamamustir.
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Katilimcilarin  eslik eden hastaliklar1 incelendiginde; en ¢ok saptanan
psikiyatrik hastaliklar arasinda depresyon, yaygin anksiyete bozukluklar1 ve dikkat
eksikligi ve hiperaktivite saptanmistir. Duygudurum bozukluklar1 ve anksiyete
bozukluklar1 gibi psikiyatrik komorbiditeler varliginda yeme davraniglari siklikla
atlanabilen TYB agisindan da gozden gecirilmelidir (83). Calismamizda glukoz
intoleransi, astim ve hipertansiyon da eslik eden tanilar arasindadir. Literatiirde
TYB’nin astim ve bozulmus metabolik profil ile iligkili oldugunu gosterilmistir. Astim
ile TYB iligkisinin obesiteye ikincil gelisen sistemik inflamasyon ve reflii iliskili
olabilecegi s6ylenmistir (75, 83, 94). Bu nedenle obesitesi olan hastalarin eslik eden
metabolik komplikasyonlar ve astim varliginda, altta yatabilecek TYB agisindan daha
detayli sorgulanmasinin 6nemli oldugu diisiiniilebilir.

Calismamizda TYB ya da TY olan ve olmayan gruplar arasinda tam kan
sayimi, karaciger fonksiyon testleri, aclik ve tokluk kan sekeri ile insiilin degerleri,
lipit profili, tiroid hormonlari, HbA1C, HOMA-IR tetkikleri agisindan anlamli bir
farklilik saptanamamustir. Literatiir incelendiginde obesitesi olan ¢ocuk ve ergenler
(10,8+2 yas) TYB varligina gore iki gruba ayrilip degerlendirildiklerinde, bizim
calisgmamizla benzer sekilde, trigliserit, HDL, LDL, HOMA-IR, aglik kan sekeri ve
insiilin diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik gorilmemistir (14). Yaslar1 5-12
arasinda degisen ve obesitesi olan ¢ocuklarin bes yil siire ile izlendigi bir prospektif
calismada ise TYB olan ve olmayan gruplar arasinda yalnizca trigliserit diizeyi anlaml
bir sekilde TYB grubunda daha yiiksek saptanirken; aclik kan sekeri ve HDL degerleri
benzer bulunmustur. TY ataklar1 olan ¢ocuklarin dislipidemi agisindan daha yiiksek
risk tagidigr vurgulanmistir (12). Katilimcilar1 329 ergen olan bir baska ¢alismada, TY
bulunan hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek LDL saptanmistir (109). TY
bulunan 103 ergen kizin katilimiyla gergeklestirilen bir ¢alismada, hastalar TY
hakkinda bilgilendirilip, psikoterapi uygulandiktan alti ay sonra tekrar
degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sonucunda hastalar “TY remisyonda” ve “TY
persistan” olarak 2 gruba boliinmiistiir. Iki grup igin yapilan metabolik profil
degerlendirmelerinde TY remisyonda olan hastalarin TY persistan olan gruba gore
daha yiiksek HDL ile daha diisiik trigliserit ve aglik kan sekeri oldugu gosterilmistir.
Bu durumun remisyondaki hastalardaki makroniitriyent segimlerindeki ve beslenme

diizenlerindeki degisimden kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir (110). Ozetle ¢ocukluk
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ve ergenlik yas grubunda dislipidemi TY iligkili komplikasyonlar igerisinde biraz daha
On plana ¢iksa da; TY nin metabolik profile etkisi belirgin olarak gosterilememistir ve
sonuglar celigkilidir.

Erigkinlerdeki calismalara bakilacak olunursa; bir ¢alismada TYB bulunan
obez hastalarda TYB bulunmayan obez hastalara gore, daha diisiik HDL, daha ytiksek
16kosit, tirik asit, ESR, CRP, ac¢lik insiilin, HbA1C, HOMA-IR goriilmiis ancak her iki
grubun aglik kan sekeri benzer saptanmistir (8). Amerika’da yapilan bir baska erigkin
caligmasinda ise TYB olan hastalarda daha diisiik HDL, daha yiiksek trigliserit, aglik
kan sekeri ve insiilin direnci gosterilmistir (111). TYB tanili yetiskin 93 hasta ile
yapilan bir kesitsel arastirmada, metabolik sendromu bulunan TYB hastalarinin,
metabolik sendromu bulunmayanlara gore, istatistiksel olarak anlamli sekilde, daha
yiiksek kilo, VK1, bel ¢evresi, trigliserit, kan basinci ve aclik kan sekeri ile daha diisiik
HDL kolesterolii oldugu gosterilmistir. HDL dis1 kolesterol diizeylerinde ve TY
sikliginda ise iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (94). Eriskin TYB
hastalar1 alinarak yapilan iki benzer ¢calismada da, metabolik sendrom tani kriterlerini
karsilayan TYB hastalarinda metabolik sendrom kriterlerini karsilamayanlara gore
daha diisik HDL diizeyi saptanmistir (94, 95, 97). Tip-2 DM hastalar1 {izerinde
yiiriitiilen baska calismada ise TYB prevalansi normal populasyondan daha yiiksek
bulunmustur (63). TYB varliginda santral obesite ve yiiksek insiilin direncine
maruziyetin zamanla artmasi, ileriki yaslarda bozulmus glukoz toleransi ve tip-2 DM
prevalansini artirdigi disiiniilebilir. Tim bu veriler TY nin erigkinlerde metabolik
profili olumsuz yonde etkiledigini gostermektedir. Literatiirdeki ¢ocukluk ¢agi ve
erigkin donem c¢aligmalarinin bulgulant 1s183inda TYB’nin yol actigi metabolik
komplikasyonlarin daha ileriki yaslarda ortaya ¢iktigi yorumu yapilabilir. Bizim
calismamizin sonuglar1 da bu ¢ikarimi desteklemektedir.

Calismamizda TY bulunan hastalar, TY bulunmayanlarla karsilastirildiginda
sistolik ve/veya diyastolik kan basinci yiiksek saptananlarin oranlari anlamli olarak
daha fazla bulunmustur. Ote yandan her ne kadar TYB olan grupta TYB olmayan
gruba gore iki kat daha yiiksek oranda kan basincinda yiikseklik saptanmis olsa da; bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir. Daha 6nce gocuklar ve obez ergenler
lizerinde yapilan iki farkli ¢alismada TYB varliginin sistolik veya diyastolik kan

basinc1 yiiksekligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmadig
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gosterilmistir (12, 14). Katilimcilar1 619 ergenden olusan bir baska galismada,
katilimeilarin %3,7’sinde TY bulundugu goriilmiis ve izlemde yaklasik bes yil sonra
bu hastalar adiposite ve kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri acisindan
degerlendirilmistir. TY ataklar1 olan hastalarin adipositesinin daha yiiksek oldugu,
ayrica IL-6’nin daha yiiksek ve adiponektinin daha diisiik saptandig1 goriilmiistiir. ki
grubun kan basinglar1 arasinda anlamli bir fark saptanamamistir. Calismada yiiksek
adiposite ve kotii inflamatuvar profilin ileriki yaslarda kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan risk olusturabilecegi soylenmistir (112). Toplam 329 ergenin katilimiyla
gerceklesen bir diger ¢alismada ise, TY bulunan hastalarda kontrol grubuna gore daha
yiiksek sistolik kan basinci saptanmig, bu durumun metabolik disfonksiyonla iligkili
oldugu disiiniilmistiir (109). Ergen kizlardan olusan 39 kisilik bir caligmada ise
TY’nin sistolik kan basincini etkilemedigi; ancak diyastolik kan basincinda artisa
sebep oldugu gosterilmistir. On planda diyastolik kan basincinin artisi, TY ye eslik
eden anksiyete ve akut stresin neden oldugu sempatik desarja sekonder diisiiniilmiis
ve bu durumun arteriollerde vasokonstriksiyon ve kalp hizinda artigla hipertansiyona
yol acabilecegi ve ileriki yaglarda kardiyak morbidite iizerinde etkili olabilecegi
sOylenmistir. Ayrica bu adrenerjik durumun glukoneogenez ve insulin direnci yoluyla
kardiyak morbiditeye katkida bulundugu belirtilmistir. Sistolik kan basincindaki
artisin da ileriki yaslarda, TYB’ye maruz kalmanin artmasiyla ortaya ¢ikabilecegi 6n
goriilmiistiir (113). Bizim c¢alismamizin kisitliliklarindan bir tanesi hastalarin eslik
eden depresyon ve anksiyete acisindan ayrica degerlendirilmemis olmasidir. O
nedenle bdyle bir iliski kurulamamistir. Ote yandan kan basinci yiiksek saptanan
hastalarda anksiyete bozuklugu tanisi olan hasta da bulunmamaktadir.

Eriskin ¢alismalar1 degerlendirildiginde; Brezilyada 13388 eriskinin katildig:
bir ¢alismada, ortalama bes yil siire ile izlenen TY’si bulunan hastalarda
hipertrigliseridemi ve hipertansiyon gelisimi istatistiksel olarak anlaml sekilde fazla
saptanmistir (114). Amerika’da yapilan bir bagka erigkin ¢alismasinda ise TYB olan
hastalarda hipertansiyon risk katsayist 1,85 olarak gosterilmis ve bu durumun
obesitenin getirdigi ciddi metabolik yiikten kaynaklandigi belirtilmistir (111).
Psikiyatrik hastaliklarin hipertansiyon ile iliskisinin incelendigi ¢ok merkezli bir
erigkin arastirmasinda TYB olan hastalarda hipertansiyon risk katsayisinin 1,6 oldugu

gosterilmistir (115). Eriskin TYB hastalar1 tizerinde yapilan ti¢ farkli g¢alismanin
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hepsinde, metabolik sendrom eslik eden hastalarda kan basinglarinin daha yiiksek
oldugu saptanmustir (94, 95, 97).

Eriskinlerde TYB ve hipertansiyon iligkisine yonelik ¢cok sayida destekleyici
veri bulunurken; ergenlerde TY ve kan basinci yiiksekligi iliskisine yonelik veriler
celiskilidir. Biz calismamizda ergenlerde TY varliginda, anlamli olarak farklilik
gosteren tek metabolik sendrom Kriterinin, kan basincindaki yiikseklik oldugunu
saptadik. Caligmamizin sonuglarina gore, TY ataklari olan ve obesitesi olan ergenlerde
kan basincinda yiikseklik saptanmasi metabolik bozulmanin erken bir belirteci olarak
yorumlanabilir. Ote yandan bu iliskinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in ambulatuvar kan
basinci dl¢timleri ile daha yiiksek katilimcili boylamsal ¢alismalara gereksinim vardir.
Benzer sekilde eriskin yayinlarinda TYB ve hipertansiyon iliskinin daha kesin
gosterilebilmesinin nedeni kotii metabolik ve inflammatuvar profilin damar sagligi
iizerindeki olumsuz etkilerinin zamanla artmasina bagli olabilir. TY atagi olan
ergenlerde istatistiksel olarak anlamli saptanan sistolik veya diyastolik kan basinci
yiiksekligi, poliklinik muayenelerinde VKI persentili 85. persentil iizerinde olan
ergenlerde kan basinci yiiksekligi saptanmasi durumunda TY ataklarinin sorgulanmasi
adina 6nemli bir bulgudur.

Calismamizda tiim katilimcilar arasinda en sik karsilasilan metabolik sendrom
kriteri santral obesitedir. Onu ikinci sirada yer alan HDL diisiikliigii takip etmektedir.
Calismamizda TYB olan (%19,4) ve TY bulunan (%20,5) gruplardaki ergenlerin
metabolik sendrom kriterlerini karsilamalar1 ile TYB olmayan (%26,1) ve TY
bulunmayan (%25,6) gruplarinki arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug
gosterilememistir. Literatiirde TYB ve metabolik sendrom iliskisini inceleyen eriskin
yayinlarinda, hastalarda %32-60 arasinda degisken oranlarda metabolik sendrom
saptanmistir (93-97). Eriskinlerdeki bu oranlarin, bizim c¢alisma sonuglarimizin
iizerinde oldugu goriilmektedir. Bu farklilik da TYB ile metabolik sendrom arasindaki
iliskinin zaman igerisinde daha belirgin hale geldigini desteklemektedir. TYB ile
metabolik sendrom iligkisi 6zellikle ¢ocuk ve ergen yas grubu i¢in kisith bir arastirma
alanidir ve literatlirde birbiri ile ¢elisen ¢alisma sonuglar1 bulunmaktadir. Metabolik
sendrom prevalansi farkli caligmalarda degiskenlik gostermekle beraber adolesanlar
arasinda %1,2-9,8 gosterilmistir (116). Tiirkiyede yapilan bir arastirmada ise

cocuklarda metabolik sendrom prevalanst %3 iken, obesitesi olan ¢ocuklarda %20-38
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arasinda degisken veriler verilmistir (117). Cocuk yas grubunda yiiriitiilen, obesitesi
bulunan hastalarin bes yil siireyle takip edildigi bir prospektif ¢alismada TY bulunan
cocuklarin bes yi1l sonunda metabolik sendrom tanist alma risk katsayisi 5,33 olarak
bulunmustur. Ayni calismada TY bulunan c¢ocuklarin %41,7’si, bes yil sonunda
metabolik sendrom tanisi alirken, TY bulunmayan g¢ocuklarda ise bu oran %11,8
saptanmustir (12). Bizim ¢alismamizin kesitsel olmasi bu agidan bir kisithiliktir. Bu
hasta grubunun gelecekteki bes yil ya da daha uzun siireli izlemine ait veriler, bu
alanda ileriye doniik daha 6nemli bilgiler saglayacaktir.

Her ne kadar ¢alismamizda metabolik sendrom kriterleri ve TYB arasinda bir
iligki gosterilmese de, metabolik sendromun; santral obesite, trigliserit yiiksekligi,
HDL diisiikligii, kan basinct yiiksekligi ve glukoz intoleransi kriterlerinden toplamda
4 veya daha fazla kriter karsilayan 4 hastanin tamaminda TY ataklar1 oldugu
goriilmektedir. Bu bilgi de kétii kontrollii metabolik sendrom varliginda TY ’nin akla
gelmesi acisindan uyarict olabilir. Literatiir benzer bilgiler dogrultusunda
tarandiginda, baslangic VKI’leri benzer iki grupta, 134’ii TYB tanili, toplam 268
erigkin hastanin bes yil siire ile takip edildigi prospektif bir ¢alismada, izlem siiresi
sonunda TYB eslik eden hastalarda dislipidemi, HT ve tip-2 DM tanilari, kontrol
grubuna gore daha ¢ok koyulmus olup, risk katsayilar1 sirayla 2,2, 1,5 ve 1,6 olarak
bulunmustur. EK olarak TYB bulunan hastalarda metabolik sendromun tek bilesenin
gelisimi i¢in risk katsayis1 1,7; iki veya daha fazla bilesenin gelisimi igin risk katsayisi
2,4 olarak bulunmustur (98). Daha genis bir 6rneklem iizerinde benzer bir ¢aligma
yuriitillerek, ergenlik caginda TYB iligkili metabolik sendrom kriterleri gelisme
riskinin tanimlanmasi 6nerilir.

Literatiir incelendiginde ergen ve eriskinlerde TY’nin biyo-belirteclerinin
incelendigi bir gdzden gecirmede, TY bulunan hastalarda, ghrelinin aktif formu olan
aclik acil ghrelin ve adiponektin diizeylerinin daha diisiik, leptin ve ESR ile CRP gibi
pro-inflamatuvar belirteclerin ise daha yiiksek saptandigi gosterilmistir. A¢lik total
ghrelin, aclik kolesistokinin, aclik peptid YY ve pankreatik polipeptid diizeylerinde
ise iki grup arasinda bir farklilik saptanmamistir. Dahil edilen c¢aligmalar
incelendiginde ergenlerin katilimiyla gergeklestirilen ¢alismalarda TY bulunan
hastalarin kontrol grubuna gore, ghrelin ve peptid YY diizeyleri arasinda bir fark

bulunamazken, TY yiiksekligi olan grupta leptinin daha yiiksek oldugu ancak bu
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durumun istatistiksel olarak anlamli bulunmadig: belirtilmistir (54). Eriskin donemde
tip-2 DM ve hipertansiyon gelisimi i¢in 6nemli bir prediktif faktor olan CRP diizeyi
ile TY ataklar1 arasindaki iliskinin arastirildigi, 194 ergenin katildigi baska bir
calismada, TY bulunan hastalarin CRP diizeyleri istatistiksel olarak anlamli sekilde
yliksek saptanmis ve bu durumun kardiyometabolik bir risk olusturdugu
diistintilmustiir (118). Bizim ¢alismamizda ESR ve CRP diizeyleri gruplar arasinda
farklilik  gostermemektedir.  Eriskin ~ donemde  maruziyetin  artmasiyla
proinflammatuvar belirteglerin  ylikselebilecegi 6n goriilebilir. Calismamizda
ergenlerin mevcut metabolik durumlar degerlendirilirken bagirsak hormonlari,
adipokinler ve interlokin-6, timor nektorize edici faktor-alfa gibi pro-inflamatuvar
sitokinler degerlendirilmemistir.  Bu konuda ergenlerdeki verilerin kisitliligt
diistintildiginde daha kapsamli bir biyobelirte¢ ¢alismasi yapilmasi onerilir.

Bu calismanin cesitli kisitliliklar1 bulunmaktadir. Hasta sayis1 gérece siirlidir.
Daha c¢ok katilimcr ile boylamsal izlem caligsmalar1 ile TYB’nin metabolik profile
etkisi daha iyi bir sekilde gosterilebilir. Caligmamiza katilan ergenlerde TY
semptomlarinin siiresi ve baglangic zamani sorgulanmamistir. TYB siiresinin
metabolik profile etkisi bu nedenle ¢alisilamamistir. Giiniimiizde hazir ve islenmis
gidaya ¢ok daha kolay ulasim goz oOniine alindiginda, TY davranisinin baslangig
yasinin daha da diismiis olabilecegi 6ngoriilebilir (119, 120). Bu nedenle ¢ocukluk
doneminden itibaren TYB olan ergenlerde eriskin donem Oncesinde metabolik
sendrom gelisme riski olabilir.

Caligmamizin bir diger kisitliligit TYB varliginin ergenlerin beyanina dayali
olarak saptanmis olmasidir. Ergenlerle bu alanda deneyimli bir uzman klinik olarak da
goriismiis ve riskli ergenler ergen sagligt ve cocuk ve ergen psikiyatri boliimii
tarafindan izleme alinmistir; ancak calismadaki gruplandirma o6l¢ek sonuglarina
dayanmaktadir. Benzer sekilde diyet icerikleri de beyana dayali olarak hesaplanmaistir.
Eslik edebilecek psikiyatrik komorbiditeler, uyku bozukluklari, sigara kullanimi, astim
hastalarinin kullanmakta oldugu aralikli inhale steroid tedavilerinin etkisi gibi
metabolik profil lizerinde etkili olabilecek karigtirict etmenlere bakilmamistir.
Calismamizda en sik eslik eden komorbid hastaliklar arasinda yer alan depresyon ve
duygudurum bozukluklari nedeniyle, 6nceden tedavi almis hastalarda, bu tedavinin

TYB hastalik siddeti tizerinde baskilayici bir etki olusturabilecegi ihtimali de yine
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kisitlayic1 bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Calismaya katilmadan once, 2
hastanin metabolik sendrom komponentlerinden tansiyon yiiksekligi, 3 hastanin ise
insulin direnci nedeniyle ila¢ kullandig1 ve bu hastalarin hepsinin TY grubunda yer
aldig1 goriilmiistiir. Metforminin istah tizerinde kisitlayici etkisi géz 6niine alinmasina
ragmen, hastalarin halihazirda TY ataklar1 bulunmasi nedeniyle, ¢alismaya dahil
edilmelerine karar verilmistir.

Caligmamuzla ilgili bir diger limitasyon ise, TYB’nin islev kaybi sorgulanirken,
Miinih Olgegi’nin 12. maddesinde, TYB nin hasta iizerinde belirgin gerginlige yol
actig1 seklinde sorgulanmasi olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Bu madde ile islev
kaybinin net bir sekilde ortaya koyulamayabilecegi diisiinlilmiistiir, ancak oncesinde
Tiirkce validasyon ve gilivenirlik caligmasi yapilan anket TY varligi ve TYB tanisi igin
mevcut haliyle kullanilmistir.

Sonug olarak, yaptigimiz aragtirmada TY ’nin sistolik ve diyastolik kan basinci
olgtim yiiksekligi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Caligmamizda metabolik sendrom
kriterleri, metabolik ve inflamatuvar parametreler ile TYB arasinda ise bir iliski
saptanmamustir. Ote yandan yapilan eriskin c¢alismalar1 goz Oniine alinarak, TYB
hastalarinin ileriki yasamlarinda metabolik sendrom adaylar1 oldugu ve TY varliginda
kan basinci yiiksekliginin metabolik profildeki bozulmanin erken bir belirteci oldugu
yorumu yapilabilir. TYB ne kadar erken baslayip ne kadar zor kontrol altina alinirsa
morbiditesinin o kadar yiiksek olacagi diisiiniilerek, ergenlik doneminde erken
miidahale ile hastalarin yasamlarina olumlu yonde etki edilebilmesi miimkiindiir.
Poliklinik muayenelerinde kan basinci yiiksekligi saptanan ve kilo fazlaligi ya da
obesitesi olan ergenlerin, TY ataklar1 agisindan da Oncelikli olarak sorgulanmasi

Onemlidir.
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6. SONUC VE ONERILER

. Calismaya katilan 82 ergenin yas ortalamasi 15,2 + 1,5 yil olarak saptanmistir
ve %45,1°1 erkektir.

. Ergenlerin tamaminin yasa ve cinsiyete gore VKI persentili 90. persentilin
iizerinde olup, ortalama VKI 31,8 + 4,0 kg/m2 saptanmustir. Ortalama VKI Z-skorlar

ise 2,3 + 0,5 bulunmustur.

. Hastalarin 36’sinda (%43,9) TYB, 39’unda ise (%47,6) TY saptanmustir.
. Kadinlarda TY ataklarinin daha fazla oldugu gortilmustiir (p=0,041).
. TYB olan ve olmayan hastalar ile TY bulunan ve bulunmayan hastalar, kendi

icinde karsilastirildiklarinda, gilinlik kalori alimi ve egzersiz yapma oranlarinda
anlaml1 bir fark bulunmamastir.

. TYB yada TY olan ve olmayan hastalarin genital evre, meme gelisimi evresi
ve pubik killanma evresi dagilimlarinin benzer oldugu saptanmistir.

. Katilimcilar arasinda en ¢ok saptanan hastalik, 5 kiside (%6,0) goriilen astim
olurken; depresyon (%4,8) ve yaygin anksiyete bozukluklari (%4,8) dort hasta ile
ikinci sirada gelmektedir. DEHB ise ii¢ hasta (%3,6) ile ligiincii siradadir.

. TYB veya TY olan ve olmayan hastalar arasinda hemoglobin, 16kosit sayisi,
trombosit sayisi, a¢lik kan sekeri, tokluk kan sekeri, total kolesterol, LDL, HDL, TSH,
serbest T4, ALT, AST, aclik insiilin diizeyi, tokluk insiilin diizeyi, HOMA-IR,
trigliserit, ESR, CRP ve HbA1C diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmemistir.

. TYB olan grupta 7 hastanin (%19,4), TYB olmayan grupta ise 12 hastanin
(%26,1) metabolik sendrom kriterlerini kargiladig1 saptanmistir (p=0,479). TY ataklari
olan grupta 8 hastanin (%20,5), TY ataklar1 olmayan grupta ise 11 hastanin (%25,6)
metabolik sendrom kriterlerini karsiladig1 saptanmustir (p=0,587).

. Her iki grupta da metabolik sendrom kriterleri arasinda santral obesite en sik
saptanan kriterken, HDL diistikliigii ikinci sikliktaki kriter olarak saptanmistir. Glukoz
intoleransi ise her iki grupta da en az goriilen kriter olmustur.

. Kan basinci yiiksekligi TY grubunda 10 kiside (%25,6), TY olmayan grupta
ise 3 kiside (%7,0) goriilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,021).
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. Metabolik sendromun; santral obesite, trigliserit yiiksekligi, HDL diistikligii,
kan basinci yiiksekligi ve glukoz intoleransi kriterlerinden toplamda 4 veya daha fazla
kriterini karsilayan 4 hastanin tamaminin TY ataklari1 oldugu gorilmektedir.

. Sonug olarak, yaptigimiz arastirmada TY ataklariin, sistolik veya diyastolik
kan basinci yiiksekligi disindaki metabolik sendrom kriterlerinde heniiz bir bozulmaya
sebep olmadig1 saptanmistir. Eriskin calismalarinda gosterilen TYB ve metabolik
sendrom iligkisi g6z Oniine alinarak, TY olan hastalarin ileriki yagsamlarinda metabolik
sendrom adaylar1 oldugu ve bu acgidan yakin takip edilmesi gerektigi sOylenebilir.
Benzer sekilde TY varliginda kan basinct yiiksekliginin metabolik profildeki
bozulmanin erken bir belirteci oldugu yorumu yapilabilir.

. TY ne kadar erken baslayip ne kadar zor kontrol altina alinirsa morbiditesinin
o kadar yiiksek olacagi diistiniilerek, ergenlik doneminde erken miidahale ile hastalarin
yasamlarma olumlu yonde etki edilebilmesi miimkiindiir.

. Poliklinik muayenelerinde kan basinci yiiksekligi saptanan ve kilo fazlaligi ya
da obesitesi olan ergenlerin, TY ataklar1 agisindan da oncelikli olarak sorgulanmasi

Onemlidir.
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8. EKLER
8.1. Ek-1
MUNIH YEME VE BESLENME BOZUKLUKLARI ANKETI
(Miinih YB Anketi)
Hasta Kodu: Dogum Tarihi:
Tarih: Cinsiyet : Erkek / Kadin
a. Su anki viicut agirliginiz nedir kg
b. Erigkinlikte simdiye kadar agirliginiz en fazla kag oldu? kg
Bu kag yasindaydi ? yas
Heniiz eriskin degilim m|
c. Erigkinlikte simdiye kadar agirliginiz en az kag oldu? kg
Bu kag yasindaydi ? yas
Heniiz eriskin degilim i
d. Su an olmay istedigim agirlik kg
e. Simdiye kadar olmak istedigim en diistik agirlik kg
f. Su anda boyunuz ne kadar? cm

Asagidaki ifadeler ve sorular yeme davraniginiz, viicut sekliniz ve agirhiginiz ile ilgili sorunlar ele

almaktadir.

Liitfen her soruyu veya durumu cevaplandirirken bunun son {i¢ ay icerisinde mi yoksa yagaminizin
daha 6nceki bir doneminde mi oldugunu gz 6niinde bulundurun. “Daha 6nceki donem” ile kastedilen olas1
yeme problemlerinin en ciddi oldugu 12 yasindan sonraki bir donemi igerir ve son ii¢ ay1 kapsamaz. Her iki
zaman periyodu i¢in de liitfen olas1 probleminizin ciddiyetini 0'dan (belirti yok) 4'e (¢cok ciddi belirti var)

kadar kodlar ile belirtin.

LUTFEN DiKKAT EDIN: Bir ¢ok soruda son 3 aylik dénem igindeki haftalik ortalama siklik
tahmini sorulmaktadir. Siklik tahmininin 1'in altina diisebilecegini unutmayin. Ornegin belirli bir davranisi 3

ayda 10 kez tekrarliyorsaniz bunun haftalik sikligi 0.8'dir.
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En yiiksek semptom/kétii

duramayacagim ya da yedigim seyleri ve miktarini

kontrol edemeyecegim hissine kapildim.

Son 3 ay durum (=en yiiksek puan 0-4)
12 yasindan bu yana
3 aylik bir siire boyunca
No
£ —_ ] £ — T
o | E w | T | T o | & w | T | B
T © = 8 © T 4 = 2 o
I [} [©] < I [} (©] <
Uygunluk @ S @ S
2  [Kilo alma ve sisman olma konusunda yogun bir korkum 1 3 4 0 1 2 3 4
vardi.
3  [Kilo almayi engellemek icin elimden geleni yaptim. 1 3 0 1 2 3 4
4 [Kendime olan giivenim viicut seklim ve/veya 1 3 0 1 2 3 4
agirligimdan gereksiz sekilde etkilendi.
5  |Mimkin oldugu kadar az kalori almaya calistim. 1 3 0 1 2 3 4
6 |Hosuma gidecek olsa da yilksek kalorili yiyeceklerden 1 3 0 1 2 3 4
uzak durdum.
7  [Kendim igin koydugum kalori limiti kcal/g kcal/giin
8  |Viicut agirigimi algilamam bozuldu (Ornegin, cok 1 3 0 1 2 3 4
sisman oldugumu diisindim).
9  Vicut seklimi algilamam bozuldu (Ornegin viicudumun 1 3 0 1 2 3 4
bazi bolgelerinin ¢ok blylik oldugunu dislindiim).
10a |2 saatten az zamanda diger insanlarin alisiimadik 1 3 0 1 2 3 4
olarak degerlendirecegi kadar ¢ok sey yedigim
tikinircasina yeme ataklari yasadim.
10b [Tikinircasina yeme ataklari sirasinda normalde 1 3 0 1 2 3 4
kacindigim yiksek kalorili besinler de tikettim. (Hig
tikinircasina yeme atagi yasamadiysaniz "0" |
isaretleyin)
10c [Tikinircasina yeme ataklari sirasinda yaklasik © N © N
, s els 8 18 |s |sels B 18 |s
tikettigim kalori E 3z @ _ |2 _ |z E 3= |2 _ |z
s £18 S 5|8 5818 =l E|8 8 5|8 8|8 =
F 28 (8 2R IR &k 2|8 |8 8|8 B[R &8
10d |1000 kalori tizerinde, ¢ok miktarda yiyecek tiikettiginiz y icinde haftada ortalama | 3 ay icinde haftada ortalama
tikinircasina yeme ataklarini hangi siklikla yasadiniz? defa (1'in altinda bir defa (1'in altinda bir
Lutfen tahminde bulunun. deger olabilir) deger olabilir)
11 [Tikinircasina yeme ataklari sirasinda istesem de 1 3 0 1 2 3 4
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12

Tikinircasina yeme ataklarim bende belirgin bir sekilde
gerginlige yol acti (Hi¢ tikinma atagi yasamadiysaniz

"0"1 isaretleyin).

13

Miikellef bir aksam yemeginden sonra bile ya da gece

uyaninca sebepsizce ¢cok miktarda yiyecek tiikettim.

14

Bu sekilde gece yemeleri bende belirgin duygusal
gerginlige yol acti (gece hi¢ yemek yemediyseniz "0" |

isaretleyin)

15a

Bu sekilde gece yemeleri ertesi glinki is persormansimi
olumsuz yonde etkiledi (gece hi¢ yemek yemediyseniz

"0" 1isaretleyin)

15b

Geceleri hangi siklikla yemek yediniz? (veya mikellef
bir aksam yemeginden sonra) Litfen tahminde

bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

En yiiksek semptom/kétii

Son 3 ay durum (=en yiiksek puan 0-4)
12 yasindan bu yana
3 aylik bir siire boyunca
No
c ] c S
R W .- =] W .= 3
T E £ |8 |5 | E £ 3 |5
Uygunluk T & |O S |T T @ |G S
16 |Normal 6glin zamanlari disinda da devamli bir seyler 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

yiyordum (“stirekli atistirryordum”)

17a

"Surekli atistirma" dan sonra rahatsiz edecek derecede
doymus hissediyordum (Hig strekli atistirmaniz yoksa

"0" 1isaretleyin)

17b

Hangi siklikla siirekli atistirma ihtiyaci hissettiniz?

Latfen tahminde bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

18

Baski altinda ya da duygusal olarak stresli oldugumda

daha ¢ok yeme egilimindeydim.

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

19

Okul, is ya da evdeki performansim bozulmus yeme
davranisimdan olumsuz yénde etkilendi ya da ayni

performansi korumak icin daha ¢ok ¢aba gostermem

gerekti.
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20

Bazi seyleri gereginden sik kontrol etme takintim vardi

(Ornegin ocak, kapi kilidi)

21

Kendimi takintili sekilde ve gereginden fazla yikadim

veya temizledim.

22

Saplantili yeme ritiielleri gerceklestirdim ve bunlari

gerceklestirmem engellendiginde sinirlendim.

23

Konsantre olmakta zorlaniyordum ¢iinki yemek,
viyecekler, pisirme ve kaloriler hakkinda dislincelere

daliyordum.

24

Agrilarimi, achgimi ve toklugumu zorlukla fark

ediyordum.

25

Bozulmus yeme davranisim bos zamanlarimdaki

etkinliklerimi sinirliyordu.

26

Baskalarina yeme bozuklugumdan bahsetmiyor ya da

onemsizmis gibi anlatiyordum.

27

Yeme ile ilgili sorunlarimin lstesinden gelebilmek igin

yardima ihtiyacim vardi.

28

Can sikintisi benim icin dayaniimazdi.

29

Baskalarinin beklentilerinin beni baski altina aldigini

hissettim.

30

Gercek yeme davranisim hakkinda tamamen dirist

degilim gibi geliyordu.

31

Bana yoneltilen birgok istek ve beklenti hayatimin
kontrolliniin bende olmadigini hissetmeme yol

aciyordu.




Liitfen degisen cevap siniflamasina dikkat edin
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En yiiksek semptom/kotii

No Son 3 ay durum (=en yiiksek puan 0-4)
12 yasindan bu yana
3 aylik bir siire boyunca
32 |(Sadece kadinlar) ilk kez ka¢ yasinda adet gordiiniiz?
(eger hic adet gormediyseniz "999" yazin ve 44. yas
sorudan devam edin)
33 |(Sadece kadinlar) Dogum kontrol hapi kullandiniz mi ? Hayir Evet Hayir Evet
34 |(Sadece kadinlar) Adetlerinizin asagidaki sekillerde
degistigi bir zaman oldu mu ?
a  |Adet diizensizligi Hayir Evet Hayir Evet
b |Gebelik disinda 3 ay lstlste adet gormeme Hayir Evet Hayir Evet
c  |Gebelik disinda 6 ay Ustliste adet gormeme Hayir Evet Hayir Evet
d |Dogum kontrol hapi kullanmamis olsaydiniz adet
Hayir Evet Bilmiyorum Hayir Evet  [Bilmiyorum
gdrmez miydiniz ?
35 [Tikinircasina yeme ataklarim asagidaki gibiydi (Hig
tikinircasina yeme atagi yasamadiysaniz "Hayir"
secenegini isretleyiniz.)
a  |Her zamankinden ¢ok daha hizli yeme Hayir Evet Hayir Evet
b  |Rahatsiz olacak derecede tok hissedene kadar yeme Hayir Evet Hayir Evet
c  |Ac¢ olmadan blyilik miktarlarda yeme Hayir Evet Hayir Evet
d [Yedigim miktarlardan utandigim icin gizlice yeme Hayir Evet Hayir Evet
e [Sonrasinda kendimden igrenme, bunalim ya da Hayir Evet Hayir Evet
sucgluluk hissetme
Liitfen degisen cevap simiflamasina dikkat edin
En yiiksek semptom/kotii
Son 3 ay durum (=en yiiksek puan 0-4)

No

12 yasindan bu yana

3 aylik bir siire boyunca

Hic
Nadiren

Bazen

Genellikle
Cok sik

2
=

Nadiren

Bazen

Genellikle
Cok sik
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Uygunluk
36 |Yemek yemek bir sekilde hayatimi kontrol ediyor 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
37 |Midem bos oldugunda iyi hissettim. 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
38 |Yemek yedikten sonra suclu hissettim. 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
39 |Gizlice yemek yemeye alistim. (Tikinircasina yeme 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

ataklari disinda)

40a

Kilo almamak igin kustum.

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

40b

Ortalama haftada ka¢ defa kustunuz? Litfen tahminde

3 ay icinde haftada ortalama

3 ay icinde haftada ortalama

bulunun. defa (1'in altinda bir defa (1'in altinda bir
deger olabilir) deger olabilir)
41a [Kilo almamak igin laksatifler kullandim. 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

41b

Ortalama haftada kac defa laksatif aldiniz? Litfen

tahminde bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)
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En yiiksek semptom/kotii

Son 3 ay durum
(=en yiiksek puan 0-4)
12 yasindan bu yana
No 3 aylik bir siire boyunca
T &) &)
Uygunluk
42a [Kilo almamak igin idrar soktiriicu kullandim. 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

42b

Ortalama haftada kac defa idrar soktiirtict aldiniz?

Latfen tahminde bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

43a

Kilo almamak igin istah kesiciler kullandim.

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

43b

Ortalama haftada kag defa istah kesici aldiniz? Litfen

tahminde bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

aldiniz? Latfen tahminde bulunun.

defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

44a [Kilo almamak icin tiroid islevini arttirici ilaglar 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
kullandim.
44b |Ortalama haftada kag defa tiroid islevini arttiriciilaglar | 3 ay icinde haftada ortalama | 3 ayiginde haftada ortalama

defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

45a

Kilo almamak icin asiri egzersiz yaptim.

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

45b

Ortalama haftada kag defa asiri egzersiz yaptiniz ?

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

46a

Kilo almamak icin lavman kullandim.

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

46b

Ortalama haftada kag¢ defa lavman kullandiniz ? Liitfen

tahminde bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay i¢cinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

47a

Kusmak ve kilo almamak igin ipeka surubu gibi mide

bulandiricilar kullandim.

0 1 2 3 4

0 1 2 3 4

47b

Ortalama haftada kag defa ipeka surubu gibi ilaglar

kullandiniz ? Litfen tahminde bulunun.

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)

3 ay icinde haftada ortalama
defa (1'in altinda bir

deger olabilir)
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48

Yeme sorunlarimin basladigi yas: yas

49 [Tikinircasina yeme ataklarimin basladigi yas: yas

50 [Kendime isteyerek zarar verdim. Ornegin keserek, 0 1 2 3 4
cizerek.

51 |Gerginligimi azaltmak icin sadece receteyle verilen 0 1 2 3 4

sakinlestiriciler kullandim. (Tamamen regetedeki

dozlara uygun olarak kullandiysaniz "1"i isaretleyiniz)




8.2. Ek-2

MUNIH OLCEGI TIKIRCASINA YEME VARLIGI DEGERLENDiRMESI

Tani kriteri Madde Kriteri saglamis olmak

A. Tikinircasina yeme ataklari ve| 10 a >1 VE 10 ¢ en az 1000 kalori VE| Evet [ Hayir [J
kontrol kayb1 11>1

B. Tikircasma  yeme  ataklari| 35a=evet 35b=evet Evet O Hayir [
asagidakilerden ¢ ya da daha| 35c=evet 35d=evet 35e=evet

fazlasiyla iligkilidir En az ii¢ kriter evet olmalt

C. Tikinircasina yeme ataklari belirgin| 12 > 1 Evet O Hayir [
sikintiya neden olur

D. Tikinircasina yeme ataklart sikligi | 10d > 1 Evet [ Hayir [
E. Tekrarlayan 6diinleyici davraniglar| 40a, 41a, 42a, 43a, 444, 45a, 46a, 47a=0| Evet [ Hayir [
yoktur AN ve BN diglanmig olmali

Tikircasina yeme atagi varligi Evet [ Hayr [

TYB tanisi Evet [ Hayir U]
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