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Ozet

POLIKISTIK OVER SENDROMU OLAN KADINLARDA YEME DAVRANIS
BOZUKLUGU VE HIPERANDROJENEMI iLE iLiSKiSi

Amac: Polikistik over sendromu (PKOS) klinik olarak siklikla menstriel
duzensizlik, infertilite, hirsutizm, alopesi ve akne ile karsimiza cikan,
dogurganlik cagindaki kadinlarda en sik goérilen endokrin bozukluktur.
Yeme bozukluklar: ile PKOS birlikteligi siklikla gértilmektedir. PKOS tanili
kisilerde ortaya cikan yeme bozukluklari, agirlik ve sekil kaygisi ile hastaligin
patogenezinde rol oynayan androjen hormon duzeylerindeki yukseklik

arasinda bir iligki olup olmadigini arastirmay: amacladik.

Gerec ve Yontem: Bu calisma Subat 2022- Mayis 2022 tarihleri arasinda
yapilmistir. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Stileyman
Yalcin Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan
Poliklinigi’ne basvuran polikistik over sendromu tanili kadin hastalara Yeme
Bozuklugu Degerlendirme Olcegi (YBDO) uygulanmistir. Calisma tek
merkezli ve prospektiftir. Hastalarin basvuru esnasinda hekim tarafindan
antropometrik élctimleri yapilmis, kan tetkikleri not edilmistir. Istatistiksel
analiz icin SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versiyon 20
kullanilmistir ve iki yonlti p degerinin <0.05 oldugu durumlar istatistiksel

olarak anlaml kabul edilmistir.

Bulgular: Arastirmaya alinan 146 PKOS tanili kadin hastanin antropometrik
dlctiimlerinde VKI ortalamasi: 27,6+7,8 kg/m2, bel cevresi ortalamasi
:85,9+16,3 cm ve kalca cevresi ortalamasi:108+14 cm bulunmustur ve
normal araligin tizerindedir. YBDO’ne gére 146 hastanin %13,7’sinde (n:20)
global puan yuksek cikti1 ve yeme bozuklugu vardir, %19,2°sinde (n:28) kilo
kaygisi, %31,5’inde (n:46) sekil kaygisi, %4,79’unda (n:7) yeme kaygisi ve

%13ande (n:19) kisitlama vardair.

Sonuc: PKOS tanili hastalarda yeme bozuklugu ve yeme bozuklugu ile iligkili
bozukluklar ile estradiol, total testosteron, serbest testosteron ve DHEAS-04
duizeyleri ile arasindaki iliskiyi arastirdik. Yeme bozuklugu varligi, yeme
kaygis1 ve kilo kaygis1 varliginda estradiol duzeyleri daha yuksek

bulunmustur, bu parametreler ile estradiol dlizeyi arasinda anlamh bir iliski



Ozet

oldugu saptanmistir. Yeme kaygis1 varliginda total testosteron diizeyi daha
dustk bulunmustur, arasinda anlaml bir iliski oldugu gérulmustiur. Bu
sonuglar PKOS’ta yeme davranis bozukluklarinda estradiol ve testosteron

hormonlarinin etkilerinin olabilecegini diisiindtrmektedir.

Anahtar kelimeler: Polikistik over sendromu, EDE-Q (Yeme Bozuklugu

Degerlendirme 6lcegi), androjen hormonlar.
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Abstract

EATING BEHAVIOR DISORDER IN WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY
SYNDROME AND ITS RELATIONSHIP WITH HYPERANDROGENEMIA

Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common
endocrine disorder in women of childbearing age, clinically presenting with
menstrual irregularity, infertility, hirsutism, alopecia and acne. Eating
disorders and PCOS coexist frequently. We aimed to investigate whether there
is a relationship between eating disorders, weight and shape anxiety in people
with PCOS, and high androgen hormone levels, which play a role in the

pathogenesis of the disease.

Material and Methods: This study was carried out between February 2022
and May 2022. Eating Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q) was
applied to female patients with polycystic ovary syndrome who applied to
Istanbul Medeniyet University Goéztepe Prof. Dr. Sileyman Yalcin City
Hospital Endocrinology and Metabolic Diseases Outpatient Clinic. The study
is single-center and prospective. Anthropometric measurements of the
patients were made by the physician at the time of admission, and blood tests
were noted. SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) version 20 was
used for statistical analysis and cases with a two-way p value of <0.05 were

considered statistically significant.

Results In the anthropometric measurements of 146 women diagnosed with
PCOS included in the study, the mean BMI was 276+7.8 kg/m2, waist
circumference: 85.9+16.3 cm and hip circumference:108+14 cm and above
the normal range. According to the EDE-Q, 13.7% (n:20) of 146 patients had
a high global score and had an eating disorder, 19.2% (n:28) had weight
anxiety, 31.5% (n:46) had shape anxiety, 4.79% (n:7) had eating anxiety and
13% (n:19) had restriction.

Conclusion: We investigated the relationship between eating disorders and
eating disorder-related disorders and estradiol, total testosterone, free
testosterone and DHEAS-O4 levels in patients with PCOS. Estradiol levels

were found to be

vii



Abstract

higher in the presence of eating disorder, eating anxiety and weight anxiety,
and a significant relationship was observed. Total testosterone level was
found to be lower in the presence of eating anxiety, and there was a significant
relationship between. These results suggest that estradiol and testosterone

hormones may have effects on eating behavior disorders in PCOS.

Keywords: Polycystic ovary syndrome, EDE-Q (Eating Disorder Examination

Questionnaire), androgen hormones.
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Polikistik over sendromu (PKOS) androjen fazlaligi, ovulatuvar disfonksiyon
ve polikistik overler (PKO) ile karakterize sik gorilen kompleks bir
bozukluktur. Ilk kez 1935 yilinda Stein ve Leventhal tarafindan tarif
edilmistir. Dogurganlik cagindaki kadinlarda en sik gortilen endokrin
bozukluktur. PKOS gelisiminde genetik ve cevresel faktorlerin (6zellikle

obezite ve insulin direnci) etkilesimi énemlidir (1).

Klinik olarak siklikla menstriiel dliizensizlik, infertilite, hirsutizm, alopesi ve

akne ile karsimiza cikar (2,3).

Kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm bulgularyla seyreden ve
hiperandrojenizme neden olan diger etiyolojik faktdrlerden ayirici tanisinin
yapilmas1 gerekir. PKOS'un uzun dénem saglik riskleri arasinda glukoz
intoleransi, tip 2 diyabet, dislipidemi, obezite, hipertansiyon ve depresyon
sayilabilir (1). PKOS’ta obezite orani ylksek olup, obezite PKOS'un hem

sebepleri hem sonuclar1 arasinda sayilabilir (4).

Ayrica yapilan calismalarda PKOS'lu kadinlarin, normal poptilasyona kiyasla
daha yuksek depresyon ve anksiyete skorlari prevalansina sahip oldugunu
gostermektedir. Bazi calismalar, normal populasyona kiyasla PKOS'lu
kadinlarda yeme bozuklugu prevalansinin da arttigini géstermektedir (5).
Yeme bozukluklari, agirlik ve sekil kaygisi 6zellikle kadinlarda daha ytksek
oranda gorulen, fiziksel saglig1 ve psikososyal isleyisi 6nemli 6l¢ctide bozarak

morbidite ve mortaliteye neden olabilen maliyetli zihinsel bozukluklardir (6).

PKOS gorulme sikligi ve klinik bulgulari nedeniyle 6zellikle dogurganlik
cagindaki kadinlarin hastane basvurusunu ve morbiditesini artirmaktadir.
Hem fiziksel hem psikososyal acidan degerlendirilmesi gereken bu hastalar

birinci basamakta calisan aile hekimlerinin yaklasimi acisindan da 6nem arz



Giris & Amacg

etmektedir. Bu calismadaki amacimiz PKOS tanili kisilerde ortaya cikan
yeme bozukluklari, agirlik ve sekil kaygisi ile hastaligin patogenezinde rol

oynayan androjen hormonlar ve estradiol diizeyleri arasinda bir iligki olup

olmadigini arastirmaktir.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 POLIKISTIK OVER SENDROMU

2.1.1 Tanim

Polikistik over sendromu (PKOS) dogurganlik cagindaki kadinlarda en sik
gortlen endokrin bozukluktur. Sendromun prevalansi yaklasik %6-8 olarak
bildirilmektedir (7). PKOS, menstrtiel dizensizligin, infertilitenin, klinik
olarak belirgin hiperandrojenizmin, psikososyal bozukluklarin ve metabolik
islev bozuklugunun 6énemli bir nedenidir. Ovulatuar disfonksiyon, androjen
fazlaligr ve polikistik overler PKOSun karakteristik 6zellikleridir. PKOSun

etiyolojisi belirsiz, genetigi heterojendir (8).

Polikistik over sendromu (PKOS) ilk kez 1935 yilinda Stein ve Leventhal
tarafindan amenore, hirsutizm, anovulasyon ve buyuk, polikistik overlerle

karakterize bir semptomlar kompleksi olarak tanimlanmistir (9).

Polikistik overin tanisi icin overlerde 10 ya da daha fazla sayidan 2-8 mm
capinda, yogun stomada daginik vaziyette kistler mevcutsa polikistik over
(PKO) olarak tanmimlanir. Polikistik over ile multikistik overin ayrimi
yapilmalidir. Multikistik over genellikle ergenlikte gértilen ve kist caplarinin

genellikle polikistik overdekinden daha buyltk oldugu bir durumdur (10).

Temelde PKO ile PKOS ayrimini dogru yapmak gereklidir. PKO, overlerin
ultrasonografi morfolojik gértintuilerini tanimlarken, PKOS tanimi overlerin
ultrasonik géruntilerinin yani sira oligomenore, hiperandrojenizm ve obezite

bulgular oldugunda kullanilir (11).
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2.1.2 Epidemiyoloji

PKOS, kadinlarda en yaygin gortilen endokrin/metabolik bozukluklardan
biridir (12). Hastaligin prevalansi, kullanilan tani1 kriterine gore

degismektedir.

Avrupa, Asya, Avustralya ve Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan 24
calismanin meta-analizinde, tani kriterlerine gére PKOS goértilme siklig

asagidaki gibidir (13).

e NIH Kriterlerine gére %6

e Rotterdam Kriterlerine gére %10
e AES Kriterlerine goére %10

Turkiye’de yapilan bir calismaya goére PKOS sikligi; kullanilan tani
kriterlerine gore, %6,1 ila %19,9 arasinda degismektedir (13).

Dogurganlik dénemindeki kadinlarin %?22’sinde ultrasonografik
gorunttilemede PKO gorilmesine karsilik hiperadrojenizm, obezite ve
oligomenore ile degerlendirildiginde hastalarin ancak %10’u PKOS tanisi

alabilmektedir (14).

2.1.3 Patogenez

PKOS’un etyolojisi tam olarak bilinmemektedir, patogenezinde farkli etyolojik
faktorler rol almaktadir. Bu etyolojik faktorler arasinda; hipotalamus-hipofiz-
over aksinin normal iligski ve isleyisinin bozulmasi, over i¢i blylme
faktorlerindeki degisiklikler ve bozukluklar, genetik gecis, obezite, instlin

rezistansi ve artmis instilin sekresyonu olarak sdylenebilir (15).

2.1.3.1. Hipotalamo-Hipofizer Disfonksiyon

Normal bir ovulasyon siklusunun gerceklesebilmesi icin santral sinir
sisteminden overlere kadar tim aksin birbiri ile uyumlu ve normal
fonksiyonlarini yerine getirmesi gerekmektedir. Hipotalamustan salinan
gonadotropin salgilatici hormon (GnRH)nun hizli salgillanarak hipofizi
uyarmasi sonucu ltteinlestirici hormon (LH) salgis1 artarken, yavas salgilanir
ise folikul sitimule edici hormon (FSH) salgis1 artar (16). LH overlerdeki teka

hiicrelerini uyararak androjen sentezini artirir. Progesteron ve FSH etkisi ile
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salinan 6strojen, GnRH salinimini ve buna bagli olarak LH-FSH salinimini

etkiler (17).

Hipotalamus-hipofiz-over aksinin bozulmas: ile iliskili olarak GnRH
sekresyon artigi sonrasi olusan LH hipersekresyonu PKOS’un karakteristik
bulgularindandir. GnRH stimulasyonuna artmis hipofizer duyarlilik
gorulirken, sekresyon fazlaligl ve normal olmayan diurnal patern yiksek LH
seviyelerine sebep olmaktadir (18). LH saliniminin amplitiid ve frekansindaki
artig, bu hastalarin %70’inde LH ytksekligi, %90’ ninda da LH/FSH oraninda

artisa neden olmaktadir (19).

2.1.3.2 Ovaryan Disfonksiyon ve Hiperandrojenizm

Androjenler, ovaryan teka hiicrelerinde ve adrenal bezin tabakalarindan zona
retiktilariste  kolesterolden sentezlenmektedir. Kadinlardaki baslica
androjenler; dehidroepiandrosteron (DHEA), androstenedion,
dehidroepiandrosteron sulfat (DHEAS), testosteron ve dihidrotestosteron
(DHT)dir. Sadece testosteron ve DHT yuksek affinite ile androjen
reseptOrlerine baglanirlar. Normal sartlarda testosteronun %80’ seks
hormon baglayici globulin (SHBG)ne, %19’u albumine baglanirken %1 i
serbest halde bulunur (20).

Fizyolojik sartlarda serum androjen duizeyleri over ve adrenal bezden esit
dizeyde kaynaklanmakta iken, PKOS hastalarinda bu denge over yéniinde
artis gostermektedir. Androjen sentezi sitokrom p450c17 enzim kompleksi
yolu ile gerceklesmektedir. Enzim aktivitesi overde LH diizeyine, adrenal
bezde ise adrenokortikotropin uyarici hormona (ACTH) baghdir. Enzim
kompleksi kolesterolden DHEAS ve androstenedion sentezletir. Sentezlenen
androstenedionun serum konsantrasyonundaki ytkselme sonucu SHBG

duizeyi azalir, serbest androjen diizeyi artar (21).

2.1.3.3 Insiilin Rezistans:1 ve Hiperinsiilinemi

Dtizenli menstriel fonksiyon géren kadinlarin aksine PKOSTu kadinlarda
instilin cevab:r hem artmis hem uzamistir (22). PKOS’ta instilin direncinin
etyolojisi hala aydinlatilamamistir. Adipoz doku, kas ve muhtemelen overler
gibi klasik insulin hedef dokularindaki metabolik yollar1 secici olarak

etkileyen post-reseptdr sinyalizasyon kusuru tanimlanmaistir (23).
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Olusan instlin direnci vicuttaki androjen TUretimini buyltk oranda

artirmaktadir. Bu mekanizmalardan birkaci su sekildedir;

1.

Kanda artan instilin hormon seviyeleri Instilin like growth faktér-1 (IGF-
1) araciligiyla overlerdeki teka hiicrelerinden androjen tiretimini artirir.

Artan insulin seviyesi, karacigerdeki SHBG seviyesini azaltarak kandaki
serbest testesteron seviyesini artirir.
Hiperinstilinemi, karacigerdeki Instilin Growth Factor Binding Globulin-
1 (IGFBH-1) sekresyonunu azaltip, IGF-1 seviyesinin artmasina yol
acarak overlerden androjen Uretimini artirirlar.
Instilin sitokrom p450c17 alfa enzim aktivitesini artirip overlerde ve

adrenal bezlerde androjen Uretimini artirirlar (24).

Polikistik Owver

Sendromu
OBEZITE ———& insiilin Direnci
KARACIGER Hiperinsulinemi OVER
insilin benzeri \
Irl'.iyi.imel = J.‘.Eka .
faktorii / licresi
Seks hormon insiilin benzeri / \
baglayicr ) biiviime Taktoni I LHT Anovulasyon

illolrull"\ bagdlayict glohy/

ANDROJEN AKTIVITES {

|

KLINiK
/ PREZENTASYOH
iNFERTILITE HIRSUTIZM MEHSTRUEL BOZUKLUK

Sekil 2.1: Instilin rezistansi ve hiperinstilineminin PKOS’taki rolti (25)
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2.1.3.4 Genetik Faktorler

PKOS hem genetik hem de cevresel faktorlerin etkisiyle ortaya cikmis
multifaktoriyel bir hastaliktir. PKOS tanili hastalar incelendiginde ayni
aileden annede, kiz kardeste ve ikiz kardeste PKOS goértilme oraninin arttigi
gorilmuis. PKOSun gelisiminde, birden cok genetik varyant ve cevresel
faktortin etkili oldugu, kardiyovaskuler hastalik, tip 2 diyabetes mellitus ve
metabolik sendroma benzer sekilde karmasik o6zellikler vardir. PKOSTu
kadinlarin anne ve kiz kardeslerinde PKOS prevalansi %20 ila %40 arasinda
degismektedir ve genel poplilasyondan énemli 6l¢tide ytiksektir (26). PKOS’Tu
kadinlarin kiz kardeslerinin yaklasik olarak %30’ sinde total ve serbest
testesteron artmis olup, annelerinin %35’ inde de etkilenmis olarak
saptanmistir. PKOSlu kadinlarin annelerinde dislipidemi, ytiksek androjen
ve insulin direncinin daha siklikla goéruildtigti belirlenmistir. Yine PKOSTu
kadinlarin ailelerinde B hucresinin az ¢calismasinin genetik gecisli oldugu
gosterilmistir (27). Genetik gecis yolu arastirilsa da tam olarak

aciklanamamistir.

2.1.3.5 Obezite

PKOS'lu kadinlar altta yatan coklu mekanizmalar ile daha yliksek obezite
riski altindadir (Grafik 2.1). PKOS tanili ve anovulasyona sahip hastalarin
%35-60 kadarina obezitenin eslik ettigi bilinmektedir. Obezite, PKOSun

hormonal ve klinik 6zelliklerini siddetlendirir (28).

Obezitenin ovulatuvar disfonksiyon TtUzerine olan etkileri zayiflama ile
duizelmektedir, bu diizelme mekanizmasi asagidaki 3 madde seklinde ifade
edilebilir:

1. Periferik dokularda 6strojenin aromataz aktivitesi ile Giretiminde artis

2. SHBG dtzeylerinde azalmanin yol actig1 serbest testosteron ve estradiol

(E2) duizeylerinin artmasi

3. Instlin duizeylerinde artmanin yol actifi androjen biyosentezinin over

stromasinda artmasi (29).
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BMI Group with PCOS vs. % Prevalence
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Grafik 2.1: Guneydogu Amerika Birlesik Devletleri'ndeki bir akademik saglik
merkezine is basvurusunda bulunan secilmemis bir grup kadinda vticut kitle
indeksi (VKI) kategorisine gore polikistik over sendromu (PKOS) prevalansi (30)

2.1.4 Tani Kriterleri

En yaygin olarak kullanilan tani kriterleri, 1990 yilinda ABD Ulusal Saghk
Enstittleri (NIH) tarafindan diizenlenmis bir konferansta olusturulmustur.
Buna gore, PKOS tanisi icin klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
bulgular ile kronik anovulasyon bulunmas: gereklidir. Buna karsilik, 2003
yilinda Rotterdam’da ESHRE ve ASRM tarafindan diizenlenen bir uzman
toplantisinda oligo-anovulasyon, klinik ve /veya biyokimyasal
hiperandrojenizm bulgular ya da ultrasonografide PKO gérunimu seklinde
uc¢ kriterden ikisinin varliginin tani icin yeterli oldugu belirtilmistir. Son
olarak 2006 yilinda Androgen Excess and PCOS Society tarafindan yeni bir
dizenleme Onerilmis ve PKOS tanisinin hiperandrojenizme eslik eden
ovulatuvar disfonksiyon ya da PKO ile koyulmas: gerektigi belirtilmistir.
Halihazirda mevcut U¢ tami  kriter grubu  karsilastirildiginda
hiperandrojenizm olmadan PKO gériintimu ile oligo-amenore varlig yalnizca

Rotterdam kriterlerine gére PKOS olarak kabul edilmektedir (Tablo 2.1).
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Tablo 2.1: Polikistik over sendromu tani kriterleri (1)

1990 NIH tani kriterleri

1. Kronik anovulasyon ve

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgular:
2003 Rotterdam yeniden gozden gecirilmis tani kriterleri (tami icin ii¢ kriterden
ikisinin bulunmasi gereklidir)

1. Oligo-anovulasyon

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgular:

3. Polikistik overler

Androgen Excess and PCOS Society tani kriterleri
1. Hiperandrojenizm (hirsutizm ve/veya hiperandrojenemi)
2. Over disfonksiyonu (oligo-anovulasyon ve/veya polikistik over)

* Onerilen her Ti¢ tani kriter grubunda da PKOS tanisi koyulabilmesi icin éncelikle benzer klinige neden olabilecek
diger hastaliklarin diglanmas gereklidir.

2.1.5 Ayiric:1 Tam

Hiperandrojenizmin semptomlar: olan ve diizensiz menstriial sikluslar1 olan
bircok kadin hasta alinan 6yku ve fizik muayene bulgularina bakilarak PKOS
tanisi konabilir. Bununla beraber PKOS bir dislama tanisi oldugundan tiroid
hastaliklari, koroner arter hastaligi (KAH), hiperprolaktinemi, non klasik
konjenital adrenal hiperplazi (NKKAH), Cushing sendromu, akromegali ve
androjen salgilayan tumorler gibi hastaligi taklit eden durumlar ekarte

edildiginde hastalik tanisi konur (Tablo 2.2).

Hiperandrojenizmin agir klinik bulgular1 olan ve virilizasyonu olan
hastalarda altta yatan malign etyolojik nedenler yéntinden dikkatli inceleme
yapilmalidir. Ayirict tanidan distntlmesi gereken hastaliklardan NKKAH,
hastalik prezentasyonu acisindan PKOS benzemesine ragmen, hastaligin
PKOS’a gore nadir gértilmesi ve belli etnik gruplarda sik gézlenmesi ve sabah
bakilan plazma 17- hidroksiprogesteron (17-OHP) seviyelerinin artmis olmasi

ile PKOS’tan ayrimi yapailir.

Hipotiroidi, hipertiroidi ve prolaktinoma da hastalarda oligomenore klinigi
gozlenebilmektedir ancak hiperandrojenizmin klinik bulgularinin olmamasi

ile PKOS’tan ayrilmaktadir (31).

NKKAH, 17-OHP duzeyinin erken folliktiler fazda <2-3 ng/ml olmasi ile
ekarte edilebilmektedir. Bu degerin Uzerindeki olgularda kisa ACTH testi
yapilarak 21-hidroksilaz eksikligine bagli NKKAH tanisi arastirilmalidir.
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Cushing Sendromunu dusunduren klinik bulgularin varhginda, 24 saatlik
idrarda serbest kortizol dtizeyinin Ol¢tilmesi ya da 1 mg deksametazon

supresyon testi tarama icin kullanilabilir. Klinikte akromegali

distndurebilecek bulgular varliginda IGF-1 6lcimi ve biylme hormonu

(GH) supresyon testi uygulanir (1).

Tablo 2.2: PKOS ayiric1 tanilar (1)

Klinik Durum

Tani1 Testi

Hiperprolaktinemi Serum prolaktin dizeyi 6l¢cimt
Tiroid w1 e
disfonksiyonu Serum TSH 6lcimu
Non-klasik
konjenital adrenal Erken folliktler fazda sabah serum 17(OH)P duizeyi ve ACTH
hiperplazi ile uyarilmis serum 17(OH)P duzeyi
(NKKAH)
. Klinik stiphe durumunda Cushing tarama testleri (Dustuk
Cushing ; .
doz deksametazon supresyon testi veya 24 saatlik idrarda
Sendromu . A
serbest kortizol 6lctimui)
Akromecali Klinik stiphe durumunda akromegali tarama testleri (serum
& IGF-1 duizeyi ve GH supresyon testi)
Androjen Virilizasyon bulgulari, hizli ilerleyen klinik ve serum
salgilayan androjenlerinde belirgin ytikseklik olmas1 durumunda over
timorler ve adrenal gértintilemesi

2.1.6 PKOS Fenotipleri

PKOS’lu hastalar tani kriterlerine gére 4 fenotipe ayrilabilir (Tablo 2.3) :

Fenotip A: Hiperandrojenizm, ovulatuar disfonksiyon ve polikistik over

morfolojisinin beraber bulundugu grup.

Fenotip B: Hiperandrojenizm ve ovulatuar disfonksiyonun oldugu, polikistik

over morfolojisinin olmadig grup.

Fenotip C: Hiperandrojenizmi ve polikistik over morfolojisi olan fakat normal

ovulatuar siklusa sahip grup.

Fenotip D: Ovulatuar disfonksiyon ve polikistik over morfolojisi olan,

hiperandrojenemisi olmayan grup.

Fenotip A ve B ayn1 zamanda klasik PKOS, fenotip C ovulatuar PKOS, fenotip

D non-hiperandrojenik PKOS olarak anilmaktadir.

10
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Klasik PKOS grubundaki kadinlarin, diger gruplardakilere gére vicut kitle
indeksi, instlin direnci gértilme orani, metabolik sendrom sikligi, AMH degeri
daha yuksek bulunmustur. Non-hiperandrojenik PKOS ise PKOSun
komplikasyonlarindan en az etkilenen gruptur. Endokrin ve metabolik

bozukluklar en az bu grupta goérulur.

Gorulme sikliklar: fenotip A %61, fenotip B %7, fenotip C %16 ve
fenotip D %16 seklindedir (32).

Tablo 2.3: PKOS fenotipleri (32)

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D

Hiperandorejenemi + + + -
Polikistik over morfolojisi + - + +
Ovulatuar disfonksiyon + + - +

2.1.7 Klinik Bulgular

2.1.7.1 Menstriiel Diizensizlik Ve Infertilite

Ureme cagindaki PKOS hastalarinin en sik klinik bulgusu adet dtizensizligi
olup, dlizensiz uterin kanamalar, oligomenore veya amenore seklinde kendini
gosterebilir. Olgularin % 70 -80’inde oligo-amenore, % 30unda dizensiz

kanamalar gérulebilir (2).

PKOS'ta anovulatuar uterin kanama genellikle, progesteron tarafindan
karsilanmayan 0Ostrojen etkisine bagli olarak endometriyal proliferasyondan

kaynaklanan kalinlagmis, kirilgan endometrium ile iliskilidir (33).

Ovulatuvar disfonksiyona sahip infertil hastalarda, Diinya Saglik Orguiti
(DSO)’ne gére normogonadotropik normoodstrojenik anovulasyon gértilen
hastalarin btiytik cogunlugunu PKOS vakalari olusturmaktadir (34). PKOS'ta
yumurtalik  hiperandrojenizmi, instlin direncinden  kaynaklanan
hiperinstilinemi ve degismis yumurtalik ici parakrin sinyallesme foliktil
buytmesini bozabilir. Sonu¢ olarak folikiler gelisim bozukluguna adet
duzensizligi, anovulatuar subfertilite ve overin periferinde kiicik antral
folikullerin birikmesi eslik eder (33). PKOS hastalarinda anovulasyon

kaynakl infertilite genel olarak tedavi edilebilir bir durumdur. Klomifen sitrat

11
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ilk basamak tedavidir. Obez hastalarda ilk olarak kilo verilmesi
saglanmalidir. Bu tedaviyle 6 ayda %40-45 oraninda gebelik oraninin arttig
gozlenmistir (35).

2.1.7.2 Hirsutizm, Alopesi ve Akne

Hirsutizm prevalansi genel populasyonda %4-11 arasinda , PKOS tanili
kadinlarda ise %70-80 arasindadir ve normal popllasyona gére PKOS’ta
belirgin diizeyde daha yuksektir. PKOS'ta hirsutizm hem over kaynakl
androjen fazlaligi hem de pilosebase Unitenin androjenlere karsi bireysel

duyarhilig ile iliskilidir (3).

Kadinlarda normalde killanmanin hi¢ olmadigi ya da c¢ok hafif oldugu
androjene bagli bélgelerde, kalin telli, koyu renkli killarin fazla olmasi
hirsutizm olarak adlandirilmistir. Iste bu androjene bagl alanlar; dudak
ustld, yanaklar, cene, kulaklar, karin alt tarafi, gogtis, meme, extremitelerin
proksimal taraflari, kalca alt1 kisimlar1 ve intergluteal bdlge olmak Uizere

olmak Uizere ifade edilebilir (36).

Ferriman-Gallwey hirsutizm skorlama sistemine gore tlylenme derecesi
degerlendirilir ( Sekil 2.2). Androjene en duyarli 9 viicut bélgesinin her birine
0 (kil yok) ile 4 (belirgin erkeksi) arasinda bir puan verilir ve toplam puan 8
ve Uzeri ise hirsutizm tanisi koydurur. Normal puan etnik poptuilasyona gore

modifiye edilebilmektedir (37).

12
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Sekil 2.2: Ferriman and Gallwey Hirsutizm Skorlama Sistemi (38)

Normal sa¢ dénglistinde bluiytime evresi 2 ila 3 yil stirer ve kafa derisindeki
saclarin %85 ila 90'1n1 olusturur. Androjen fazlaligt durumunda androjene
duyarli sac¢ folikilleri biiytime evresinde kisalir, bu da daha az kafa derisi
kaplamasina ve alopesiye neden olur. Hiperandrojenizmi olan kadinlarda sac¢
doékiilmesi paterni degiskendir. Ornegin, tipik olarak verteks, tac veya diffiiz
patern icerse de daha siddetli hiperandrojenemili kadinlar bitemporal sag¢

dokilmesi ve 6n sag c¢izgisi kaybi yasayabilir (39).

PKOS'lu kadinlarda akne prevalansinin % 10-34 oldugu dtstntlmektedir.
Ancak aknenin ergen ve postpubertel PKOS tanili kadinlarda androjen
fazlaligina sekonder mi normal ergenligin bir sonucu olarak mi ortaya ciktigi

belirsizdir (40).

2.1.7.3 Bozulmus Glukoz Tolerans1

PKOS’lu kadinlarin yapilan élciimlerinde yaklasik %75’inde instilin etkisinde
bir bozulma oldugu tahmin edilmektedir. Ancak bu birlikteligin altinda yatan
mekanizmalar net degildir (41). Instilin direnci gelismesine neden olan
mekanizmalar; periferik hedef dokunun direnci, karacigerde klirensin
azalmasi veya pankreasta duyarliligin artmasidir (42). Artmis instilin direnci

sadece artmis Diyabetes Mellitus (DM) riski ile iliskili olmayip ayni zamanda

13
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da artmis lipid anormallikleri basta olmak tizere kotil klinik sonuclarla da
iliskilidir. Instilin diizenleyici ilac kullaniminin instilin duyarliligini arttirdig,
androjen seviyelerini azalttigi, hatta bazi olgularda ovilasyonu yeniden

sagladig gosterilmistir (43).

2.1.7.4 Obezite

PKOS’ta obezite prevalansi % 40-60 oraninda izlenmekte olup, PKOSun hem

sebepleri hem de sonuclar1 arasinda yer almaktadir (4).

Obezite, oOzellikle PKOS'lu obez ve obez olmayan kadinlarda yaygin olan
viseral yaglanma, PKOS'taki tim metabolik ve tireme sonuclarini artirir ve
kotilestirir. Obezite, teka hiicrelerini LH stimtilasyonuna duyarl hale getirir
ve yumurtalik androjen Uretimini yukari dogru duiizenleyerek fonksiyonel
yumurtalik hiperandrojenizmini glclendirir. PKOS semptomlar: genellikle
%5 ila %10 kilo kaybiyla dtizelir, ancak yasam tarzi-tibbi tedaviye yanit
vermeyen morbid obezite icin genellikle yalnizca bariatrik cerrahi ile elde

edilebilen %25 ila %50 kilo kaybi gerekebilir (44).

2.1.7.5 Dislipidemi, Metabolik Sendrom ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

PKOS; dislipidemi, kardiyovasktler hastaliklar ve metabolik sendrom

acisindan risk faktoérii olarak degerlendirilmektedir (45).

PKOS tanili kisilerde metabolik sendrom prevelanst World Health
Organization (WHO) tarafindan %33 ve IDF (International Diabetes

Federation) kriterlerine gore %40 olarak belirlenmistir (46).

Metabolik sendrom artmis bel cevresi, bozulmus aclik glukozu,
hipertrigliseridemi, diistik HDL dtizeyi ve ytiksek kan basinci ile karakterize

olan bir tablodur.

PKOS'lu zayif kadinlarin hiperinstilinemik oldugu ve normal yumurtaliklar:
olan kadinlara kiyasla serum HDL konsantrasyonlarinin azaldigi
bulunmustur. Serum instlin konsantrasyonlarinda artis; plazma glukozu ve
kan basinci élctimleri ile pozitif korelasyon gosterir. PKOS'lu obez kadinlarin
ayrica PKOS'lu zayif kadinlara ve kontrollere gére daha ytiksek sistolik kan
basinci, serum trigliserit ve plazma glukoz konsantrasyonuna sahip olduklar:

bulunmustur (47). PKOS'ta vasktler fonksiyon ve yap: calismalari, genc
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kadinlarda artan oranda erken kardiyovasktiler hastaliga isaret eden

anormallikleri tespit etmistir (46).

Baz1 calismalarda klasik fenotipteki (Fenotip A ve B) kadinlarda klasik
olmayan fenotiplere gore kardiyovasktiler risk ve diyabet oranlari daha fazla
gorulmustir. 2018 ESHRE-ASRM konsensusuna gére PKOS’lu kadinlarin
kardiyovasktler riskler acisindan (obezite, sigara, dislipidemi, bozulmus
glukoz toleransi, hipertansiyon) 6-12 ayda bir taranmasi, obez ve cok kilolu
hastalarin yastan bagimsiz olarak lipid profillerinin takip edilmesi gerektigi

belirtilmistir (48).

2.1.7.6 Depresyon, Anksiyete ve Yeme Davranis Bozuklugu

Bircok calisma, PKOS'lu kadinlarin, normal poptulasyona kiyasla daha
yuksek depresyon ve anksiyete skorlari prevalansina ve orta ve siddetli
depresif ve anksiyete semptomlarinin daha yuksek olasiliklarina sahip
oldugunu gostermektedir. Bazi calismalar, normal poptlilasyona kiyasla
PKOS'lu kadinlarda yeme bozuklugu prevalansinin da arttigim
gostermektedir. Ancak  bu durum PKOSun patogenezi ile

aciklanamamaktadir (5).

PKOS tanili kadinlarda obezite,hirsutizm, akne, sa¢c doktlmesi, infertilite ve
menstriel duzensizlikler ile mucadele etmek psikolojik sikintiya neden
olabilir. PKOS hastalarindaki bu klinik cesitlilik toplumsal normlar acisindan
bakildiginda hastalarda daha az kadinsi, arzulanmayan bir bakis acisi
olusturdugu icin rahatsiz edici ve kaygilandirici bir durum yaratmaktadir
(49).

2.1.8 Laboratuvar ve Ultrasonografi Bulgular

Klinik olarak PKOS dustintilen hastalarin yapilan laboratuvar incelemesinde
over ve adrenal kokenli androjenik hormonlarda artisla karakterize
hiperandrojenemi gozlenir. Ayrica, LH duzeylerinde ve LH/FSH oraninda

artis olabilir (50).

Anovulatuar PKOSlu kadinlarin yaklasik olarak %S50’sinde adrenallerden
kaynaklanan serum DHEAS duizeyleri 8 pg/mL’ye kadar ytukselebilir. Serum
DHEAS duzeylerinin 8pug/mLyi gectiginin saptandigl olgularda adrenal
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goruntileme yapilmas: uygundur. Yaklasik %25-60 olguda hiperinsilinemi

ve insulin direnci saptanabilir (51).

Hastalarda %15-20 oraninda hiperprolaktinemi gérilebilmektedir. Prolaktin
yuksekligi, artmis serum estron dilizeyine ve hipotalamustaki rélatif bir

dopamin eksikligine baglanmaktadir (52).

PKOS’lu kadinlarda inhibin-B diizeylerinin normalden daha yuksek oldugu
gosterilmistir. Bu bulgu, cok sayidaki kuciuk folliktillerden salgilanan
inhibin-B’nin  dolasimdaki duzeyinin ylkselerek FSH  duzeylerini
baskiladigini distindtrmektedir (53).

PKOS’ta polikistik over gériintiisi 2-9 mm capli, 12 veya daha fazla antral
follikiil olmasi ve /veya artmis over volim1 (>10 ml) olarak tanimlanir. Bunun
tek overde olmasi yeterlidir. Ultrasonografik polikistik over goériintisu,
saglikli kadinlarda %307lara varan oranlarda bulunabilecegi gibi PKOSu

taklit eden baska klinik durumlarda da gérilebilir (54).

2.1.9 Tedavi

PKOS’un etiyopatogenezi net olarak bilinmedigi icin giinimuizde mevcut
tedavi secenekleri de genellikle semptomatiktir. Bu anlamda, tedavi hedefleri
hiperandrojenizmin kontrol edilmesi, menstrtiel disfonksiyonun dutizeltilmesi
ve fertilitenin saglanmasi seklinde siralanabilir. PKOS’ta uzun dénem saglik

risklerine yonelik yasam tarzi degisiklikleri de é6nemlidir.

Androjen baskilayici tedavi secenekleri arasinda kombine oral kontraseptifler
(OKS), uzun etkili GnRH analoglar1 ve glukortikoidler yer almakla birlikte
uzun etkili GnRH analoglar1 ve glukortikoidler yltiksek maliyet ve yan etki
profili nedeniyle tercih edilmez. Tedavide birinci secenek OKS’lerdir. OKS
kullaniminda androjenik etkisi olmayan ya da anti-androjenik progestinleri
iceren kombine preparatlar tercih edilebilir. OKS tedavisi planlanirken OKS
kullanimi kontrendikasyonlari1 ve riskleri acisindan Diinya Saghik Orgiti

Kilavuzu 6nerilerine uyulmasi énemlidir (Tablo 2.4) (26).
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Tablo 2.4: Kombine oral kontraseptif kullanimi kontraendikasyonlar1 (55)

Kesin kontrendikasyonlar (kabul edilemez saglik riski)

e Emzirme déneminde postpartum 6. hafta 6éncesi
e 35 yas Uzeri sigara icicisi (> 15 adet/gln)
e Hipertansiyon (sistolik > 160 mmHg ya da diastolik > 100 mmHG)

e Derin ven trombozu/pulmoner emboli gecirmis ya da gecirmekte
olmak

¢ Uzun sireli immobilizasyon beraberinde major cerrahi

e Bilinen trombojenik mutasyonlar (Faktér V Leiden, prothrombin
mutasyonu, protgein C, protein S ve antitrombin eksiklikleri) *

e Iskemik kalp hastalif1 éykiisti

e Inme &ykiist

e Komplike kalp kapak hastalig

e Fokal norolojik semptomlar esliginde migren

e Meme kanseri

o Nefropati/retinopati/noéropati gelismis diyabet
e Diger vaskuler hastaliklar

e Aktif viral hepatit

e Siroz veya karaciger timorleri

Secilmis gorece kontrendikasyonlar (risk genellikle yarardan fazla)

e 35 yas Uzeri sigara icicisi (<15 adet/glin)

e Hipertansiyon (sistolik 140-159 mmHG, diastolik 90-99 mmHg)
e 35 yas lUzerinde migren

e Safra kesesi hastaliklar:

e Gecmiste oral kontraseptif kullanima iliskili kolestaz oykist

e Karaicger enzimlerini etkileyen ila¢c kullanimi

Gebelik istegi olan infertil hastalarda ovilasyon indtiksiyonunda klomifen
sitrat ilk secenektir. Bu ajanla hastalarin %80’inde ovulasyon, %40’1inda
gebelik saglanir. Tedaviye yanitsiz hastalarda ikinci basamak ekzojen

gonadotropinlerdir. Uclincli basamakta in vitro fertilizasyon énerilir.

Yasam tarzi degisikliklerine uyum gdsteremeyen bozulmus glukoz toleransi
ya da diyabeti olan PKOS hastasinda ve menstriel dizensizligi olup OKS
kullanamayan ya da tolere edemeyen PKOS hastasinda ikincil secenek olarak

Metformin kullanilabilir.

Gerek tip 2 diyabet gerekse kardiyovaskitiler hastalik gibi uzun dénem saglik
riskleri yéntinden kilo kontroliiniin énemi hastaya vurgulanmalidir. Diyet ve
egzersiz uygulamalari ile saglanan cok dustik diizeydeki kilo kayiplarinin bile

metabolik, endokrin ve reproduktif parametreler tizerinde olumlu etkileri
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gozlenmistir. Diyetin yararli etkileri kompozisyon degisikliginden ziyade
kalori kisitlamasina baghdir. Ayrica duizenli fiziksel aktivite, kilo kaybi

saglanamadiginda dahi instlin direncinde dlizelmeye neden olabilmektedir

(1).

YEME BOZUKLUKLARI

2.2.1 Tanim

Yeme bozukluklari viicut agirligi, viicut sekli ve beslenme aliskanlig ile ilgili
yogun ve rahatsiz edici diistincelere sahip olunmasi ve nihayetinde yemek
yeme davranisinda bozulmalar olmasidir. Fiziksel sagligi ve psikososyal
isleyisi 6nemli 6lctide bozarak morbidite ve mortaliteye neden olabilen

maliyetli zihinsel bozukluklardir (56,57).

DSM-5’e (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders—5) gore yeme
bozukluklari 8 alt gruba ayrilmistir; anoreksiya nervoza (AN), bulimia nervoza
(BN), tikinircasina yeme bozuklugu (TYB), Pika sendromu, ruminasyon (geri
cikarma) bozuklugu, kacingan/kisith yiyecek alimi bozuklugu, tanimlanmis
diger bir beslenme ve yeme bozuklugu ve tanimlanmamis beslenme ve yeme

bozuklugu (SEKIL 2.3) (58).

DSM-V’e gore yeme bozukluklan

~ Tikinircasina.
Yeme Bozuklugu

Sekil 2.3: DSM-V’e Gore Yeme Bozukluklari

Yeme bozukluklar: diger psikiyatrik bozukluklara goére daha ytiksek oranda

kroniklesme ve olumsuz sonuclara yol acma egilimindedir (59). Etyolojisi tam
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olarak bilinmemekle birlikte gelisimsel, genetik, nérobiyolojik ve psikososyal
yap1 gibi bircok teorinin Uzerinde durulmustur. GUinumuzdeki calismalar
yeme bozuklugunun multifaktériyel etiyolojiye dayandigr gortistini

savunmaktadir (60).

2.2.2 Epidemiyoloji

Bircok toplum ve genel populasyon temelli calismalarin olmasina ragmen
yeme bozukluklarinin prevalans ve insidansi tartigsmalidir. Bunun sebebi
degerlendirme yontemi ve Orneklem secimi olabilir. Buytkkal ve
arkadaslarinin Turkiye’de yaptiklari bir calismada yeme bozuklugu olma
siklig1 %3 olarak saptanmistir (58). Kadin/erkek orani ergenlerde 4:1 iken bu

oran yetigkinlikte 10:1’e degismektedir (6).

2.2.3 Patogenez

Olumsuz duygulanim ve fonksiyonellikte bozulma tim yeme bozukluklarinin
baslangicinda gortltr. ICD-10 (International Classification of Diseases-10)
psikiyatrik siniflandirma sistemi (Diinya Saglik Orguti, 1992), hem
anoreksiya hem de bulimia nervoza tanisinda agirlik ve sekil kaygilarinin

6nemini vurgulamaktadir (61).

2.2.4 Siniflandirma

Anoreksiya nervoza, genellikle ergenlik déneminde baslayan bir yeme
bozuklugudur. Siklikla zorlayict egzersizin eslik ettigi kararli diyetle
karakterize kisitlayici tip ve asiri yemek yeme sonrasi ¢cikarma davranisi veya
yemeden cikarma davranisi ile karakterize olan diger bir tipi vardir. Cikarma
davranisi kendini kusturma seklinde veya laksatif,mtishil kullanim ile
olabilir. Surekli diistik kilo ile sonuc¢lanan bu yeme bozuklugunun diger
ozellikleri arasinda beden imgesinde bozulma, kendini kilolu algilama, daha
fazla kilo verme arzusu, zayif kalmak icin abartilmis bir istek duyma ve

yaygin sismanlik korkusu yer alir (62).

Bulimiya nervoza; anoreksiya nervozanin kronik fazi olarak tanimlanmaistir.
Tekrarlayan tikinircasina yemek yeme dénemleri olur, bu dénemde yemek
yemeyle ilgili denetimlerinin ortadan  kalktigi, yemek yemeyi

durduramadiklart duygusu hakimdir. Anoreksiya nervozaya kiyasla normal
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veya fazla kilolu, daha az adet diizensizligi olan ve daha yuksek depresyon

dereceleri olan bir gruptur (63).

Tikinircasina yeme bozuklugunda kisiler tekrarlayan bir asir1 yemek yeme
noébetine girerler. Bulimia nervozadan farkli olarak yemek yeme ndbetinin
ardindan herhangi bir telafi edici davranista bulunmazlar (asir1 egzersiz,
kendini a¢ birakma, kendini kusturma v.b.). Asir1 yemek yeme ndbetinin
ardindan sucluluk, utanc duyarlar ancak bu durum onlar tekrardan yemek
yemeye yonlendirir. Bu kisiler hafif sisman ya da sisman grubunda yer
alirlar. Tukettikleri besinler cogunlukla yuksek oranda yag, seker ve
karbonhidrat icerdikleri icin kalp damar hastaliklar1 gériilme riski cok
fazladir (64).

Pika, besleyici degeri olmayan veya besin olmayan maddelerin dtizenli ve asir1
miktarda yenmesi ile karakterize bir yeme bozuklugudur. DSM-5’te gelisimsel
dizey olarak uygun olmayan, ktilttirel ve toplumsal olarak normal olmayan,
gida dis1 ve besleyici olmayan maddelerin 1 ay veya daha uzun stire boyunca

surekli tiketilmesi olarak tanimlanmistir (65).

Ruminasyon bozuklugu (geri cikarma bozuklugu) siklikla istem dis1 veya
aliskanlik olarak tanimlanan yineleyici tekrarlayan gida reglrjitasyonu ile
karakterize bir yeme bozuklugudur. Cikarilan yiyecek yeniden c¢ignenebilir,

yeniden yutulabilir ya da disan tikurilebilir (66).

Kacingan/kisith yiyecek alimi bozuklugu, anoreksiya nervoza ve bulimia
nervozada en Onemli kriter olan agirlhlk ve vicut goérintist endisesi
olmaksizin, surekli olarak yiyeceklerden kacinilmasi veya beslenme
kisitlamas:i ile karakterize edilir. Bu durum asagidakilerden en az biriyle

sonuclanir:

e Onemli kilo kayb1 (ya da cocuklarda beklenen kilo aliminin olmamasi ya

da gelismede bozulma olmasi),
e Onemli beslenme yetersizligi,
e Oral beslenme takviyesi veya enteral beslenmeye bagimlilik,

e Psikososyal islevsellikte belirgin bozulma (67).
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AGIRLIK VE SEKIL KAYGISI

Sekil kaygisi; viicut seklinden memnuniyetsizlik ve endise duyma, kilo alma
korkusu, vicut seklinin kisi icin 6nemi, sismanlik hissi ve vicuttan
rahatsizlik duyma ile iliskilidir. Agirlik kaygisi ise; kilo ile mesgul olma,

mevcut kilodan memnuniyetsizlik ve kilo verme arzusu ile iligkilidir (68).

ICD-10 psikiyatrik siniflandirma sistemi (Dtinya Saglik Orgiitii, 1992) yeme
bozukluklari tanisinda agirlik ve sekil kaygilarinin 6nemini vurgulamaktadar.
Kalori kisitlamasi, kilo kayb1 endisesi ve tikinircasina yeme sonrasi ¢ikarma
dongtlerinin “viicut sekli ve agirliginin kontrolt ile asirt mesgul olma” ile
karakterize oldugu soéylenir. Yapilan calismalarda agirlik ve sekil kaygisinin
ozellikle ergenlik déneminde ortaya c¢iktigini, distik viicut 6zsaygsi ile iligkili
oldugunu ve asirn kilolu cocuklarda ve kizlarda daha yuksek oranda
goruldigint gostermektedir. Yeme bozukluklarinin etiyolojisindeki cogu
faktore agirbk ve sekil kaygisi veya kisitlama ihtiyaci aracilik etmesi

muhtemeldir (69).

21



3.1

3.2

BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI

Bu calisma Subat 2022- Mayis 2022 tarihleri arasinda yapilmistir. Istanbul
Medeniyet Universitesi Géztepe Prof. Dr. Stileyman Yal¢in Sehir Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran polikistik
over sendromu tanili kadin hastalara Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi

uygulandi. Calisma tek merkezli ve retrospektif yapildi.

ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

Calisma 6ncesi Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulundan 23.02.2022 tarihinde 2022/0099 Karar No ile
izin alindi. Hastalar asagidaki calismaya dahil edilme ve edilmeme
kriterlerine uygun olarak secildi.

3.2.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. 18-55 yas aras1 PKOS tanili kadinlar

2. Calismaya katilmaya goénullti olmak

3.2.2 Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
1. Ciddi komorbidite

2. Psikiyatrik hastalik tanis1 olmasi

3. Antidepresan, antipsikotik kullanimi

4. Hormonal bozukluklar (TSH duzeylerinde bozukluk olanlar veya bu

nedenle tedavi gérenler)
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S. Oral kontraseptif (OKS) ve diger hormon ilaclarinin kullanimi
6. Gebelik, emzirme ve postpartum ilk 8 hafta

7. Menopozda olmak

8. 18 yasindan ktictik olmak, 55 yasindan buiytik olmak

2022 Subat - 2022 Mayis ay1 stresince Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Prof. Dr. Suleyman Yalcin Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde PKOS tanis: ile takip ve tedavi
edilmekte olan hastalar calismaya alindi. Poliklinige basvuran yaklasik 500
hasta icinde calisma kriterlerine uyan ve calismaya uygun nitelikte 200 hasta
ile gortsuldu. Gortustlen hastalardan 44 tanesi Yeme Bozuklugu
Degerlendirme Olcegi’ni tamamlamadigl icin calismadan cikarildi. Dahil
edilme kriterlerine uyan hastalarin basvuru anindaki verileri dosya
kayitlarindan ve hastane bilgi islem sisteminden tarandi. 10 hastanin
hastane bilgi islem sistemindeki verileri eksik olmas1 Ulizerine calismadan
cikarildi. Bu nedenle kalan 146 hasta ile calismaya devam edildi. Hastalar
Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi sonuglarina gére Yeme davranis
bozuklugu var’ ve ¢ Yeme davranis bozuklugu yok’ olarak 2 gruba ayrildi.

Ayrica alt 6lcek gruplar da degerlendirildi.

ARASTIRMANIN UYGULANMASI

Hastanemiz Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi'ne kontrole
gelen hastalardan calismay: yapacak hekim tarafindan calisma kriterlerine
uygun gorilen hastaya hekim tarafindan ¢alisma hakkinda s6zel bilgi verildi.
Katilmay1 kabul eden hastalar sonrasinda anketleri yapmak Ulizere gériisme
yapilacak bir odaya goétirildi. Hekim tarafindan hastalara calismanin amaci
ve uygulanmas: hakkinda bilgi verildi ve goénulll olur formu (EK-C)

imzalatildi.

Biyoelektrik impedans yontemi ile viicut élcimleri alinan hastalarin plastik
mezura ile bel ve kalca cevreleri 6lctildii. Arastirmay1 yapan asistan hekim
tarafindan ortalama 10 dakika suren bir gértiisme yapildi. Bu gérisme
stirecinde anket hakkinda hastalara hekim tarafindan bilgilendirme yapilda,

sorular1 anlayamadiklari yerde anlayacaklar: sekilde aciklama yapildi. Total
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testosteron, serbest testosteron, DHESO4, estradiol, instiilin, glukoz, 17-OH

progesteron, prolaktin, FSH, LH, AMH degerleri dosyaya not edildi.

VERI TOPLAMA ARACI

Arastirma icin gerekli verilerin toplanmasinda, Hasta Tanitim Formu, Yeme
Bozuklugu Davranig Olcegi ,biyoelektrik impedans analizi (Tanita) ile viicut
yapisinin kas, yag, kemik, su oranlarinin belirlenmesi, bel ve kalca cevresi
o6lctimleri, folikiller fazda alinan kan tahlillerinde total testosteron, serbest
testorteron, DHEASO4, estradiol, insulin, glukoz, 17-OH progesteron,
prolaktin, FSH, LH, AMH degerleri incelenip not edilecektir.

3.4.1 Hasta Veri Toplama Formu

Hasta tamitim formu arastirmaci tarafindan literatlir taranarak
hazirlanmistir (5). Bu form, yas, komorbiditeler, kullandig: ilaclar, egitim
dizeyi, meslegi, sigara kullanimi, ailede endokrinolojik hastalik 6ykiisi,

daha 6nce PKOS tedavisi alma durumunu sorgulayan bir formdur.

3.4.2 Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (Eating Disorder

Examination Questionnaire / EDE-Q)

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olcegi (YBDO) 1994 yilinda Fairburn ve
Beglin tarafindan gelistirilmistir.2011 yilinda Yticel ve arkadaslar: tarafindan
0.93 i¢ tutarlilik katsayis1 ve 0.91 test tekrar test glvenilirligi ile Tturkce
validasyonu yapilmistir (70). Yeme bozuklugu tanisi ile iligkili 6zelliklerin
araligini ve siddetini degerlendirmek icin tasarlanmis, 28 maddelik bir
ankettir. Iki tiir veri Uiretir. Ilk olarak, davranisin epizodlarinin sayisi ve bazi
durumlarda davranisin meydana geldigi glin sayist agisindan yeme
bozukluklarinin temel davranis Ozellikleri hakkinda siklik verileri saglar.
Ikincisi, yeme bozukluklarinin psikopatolojisinin yénlerinin ciddiyetini
yansitan alt 6lcek puanlar: saglar. Alt olcekler Kisitlama, Yeme Kaygisi, Sekil
Kaygis1 ve Kilo Kaygisidir. Belirli bir alt élcek puani elde etmek icin, ilgili
maddelerin (asagida listelenmistir) puanlar1 toplanir ve toplam, alt Olcegi
olusturan toplam madde sayisina béliintr. Genel veya “global” puan elde
etmek icin doért alt 6lcek puani toplanir ve elde edilen toplam alt 6lcek

sayisina bolinur (yani doért). Elde edilen puan 4 ve Uzeri ise anlamli kabul
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edilir. Genel puanlar ve 24 alt puanlar, klinik gériisme yoluyla daha fazla
psikolojik degerlendirme gerektiren, klinik olarak belirleyici bozuk yeme
davranislar olarak kabul edilir. YBDO’ntin %83 duyarlilik derecesine ve %96

ozgulltige sahip oldugu gosterilmistir (71,72).
Alt Olcek Maddeleri (sayilar, YBDO’deki soru numarasidir)
Kisitlama

1 Yemek yeme konusunda kisitlama
2 Yemekten kagcinma

3 Gidadan kacinma

4 Diyet Kurallan

5 Bos mide

Yeme kaygisi

7 Yiyecek, yemek yeme veya kalori ile mesgul olma
9 Yemek yeme kontroliinti kaybetme korkusu

19 Gizlice yemek yemek

21 Sosyal yeme

20 Yemek hakkinda sucluluk

Sekil kaygis1

6 Duz karin

8 Sekil veya agirlikla mesgul olma
23 Seklin Onemi

10 Kilo alma korkusu

26 Sekilden memnuniyetsizlik

27 Vicudu gérmede rahatsizlik
28 Maruziyetten kacinma

11 Sismanlik hissi
Kilo Kaygisi

22 Agirhigin Onemi

24 Ongoériilen tartima tepki

8 Sekil veya agirlikla mesgul olma
25 Agirliktan memnuniyetsizlik

12 Kilo verme arzusu
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3.4.3 Calismada Kullanilan Olcekler

Antropometrik 6l¢timler i¢in katilimcilarin kilo, boy, bel cevresi, kalca ¢cevresi

Olctimleri yapilir.

Poliklinikte bulunan duvara sabit 6lciim levhasi yardimiyla kisinin viicudu

dik ve basi duvara yasl pozisyonda boy 6lciimu yapilir.

Bel cevresi Olcimiuinde kollar yanlarda, ayaklar bitisik, abdomen gevsek
pozisyonda olacak sekilde subkostal bélge ile krista iliaka arasindaki en dar
boélgeden esnek bir mezura yardimiyla 6lctilmustir. Kalca cevresi, 6nde
simfizis pubis ile kalcanin en genis yerinden gecen cizgiden esnek bir mezura
yardimiyla élctilmustiir. VKI, agirligin kg cinsinden degerinin, boyun m?2

cinsinden degerine béliinmesiyle hesaplanmistir (kg/m?2).

Calismamizda Tanita MC 780 Biyoelektriksel impedans Analiz (BIA) cihaz ile
bireylerin viicut agirligi ve yag orani Olcimleri yapilmistir. Biyoelektrik
Impedans Analizi (BIA) ile elektrik sinyali, hidrath kas dokusunda bulunan
suyun icinden hizli bir sekilde gecer, ancak yag dokusuna geldiginde direnci
saglar. Empedans olarak bilinen bu direnc¢ 6l¢ctilir ve vicut kompozisyonu
Olcimlerini hesaplamak icin bilimsel olarak onaylanmis Tanita

denklemlerine girilir.

VERI ANALIZi

Tanimlayic: istatistikler kategorik degiskenler icin sayr ve yuzde, surekli
degiskenler icin ortalamatstandart sapma ya da ortanca (interquartile range:
%25-%75) olarak sunuldu. Normal dagilim varligina, histogramlar, Q-Q
plotlar ve normal dagilim testlerine gore karar verildi. Stirekli degiskenler iki
grup arasinda karsilastirilirken normal dagilim olup olmamasina gore
bagimsiz gruplarda t-testi ya da Mann-Whitney U testi kullanildi. Iki yénlii p
degerinin <0.05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi ve
istatistiksel analiz icin SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)

versiyon 20 kullanildi.
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4.1

4.2

BOLUM 4

BULGULAR

ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN KISILERIN DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI VE ANTROPOMETRIK OLCUMLERI

Calismaya toplam 146 hasta alindi. Yas ortalamalar1 25,3 £5,5 yil, boy
ortalamalar1 163%5,70 cm, agirhk ortalamalann 73,4£19,8 kg, VKI
ortalamalan 27,6+7,3 kg/m2 idi. Bel cevresi ortalamalar1 85,9+16,3 cm,

kalca cevresi ortalamalar: 108+14 cm olarak ol¢ctilmusttr (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Demografik 6zellikler ve antropometrik 6lctimler

Ort (SS) N
Yas 25.3 (5.46) 146
Boy (cm) 163 (5.70) 143
Agirlik (kg) 73.4 (19.8) 143
VKI (kg/m?2) 27.6 (7.28) 143
Yag Yuzdesi 30.4 (8.96) 143
Bel Cevresi (cm) 85.9 (16.3) 120
Kalca Cevresi (cm) 108 (14.0) 120

ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN KISILERIN LABORATUVAR
DEGERLERI

Hastalarin laboratuvar degerlerinin tanmimlayici 6zellikleri Tablo 4.2°de
gosterilmistir. Insulin degerinin ortancasi 12 (3-59,3) mU/L, glukoz degerinin
ortancasi 87 (69-148) mg/dl, insulin rezistansi (IR) degerinin ortancasi 2,63
(0,56-11,16) ,total testosteron degerinin ortancasi 35,7 (0-112) ng/dl, serbest
testosteron degerinin ortancasi 1,98 (0,74-10,9) pg/ml, DHEA-SO4 degerinin
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Bulgular

ortancas1 308 (36,6-715) ug/1, estradiol degerinin ortancasi1 38.8 (0.00-186)
ng/L, 17-OH progesteron degerinin ortancasi 0,90 (0,11-5,49) ug/1, prolaktin
degerinin ortancasi1 17,0 (1,70-84,9) ug/l, FSH degerinin ortancasi 5,80
(1,10-10,5) IU/L, LH degerinin ortancas: 6,25 (0,30-27,1) IU/L ve AMH
degerinin ortancasi 4,57 (0,56-29,1) ng/ml olarak hesaplanmistir.

Tablo 4.2: Laboratuvar degerleri

Ortanca (min-max) N
Insulin (mU/L) 12.0 [3.00;59.3] 135
Glukoz (mg/dl) 87.0 [69.0;148] 142
IR 2.63 [0.56;11.0] 134
Total Testosteron (ng/dl) 35.7 [0.00;112] 140
Serbest Testosteron (pg/ml) 1.98 [0.74;10.9] 143
DHEA-SO4 (ug/]) 308 [36.6;715] 146
Estradiol (ng/L) 38.8 [0.00;186] 146
17-OH progesteron (ug/l) 0.90 [0.11;5.49] 135
Prolaktin (ug/l) 17.0 [1.70;84.9] 143
FSH (IU/L) 5.80[1.10;10.5] 146
LH (IU/L) 6.25[0.30;27.1] 146
AMH (ng/ml) 4.57 [0.56;29.1] 119

4.3 YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI SONUCLARI

Hastalara uygulanan YBDO’deki sorulara verdikleri cevaplar dogrultusunda
puan hesaplamas: yapilmistir. Hesaplama sonucuna gére O6lcegin ve alt
Olceklerin var/yok seklinde degerlendirmesi yapilmistir. 146 hastanin
%13,7’sinde (n:20) global puan yuksek cikmistir ve yeme bozuklugu vardir,
%19,2’sinde (n:28) kilo kaygisi, %31,5’inde (n:46) sekil kaygisi, %4,79’'unda
(n:7) yeme kaygisi ve %13 inde (n:19) kisitlama vardir (Tablo4.3).

28



Bulgular

Tablo 4.3: YBDO sonuclari

[ALL] N
N=146
Kisitlama
yok 127 (87.0%) 146
var 19 (13.0%)
Yeme Kaygisi
yok 139 (95.2%) 146
var 7 (4.79%)
Sekil Kaygisi
yok 100 (68.5%) 146
var 46 (31.5%)
Kilo Kaygisi
yok 118 (80.8%) 146
var 28 (19.2%)
Genel Puan
yok 126 (86.3%) 146
var 20 (13.7%)

4.3.1 Yeme Bozuklugu Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olcegi'ne gére 146 hastanin 20’sinde global
puan yuksek cikmistir ve yeme bozuklugu vardir (Grafik 4.1).

Yeme Bozuklugu

var
14%

yok
86%

m yok = var

Grafik 4.1: YBDO Global Puan’a gére yeme bozuklugu varligi
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Yeme bozuklugu olanlarin demografik ve antropometrik degerleri Tablo 4.4’te
gosterilmistir. Yas ortancasi: 26,0 (19 ve 42; p=0,21) yil olup yeme bozuklugu
ile yas arasinda anlaml iliski saptanamamuastir. VKI ortancasi 30,6 (19,5 ve
46,9; p=0,008) kg/ m?2, yag yuzdesi ortancas1 36,2 (19,8 ve 50;p=0,01), bel
cevresi ortancasit 96,0 (68 ve 117;p=0,01) cm ve kalca cevresi ortancas1 116
(94 ve 153;p=0,01) cm olup yeme bozuklugu ile aralarinda anlamli bir iligki

bulunmustur.

Tablo 4.4: Yeme bozuklugu varligina gére demografik ve antropometrik degerler

Yeme Bozuklugu Yeme Bozuklugu

yok n=126 var n=20 N
Yas 24.0 [18.0;41.0] 26.0[19.0;42.0] 0.21 146
VKI (kg/m?) 26.0[16.8;52.6] 30.6 [19.5;46.9] 0.008* 143
Yag Yuizdesi 29.8 [11.4;49.8] 36.2[19.8;50.0] 0.01* 143
Bel Cevresi (cm) 80.0 [59.0;135] 96.0 [68.0;117] 0.01* 120
Kalca Cevresi (cm) 105 [79.0;145] 116 [94.0;153] 0.01* 120

Yeme bozuklugu olanlarin laboratuvar bulgular: Tablo 4.5’te gésterilmistir.IR
ortancasi 2,67 (1,15 ve 4,94;p=0,89), total testosteron ortancasi 43,5 (0,00 ve
89,5;p=0,75) ng/dl, serbest testosteron ortancasi 2,50 (1,03 ve 5,47;p=0,65)
pg/ml ve DHEA-SO4 ortancasi1 288 (62,1 ve 496;p=0,27) ug/1 olup yeme
bozuklugu ile aralarinda anlamli iliski saptanamamaistir. Estradiol ortancasi
52,9 (25,9 ve 150;p=0,002) ng/L bulunmustur ve yeme bozuklugu ile

estradiol diizeyi arasinda anlaml bir iliski oldugu gosterilmistir (Grafik 4.2).

Tablo 4.5: Yeme bozuklugu varhigina gore laboratuvar bulgular:

Yeme Bozuklugu Yeme Bozuklugu

yok n=126 var n=20 N
IR 2.55[0.56;11.6] 2.67 [1.15;4.94] 0.89 134
Total Testosteron (ng/dl) 35.0 [0.00;112] 43.5 [0.00;89.5] 0.75 140
Serbest Testosteron (pg/ml) 1.97 [0.74;10.9] 2.50 [1.03;5.47] 0.65 143
DHEA-SO4 (ug/]) 314 [36.6;715] 288 [62.1;496] 0.27 146
Estradiol (ng/L) 37.1[0.00;186] 52.9 [25.9;150] 0.002* 146
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Grafik 4.2: Yeme bozuklugu varlig ile estradiol dlizeyi arasindaki iliski grafigi
(p=0,002)

4.3.2 Kisitlama Davranisi Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olcegine goére 146 hastanin 19’unda

kisitlama davranis: vardir (Grafik 4.3).
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Grafik 4.3: YBDO’ne gore kisitlama davranisi varhig

Kisitlama davranisi olanlarin demografik ve antropometrik degerleri Tablo
4.6’da gdsterilmistir. Yas ortancasi 28,0 (19 ve 42; p=0,006) y11, VKI ortancas1
30,8 (19,5 ve 40,4; p=0,011) kg/ m?2, yag yluzdesi ortancasi1 37,0(19,8 ve
43,2;p=0,14), bel cevresi ortancasi 99,5 (68 ve 115;p=0,006) cm ve kalca
cevresi ortancasit 104(94 ve 126;p=0,004) cm olup kisitlama davranis: ile

aralarinda anlaml bir iligski bulunmustur.

Tablo 4.6: Kisitlama davranisi varhigina gére demografik ve antropometrik degerler

Kisitlama yok Kisitlama var
N=127 N=19 P N
Yas 24.0 [18.0;41.0] 28.0 [19.0;42.0] 0.006* 146
VKI (kg/m?2) 25.2 [16.8;52.0] 30.8 [19.5;40.4] 0.011* 143
Yag Yuzdesi 29.7 [11.4;50.0] 37.0 [19.8;43.2] 0.014* 143
Bel Cevresi (cm) 80.0 [59.0;135] 99.5 [68.0;115] 0.006* 120
Kalca Cevresi (cm) 104 [79.0;153] 118 [94.0;126] 0.004* 120

Kisitlama davranist olanlarin laboratuvar bulgulart Tablo 4.7°de
gosterilmistir. IR ortancas1 2,97 (1,15 ve 8,51;p=0,191), total testosteron
ortancasit 29,5 (8,96 ve 83,2;p=0,394) ng/dl, serbest testosteron ortancasi
1,85 (1,26 ve 5,84;p=0,824) pg/ml, DHEA-SO4 ortancas1 303 (134 ve
517;p=0,427) ug/1 ve Estradiol ortancas: 46,3 (18,8 ve 150;p=0,163) ng/L

olup yeme bozuklugu ile aralarinda anlamli iliski saptanamamaistir.
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Tablo 4.7: Kisitlama davranisi varligina gére laboratuvar bulgular:

Kisitlama yok Kisitlama var

N=127 N=19 N
IR 2.53[0.56;11.6] 2.97[1.15;8.51] 0.191 134
Total Testosteron (ng/dl) 36.7 [0.00;112] 29.5[8.96;83.2] 0.394 140
Serbest Testosteron (pg/ml) 1.98 [0.74;10.9] 1.85[1.26;5.84] 0.824 143
DHEA-SO4 (ug/]) 308 [36.6;7195] 303 [134;517] 0.427 146
Estradiol (ng/L) 37.9[0.00;186] 46.3[18.8;150] 0.163 146

4.3.3 Yeme Kaygis1 Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olcegine gére 146 hastanin 7’sinde yeme

kaygis1 davranisi vardir (Grafik 4.4).

Yeme Kaygisi
var
5%

yok
95%
m yok = var

Grafik 4.4: YBDO’ne gore yeme kaygisi davranisi varligi

Yeme kaygisi olanlarin demografik ve antropometrik degerleri Tablo 4.8’de
gosterilmistir. Yas ortancasi 28,0 (19 ve 42; p=0,101) yil, VKI ortancasi 30,5
(19,5 ve 46,9; p=0,160) kg/ m?2, yag yuzdesi ortancas: 35,3(19,8 ve
50,0;p=0,155 ve kalca cevresi ortancasi 118(94 ve 153;p=0,0068) cm olup
yeme kaygisi ile aralarinda anlamh iligski saptanamamistir. Bel cevresi
ortancas:1 110 (68 ve 117; p=0,036) cm olup yeme kaygisi ile aralarinda

anlamh bir iliski bulunmustur.
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Tablo 4.8: Yeme kaygisi varligina gére demografik ve antropometrik degerler

Yeme Kaygis1 yok Yeme Kaygis1 var

N=139 N=7 N
Yas 24.0 [18.0;41.0]  28.0 [19.0;42.0] 0.101 146
VKI (kg/m? 26.5[16.8;52.6]  30.5 [19.5;46.9] 0.160 143
Yag Yiizdesi 30.5[11.4;49.8]  35.3 [19.8;50.0] 0.155 143
Bel Cevresi (cm) 80.5 [59.0;135] 110 [68.0;117] 0.036* 120
Kalca Cevresi (cm) 106 [79.0;145] 118 [94.0;153] 0.068 120

Yeme kaygisi olanlarin laboratuvar bulgular1 Tablo 4.9°’da gosterilmistir. IR
ortancas1 2,68 (1,15 ve 3,52;p=0,958), serbest testosteron ortancasi
1,70(1,22 ve 4,03;p=0,454) pg/ml ve DHEA-SO4 ortancas1 258 (62,1 ve
337;p=0,078) ug/l olup yeme kaygis1i ile aralarinda anlamli iliski
saptanamamistir. Total testosteron ortancasi 21,7 (9,61 ve 44,1;p=0,018)
ng/dl ve estradiol ortancasi1 54,0 (38,0 ve 78,6;p=0,020) ng/L olup yeme
kaygisi ile aralarinda anlamli bir iliski bulunmustur (Grafik 4.5 ve Grafik

4.6).

Tablo 4.9: Yeme kaygisi varligina gore laboratuvar bulgular:

Yeme Kaygisi yok Yeme Kaygisi var

N=139 N=7 P N

IR 2.56[0.56;11.6] 2.68[1.15;3.52] _ 0.958 134
Total Testosteron 36.7[0.00;112]  21.7[9.61;44.1]  0.018* 140

(ng/dl)
Serbest Testosteron 1.98[0.74;10.9]  1.70 [1.22:4.03]  0.454 143
(pg/ml)
DHEA-SO4 (ug/1) 312[36.6;715]  258[62.1;337]  0.078 146
Estradiol (ng/L) 37.9[0.00;186]  54.0 [38.0;78.6]  0.020* 146
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Grafik 4.5: Yeme kaygisi ile estradiol dlizeyi arasindaki iliski grafigi (p=0,020)

1251
100+
L]

c * .c
2 75;
L
wvy
L
wvy
s
T 501
<]
|_ .

251

0 ee o

y6k var
Yeme kaygisi

Grafik 4.6: Yeme kaygisi ile total testosteron dulizeyi arasindaki iligki grafigi
(p=0,018)
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4.3.4 Sekil Kaygis1 Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi’ne goére 146 hastanin 46’sinde sekil
kaygis1 davranisi vardir (Grafik 4.7).

Sekil Kaygisi

var
32%

m yok = var

Grafik 4.7: YBDO’ne gore sekil kaygis1 davranisi varlig

Sekil kaygisi olanlarin demografik ve antropometrik degerleri Tablo 4.10’da
gosterilmistir. Yas ortancasi 25,0 (18 ve 42; p=0,197) yil olup sekil kaygisi ile
aralarinda anlaml iliski saptanamamistir. VKI ortancas: 32,1(19,5 ve 52,6;
p<0,001) kg/ m?2, yag yuzdesi ortancas1 35,9(19,8 ve 50,0; p<0,001), bel
cevresi ortancasi 97,5 (68 ve 130; p<0,001) cm ve kalca cevresi ortancasi
116(91 ve 153; p<0,001) cm olup sekil kaygisi ile aralarinda anlamli bir iligki

bulunmustur.

Tablo 4.10: Sekil kaygis1 varligina goére demografik ve antropometrik degerler

Sekil Kaygis1 yok Sekil Kaygis1 var P N

N=100 N=46
Yas 24.0 [18.0;40.0] 25.0 [18.0;42.0] 0.197 146
VKI (kg/m?) 22.9[16.8;41.5] 32.1[19.5;52.0] <0.001* 143
Yag Yuzdesi 26.6 [11.4;48.8] 35.9 [19.8;50.0] <0.001* 143
Bel Cevresi (cm) 77.5[59.0;135] 97.5 [68.0;130] <0.001* 120
Kalca Cevresi (cm) 102 [79.0;145] 116 [91.0;153] <0.001* 120
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Sekil kaygisi olanlarin laboratuvar bulgular: Tablo 4.11°de gosterilmistir.IR
ortancas1 3,02 (1,15 ve 8,51; p=0,015) olup sekil kaygisi ile aralarinda
anlaml bir iliski bulunmustur. Total testosteron ortancasi1 42,1 (0,00 ve 89,5;
p=0,117) ng/dl, serbest testosteron ortancas: 2,41(1,03 ve 7,47; p=0,131)
pg/ml, DHEA-SO4 ortancasi1 308 (62,1 ve 659; p=0,319) ug/l ve estradiol
ortancas: 43,8 (7,80 ve 150; p=0,147) ng/L olup sekil kaygis: ile aralarinda

anlambh iliski saptanamamaistir.

Tablo 4.11: Sekil kaygis: varligina gére laboratuvar bulgular:

Sekil Kaygis1 yok Sekil Kaygis1 var

N=100 N=46 N
IR 2.35[0.56;11.6] 3.02[1.15;8.51] 0.015* 134
Total Testosteron (ng/dl) 34.2[0.00;112] 42.1[0.00;89.5] 0.117 140
Serbest Testosteron (pg/ml) 1.94 [0.74;10.9] 2.41[1.03;7.47] 0.131 143
DHEA-SO4 (ug/]) 310 [36.6;715] 308 [62.1;659] 0.319 146
Estradiol (ng/L) 37.5[0.00;186] 43.8[7.80;150] 0.147 146

4.3.5 Kilo Kaygis1 Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi'ne gére 146 hastanin 28’inde kilo
kaygis1 davranisi vardir (Grafik 4.8).

Kilo Kaygisi
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Grafik 4.8: YBDO’ne gore kilo kaygisi davranisi varligt
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Kilo kaygisi olanlarin demografik ve antropometrik degerleri Tablo 4.12°de
gosterilmistir. Yas ortancas: 25,0 (19 ve 42; p=0,303) yil olup kilo kaygisi ile
aralarinda anlaml iliski saptanamamastir. VKI ortancas: 31,8(19,5 ve 46,9;
p<0,001) kg/ m?2, yag yuzdesi ortancas: 38,0(19,8 ve 50,0; p<0,001), bel
cevresi ortancasi 97,5 (68 ve 117; p<0,001) cm ve kalgca cevresi ortancasi
117(94 ve 153; p<0,001) cm olup kilo kaygisi ile aralarinda anlamh bir iliski

bulunmustur.

Tablo 4.12: Kilo kaygisi varligina gére demografik ve antropometrik degerler

Kilo kaygisi yok Kilo kaygis1 var P N

N=118 N=28
Yas 24.0 [18.0;40.0] 25.0 [19.0;42.0] 0.303 146
VKI (kg/m?2) 24.6 [16.8;52.6] 31.8 [19.5;46.9] <0.001* 143
Yag Yuzdesi 28.5[11.4;49.8] 38.0[19.8;50.0] <0.001* 143
Bel Cevresi (cm) 80.0 [59.0;135] 97.5[68.0;117] <0.001* 120
Kalca Cevresi (cm) 104 [79.0;145] 117 [94.0;153] 0.001* 120

Kilo kaygisi olanlarin laboratuvar bulgular1 Tablo 4.13’te gosterilmistir. IR
ortancas: 2,71 (1,15 ve 6,80; p=0,419), total testosteron ortancas: 36,5(0,00
ve 89,5; p=0,906) ng/dl, serbest testosteron ortancasi: 2,16(1,03 ve 5,47;
p=0,925) pg/ml ve DHEA-SO4 ortancasi 288 (62,1 ve 496; p=0,055) ug/!1 kilo
kaygis1 ile aralarinda anlaml iliski saptanamamistir. Estradiol ortancasi
49,6(15,1 ve 117; p=0,012) ng/L olup kilo kaygisi ile aralarinda anlamli bir
iliski bulunmustur (Grafik 4.9).

Tablo 4.13: Kilo kaygisi varligina gére laboratuvar bulgulari

Kilo kaygis1 yok Kilo kaygis1 var

N=118 N=28 N
IR 2.50[0.56;11.6] 2.71[1.15;6.80] 0.419 134
Total Testosteron (ng/dl) 35.7 [0.00;112] 36.5 [0.00;89.5] 0.906 140
Serbest Testosteron (pg/ml) 1.98 [0.74;10.9] 2.16[1.03;5.47] 0.925 143
DHEA-SO4 (ug/]) 316 [36.6;715] 288 [62.1;490] 0.055 146
Estradiol (ng/L) 37.3[0.00;186] 49.6[15.1;117] 0.012* 146
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Grafik 4.9: Kilo kaygisi ile estradiol diizeyi arasindaki iligki grafigi (p=0,012)
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Polikistik over sendromu dogurganlhk cagindaki kadinlarda siklikla gértilen
ve semptomlar1 itibariyle hem birinci basamak saglhik hizmetlerinde
degerlendirmeye hem de ileri basamak tetkik ve tedaviye gerek duyulan bir
hastaliktir. Menstriiel dlizensizlik ve infertilite, obezite, hirsutizm, akne ve
alopesi en sik basvuru nedenleridir. Aile hekimlerine basvuran PKOS tanilh
hastalarda ozellikle kilo takibi ve kilo artisina neden olabilecek nedenlerin
irdelenmesi 6nemlidir. PKOS ile goértilen depresyon, anksiyete bozukluklari,
yeme bozukluklar1 ve yemeyle iliskili davranis bozukluklar: siklikla g6z ard:
edilmekte ve hastalarin iyilesme slresinde olumsuz yanitlara neden
olmaktadir. Hastalarin boy, kilo, bel ve kalca cevresi 6lcimlerini yapmalk,
glukoz, insutlin ve hormon parametreleri ile laboratuvar takiplerini yapmak
PKOSun semptomlarinin tedavi edilmesi ve semptom olusumunu
onlenmesinde oldukca o6nemli bir yer tutar. Ayrica gerekli goéraldiga
durumlarda ileri basamak saglik hizmetlerine ya da saglikli beslenme,
psikososyal destek, egzersiz programi duzenlenmesi gibi danismanlik

alabilecegi ilgili branslara yénlendirilebilir.

Biz de bu calismamizda PKOS tanili kadinlarda yeme bozuklugu, kisitlama,
sekil kaygisi, yeme kaygisi ve kilo kaygisi ile androjen hormon duizeyleri ve

estradiol arasindaki iliskiyi inceledik.

Bir hastaligin etiyolojisini belirlemek, risk faktorlerini tanimlamak ve olasi
sonuclarint degerlendirmek icin demografik verilere ihtiyac wvardir.

Calismamiza katilan 146 hasta degerlendirildiginde VKI ortalamasi: 27,617,8
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kg/m2 bulunmus olup literatiirdeki calismalar ile kiyaslandiginda bircok
calismaya benzer bir deger oldugu goértlmustir. Szczuko ve arkadaslarinin
2017 yilinda yaptig1 bir calismada PKOS tanili hastalarda VKI ortalamasi
29,16+ 5,8 kg/m?2 (73), Neubronner ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptiklar
bir calismada ise VKI ortalamasi 23.08 + 4,36 kg/m2 olarak bulunmustur
(74). PKOS’lu hastalarda VKI ortalamasinin normalin Uzerinde oldugu

sonucu calismamizda da desteklenmistir.

PKOS’lu hastalarda obezite gértilme sikligr %40-80 arasindadir. Obezite ile
PKOS’lu hastalarda klinik ve hormonal duzensizlikler daha belirgin hale
gelmekte, bu hastalarda kilo kayiplarn ile klinik, metabolik ve hormonal

parametrelerinde dlizelme saptanmaktadir (75).

Hastalarimizin bel ve kalca cevresi Olcimlerinde bel cevresi ortalamasi
:85,9+16,3 cm ve kalca cevresi ortalamasi:108+14 cm olarak 6l¢ctilmus olup
normal degerlerin Uizerinde bulunmustur. Tiwari ve arkadaslarinin yapmais
oldugu calismada bel cevresi ortalamasi: 87.39+7.65 cm (76), Szczuko ve
arkadaslarinin calismasinda ise bel cevresi ortalamasi: 98.71+13.6 cm (77),
Chitme ve arkadaslarinin yaptigi calismada kalca cevresi ortalamasi: 97.44
* 15.11cm bulunmustur (78). PKOS tanili hastalarda bel ve kalca cevresi
degerlerinin de normalin Uzerinde oldugu gértlmustir. Artan bel ve kalca
cevresinin PKOS insidansini ve infertiliteyi iceren iliskili komplikasyonlari

artirdigini bildiren calismalar mevcuttur (78).

Calismamizda degerlendirilen 146 hastanin instlin direnci degerinin
ortancast: 2,63 (0,56-11,16) bulunmus olup normal degerin Uzerindedir.
Literattire baktigimizda yapilan calismalarin cogunda PKOS tanili kisilerde
instlin direnci normal degerin Uizerinde bulunmustur, normal poptlasyonla
kiyaslanan calismalarda da insulin direnci orani1 PKOS’lularda daha ytksek
olarak goérilmustir (79,80). Instlin direnci ve iliskili hiperinstilinemi,
PKOS'un hem endokrin hem de Ureme oOzelliklerini etkileyebilir. Bununla
birlikte, androjen fazlaligi da dogrudan ve/veya farkli dokularda meydana
gelen cesitli degisiklikler yoluyla insilin etkisini bozabilir. Viicut yag fazlalig,
tim resmin koétllesmesine katkida bulunabilir. Bununla birlikte, normal

kilolu bircok PKOS tanili kisilerde de instlin direnci bulunabilir (41).
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PKOS’lu kadinlarda normal poptillasyona oranla yeme bozuklugu goériilme
orani daha yuksek bulunmustur. Ancak bu durumun etiyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir. Ovaryan hormonlardaki degisiklikler, dlizensiz yeme
lUzerindeki fenotipik ve genetik etkilerdeki degisiklikleri 6éngdérdtiglinden,
etiyolojik etkiler icin en gliclil kanit, ovaryan hormonlar icin ortaya ¢ikmistir

(81).

EDE-Q, hem yeme bozukluklarinda hem de yeme bozukluklarinda bulunan
temel bilissel ve davranissal 6zelliklerin varligini degerlendirmek icin 6nerilen
klinik altin standart tarama aracidir ve daha fazla psikolojik degerlendirme
ihtiyacin1 vurgular. Yeme bozukluklarini inceleyen literattir, agirlikli olarak
tikinircasina yeme bozuklugu veya bulimia nervoza gibi belirli yeme
bozukluklarina odaklanmistir ve cesitli yeme bozukluklarini degerlendiren
sadece birka¢ calisma vardir. Bu nedenle, PKOS'lu kadinlarda yeme
bozukluklarinin yayginligini, bunula iliskili davranis bozukluklarini ve

bunlarin nedenlerini inceleyen arastirma eksikligi vardir.

Pirotta ve arkadaslarinin 501 PKOS tanih kisi ve 398 kisilik kontrol grubu ile
yaptigi calismada PKOS’lu grupta kisitlama davranis: 88 kiside (%18) vardir
ve kontrol grubuna gére anlamli oranda yltksek bulunmustur. Diger alt
gruplarda anlamli fark gértilmemistir. Ayrica PKOS’lu grupta 36 (%7,2) kiside
genel puana goére yeme bozuklugu vardir ve genel puanlari kontrollerle
karsilastinildiginda énemli 6lctide yliksek bulunmustur. PKOS’lu kadinlarda
yeme bozuklugu degil yemeyle ilgili davranis bozukluklari daha yaygin

bulunmustur (72).

Lee ve arkadaslarinin 2016 yilinda EDE-Q 6lcegini kullanarak 148 PKOS
tanili hasta ve 106 kisilik kontrol grubu ile bir calisma yapmislardir. 148
PKOS tanili hastada 18 (%12.16) kiside yeme bozuklugu, 13 (%8,78) kiside
kisitlama davranisi, 61 (%41,22) kiside sekil kaygisi, 47 (%31,76) kiside
agirhik kaygisi ve 10 (%6,76) kiside yeme kaygisit var olarak bulunmustur.
106 kisilik kotnrol grubunda ise 3 (%2,83) kiside yeme bozuklugu, 4 (%3,77)
kiside kisitlama davranisi, 14 (%13,33) kiside sekil kaygisi, 10 (%9,52) kiside
agirhk kaygisi ve 2 (%1,90) kiside yeme kaygisi var olarak bulunmustur.
Yeme bozuklugu, sekil kaygisi ve kilo kaygisi1 gértilme siklig1 kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde ytuksektir (82).
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Gokcen ve arkadaslarinin 2020 yilinda yapmis olduklar: bir calismada ise
PKOS’lu kadinlarin kontrol grubuna kiyasla kisitlama davranisi, yeme
kaygisi, vicut sekli kaygisi ve kilo kaygisi alt 6lcek puanlarini gbésteren
sonuclar1 daha ytksek bulunmustur. Bu sonug, yeme bozukluklarinin
degerlendirilmesinin PKOS'lu kadinlarin rutin tarama ve izlemine eklenmesi

gerektigini disindtrmektedir (83).

Bizim yaptigimiz calismada ise 146 PKOS tanmili kadina EDE-Q (YBDO)
uyguland: ve 146 hastanin %13,7’sinde (n:20) global puan yuksek cikt1 ve
yeme bozuklugu vardir, %19,2°sinde (n:28) kilo kaygisi, %31,5’inde (n:46)
sekil kaygisi, %4,79’'unda (n:7) yeme kaygisi ve %13"inde (n:19) kisitlama

vardir. Literatiirdeki diger calismalar ile benzer sonuclar elde edilmistir.

Aktif yeme bozuklugu semptomatolojisinin bir sonucu olarak gonadal
hormonlarin diizensiz hale gelebilecegi iyi bilinmektedir. Bununla birlikte,
gonadal hormonlarin gida aliminin diizenlenmesinde rol oynadigi, etiyolojiye
ve yeme patolojisinin surdurtlmesine neden oldugu dustnutlmektedir.
Kadinlar erkeklerden ¢cok daha yliksek oranlarda yeme bozukluklari yasarlar.
Bunun nedeni yasamin erken donemlerinde gonadal hormonlara farklh
maruz kalma durumlari olabilir. Gonadal hormonlar ayrica diizensiz yemede
cinsiyet ici degiskenligi de etkiler ve neden tim kadinlarin yeme bozuklugu
gelistirmedigini ve baz1 erkeklerin neden bdyle oldugunu aciklamaya
yardimct olur (84). Yumurtalik hormonlar ergenlik sonrasi kadinlarda
erkeklere gore daha yuksektir ve adet donglisi boyunca donglisel olarak
degisirken, ergenlik sonrasi1 erkeklerde testosteron konsantrasyonlar:
kadinlardan daha yuksektir. Yapilan calismalarin cogunda kadinlarin
menstriel sikluslarindaki hormon degisiklikleri ile yeme davranislari
arasindaki iliskiye bakilmistir (85). Yapilan klinik calismalarda estradiol
dizeyindeki ani degisimlerin yeme aliskanliginda da ani degisimlere neden
oldugu gosterilmistir. Estradiol 6zellikle cilt alt1 yag dokusunun artmasinda
onemli rol oynar. Ayrica estradiol beyinde tokluk hissi yaratan merkezin
uyarilmasini saglar (86). Yumurtalik hormonlarina benzer sekilde,
testosteron bozukluklar: genellikle aktif yeme bozuklugu
semptomatolojisinin bir sonucu olarak kabul edilir. Cok az calisma,
dolasimdaki testosteron yeme patolojisi iliskilerini incelemistir, ancak ortaya

cikan bulgular, testosteronun koruyucu etkileri olabilecegi fikrini
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desteklemistir. Kadinlarda yeme bozuklugu varliginin dusik testosteron

duzeylerinden etkilenebilecegi distintlmustir (85).

Kadinlarda, ginlik gida alimindaki dalgalanmalar, adet déonglisti boyunca
estradiol sekresyonundaki degisikliklerle iligkilidir. En gic¢li degisiklik,
plazma estradiol konsantrasyonundaki ilk (foliktler faz) artistan sonra
meydana gelen periovulatuar dénemde ortalama glunlik gida alimindaki
azalmadir. Ayrica foliktler faz sirasinda (plazma estradiol seviyeleri
yukseldiginde), luteal faza gore ginltik ortalama gida aliminin daha dusutk
oldugunu bildirmistir. Beklendigi gibi, gida alimindaki bu doéngusel
degisiklikler, anovulatuar adet déngtisti yasayan kadinlarda belirgin degildir.
Bununla birlikte, perimenopozal kadinlarda azalan estradiol diizeylerinin bir

sonucu olarak gida aliminin artip artmadigi net degildir (87).

Calismamizin asil amaci olan PKOS tanili hastalarda yeme bozuklugu ve
yeme bozuklugu ile iliskili bozukluklarin varligini estradiol, total testosteron,
serbest testosteron ve DHES-O4 duzeyleri ile kiyasladik. Yeme bozuklugu
varligl, yeme kaygisi ve kilo kaygisi varliginda estradiol dtizeyleri daha yiksek
bulunmus olup anlamli bir iliski oldugu gértilmuistiir. Ayrica yeme kaygisi
varliginda total testosteron diizeyi daha dustk bulunmus olup arasinda

anlaml bir iligki oldugu gérilmustur.

Yapilan diger calismalar PKOS tanisi olmayan kadinlar arasinda yapilmistir,
bizim calismamizda sadece PKOS tanili kadinlar yer almaktadir. Literattirde
PKOS tanili hastalar arasinda yapilmis benzer bir ¢calisma bulunmamaktadar.
Bu nedenle PKOS’ta androjen hormon degisikliklerinin yeme bozuklugu ve
yemeyle iliskili davranis bozukluklar: tizerine etkisini saglikli poptilasyondan

ayr1 olarak degerlendirmek gerekmektedir.

Calismamizda PKOS tanili hastalarin VKI, bel ve kalca cevresi, instilin direnci
degerleri degerlendirildi ve beklenildigi Uizere normal araligin Uzerinde
bulundu. Yeme bozuklugu ve yemeyle iliskili davranis bozuklularn ile
estradiol ve androjen hormonlar arasindaki iliskiye bakildi. Saglikli kadin
populasyonlarla yapilan calismalarin aksine PKOS tanili kisilerde estradiol
degerinin yuksekligi ile yeme bozuklugu arasinda iliski oldugu goérilduy,

ayrica saglikli populasyonla yapilan calismalara benzer sekilde testosteron
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degerinin dusukliglh yeme bozuklugu ile anlamh bir iliski icerisinde

bulundu.

SONUC

e PKOS tanili bireylerde obezite gdériilme orani fazladir ve calismamizda da
hastalarin VKI, bel ve kalca cevresi degerleri ortalamasi normal araligin

lzerinde bulunmustur.

e PKOS’un hem etiyolojisinde hem klinik bulgularinda insilin direncinden
bahsedilmektedir buna benzer sekilde bizim hastalarimizda da instliin

direnci ortalamasi normal araligin tizerinde bulunmustur.

e PKOS tanili kisilerde yeme bozukluklar ve yemeyle iligkili bozukluklarin
(kistlama, yeme kaygisi, sekil kaygisi ve kilo kaygisi) gortilme siklig

artmistar.

e Androjen hormonlar ile yeme bozukluklar1 arasindaki iliskiyi
degerlendirdigimizde PKOS tanili kisilerde estradiol dizeyi ile yeme
bozuklugu, yeme kaygis1 ve kilo kaygisi arasinda anlamli bir iliski
bulundugu gosterilmistir. Ayrica testosteron diizeyi ile yeme bozuklugu

arasinda ters bir iliski oldugu gértlmustir.

e PKOS tanili kisilerde yeme bozuklugu ve yemeyle iliskili davranis
bozukluklarinin nedenleriyle ilgili daha genis kapsamli ve cesitli

arastirmalara ihtiyac¢ vardir.
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EK B. Bilgilendirilmis Olur Formu

BiLGILENDIRILMi$ OLUR FORMU

Bu katilmis oldugunuz galisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi “Polikistik over sendromu olan
kadinlarda yeme davrams bozuklugu ve hiperandrojenemi ile iligkisi” dir.

Polikistik Over Sendromu {PKOS) oldukea yaygin goriilen hormonsal bir hastaliktir. Ureme cagindaki

kadinlarin %4-12 sini etkilemektedir. Hastalarda anormal killanma, adet diizensizligi, yumurtlama bozuklugu,
oebe kalamama gibi belirtiler giistermektedir. Bu belirtilere kandaki anormal hormon diizeyleri neden olmaktadir.
PKOS tamih hastalarda kaygi bozuklugu, depresyon ve yeme davranis bozuklugu tamlarinin diger kadinlara gore
daha sik poriildiigii klinik aragtirmalarla gosterilmistir.

Yeme davranis bozuklugu, bir kisinin fiziksel veya zihinsel saghigimi olumsuz yinde etkileyen anormal yeme
davranislan ile tammlanan bir zihinsel bozukluktur. Belirli bir zamanda sadece bir yeme bozuklugu teshis
edilebilir. Yeme davrams bozukluklarinmn tiirleri arasinda, etkilenen kisinin kisa siirede cok miktarda yemek
yedigi tikinircasina yeme bozuklugu; anoreksiya nervoza, kisinin kilo almaktan yogun bir sekilde korkmasi ve
bu korkuyu yénetmek icin yiyecekleri kisitlamasi veya asiri egzersiz yapmasi; Bulimia nervoza, etkilenen kiginin
cok yemek yemesi (asirtma) ve ardindan vemekten kurtulmaya galigmasi (temizleme) ve bir grup diger
tanimlanmis beslenme veya yeme bozukluklar: vardir.

Bu calismada polikistik over sendromu olan kadinlarin kan &rnekleri, bilgileri, dosyalari ve hastane kayitlari
incelenecetir. Tek merkezden (istanbul Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi) endokrinoloji
poliklinigine bagvuran hastalar calismaya alinacaktir. Arastumada herhangi bir zarar gdrmeniz
beklenmemektedir. Yaklasik 10 dakikada cevaplanabilecek bir adet sorgu formu tarafimizca sorularak
doldurulacaktir.

Arastrma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal
temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler alabilmek icin va da ¢alisma ile ilgili herhangi
bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizhiklariniz icin doktorunuza ulasabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica bu arastirma kapsamindaki
biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri icin sizden hicbir ek iicret istenmeyecektir. Bu
arastirmaya katilim istege baghdir ve onay formunu imzaladigimz tarihten itibaren 30 giin i¢inde calismadan
cekilebilirsiniz. Bu durum herhangi bir cezaya va da sizin yararlanmza engel olacak bir duruma yol
agmayacaktir. Neden ¢ekilmek istediginize dair bir sebep belirtmenize gerek yoktur ve bunu yapmak tedavinizi
etkilemeyecektir. Arastirmanin sonuclan bilimsel olarak kullanilacaktur.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir. Ancak arastrmanin  izleyicileri, yoklama vapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektifinde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz. Baska
sorularimiz varsa, liitfen bu ¢alismamin herhangi bir yonii hakkinda doktorunuza sormaktan cekinmeyin. Ayrica
e-posta adreslerimiz ve telefon numaralarimiz araciligi ile ekibimizle iletisime gegebilirsiniz.

E-posta: esranuravar{@gmail.com / kagang@msn.com
Telefon: 0543 784 85 30 ve 0532 422 76 26

Arastirmaci Doktor Katihmer
Adi-Sovadr: Adi-Soyadu:
imza: imza:
Tarih: Tarih:
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EK C. Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO)

YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI (YEDO)

Asafmdaki sorular sadece son 4 hafia ile ilgilidir. Litfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve tiim sorulan

yanitlayime, Tesekkiir ederiz.

1’den 12°ye kadar olan sorular: Liitfen sagdaki uygun olan sayiyr yuvarlak igine alimz. Sorularin sadece
son dirt haftayn igerdig@ini (28 giin) unutmayimz.

1-5 6-12 | 1315 | 16-22 | 23-27

Son 28 giiniin kaginda... Higbiri . o - o
giin giin giin giin giin

Her giin

1 Kilonuzu ya da bedeninizin seklini degistirmek
amaciyla yiyecek miktanmzi kasith olarak
simirlandirmaya  calistmz?  (Basarili  olup 0 1 2 3 4 5 6
olmadiginiz nemli degildir.)

2 Bedeninizin geklini ya da kilonuzu degigtirmek
amactyla uzun bir siire (uvank oldugunuz 8

saat boyunca ya da daha fazla bir siive i¢in) 0 1 2 3 4 5 6
highir gey vemediniz?

3 Bedeninizin geklini ya da kilonuzu degistirmek
amaciyla hoglandigimiz yiyecekleri beslenme

diizeninizden gikarmaya galistimz? (Bagaril 0 1 2 3 4 5 6
olup olmadigiiz dnemli degildir.)

4 Bedeninizin seklini ya da kilonuzu de@istirmek
amaciyla yemenizle ilgili (Grn. kalori
simirlandirmasi) belli kurallara uymaya
calistmz? (Bagarili olup olmadiginiz dnemii
degildir.)

5 Bedeninizin seklini va da kilonuzu etkilemek
amaciyla bos bir mideye sahip olmak igin
belirgin bir arzu duydunuz? 0 1 2 3 4 3 6

6 Tamamen diiz bir karina sahip olmak igin
belirgin bir arzu duydunuz? 0 1 2 3 4 5 6

7 Yivecek, yemek yeme ya da kalorilerle ilgili

disiinme, ilgilendiginiz konulara (6. ¢alisma,
bir konusmay takip etme ya da okuma) 0 1 i 3 4 5 6
yogunlasmanizi ok zorlastirdi?

8 Bedeninizin sekli ve kiloyla ilgili diigiinme,
ilgilendiginiz konulara (Gm. [sinize, bir

konugmay1 takip etmenize ya da okumanza) 0 | D 3 4 5 6
yogunlagmamzi gok zorlagtirdi?

9 Yemek yemeyle ilgili kontrolii kaybetmekten
belirgin bigimde korktunuz?

10 Kilo alabileceginizden belirgin bir bigimde
korktunuz? 0 1 3 3 4 5 6

11 Kendinizi sigman hissettiniz?

12 Kilo vermek igin giiglii bir arzunuz oldu?
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EK C. Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO)

13*ten 18’e kadar olan sorular: Liitfen sagdaki bogluga uygun sayiyi yazimz. Sorulanin yalmzea son dorn

haftaya yinelik olduklarim (28 giine) haurlayimz.

Son dirt hafta icinde (28 giin)...

13 Son 28 giin i¢inde, kag kere, bagka insanlann alisilmadik miktarda fazla (sartlara gore) olarak
tammlayacaklan bigimde yemek yediniz? e

14 Bu siire iginde kag kere yemek yemenizle ilgili kontroli kaybetme hissine kapildimz (yediginiz sirada) ?

15 Son 28 giiniin kag GUNUNDE asin vemek yeme nébetleri ortaya ¢ikti (6. Alisiimadik miktarda fazla
yemek yedifiniz ve o sirada kontrolii kaybettiginiz duygusunu yasadwmz)? | e

16 Son 28 giin iginde, bedeninizin sekli ya da kilonuzu kontrol amaciyla, kag kere kendinizi kusturdunuz?

17 Son 28 giin iginde, bedeninizin sekli ya da kilonuzu kontrol amaciyla, kag kere miishil (bafirsak
¢ahistiner) kullandimz? e

18 Son 28 giin iginde, kilonuzu, bedeninizin seklini ya da yag miktarimz kontrol etmek, kalorileri yakmak
amaciyla, kag kere “kendinizi kaybedercesine” ya da “saplantil” bigimde egzersiz yaptiniz? | e

19*dan 21'¢ kadar olan sorular: Liifen uygun sayiyi yuvarlak igine ahmz Litfen bu_sorular igin
“tikinireasina yeme” teriminin, meveut kosullarda baskalarnina gre ahgilmadik miktarda ve kontrolil
kaybetme duygusuyla beraber fazla yemeyi ifade ettigini goz éniinde bulundurunue.

19 Son 28 giin iginde, kag kere gizlice (6rn. Hichiri 1-5 6-12 13-15 16-22 23-27 Her
Saklanarak) yemek yediniz? (Tikinircasina ¥ giin giin giin giin giin giin
yeme durumlanm saymayimz.)

0 1 2 3 4 D 6

20- Yemek yediginiz zaman bedeninizin seklini Higbir Nadiren | Yardan Yar Yandan | Cogu Her
ya da kilonuzu etkiledigi i¢in ne oranda Zaman az yanya fazla Faman | Zaman
kendinizi suglu hissettiniz (hata yaptigimizi
hissettiniz)? (Tikimircasina yemek yeme 0 1 2 3 4 5 6
durumlanm saymayimez.)

21- Son 28 giin iginde, bagkalarinin sizi Hig Biraz Orta Onemli
yemek yerken grmesiyle ilgili ne kadar
endiselendiniz? (Tikinircasina yeme 0 1 7 3 4 5 6
durumlanmn saymayimz.)
227den 28°¢ kadar olan sorular: Liitfen sagda uygun buldugunuz sayiyn yuvarlak igine ahmz, Sorularin
valmzea son dort haftaya yonelik olduklarmi (28 giine) hatirlayiniz.

Hig Biraz Orta Onemli

22- Kullcjnuy, lfmfl olarak kcndln:f ha!{kl!:ld& 0 I 2 3 4 5 6

dilgiincenizi ve yargimizi etkiledi mi?
23- Bedeninizin sekli, kendiniz hakkindaki
dilgiincenizi (yargimzi) etkiledi mi? 0 I 2 3 4 5 6
24- Oniimiizdeki dort hafta boyunca, hafiada
1 kez tartilmamiz istense (ne daha sik ne 0 1 2 3 4 3 6
daha seyrek), bu sizi ne kadar lizerdi ?

25- Kilonuzdan ne derece memnun

degilsiniz 7 0 | 2 3 4 5 6
n - -

26 Bedenini zm_s_c]fh _ndcn ne derece 0 i 3 3 4 5 6

memnun dedilsiniz?

27- Bedeninizi gdrmekten ne kadar rahatsiz

oluyorsunuz (8. Aynada, magazanin )
0 1 2 3 4 5 6
caminda, soyunurken, banyo ya da dug
yaparken)?
28- Baskalarinin bedeninizin seklini gbrme-
sinden ne dercce rahatsiz oluyorsunuz? 0 1 2 3 4 3 6

Su andaki kilonuz nedir? (Liitfen en yakin tahmini yapimz)
Boyunuz ne kadar? (Liitfen en yakin tahmini yapiniz)

Kadmlara : Gegtifimiz fig-dort ayhk donemde hig aybagi (regl) olmadifimz oldu mu?.............
Aksama olduysa kag tane?........coveveverenns
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