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OZET

OBEZ KADINLARDA YEME DAVRANIS BOZUKLUGU iLE INSULIN DiRENCi
VE INFLAMASYON ARASINDAKI ILiSKi

Obezite, giiniimiiziin yaygin bir saglik sorunu olup, bir¢ok kronik hastaligin risk
faktoriinii artirmaktadir. Adipoz dokuda meydana gelen artis, pro-inflamatuar sitokinlerin
tiretimini hizlandirarak kronik, diisiik dereceli inflamasyon siirecini baglatmaktadir. Bu
inflamatuar durum, insiilin direnci, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
metabolik bozukluklarin gelisiminde Onemli bir rol oynamaktadir. Yeme davranis
bozukluklar1 bireylerin beslenme aligkanliklarini ve genel saglik durumlarini olumsuz
etkileyebilir. Yeme davranis bozukluklari, obez bireylerde yaygin olarak goriilmekte ve bu
bozukluklarin, insiilin direnci ve inflamatuar siire¢ler iizerinde etkili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bu ¢alisma obez kadinlarda yeme davranis bozuklugu ile insiilin direnci

ve inflamasyon arasindaki iligkiyi anlamay1 amaglamaktadir.

Calisma Agustos 2024-Kasim 2024 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr. Siilleyman
Yal¢in Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Obezite Poliklinigine bagvuran premenopozal obez
200 kadin hastayla gerceklestirilmistir. Calisma tek merkezli ve kesitseldir. Hastalarin kan
tetkikleri mevcut dosyasindan not edilmistir. Katilimcilarin yeme davranis bozuklugu
durumunu degerlendirmek icin Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (Eating Disorder
Examination Questionnaire—-EDE-Q-13)-Kisa form kullanilmistir. Tanita MC 780
Biyoelektriksel impedans Analiz (BIA) cihazi kullanilarak hastalarm viicut agirhigi, viicut

yag orant, viicut kitle indeksi dl¢limleri yapilmistir.

Calismaya alian 200 kadin hastanin yas ortalamas1 37,83+8,99 yil, VKI ortalamasi
36,51+4,78 kg/m?, bel cevresi ortalamasi 107,80+11,28 cm, kalgca cevresi ortalamasi
126,72+10,52 cm, viicut yag yiizdesi ortalamasi 39,16+4,54 olarak bulunmustur. Caligmada
kullanilan EDE-Q-13 0lceginin genel puan ve alt Olgeklerinin cut off degeri
bulunmamaktadir. EDE-Q-13’lin alt 6lgeklerinden beden memnuniyetsizligi (p=0,024) ve

Xi



beden sekli viicut agirlhigr ile ilgili endise (p=0,048) alt Olgekleri ile nétrofil arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur. Beden memnuniyetsizligi (r=0,159) ve beden
sekli, viicut agirlig: ile ilgili endise (r=0,140) alt Olcekleri ile notrofil arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir. Arinma alt dlgegiyle ndtrofil/lenfosit arasinda anlamli iligki

(p=0,015), negatif korelasyon saptanmustir (r=-0,173).

Insiilin direnci ile inflamasyon belirtecleri arasinda anlaml iliski bulunmustur ve
insiilin direnci arttik¢a inflamasyon da artmaktadir. Yeme davranig bozuklugu ile insiilin
direnci arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamadi. Yeme davranis bozuklugu ile
inflamasyon belirtegleri arasinda genel olarak istatistiksel agidan anlaml iliski bulunmadi.

Bu sonuglara bakildiginda bu konuyla ilgili daha fazla ¢aligmaya gerek vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, EDE-Q-13 (Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi),

insiilin direnci, inflamasyon.
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN EATING BEHAVIOR DISORDER AND
INSULIN RESISTANCE AND INFLAMMATION IN OBESE WOMEN

Obesity is a common health problem today and increases the risk factors for many chronic
diseases. The increase in adipose tissue initiates a process of chronic, low-grade
inflammation by accelerating the production of pro-inflammatory cytokines. This
inflammatory state plays an important role in the development of metabolic disorders such
as insulin resistance, type 2 diabetes and cardiovascular diseases. Eating behavior disorders
can negatively affect individuals' eating habits and general health status. Eating behavior
disorders are commonly seen in obese individuals and these disorders are thought to be
effective on insulin resistance and inflammatory processes. This study aims to understand
the relationship between eating behavior disorder and insulin resistance and inflammation in

obese women.

The study was conducted with 200 premenopausal obese female patients admitted to the
Endocrinology and Obesity Outpatient Clinic of Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalg¢in City
Hospital between August 2024 and November 2024. The study was single-center and cross-
sectional. Blood tests of the patients were noted from the existing file. The Eating Disorder
Examination (EDE-Q-13) was used to assess the eating behavior disorder status of the
participants. Tanita MC 780 Bioelectrical Impedance Analysis (BIA) device was used to

measure body weight, body fat percentage and body mass index.

The mean age of the 200 female patients included in the study was 37.83+£8.99 years, mean
BMI was 36.51+4.78 kg/m?, mean waist circumference was 107.80£11.28 cm, mean hip
circumference was 126.72+10.52 ¢cm, and mean body fat percentage was 39.16+4.54. The
general score and subscales of the EDE-Q-13 scale used in the study do not have cut off
values. A statistically significant correlation was found between neutrophils and body
dissatisfaction (p=0.024) and concern about body shape and body weight (p=0.048)
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subscales of EDE-Q-13. There was a positive correlation between neutrophils and body
dissatisfaction (r=0.159) and concern about body shape and body weight (r=0.140)
subscales. There was a significant correlation between the purification subscale and
neutrophils/lymphocytes (p=0.015) and a negative correlation (r=-0.173).

A significant correlation was found between insulin resistance and inflammation markers
and inflammation increased as insulin resistance increased. There was no statistically
significant relationship between eating behavior disorder and insulin resistance. In general,
no statistically significant relationship was found between eating behavior disorder and

inflammation markers. Considering these results, more studies on this subject are needed.

Keywords: Obesity, EDE-Q-13 (Eating Disorder Examination Questionnaire), insulin

resistance, inflammation.
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1. GIRIS ve AMAC

Giliniimlizde obezite, en Onemli halk sagligi problemlerinden biri olarak
goriilmektedir (1). 1975'ten bu yana obezite prevalansi ii¢ katina ¢ikmig ve bugiin diinya
niifusunun neredeyse ligte biri, yani iki milyardan fazla kisi, fazla kiloluluk ve obeziteden

etkilenmektedir (1).

Obezite, viicutta asir1 yag birikimi olarak en temel sekilde tanimlanabilir. Ortalama
viicut agirligina sahip erkeklerde viicut yag oran1 %15 ile %20 arasinda, kadinlarda ise %25
ile %30 arasinda degismektedir (2). Viicut yag ylizdesinin belirlenmesinin zorlugu
nedeniyle, obezite genellikle asir1 yagdan daha ¢ok asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir.
Obezitenin tanim, derecelendirmesi, viicut kitle indeksi (VKI) adli dl¢iim ydntemi
kullanilarak yapilir;bu yéntemde ““VKI = Agirlik (kg) / Boy (m?)’’formiilii kullanilir.
VKi'nin 25.0-29.9 kg/m? araliginda olmas: fazla kilolu, 30 kg/m? ve iizeri olmas ise obezite

olarak tanimlanmaktadir (3).

Genellikle obezite durumunda yag dokusu genislemesi, yiiksek inflamasyon ve
inflamatuar makrofajlarin yag dokusuna infiltrasyonu ile birlikte goériilmektedir. Artan
abdominal yag dokusu, metabolik disfonksiyon derecesiyle iligkili olan pro-inflamatuar
sitokinlerin {iretimini hizlandirir (4). Yapilan g¢esitli ¢alismalarda, obeziteye bagh
mikroinflamasyonun gosterildigi bulunmustur. Ornegin, obezitenin artmis CRP seviyeleri,
artmis beyaz kan hiicresi (WBC) sayist ve lokosit alt tiirleri ile pozitif iliski gosterdigi
bulunmustur (5). Notrofil/lenfosit oraninin inflamasyon ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Ornegin, belirli kanser tiirlerinde ve koroner arter hastaliginda subklinik inflamasyon ile
iliskili oldugu gosterilmistir (6—10).

Kilo alimi insiilin direncini artirirken, kilo kaybi1 azalmasina yardimci olur.
Obeziteyle birlikte artan serbest yag asitleri, insiilin direncinin gelisiminde etkili olmaktadir
(11).

DSM-5’e gore yeme bozukluklar fiziksel, psikolojik ve sosyal islevselligi etkileyen
ciddi psikiyatrik durumlardir. Yeme davranis bozukluklar sikintili diisiince ve duygularla

iligkili olarak yeme davranisinda kalic1 bozukluklarla karakterizedir(12). Yeme bozukluklar

ve obezite genellikle birlikte ortaya ¢ikabilen ve kiginin hayati1 boyunca bir tanidan digerine
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gecis yapabilen kompleks saglik sorunlaridir (13,14). Her iki durum da olumsuz saglik

sonuglartyla iliskilidir ve komorbid olmalari halinde bu sonuglar daha da artabilir (15).

Yeme bozukluklarini degerlendirmek amaciyla birgok Olcek mevcuttur. Bu
calismada, Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (Eating Disorder Examination

Questionnaire-EDE-Q-13)-Kisa form kullanilmistir. Bu 6l¢ek 13 soruluk bir ankettir.

Obezite ve insiilin direncinde inflamasyonun rolii bilinmektedir. Inflamatuar
stireglerin, obeziteye bagli komplikasyonlarin gelisiminde ve insiilin direncinin artmasinda

etkili oldugu bilinmektedir.

Biz bu ¢alismamizda yeme davranis bozukluklar: insiilin direncini, inflamasyonu
artirir mi1 sorusunu cevaplamayi hedefledik. Caligma, yeme davranig bozukluklarinin insiilin
direnci ve inflamasyon iizerindeki olasi etkilerini ortaya koymay1 ve bu sayede obezite
tedavisine yonelik daha etkili yaklasimlar gelistirilmesine katki saglamay1 amac¢lamaktadir.
Bu nedenle, bu konunun daha fazla arastirilmasi, hem obezite hem de yeme davranig
bozukluklari ile miicadelede yeni stratejiler gelistirilmesine katkida bulunabilir. Bu ¢alisma
obez kadinlarda yeme davranig bozuklugu ile insiilin direnci ve inflamasyon arasindaki

iligkiyi anlamay1 amaclamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE

2.1.1. Obezite ve tanimi

Glinlimiizde obezite, en Onemli halk sagligi problemlerinden biri olarak

goriilmektedir (1).

Obezite asir1 yag birikimiyle tanimlanan kronik, karmasik bir hastaliktir (16).
Obezite tanimi ve derecelendirmesi, viicut kitle indeksi (VKI) adli dl¢iim ydntemi
kullanilarak yapilir, bu yéntemde ‘“VKI = Agirlik (kg) / Boy (m?)”’formiilii kullanilir (3).
VKI 18,5-24,99 kg/m? arasinda normal, 25-29,99 kg/m? fazla kilolu, 30 kg/m? ve iizeri ise
obezite olarak kabul edilmektedir (3).

Diger bedensel dl¢timler, 6rnegin bel ¢evresi, bel-kalga oran1 gibi veriler, viicut kitle
indeksine (VKI) ek bilgiler sunabilir, ancak VKI tek basma genel mortalitenin giiclii bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir (17).

Bel ¢evresinin dlglilmesi, obezitenin metabolik komplikasyonlarina yakalanma riski
yiiksek olan bireyleri belirlemede faydalidir, ¢iinkii bel ¢evresi metabolik disfonksiyonun
bagimsiz bir gostergesidir (1).

Viicut yag1 karin bolgesinde (santral obezite-'elma tipi') veya kalca ve uyluk
cevresinde (periferik obezite-'armut tipi') yer alabilir. Santral obezite, olumsuz metabolik
saglik riskini daha dogru bir sekilde tahmin eder; aym1 VKI’ne sahip kisilerde, daha fazla
viseral yag, obezitenin kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlarin1 gelistirme riskini

yiikseltir (1).

Ortalama agirliktaki yetiskin erkeklerde beklenen viicut yag yiizdesi %15 ila %20
dir. Ortalama agirliktaki yetiskin kadinlarda beklenen viicut yag yilizdesi %25 ila %30 dur

).
2.1.2. Epidemiyoloji

Obezite prevalanst 1975'ten bu yana {i¢ katina ¢ikmis ve bugiin diinya niifusunun

neredeyse lgte biri, yani iki milyardan fazla insan, fazla kiloluluk ve obeziteden
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etkilenmektedir (1). 2022 yilinda, 18 yas ve tizeri 2,5 milyar yetiskin asir1 kiloluydu ve
bunlarin 890 milyondan fazlasi obezite ile yasamaktadir. Bu oran, 18 yas ve iizeri
yetiskinlerin %43'liniin (erkeklerin %43'i ve kadinlarin %44'i) asir1 kilolu olduguna tekabiil
etmektedir;bu oran, 1990 yilinda 18 yas ve lizeri yetigskinlerde %25 olan asir1 kilolu oraninda
bir artis1 temsil etmektedir. 2022 yilinda diinya genelinde, 18 yas ve {izeri yetiskinlerin
yaklasik %16'sinin obez oldugu bilinmektedir. Diinya genelinde obezite prevalansi 1990 ile

2022 yillar1 arasinda iki kattan fazla artmigtir (16).

2.1.3. Etyoloji

Cogu vakada obezite, obezojenik ortamlar, psiko-sosyal faktorler ve genetik
varyantlar gibi birden fazla faktoriin etkisiyle multifaktdriyel bir hastaliktir. Hastalarin bir alt
grubunda, tek bir major etiyolojik faktdr tanimlanabilir; ilaglar, hastaliklar, immobilizasyon,
iyatrojenik prosediirler veya monojenik hastalik/genetik sendrom olabilir (16). Ilaglardan
antipsikotikler, antidepresanlar, antiepileptikler, antihistaminikler, glukokortikoidler,

antidiyabetikler, beta blokerler etyolojide rol oynayabilir (18).

Monozigotik ikizler iizerinde yapilan aragtirmalar, obezitenin etyolojisinde kalitimin
onemli bir rol oynadigin1 gostermistir. Monozigotik ikizlerdeki benzer obezite oranlarinin,
dizigotik ikizlere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica, obeziteye ailesel
yatkinlik, obezitenin en giiglii genetik bileseni olarak gosterilmektedir (19).

Noroendokrin nedenler nadir olmasina ragmen, altta yatan bozuklugun tedavisiyle
obezitenin de tedavi edilmesi saglandigindan tespit edilmesi onemlidir. Endokrin nedenler
arasinda Cushing sendromu, hipopituitarizm, hipotiroidizm yer alir. Istah ve tokluk hissini
kontrol eden hipotalamik ve limbik merkezleri etkileyen yapisal beyin lezyonlar1 da

obeziteye yol agabilir (1).

2.1.4. Patofizyoloji

Asirt kilo ve obezite, enerji alimi ile enerji harcamasi arasindaki dengesizlikten
kaynaklanir (16). Obezitede enerji alimmnin artmasi veya enerji harcamasinin azalmasi

nedeniyle enerji homeostazi bozulur (3).

Adipositler hiicre sinyal proteinleri olan adipokinleri ve hormonlar1 sentezler;
bunlarin salgilanma oranlar ve etkileri viicuttaki yag dokusunun dagilimi ve miktarindan
etkilenir (20). Adipositler ve makrofajlar tarafindan yag dokusunda asir1 miktarda
proinflamatuar adipokinlerin salgilanmasi, baz1 obez bireylerde diisiik seviyeli sistemik

inflamatuar duruma neden olur (20).



Ektopik yag birikimi, diisiik dereceli inflamasyon, insiilin direnci ve metabolik
komplikasyonlara yol agar. Inflamasyonla iliskili olarak adipositler adiponektin, leptin,
insiilin benzeri bitylime faktorii-1 ve baglayici proteini (IGF-1 ve IGFBP), interlokin (IL)-6,
IL-8, tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a)), C-reaktif protein (CRP) gibi faktorler salgilar (3).

2.1.5. Obezite ve inflamatuar siire¢

Yag dokusu, obezitenin gelisiminde 6nemli rol oynayan endokrin bir organ olarak

kabul edilir. Adipoz dokuda asir1 yag birikimi kilo alimu ile iliskilidir (21).

Yillar i¢inde, farkli tiirde adipositler karakterize edilmistirtir;bunlar bej, beyaz ve
kahverengiyi icerir. Beyaz yag dokusunun asiri depolanmasi, pro-enflamatuar sitokinlerin
anormal salgilanmasiyla zararli etkilerle iliskilendirilirken, kahverengi yag dokusu, hiicresel
solunumu 1iyilestirmek ve adaptif termojenezi artirmak icin gerekli olan bol miktarda

mitokondri igermesi bakimindan benzersizdir (22,23).

Adipositler adiponektin, dstrojen, leptin ve sitokinler gibi ¢esitli endokrin faktorler
salgilar. Genel olarak, obezite durumunda yag dokusu genislemesi, yliksek inflamasyon ve
inflamatuar makrofajlarin yag dokusuna infiltrasyonu ile birlikte gorilmektedir.
Artan abdominal yag dokusu, metabolik disfonksiyon derecesiyle iligkili olan pro-
inflamatuar sitokinlerin tiretimini hizlandirir (4). Yag dokusu yiiksek oranda vaskiilarize ve
anjiyojeniktir (24). Bu, genisleyen dokunun oksijen ve besin kaynagi i¢in gerekli olan yeterli
neovaskiilarizasyonu saglar. Genisleme ve vaskiilarizasyon arasindaki dengesizlik hipoksiye

yol agar, bu da yag dokusu enflamasyonunu tesvik eder (25).

Adipositlerde lokalize olan inflamasyon, adipokin profilini degistirerek TNF-a,, IL-6
ve diger inflamasyon aracilar1 gibi pro-inflamatuar sitokinlerin yiiksek ekspresyonu ve
salgilanmasinin eslik ettigi pro-inflamatuar fenotipe dogru kayabilir (26). TNF-a tanimlanan
en eski pro-enflamatuar sitokinlerden biridir ve anormal derecede yiiksek seviyeleri obezite,

insiilin direnci ve tip 2 diyabet ile iliskilidir (27).

Yag dokusuna makrofaj infiltrasyonu da kronik immiin aktivasyonu baslatarak
metabolik diizensizlige ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasina neden olabilir (28,29).
Yag dokusundaki adipositlerden veya endotelyal hiicrelerden salgilanan gesitli faktorlerin,
makrofajlarin yag dokusuna alinmasini baglattig1 diisiiniilmektedir. Bu durum, nétrofiller ve
T hiicreleri gibi bazi immiin hiicrelerin infiltrasyonuna yol acarak hipoksi ve adiposit hiicre
oliimiinii tetikler (27). Immiin hiicrelerin alinma siras1 hala net degildir, ancak obezitede
makrofajlar, visseral ve subkutan yag dokusundaki 16kosit popiilasyonunun yarisindan

fazlasini olusturmaktadir (4). Bazi ¢alismalar visseral beyaz yag dokusunda bulunan yiiksek
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makrofaj seviyeleri ile artmis viicut kitle indeksi arasinda dogrudan bir iliski oldugunu
gostermistir (30). Diyetle indiiklenen obezitenin hayvan modellerinde, makrofajlar tiim yag

dokusu hiicrelerinin yaklasik %50'sini olustururken, yagsiz farelerde ve insanlarda bu oran

sadece %5'tir (4).

2.1.6. insiilin direnci

Insiilin pankreasin beta hiicreleri tarafindan salgilanan peptid hormondur;karaciger,
kas ve yag dokularinda glukoz alimin1 artirirken, lipoliz ve hepatik glukoneogenezi inhibe
ederek anabolik etkilerini gosterir (31,32). Insiilin, hem aclik hem de tokluk dénemlerinde
salgilanir. Tokluk durumunda, kana gecen besin molekiillerinin hiicrelere girisini saglar.
Aclik déneminde ise, bagta karaciger olmak tizere ilgili organlarda depolanan ihtiyag halinde

kana salinan glukozun hiicreler tarafindan tutulup kullanilmasini saglar (33).

Insiilin direnci, dolasimdaki normal insiilin seviyelerine kars1 viicutta azalmis bir
yanit olarak tanimlanir (34). Insiilin direncinin altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar

henliz tam olarak aydmlatilamamistir. Ancak, genellikle insiilinin etkinli§inde bir

bozuklukla iliskilidir (35).

Kilo alimi insiilin direncini artirirken, kilo kaybi azalmasina yardimei olur.

Obeziteyle birlikte artan serbest yag asitleri, insiilin direncinin gelisiminde etkili olmaktadir
(11).

Yag dokularinda insiilin direnci olustugunda, lipolizin insiilin aracili inhibisyonu
bozulur. Dolagimdaki serbest yag asitlerinin artis1, ¢esitli organlarda insiilin sinyal yolaginda
degisikliklere neden olup insiilin direncini kétiilestirir ve bu durum kisir déngiiye yol acar
(31,32).

2.1.7. Metabolik sendrom

Metabolik sendromun (MetS) patofizyolojisi, hala tam olarak ac¢ikliga kavusmamis
bircok karmasik mekanizmayr kapsamaktadir. Metabolik sendromun (MetS) farkl
bilesenlerinin, bagimsiz olarak farkli patolojilere neden olup olmadig1 ya da daha genis bir
patojenik siirecin bir pargasi olup olmadigi hala netlik kazanmamustir. Genetik ve epigenetik
faktorlerin yani sira (36), asir1 yeme ve yetersiz fiziksel aktivite gibi etkenler de MetS
gelisiminde 6nemli bir rol oynar. Visseral yaglanmanin, MetS'nin bir¢ok yolunu tetikleyen
temel bir unsur oldugu gosterildiginden, yiiksek kalori aliminin da bu siirecte nedensel bir
rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (37,38). Onerilen mekanizmalar arasinda insiilin

direnci, kronik inflamasyon ve ndérohormonal aktivasyon, metabolik sendromun (MetS)



ilerlemesinde ve sonrasinda kardiyovaskiiler hastaliklar ile tip 2 diyabete (T2DM) geg¢iste
kritik faktorler olarak kabul edilmektedir (39).

2001 yilinda, Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli (NCEP-ATP
IT), yetigkinlerde metabolik sendrom tanisi i¢in bes kriterden en az iigiiniin bulunmasinin
yeterli oldugunu belirtmistir. Bu kriterler arasinda, abdominal obezite;bel ¢evresi erkeklerde
>102 cm, kadinlarda >88 cm, >150 mg/dL seviyesinde hipertrigliseridemi, erkeklerde <40
mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL diisiik HDL kolesterol, >130/85 mmHg yiiksek kan basinct
(hipertansiyon) ve aglik kan sekeri >110 mg/dL olan hiperglisemi yer almaktadir (40).
Abdominal obezite i¢in bel ¢evresi Avrupali erkeklerde >94 ¢m, kadinlarda >80 cm olarak
kabul edilmektedir (41).

2.2. YEME BOZUKLUKLARI

Yeme bozukluklari, fiziksel sagligi ve psikososyal islevselligi bozabilen diizensiz
yeme ve kilo kontrol davranislari ile karakterize, yasami tehlikeye atabilecek durumlar
olarak tanimlanabilir (42,43).

Yeme bozukluklar arasinda anoreksiya nervoza, bulimia nervoza, tikinircasina yeme
bozuklugu, kagingan kisitlayici gida alimi bozuklugu, diger belirli beslenme ve yeme

bozukluklari, pika ve ruminasyon bozuklugu bulunur (44) .

Ozellikle anoreksiya nervoza ve bulimiya nervoza gibi baz1 yeme bozukluklari
kadinlarda daha sik goriiliir; ancak hepsi her yas grubunda, her cinsiyette ortaya cikabilir.
Yeme bozukluklar genellikle yiyecek, kilo veya beden sekli ile ilgili kaygilar veya yemek
yeme ya da belirli yiyecekleri tiilketmenin sonuglar ile ilgili kaygilarla iliskilidir. Yeme
bozukluklariyla iligkili davraniglar arasinda kisitlayic1 yeme, belirli gidalardan kaginma,
tikinircasina yeme, kusma veya miishil kullanarak bosaltma veya asir1 egzersiz yapma yer
alir (44).

Son yillarda, yeme bagimliliginin obeziteye yol agabilecegini gosteren pek c¢ok
calisma yapilmistir (45—47). Yeme bozukluklari arasinda bulimia nervoza ve tikanircasina

yeme bozuklugu obeziteyle en ¢ok iliskili olanlardir (42).

2.2.1. Anoreksiya nervoza

Anoreksiya nervoza, yasami tehdit eden tibbi komplikasyonlar ve ciddi
psikopatolojik sonuglar dogurabildiginden, tiim psikiyatrik hastaliklar i¢inde en yiiksek

6liim oranina sahiptir. (48) .



Anoreksiya nervozanin ii¢ temel tanisal 6zelligi sunlardir: siirekli enerji aliminin
kisitlanmasi, kilo alma, sismanlama korkusunun asir1 sekilde yasanmasi ya da kilo alimini
engelleyen kalic1 davranislar ve kisinin kendi kilosu veya viicut sekliyle ilgili algisinda

bozulma (49).

Viicut Kitle Indeksi (VKI) temel alinarak siddet dereceleri asagidaki gibi
siiflandirilir:

e Hafif: VKi> 17 kg/m?

e Orta: VKI 16-16.99 kg/m?

e Agir: VKi 15-15.99 kg/m>

e Asiri: VKI < 15 kg/m? (49).

2.2.2. Bulimia nervoza

Bulimia nervoza, viicut agirligi ve sekli hakkinda yogun bir takint1 ile beraber,
kontrolsiiz asir1 yeme (tikinircasina yeme) donemleri ve bu yemenin istenmeyen etkilerini
telafi etmek i¢in ekstrem Oonlemler alma durumunu ifade eder (50). Bu 6nlemler orug tutma,

kusma, miishil kullanimi veya kompiilsif egzersizi icerebilir (44).

Bulimia nervoza, tikinircasina yeme ve bosaltict davranislar konusunda genellikle
asir1 gizlilikle yapildig1 i¢in tanimlanmasi gii¢ olabilir. Kilo normal goriinebilir, ancak

genellikle anoreksiya nervoza gegmisi veya kisitlayici diyet gegmisi bulunur (50).

Bulimia nervoza genel olarak gen¢ kadin, ad6lesan ve yetiskin grubunda sik goriiliir;

bu gruptaki prevalans orani ise yaklasik %1-3'tiir (51) .

2.2.3. Tikinircasina yeme bozuklugu

Tikinircasina yeme bozuklugu, bir bireyin belirli bir zaman diliminde ve kosullarda,
normalde tiikketmeyecegi kadar biliyiik miktarda yiyecegi kisa siirede yedigi, yemek yeme
davranmisin1 kontrol edemedigi ve bu asir1 yeme davranisini tekrarladigi bir yeme
bozuklugudur. Tikanircasina yeme bozuklugunun baslica 6zelligi, bu durumu yasayan
kisilerin, bulimia nervozadaki gibi kendilerini kusmaya zorlamamalari, miishil veya idrar
soktiiriicli ilaglar kullanmamalari, uzun siireli yeme aligkanliklarini baskilamamalar1 veya

asir1 fiziksel aktivitelerle metabolizmay1 hizlandirmamalaridir (52).

Tikinircasina yeme bozuklugu tanisi, kontrol kaybi hissi ve asagida belirtilen

ozelliklerden en az ticliyle iliskili sik tikinmalar1 igerir (li¢ ay boyunca haftada en az bir kez):

e Normalden daha hizli yemek yeme.
e Rabhatsiz edici bir doygunluk hissine ulasana kadar yemek yeme.
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e Ag olmadigi halde asirt miktarda yemek yeme.
¢ Yediklerinden utanarak tek basina yemek.
e Tikinircasina yedikten sonra kendinden tiksinme, depresyona girme ya da yogun

sucluluk duyma (44).

Yeme bozukluklarinin insidans ve prevalansindaki artis, komorbiditeleri,
kroniklesme egilimleri, yiiksek mortalite riski, bu durumlarin ayrintili ve dogru bir
bigimde degerlendirilmesini gerektirmektedir (53). Yeme bozuklugu semptomlarinin
cesitliligi ve siddetini degerlendirmek i¢in ¢esitli 6l¢ekler kullanilmaktadir ve bu 6l¢ekler
arasinda en yaygin olani, Fairburn ve Beglin tarafindan gelistirilen 28 maddelik 6z bildirim
arac1 olan Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi'dir (EDE-Q) (54). EDE-Q 4 alt dlgekten
olusmaktadir (54). Olgegin 18 maddelik (55), 11 maddelik (56), 12 maddelik (57),
8 maddelik (58), 7 maddelik (59), 13 maddelik (60) versiyonlar1 gelistirilmistir.
Calismamizda EDE-Q-13 6l¢egini kullandik. EDE-Q-13 5 alt 6lgekten olusmaktadir (60).



3. GEREC ve YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TURU

Arastirma kesitsel tiirde bir ¢calismadir.

3.2. ARASTIRMANIN YERI ve ZAMANI

Calisma Agustos 2024-Kasim 2024 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve

Metabolizma Hastaliklar1 ve Obezite Poliklinigi’nde gerceklestirilmistir.

3.3. ARASTIRMANIN EVREN ve ORNEKLEMI

Agustos 2024-Kasim 2024 tarihleri arasinda Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 ve Obezite Poliklinigi’nde takip edilen menopoza girmeyen obez kadin hastalara
Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (Eating Disorder Examination Questionnaire-EDE-
Q-13)-Kisa form uygulandi. Caligmayla ilgili bilgilendirme yapildiktan sonra, katilmay1
kabul eden 200 hasta arastirmaya alinmustir. Calisma tek merkezli ve kesitsel yapildi.

Hastalar asagidaki arastirmaya dahil edilme ve edilmeme kriterlerine gore segildi.

3.3.1. Arastirmaya dahil edilme kriterleri

1) Sorular1 yanitlayabilecek biligsel yeterliligi olmak

2) VKI>30 kg/m? olan kadin hasta

3) Menopozlu olmamak

4) Goriismeyi engelleyici herhangi bir saglik sorununun olmamasi
5) Tiirk¢e anlamak ve iletisim kurabilmek

6) Okuma-yazma biliyor olmak

7) Arastirma tarihleri arasinda 18 yas ve iizerinde olmak

8) Arastirmaya katilmay1 goniillii olarak kabul etmek

3.3.2. Arastirmaya dahil edilmeme Kriterleri

1) Renal ve hepatik yetmezlik
2) Sekonder obezite
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3) Akut enfeksiyon, inflamatuar hastaliklar

4) Malignite hastalar

5) Norodejeneratif bozukluklar

6) Hematolojik ve/veya onkolojik durumlar

7) Menopoza girmis olmasi

8) Hastanin iletisim kurmayi engelleyen algilama bozuklugu ve psikiyatrik
rahatsizligin bulunmasi

9) Arastirmaya katilmay1 kabul etmemek

2024 Agustos-Eyliil ay1 siiresince Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof. Dr.
Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 ve Obezite
Poliklinigi’ne basvuran obezite nedeniyle takip edilen, premenopozal kadin hastalar
calismaya alindi. Poliklinige basvuran yaklasik 400 hasta icerisinde ¢alismaya uygun 240
hasta ile goriisiildii. Goriisiilen hastalardan 12 tanesi Yeme Bozuklugu Degerlendirme
Olgegi (EDE-Q-13)’ni tamamlamadigi i¢in calismadan ¢ikarildi. Hastalarin kan tetkikleri
kayith hasta dosyalarindan ve hastane bilgi islem sisteminden tarandi. 23 hastanin hastane
bilgi islem sistemindeki verileri eksik olmasi iizerine calismadan ¢ikarildi. Kalan 200 hasta

ile caligmaya devam edildi.

3.4. ARASTIRMANIN UYGULANMASI

Bu calisma kesitsel tipte bir calismadir. Calismaya katilan bireylere, hekim
tarafindan ¢alisma hakkinda sozel bilgi verildi. Katilmayr kabul eden hastalara
bilgilendirilmis onam formu (EK-1) imzalatildi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri
obezite poliklinigindeki mevcut hasta dosyalarindan ve hastane veri tabanindan alinmistir.
Yiiz yiize goOriisme yontemi ile bireylerin yeme davranis bozuklugu durumunu
degerlendirmek icin Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (EDE-Q-13)-Kisa form
kullanilmistir (EK-2). Bireylerin antropometrik olgiimlerinden viicut agirligi arastirmaci
tarafindan biyoelektrik impedans (Tanita) yontemi ile yapilmistir. Aragtirmay1 yapan asistan
hekim tarafindan her bir hasta ile ortalama 10 dakika siiren bireysel goriisme yapildi. Bu
gorlisme siirecinde, hastalara anket hakkinda detayli bilgi verildi ve anket sorularim
anlamakta zorlandiklarinda hekim tarafindan anlayacaklar1 sekilde gerekli agiklamalar

yapild.

3.5. VERI TOPLAMA ARACI

Arastirma i¢in katilimcilara Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (EDE-Q-13)-

Kisa form uygulandi. Bu 6l¢ek toplam 13 sorudan olugsmaktadir.
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Arastirma i¢in katilimcilarin viicut agirhigi, viicut yag orani, VKI biyoelektrik
impedans analizi (Tanita) ile belirlendi. Obezite polikliniginde kayitli hasta dosyalarindan
ve hastane bilgi sisteminden katilimcilarin yas, nétrofil, lenfosit, monosit, insiilin, aglik
glukoz degeri, trigliserid, HDL, ¢ peptid degerleri alindi. Katilimcilarin mevcut verileri
alindi, yeni bir tahlil istenmedi. Alinan insiilin ve aglik glukoz degeri ile matematiksel formiil

kullanilarak HOMA-IR degeri incelenip, not edildi.

Katilimcilarin boy, bel ¢evresi, kalga ¢evresi dlgiimleri obezite polikliniginde kayitl
hasta dosyalarinda mevcuttu, dl¢iimler mevcut dosyadan not edildi. VKI, kilogram cinsinden
agirhigin, metre kare cinsinden boy uzunluguna boliinmesiyle hesaplanmistir (kg/m?).
Calismanmizda, katilimeilarin viicut agirligi, yag orani ve VKI 6lgiimleri, Tanita MC 780
Biyoelektriksel Impedans Analiz (BIA) cihaz1 kullanilarak gergeklestirildi. Biyoelektrik
Impedans Analizi (BIA) ile elektrik sinyali, su igerigi yiiksek olan kas dokusundan hizli
gecerken, yag dokusunda ise daha fazla direngle karsilasir. Bu yontemle, elektrik sinyali
viicut dokularindan gecerken farkli direnglere neden olur, bu da viicut kompozisyonunu
degerlendirmek icin kullanilir. Bilimsel olarak onaylanmig Tanita denklemleri kullanilarak

bu direng Slgiimleri, viicut yag yiizdesi ve diger viicut bilesenleri hakkinda bilgi saglar.

3.5.1. Yeme bozuklugu degerlendirme olcegi (eating disorder examination

questionnaire / EDE-Q-13)-Kisa form

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO), 1994 yilinda Fairburn ve Beglin
tarafindan gelistirilmistir. Yiicel ve arkadaslari tarafindan 2011 yilinda Tiirk¢e validasyonu
yapilmis olup, 0.93 i¢ tutarhilik katsayisi ve 0.91 test-tekrar test giivenilirligi elde edilmistir
(61). Bu 6lcek 28 maddeden, 4 alt dlgekten olusan bir ankettir. Olgekte >4 genel puan ve >4

alt puanlar, klinik olarak belirleyici bozuk yeme davranislari olarak kabul edilir (62).

Calismamizda kullandigimiz Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (EDE-Q-13)-
Kisa form Lev-Ari ve arkadaslar tarafindan gelistirilmistir (60). Yeme Bozuklugu
Degerlendirme Olgegi (EDE-Q-13)’ nin tiirkge versiyonunun gegerlilik ve giivenilirligi 2022
yilinda Esin ve arkadaslari tarafindan yapilmistir. Olge@in test-tekrar test giivenilirlik
katsayis1 0.93, i¢ tutarlilik 0,89 olarak bulunmustur (63). EDE-Q-13{in tiirk¢e versiyonu
yiiksek diizeyde gegerlilik ve giivenilirlik saglamistir (63). Bu 6l¢ek, yeme bozuklugu tanisi
ile iliskilendirilen 6zelliklerin araligini ve siddetini degerlendirmek iizere tasarlanmis olup,
13 maddelik bir ankettir. iki tiir veri {iretmektedir. Ilk olarak, yeme bozukluklarinin temel
davranis ozellikleri hakkinda siklik verileri saglayarak davranisin epizodlariin sayisini
sunar. Ikincisi ise, yeme bozukluklarmin psikopatolojisinin ydnlerinin ciddiyetini yansitan

alt 6lcek puanlarini sunar. Alt dlgekler arasinda Yeme Kisitlamasi, Sekil ve Agirligin Asir
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Degerlendirilmesi, Beden Memnuniyetsizligi, Tikanircasina Yeme ve Armmma yer
almaktadir. Belirli bir alt 6l¢cek puan1 elde etmek i¢in, ilgili maddelerin (asagida verilmistir)
puanlar1 toplanir ve toplam, alt 6lgegi olusturan toplam madde sayisina boliniir (63).
Calismamizda kullandigimiz EDE-Q-13 6l¢eginin genel puan ve alt 6l¢eklerinin cut off
degeri bulunmamaktadir. Cut off degeri olmadigindan genel puan degerlendirilmedi. Alt

Ol¢ekleri degerlendirip laboratuar verileriyle karsilagtirdik.
EDE-Q-13 Alt Olgekleri ve Soru Numaralar:
Kisith yeme 01,23

Beden sekli ve viicut agirhigr ile ilgili endise : 4,5

Beden memnuniyetsizligi 1 6,7

Tikinircasina yeme 1 8,9,10

Arinma 0 11,12,13
3.6. VERI ANALIZI

[statistiksel analizler icin Statistical Package for the Social Sciences v.22.0 yazilim
kullanildi. Tanimlayic1 istatistikler i¢in, normal dagilan siirekli veriler i¢in ortalama =+
standart sapma (SD), normal dagilmayan veriler ortanca ve ¢eyrekler arasi agiklik olarak
sunuldu. Kategorik veriler ise sayilar ve yiizdeler olarak sunuldu. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak degerlendirildi. ki grup karsilastirmasinda
kantitatif, normal olmayan dagilim ve bagimsiz verilerin analizinde Mann-Whitney U testi
kullanildi. Nicel, normal dagilim ve bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklemler-t
testi yapilmustir. Siirekli degiskenler arasindaki korelasyon katsayilarini hesaplamak igin
Spearman’in siralama testi ve Pearson’1n korelasyon analizi kullanildi. iki yonlii p degerinin

<0.05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.7. ETIK VE ONAM IZiINLERI

Calisma protokolii, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan incelenmis, 06.08.2024 tarihinde onaylanmistir. Karar numarasi 801
olarak belirlenmistir (EK-3). Calismaya katilanlardan onay alindiktan sonra bilgileri alinmis

ve onam formu okutulup imzalanmistir (EK-1).
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4. BULGULAR

4.1. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN KISILERIN DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI VE ANTROPOMETRIK OLCUMLERI

Calismaya Endokrinoloji ve Obezite Poliklinigine bagvuran obezite nedeniyle takipli
premenapozal VKI>30 toplam 200 kadin hasta alindi. Caligmaya alinan hastalarin yas
ortalamas1 37,83+8,99 yil, VKI ortalamas1 36,51+4,78 kg/m? idi. Bel cevresi ortalamasi
107,80+11,28 cm, kalca ¢evresi ortalamasi 126,72+10,52 cm, viicut yag ylizdesi ortalamasi
% 39,16+4,54 olarak bulundu.

Tablo 4.1. Demografik ozellikler ve antropometrik dl¢iimler.

Yas 37,83+8,99
VKI 36,51+4,78
Bel Cevresi 107,80+11,28
Kalga Cevresi 126,72+10,52
Viicut Yag Yiizdesi 39,16+4,54

4.2. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN KiSILERIN LABORATUVAR
DEGERLERI

Calismaya alman hastalarin notrofil degeri 4,89+1,48 10"3/uL, lenfosit degeri
2,35+0,71 1073/uL, nétrofil/lenfosit 2,30+1,19, monosit degeri 0,50+0,21 1073/uL,
monosit/lenfosit 0,2440,17, trigliserid degeri 134,32+60,69 mg/dl, HDL degeri 51,42+11,22
mg/dl, trigliserid/HDL 2,83+1,67, insiilin degeri 15,15+10,02 mU/L, glukoz degeri
96,03+15,23 mg/dl, insiilin rezistans1t (HOMA-IR) degeri 3,91+2,55, ¢ peptid degeri
2,98+1,03 ng/ml olarak bulunmustur.
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Tablo 4.2. Laboratuar degerleri.

Notrofil 4,89+1,48
Lenfosit 2,35+0,71
Notrofil/Lenfosit 2,30+1,19
Monosit 0,50+0,21
Monosit/Lenfosit 0,24+0,17
Trigliserid 134,32+60,69
HDL 51,42411,22
Trigliserid/HDL 2,83%1,67
Insiilin 15,15+10,02
Glukoz 96,03+15,23
HOMA_IR 3,9142.55
C peptit 2,98+ 1,03

4.3. YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI SONUCLARI

Katilimcilarin Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (EDE-Q-13)-Kisa forma
verdikleri yanitlara gore puan hesaplamasi yapilmistir. Hesaplama sonucuna gore alt
Olceklerin puan degerleri bulunmustur.Kisith yeme 3,15+1,75, beden sekli ve viicut agirligi
ile ilgili endise 4,65+1,86, beden memnuniyetsizligi 5,13+1,58, tikanircasina yeme
1,70+1,60, arinma 0,26+0,57 puan almistir.

Tablo 4.3. Alt 6l¢ek puanlari.

Kisith yeme 3,15+1,75
Beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise 4,65+1,86
Beden memnuniyetsizligi 5,13%1,58
Tikanircasina yeme 1,70+1,60
Armma 0,26+0,57
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4.4. INFLAMASYON BELIiRTECLERIi ve HOMA-IR
DEGERLENDIRILMESI

Inflamasyon belirtegleri arasinda nétrofil, lenfosit, nétrofil/lenfosit, monosit,

monosit/lenfosit, trigliserid/HDL bakilmistir.

4.4.1. Notrofil

Notrofil ile monosit (p<0.001), monosit/lenfosit (p<0.001), noétrofil/lenfosit
(p<0.001) arasinda anlaml iligki bulunmustur. Nétrofil sayist ile ndtrofil/lenfosit orani
pozitif korelasyon gostermektedir (r=0,671). Notrofil ile monosit ve monosit/lenfosit

oraninda da pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,385, r=0,245).

Notrofil ile HOMA-IR i¢in p=0,05 bulunmus olup, anlamli iliski olmasa da sinirda
saptanmustir. Notrofil ile viicut yag orani arasinda anlamh iliski saptanmistir (p=0,036).
Viicut yag orani arttikca notrofil sayisi da artmaktadir, pozitif korelasyon bulunmustur
(r=0,148). Notrofil ile alt 6lgeklerden beden sekli ve viicut agirhig ile ilgili endise, beden
memnuniyetsizligi arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0,048, p=0,024) ve pozitif

korelasyon saptanmistir (r=0,140, r=0,159).

4.4.2. Lenfosit

Lenfosit ile nétrofil/lenfosit (p<0.001), monosit/lenfosit (p<0.001) arasinda anlaml
iliski bulunmustur. Lenfosit sayisi arttikca noétrofil/lenfosit ve monosit/lenfosit orani

azalacaktir, negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,664, r=-0,585).

Lenfosit ile viicut yag orani arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur
(p=0,004) ve pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,203). Lenfosit ile arinma alt 6lgegi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gosterilmistir (p=0,025), korelasyon pozitif

bulunmustur (r=0,159).

4.4.3. Notrofil/lenfosit

Inflamasyon belirteclerinden olan nétrofil/lenfosit ile HOMA-IR arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p=0,017), korelasyon pozitif saptanmistir
(r=0,169). Notrofil/lenfosit ile armma alt 6lgegi arasinda anlamh iligki bulunmustur

(p=0,015), negatif korelasyon gostermektedir (r=-0,173).
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4.4.4. Monosit/lenfosit

Monosit/lenfosit ile  HOMA-IR arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmistir (p=0,014). Monosit/lenfosit oranmi artttkca HOMA-IR degeri de artmaktadir
aralarinda pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,174). Monosit/lenfosit ile VKI ve viicut yag
orani arasinda anlamli iliski saptanmustir (p=0,012 ve p<0.001). Monosit/lenfosit ile VKI ve

viicut yag orani arasinda negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,178, r=-0,261).

4.4.5. Trigliserid/HDL

Trigliserid/HDL orani ile insiilin, HOMA-IR, c¢ peptid arasinda anlamli iligki
bulunmustur (p=0,018, p<0.001, p=0,023) ve pozitif korelasyon gostermektedir (r=0,183,
r=0,251, r=0,161).

4.4.6. HOMA-IR

HOMA-IR ile alt dl¢ekler arasinda iliski bulunamamistir (p>0,05). HOMA -IR ile
VKI, viicut yag oram arasinda da anlamli iliski bulunmamaktadir (p=0,192, p=0,961).
HOMA-IR ile ¢ peptid (p<0.001), bel cevresi (p=0,003), bel/kal¢a (p<0.001) arasinda
anlamli iliski bulunmustur. HOMA-IR arttik¢a c peptid, bel ¢evresi, bel/kalca orani da artig
gostermektedir (r=0,594, 1=0,207, r=0,298).

4.5. ALT OLCEKLERIN DEGERLENDIRILMESI

4.5.1. Kisith yeme

Kisith yeme alt 6lgegi ile notrofil/lenfosit (p=0,727), monosit/lenfosit(p=0,778),
trigliserid/HDL (p=0,651), HOMA-IR (p=0,892) arasinda anlamli iliski bulunmamustir.
4.5.2. Beden sekli ve viicut agirhgi ile ilgili endise

Beden sekli ve viicut agirhigr ile ilgili endise alt 6lgegi ile notrofil arasinda anlamli

iliski bulunmustur (p=0,048) ve pozitif korelasyon saptanmustir (r=0,140).

Beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise ile bel ¢evresi (p=0,004), kalca ¢evresi
(p=0,014), VKI (p=0,024) arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski ve pozitif korelasyon
bulunmustur (r=0,206, r=0,175, r=0,160).

Beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise ile beden memnuniyetsizligi alt 6l¢ekleri

arasinda anlaml iligki (p<<0.001) ve pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,617).
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4.5.3. Beden memnuniyetsizligi

Beden memnuniyetsizligi alt 6lgegi ile notrofil (p=0,024), bel ¢evresi(p=0,026),
kalca ¢evresi (p=0,011), beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise (p<0.001), tikanircasina
yeme alt 6lgekleri (p=0,043) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski ve pozitif korelasyon
saptanmustir (r=0,159, r=0,159, r=0,181, r=0,617, r=0,143). Beden memnuniyetsizligi ile
glukoz arasinda anlamli iliski bulunmugstur (p=0,014) ancak negatif korelasyon goriilmiistiir

(r=-0,191).

4.5.4. Tikanircasima yeme

Tikanircasina yeme alt Ol¢egi ile notrofil/lenfosit (p=0,055), monosit/lenfosit
(p=0,435), trigliserid/HDL(p=0,549), HOMA-IR(p=0,230) arasinda anlamlh iligki
saptanmamustir. Tikanircasina yeme ile beden memnuniyetsizligi (p=0,043) ve arinma alt
Olcegi (p<0.001) arasinda anlamli iliski olup, pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,143,
r=0,272).

4.5.5. Arinma

Armma alt Olcegi ile lenfosit sayisi (p=0,025), nétrofil/lenfosit (p=0,015), yas
(p=0,004) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Lenfosit sayisi ile pozitif

korelasyon saptanmistir (r=0,159). Notrofil/lenfosit orani, yas ile negatif korelasyon

bulunmustur (r=-0,173, r=-0,202).

4.6. GRUPLAR ARASI DEGERLERIN KARSILASTIRILMASI

Insiilin direnci (HOMA-IR>2,5) 130 kisi de tespit edilmistir.70 kisi de ise insiilin
direnci saptanmamustir. Insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan gruplar arasinda

laboratuar degerleri, EDE-Q-13 alt 6lgekleri karsilastirilmistir.

Gruplar arasi verileri karsilagtirirken nétrofil homojen dagilim, diger parametreler
non homojen dagilim gdstermektedir. Normal dagilan veriler ortalama + standart sapma
(SD), normal dagilmayan veriler ortanca ve ¢eyrekler arasi agiklik olarak verilmistir. Tablo

4.4 de iki grup icin ndtrofil degerleri verilmistir.

Insiilin direnci olan grupta nétrofil ortalamasi 4,96+1,56 10”3/uL, insiilin direnci
olmayan grupta nétrofil ortalamasi 4,75+1,33 1073/ulL bulunmustur. Gruplara gore notrofil

degerinin ortalamalar1 arasinda anlamli iliski bulunmamaktadir (p=0,333).
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Tablo 4.4. insiilin direnci olan ve olmayan grupta nétrofil degerinin karsilastirilmasi.

insiilin Direnci Olan Insiilin Direnci Olmayan p

Notrofil 4,96+1,56 4,75+1,33 0,333

Insiilin direnci olan grupta lenfosit ortancast 2,30 (1,80-2,70) 10*3/uL iken insiilin
direnci olmayan grupta lenfosit ortancasi 2,30 (1,90-2,90) 10"3/uL olarak bulunmustur.

Gruplara gore lenfosit ortancalar1 arasinda anlamli iligki saptanmamaistir (p=0,652).

Insiilin direnci saptanan grupta nétrofil/lenfosit ortancast 2,11 (1,59-2,69) iken
insiilin direnci olmayan grupta notrofil/lenfosit ortancast 1,98 (1,49-2,50) bulunmustur.

Gruplara gore notrofil/lenfosit ortancalari arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p=0,307).

Insiilin direnci saptanan grupta monosit ortancast 0,47 (0,37-0,63) 10"3/uL iken
insiilin direnci olmayan grupta monosit ortancasi 0,43 (0,36-0,50) 10"3/ulL bulunmustur.

Gruplar arasinda monosit ortancalari i¢cin anlamli iliski bulunmaktadir (p=0,026).

Insiilin direnci saptanan grupta monosit/lenfosit ortancast 0,19 (0,15-0,25), insiilin
direnci olmayan grupta monosit/lenfosit ortancast 0,17 (0,14-0,22) olarak bulunmustur.
Gruplar arasinda monosit/lenfosit ortancalar1 i¢in anlamli farklilik bulunmamaktadir

(p=0,078).

Insiilin direnci bulunan grupta trigliserid ortancas1 123 (99,50-169) mg/dl iken,
insiilin direnci olmayan grupta trigliserid ortancast 108 (84,25-142,75) mg/dl olarak

bulunmustur. Gruplar arasinda trigliserid ortancalari i¢in anlamli iliski bulunmaktadir

(p=0,015).

Insiilin direnci saptanan grupta HDL ortancas1 48,50 (44-54) mg/dl iken, insiilin
direnci olmayan grupta HDL ortancasi 53 (47,75-63,25) mg/dl olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda HDL ortancalar1 i¢in anlamli iliski bulunmaktadir (p<0,001).

Insiilin direnci saptanan grupta trigliserid/HDL ortancas1 2,56 (1,87-3,70) iken,
insiilin direnci olmayan grupta trigliserid/HDL ortancast 2,02 (1,37-2,85) olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda trigliserid/HDL ortancalar1 i¢in anlamli farklilik

bulunmaktadir (p=0,001).

Insiilin direnci olan grupta c peptid ortancasi 3,29 (2,74-3,79) ng/ml iken, insiilin
direnci olmayan grupta c peptid ortancasi 2,20 (1,94-2,60) ng/ml olarak bulunmustur.

Gruplara gore ¢ peptid ortancalari arasinda anlamli iliski saptanmistir (p<0,001).
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Insiilin direnci bulunan grupta yas ortancas1 38 (28,75-44,00) yil iken, insiilin direnci
olmayan grupta yas ortancast 42 (33-46) yil bulunmustur. Gruplar arasinda anlamli bir

farklilik saptanmistir (p=0,034).

Insiilin direnci olan grupta bel cevresi ortancas1 109 (102-115,75) cm iken, insiilin
direnci olmayan grupta bel ¢evresi ortancasi 103,50 (97-113,75) cm olarak bulunmustur.

Gruplar arasinda bel ¢evresi ortancalari i¢cin anlamli iliski saptanmistir (p=0,009).

Insiilin direnci bulunan grupta bel/kalca ortancasi 0,86 (0,82-0,89) iken, insiilin

direnci olmayan grupta bel/kal¢a ortancasi 0,83 (0,78-0,86) bulunmustur. Gruplar arasinda

bel/kalga ortancalari i¢in anlamli iligski saptanmistir (p<<0,001).

Tablo 4.5. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan grubun degerleri.

Insiilin Direnci Olan Insiilin Direnci Olmayan p
Lenfosit 2.30 (1,80-2,70) 2,30 (1,90-2,90) 0=0,652
Notrofil/Lenfosit 2,11 (1,59-2,69) 1,98 (1,49-2,50) p=0,307
Monosit 0,47 (0,37-0,63) 0,43 (0,36-0,50) 0=0,026
Monosit/Lenfosit 0,19 (0,15-0,25) 0,17 (0,14-0,22) 0=0,078
Trigliserid 123 (99,50-169) 108 (84,25-142,75) 0=0,015
HDL 48 50 (44-54) 53 (47,75-63,25) 0<0,001
Trigliserid/HDL 256 (1,87-3,70) 2,02 (1,37-2,85) 0=0,001
C peptid 3.29 (2,74-3,79) 2,20 (1,94-2,60) 0<0,001
Yas 38 (28,75-44,00) 42 (33-46) 0=0,034
Bel cevresi 109 (102-115,75) 103,50 (97-113,75) 0=0,009
Kalca cevresi 126 (118-133) 126 (118-135) 0=0,801
Bel/Kalca 0,86 (0,82-0,89) 0,83 (0,78-0,86) 0<0,001
VKi 35,8 (32,6-39,5) 35,4 (32,1-38,2) 0=0,297
Viicut Yag Orani 39,05 (35,60-42,05) 38,60 (36,37-42,25) 0=0,957
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4.7. GRUPLAR ARASI ALT OLCEKLERIN KARSILASTIRILMASI

Tablo 4.6. insiilin direnci olan ve insiilin direnci olmayan grupta alt 6l¢eklerin karsilastiriimas.

. insiilin Direnci insiilin Direnci
Alt Olcekler p
Olan Olmayan

Kisith Yeme 3,00 (1,66-4,33) 3,33 (1,33-5,00) p=0,554
Beden Sekli ve Viicut Agirlig ile i i _

ilgili Endise 6,00 (3,50-6,00) 6,00 (3,00-6,00) p=0,863
Beden memnuniyetsizligi 6,00 (5,00-6,00) 6,00 (5,37-6,00) p=0,080
Tikanircasima Yeme 1,00 (0,33-2,41) 1,16 (0,66-3,33) p=0,165
Arinma 0,00 (0,00-0,33) 0,00 (0,00-0,33) p=0,621

Insiilin direnci olan grupta kisith yeme alt 6lgegi ortancast 3,00 (1,66-4,33) iken,
insiilin direnci olmayan grupta kisith yeme alt 6lgegi ortancasi 3,33 (1,33-5,00) olarak
bulunmustur. Gruplara gore kisith yeme alt Glgegi ortancalari arasinda anlamli iligki

saptanmamustir (p=0,554).

Insiilin direnci saptanan grupta beden sekli ve viicut agirlig: ile ilgili endise alt dlcegi
ortancast 6,00 (3,50-6,00) iken, insiilin direnci olmayan grupta beden sekli ve viicut agirhig
ile ilgili endise alt 6l¢egi ortancasi 6,00 (3,00-6,00) olarak bulunmustur. Gruplara gore beden
sekli ve viicut agirlhigr ile ilgili endise alt Olgegi ortancalar1 arasinda anlamli iliski

saptanmamustir (p=0,863).

Insiilin direnci bulunan grupta beden memnuniyetsizligi alt dlgegi ortancasi 6,00
(5,00-6,00) iken, insiilin direnci olmayan grupta beden memnuniyetsizligi alt 6l¢egi
ortancast 6,00 (5,37-6,00) olarak bulunmustur. Gruplara gore beden memnuniyetsizligi alt

Olcegi ortancalari i¢in anlamli iligski saptanmamustir (p=0,080).

Insiilin direnci bulunan grupta tikanircasina yeme alt dlgegi ortancasi 1,00 (0,33-
2,41) iken, insiilin direnci olmayan grupta tikanircasina yeme alt 6l¢egi ortancasi 1,16 (0,66-
3,33) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda tikanircasina yeme alt 6lgegi i¢in anlamlr iliski

saptanmamustir (p=0,165).

Insiilin direnci saptanan grupta armma alt 6lgegi ortancas1 0,00 (0,00-0,33) iken,

insiilin direnci olmayan grupta arinma alt Ol¢egi ortancast 0,00 (0,00-0,33) olarak

21



bulunmustur. Gruplara gore arinma alt 6lgegi ortancalar1 arasinda anlamh bir farklilik

saptanmamustir (p=0,621).
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5. TARTISMA

Calismamizda obez kadinlarda yeme davranig bozuklugu ile insiilin direnci,
inflamasyon belirtecleri arasindaki iligkiyi incelemeyi amagladik. Katilimecilara EDE-Q-13
anketi uygulanmis olup anketteki alt 6l¢ekler ile laboratuar parametreleri arasindaki iligkiye
bakilmistir. Calismamizin sonucunda obezlerde yeme davranis bozuklugu ile insiilin direnci
arasinda korelasyon saptanmamistir. Beden memnuniyetsizligi alt 6l¢egi ile ndtrofil arasinda
anlamli iliski (p=0,024), pozitif korelasyon (1=0,159), beden sekli, viicut agirlhig: ile ilgili
endise alt Olcegiyle noétrofil arasinda anlamli iligki (p=0,048), pozitif korelasyon
bulunmustur (r=0,140). Arinma alt Olgegiyle noétrofil/lenfosit arasinda anlamhi iliski
(p=0,015), negatif korelasyon saptanmistir(r=-0,173). Bu bulgularin disinda genel olarak alt
Olcekler ile inflamasyon belirtecleri arasinda korelasyon saptanmamistir. Calismamizda
kullandigimiz EDE-Q-13 daha giincel, pratik, kolay uygulanabilir bir ankettir. EDE-Q-13
Olceginde tikanircasina yeme ve arinma alt 6lgeklerinin olmasi bunlarla ilgili fikir sahibi

olmamiza katk1 saglamaktadir.

Kisith yeme alt 6lgcegi ile nétrofil/lenfosit (p=0,727), monosit/lenfosit (p=0,778),
trigliserid/HDL (p=0,651), HOMA-IR (p=0,892) arasinda anlaml iliski bulunmamuistir.
Jastreboff ve arkadaslarinin 267 kadinin dahil edildigi calismasinda kadinlarda kisitli yeme,

insiilin direnci ve VKI arasinda bir etkilesim bulunamamustir (64).

Beden sekli ve viicut agirlig: ile ilgili endise alt 6lgegi ile notrofil arasinda anlaml
iligki bulunmustur (p=0,048) ve pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,140). Literatiirde

bununla ilgili ¢alisma bulunamamastir.

Beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise ile bel ¢evresi (p=0,004), kalca ¢evresi
(p=0,014), VKI (p=0,024) arasinda anlamli iliski ve pozitif korelasyon bulunmustur
(r=0,206, r=0,175, r=0,160). Literatiirde bununla ilgili ¢caligma bulunamamustir.

Beden memnuniyetsizligi alt dlgegi ile ndtrofil (p=0,024), bel cevresi (p=0,026),
kalca ¢evresi (p=0,011), beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise (p<0.001), tikanircasina
yeme alt Olcekleri (p=0,043) arasinda anlamh iliski ve pozitif korelasyon saptanmistir
(r=0,159, r=0,159, r=0,181, r=0,617, 1=0,143). Beden memnuniyetsizligi ile glukoz arasinda
anlaml iliski bulunmustur (p=0,014) ancak negatif korelasyon goriilmiistir (r=-0,191).
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Literatiirde beden memnuniyetsizligi ile noétrofil, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, alt dlgeklerle

ilgili calisma bulunamamustir.

Tikanircasina yeme ile beden memnuniyetsizligi (p=0,043) ve arinma alt dlgegi
(p<0.001) arasinda anlaml iligki olup, pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,143, r=0,272).
Tikanircasina yeme alt oOlcegiyle ilgili ¢alisma bulunamamistir. Tikanircasina yeme
bozukluguyla ilgili caligmalar mevcuttur. Tikanircasina yeme bozuklugu olan obez
bireylerde hs-CRP, ESR ve WBC sayilar1 gibi yiiksek inflamatuar belirte¢lerin oldugu
gorilmisiir (65).

Armmma alt 6lgegi ile lenfosit sayis1 (p=0,025), notrofil/lenfosit (p=0,015), yas
(p=0,004) arasinda anlamli iligki bulunmustur. Lenfosit sayis1 arttik¢a arinma alt lgeginin
puani artmaktadir; pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,159). Notrofil/lenfosit orani, yas ile
negatif korelasyon bulunmustur (r=-0,173, r=-0,202). Literatiirde bununla ilgili yeterli veri,

¢alisma bulunmamaktadir.

Notrofil ile HOMA-IR i¢in p=0,05 bulunmus olup, anlaml iligki olmasa da sinirda

saptanmigtir.

Karakaya ve arkadaslarinin yaptigi calismada nétrofil ile insiilin direnci arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur (66). Yoshimura ve arkadaslarinin 11 kontrol ve 12 obez
hasta ile yaptig1 calismada notrofil, lenfosit ve monosit sayilar1t HOMA-IR ile anlamh

korelasyon gostermistir (67).

Notrofil ile viicut yag orani arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,036). Viicut
yag orani arttik¢a ndétrofil sayisi da artmaktadir, pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,148).
Liu ve arkadaslar1 nétrofil sayisinin toplam abdominal yag alani, visseral yag dokusu alani
ve visseral-deri alt1 yag (V/S) orant ile yakin bir korelasyona sahip oldugunu bulmuslardir
(68).

Notrofil ile beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endise ve beden memnuniyetsizligi
alt olgekleri arasinda anlamli iligkiler bulunmus (p=0,048, p=0,024), pozitif korelasyon

saptanmigtir (r=0,140, r=0,159). Literatiirde bununla ilgili calisma bulunmamaktadir.

Inflamasyon belirteglerinden olan nétrofil/lenfosit ile HOMA-IR arasinda anlamli
iligki (p=0,017), pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,169). Calismamizdaki bulguyla benzer
sekilde Can ve arkadaslarinin yaptig1 calismada nétrofil/lenfosit oran1 (NLR) ile insiilin
direncinin korele oldugu gosterilmistir (69). Notrofil/lenfosit ile arinma alt Slgeginde

anlamli farklilik saptanmistir (p=0,015), negatif korelasyon bulunmustur (r=-0,173).
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Monosit/lenfosit ile HOMA-IR arasinda anlamli iliski saptanmistir (p=0,014).
Monosit/lenfosit orani1 arttikca HOMA-IR degeri de artmaktadir, aralarinda pozitif
korelasyon bulunmustur (r=0,174). Monosit/lenfosit ile VKI ve viicut yag oran1 arasinda da
anlaml iliski saptanmustir (p=0,012 ve p<0.001). Monosit/lenfosit ile VKI ve viicut yag
oran1 arasinda negatif  korelasyon saptanmustir (r=-0,178,r=-0,261). Bununla ilgili

literatiirde ¢alisma bulunmamaktadir.

Trigliserid/HDL orani ile insiilin, HOMA-IR, c¢ peptid arasinda anlamli iliski
bulunmustur (p=0,018, p<0.001, p=0,023) ve pozitif korelasyon gostermektedir (r=0,183,
r=0,251, r=0,161). Farkli etnik kokenlerden katilimcilarin oldugu biiylik bir ¢alimada
trigliserid/HDL oraninin dogrusal olmayan bir etkilesim modelinde insiilin direnci ile pozitif

iliskili oldugu sonucuna varilmistir (70).

Trigliserid/HDL ile bel/kalca orani arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

bulunmustur (p=0,022) ve pozitif korelasyon saptanmistir (r=0,163).

HOMA-IR ile alt 6lgekler arasinda iligki bulunamamistir (p>0,05). HOMA -IR ile
VKI, viicut yag orani arasinda da anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0,192, p=0,961).
Yeniglirbiiz ve arkadaslarinin obez ve obez olmayan ¢ocuklarda inflamatuar parametreleri
karsilastirdig1 ¢alismasinda HOMAG-IR ile VKI arasinda istatistiksel acidan anlamli

korelasyon bulunmamigtir (71).

HOMA-IR ile c peptid (p<0.001), bel ¢evresi (p=0,003), bel/kal¢a (p<0.001) arasinda
anlamli iliski bulunmustur. HOMA-IR arttik¢a c peptid, bel ¢evresi, bel/kalca orani da artig
gostermektedir (r=0,594, r=0,207, r=0,298). Boyer ve arkadaslar1 da c¢alismamizdaki
bulguya benzer olarak HOMA-IR ile bel ¢evresi arasinda orta diizeyde anlamli bir
korelasyon bulmustur (72). Daha yiiksek HOMA-IR degerine sahip olmanin, 6glisemik
bireylerde daha yiiksek bel gevresi degerleri ile iligkili oldugunu gostermislerdir (72).

NLR, kolayca Olciilebilen bir parametredir ve fizyolojik stres ile diisiik dereceli
sistemik enflamasyonun belirlenmis bir gostergesidir (73). NLR’nin normal aralig1 yetiskin,
yasli olmayan ve saglikli popiilasyonlarda 0,78 ile 3,53 araliginda degigmektedir (1,65+1,96
SD (74) veya 1,70+0,70 (75)). Bizim g¢alismamizda NLR ortalamasi1 2,30+1,19 olarak

bulunmustur.

Caldiroli ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hafif siddetteki anoreksik hasta
grubunun ortalama NLR degeri, genel popiilasyonda bildirilen verilerle uyumlu olarak

1,7440,94 olarak belirlenmistir. Diger yandan, siddetli anoreksik hastalarin ortalama NLR
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plazma seviyesi 1,23+0,66 olarak belirlenmis ve daha diisilk degerlere hafif kayma

gorilmistiir (76).

Unver ve arkadaslarmin 53 anoreksiya nervoza ve 53 kontrol grubunun
karsilastirildigi ¢aligmasinda anoreksiya nervozali hastalarin WBC, nétrofil ve NLR

degerleri daha disiiktii (77).

Literatiirde Onceki arastirmalar yiiksek NLR’ nin hiicresel DNA hasarina neden
olabilecek ¢esitli proinflamatuar sitokinlerin (78,79) artan konsantrasyonuyla iliskili

oldugunu gostermistir.

Karakaya ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada notrofil/lenfosit oran insiilin direnci
saptanan obezlerde insiilin direnci bulunmayan obezlere gére daha fazla bulunmustur
(2,39£1,06 vs 1,97+0,91 p=0,04). Yine Karakaya ve arkadaglarinin yaptig1 bu calismada
noétrofil sayisi insiilin direngli obez hastalarda insiilin direnci saptanmayan obezlere gore

daha yiiksek bulunmustur (57801628 ve 4980+1838, p=0,02) (66).

Bizim caligmamizda ise insiilin direnci olan grupta nétrofil ortalamasi 4,96+1,56
1073/uL iken, insiilin direnci olmayan grupta notrofil ortalamasi 4,75+1,33 10"3/uL
bulunmus olup gruplar arasinda noétrofil degerinin ortalamalart i¢in anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p=0,333). Yine c¢alismamizda insiilin direnci bulunan grupta
notrofil/lenfosit ortancast 2,11 (1,59-2,69) iken insiilin direnci olmayan grupta
notrofil/lenfosit ortancast 1,98 (1,49-2,50) bulunmus olup gruplar arasinda nétrofil/lenfosit

ortancalar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,307).

Calismamizdaki 200 katilimcinin trigliserid/HDL ortalama degeri 2,83+1,67 olarak
bulunmustur. Insiilin direnci olan grupta trigliserid/HDL ortancas1 2,56 (1,87-3,70) iken,
insiilin direnci olmayan grupta trigliserid/HDL ortancast 2,02 (1,37-2,85) olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda trigliserid/HDL ortancalari i¢in anlamli iligki bulunmaktadir
(p=0,001). Literatiirde trigliserid/HDL oran1 ve insiilin direnci arasindaki iliskiye yonelik
calismalar bulunmaktadir. Pantoja-Torres ve arkadaslari, trigliserid/HDL oraninin 6ngoriicii
degerini incelerken sadece normal kilolu saglikli yetigkinleri ele almistir (80). Gong ve
arkadaslar tarafindan 2021'de yayimlanan ¢aligma da dahil olmak {izere, trigliserid/HDL
oraninin normal kilolu bireylerde insiilin direnci i¢in Ongoriicii degerini dogrulayan
calismalar mevcuttur (81-85). Buna karsilik, Yeh ve arkadaslar1 2019 yilinda VKI degeri
arttik¢a trigliserid/HDL oraninin da yiikseldigini rapor etmistir (86). Borrayo ve arkadaslari
2018 yilinda, trigliserid/HDL oranin1 hem asir1 kilolu/obez hem de normal kilolu kadinlar
i¢in insiilin direncini 6ngodrebilen etkili bir biyobelirteg olarak tanimlamistir (87). Baska bir

calismada %20'den fazlasi Afrikali Amerikalilar olmak {izere farkli etnik kokenlerden
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10.000'den fazla katilimciyr kapsayan en biiyiik calismada, trigliserid/HDL oraninin
dogrusal olmayan bir etkilesim modelinde insiilin direnci ile pozitif iliskili oldugu sonucuna

vartlmigtir (70).

Genel olarak, trigliserid/HDL oraninin 3,0'1 asmasi insiilin direnci ile baglantilidir.
Daha detayli incelendiginde, bu oran erkeklerde 3,5 veya daha yiiksek, kadinlarda ise 2,5
veya daha yiiksek oldugunda insiilin direncine isaret eder (88). Trigliserid/HDL oraninin
insiilin direncini ongdrmesi agisindan Baneu ve arkadasglarmin 2024 yilinda yaptigi
sistematik incelemede calismalarda bulunan ortalama sinir degerleri kadinlar i¢in 2,53,
erkekler i¢in 2,8'dir (89). Literatiirdeki trigliserid/HDL oraninin insiilin direncini 6ngérmesi
acisindan yapilan ¢alismalarda bulunan ortalama degerler, calismamizdaki insiilin direnci

olan grupta trigliserid/HDL ortalama degeriyle uyumlu bulunmustur.

Insiilin direnci olan grupta monosit ortancast 0,47 (0,37-0,63) 10"3/uL iken insiilin
direnci olmayan grupta monosit ortancasi 0,43 (0,36-0,50) 10"3/uL olarak bulunmustur.

Gruplar arasinda monosit ortancalari i¢cin anlamli iliski bulunmaktadir (p=0,026).

Insiilin direnci bulunan grupta monosit/lenfosit ortancasi 0,19 (0,15-0,25), insiilin
direnci olmayan grupta monosit/lenfosit ortancas1 0,17 (0,14-0,22) bulunmustur. Gruplar
arasinda monosit/lenfosit ortancalar1 i¢in anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,078). Zang
ve Liu'nun ¢aligmasinda insiilin direnci olan T2DM'li bireylerde monosit/lenfosit orani
insiilin direnci saptanmayanlara gore daha fazla tespit edilmistir (90). Literatiirde
monosit/lenfosit orani ve insiilin direnci ile ilgili kisith ¢alisma bulunmaktadir. Monosit ve
monosit/lenfosit ile psikiyatrik hastaliklar arasindaki iligskiyle ilgili c¢aligmalar
bulunmaktadir. Mazza ve arkadaslariin (91) vyaptiklar1 psikiyatrik semptomlarla
inflamasyon belirtecleri arasindaki iliskiyi inceleyen calismada sadece obsesif kompulsif
semptomlarla monosit/lenfosit oran1 arasinda anlamli pozitif korelesyon olmasi oldukca
onemli olarak degerlendirilmistir. Bagka bir ¢alismada ise monosit diizeyi yiiksekligi ile

yiiksek anksiyete arasinda iliski oldugu gosterilmistir (92).
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda insiilin direnci ile inflamasyon belirtegleri arasinda anlamli iligki

bulunmustur ve insiilin direnci arttik¢a inflamasyon da artmaktadir.

Premenopozal obez kadinlarda yaptigimiz ¢calismamizda yeme davranis bozuklugu

ile instilin direnci arasinda anlamli iliski bulunamada.

Obez kadinlarda yeme davranis bozuklugu ile inflamasyon belirtegleri arasinda genel
olarak anlamli iliski bulunamadi ancak yeme davranis bozuklugu dlgeginin (EDE-Q-13) alt
Olgeklerinden beden memnuniyetsizligi ve beden sekli viicut agirlig: ile ilgili endige alt
Olcekleri ile notrofil arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir. Bunun yani sira arinma alt
Olcegi ile notrofil/lenfosit arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Bu bulgulara

bakildiginda bu konuyla ilgili daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Obezite, yeme bozuklugu, insiilin direnci, inflamasyon iliskisinin biitiinciil
yaklagimla degerlendirilmesi onemlidir. Psikolojik ve endokrinolojik tedavilerin birlikte

gerekli olabilecegi g6z oniinde bulundurulmalidir.
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EKLER

EK 1: BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

Bu katilmis oldugunuz ¢alisma bilimsel bir aragtirma olup, arastirmanin adi “Obez

Kadinlarda Yeme Davranis Bozuklugu ile Insiilin Direnci ve inflamasyon Arasindaki iliski”
dir.

Obezite, saglig1 bozabilecek agir1 yag birikimi ile tanimlanan kronik ve karmagik bir
hastaliktir.Obezite, gelismis lilkeler basta olmak {izere tiim diinyada insan sagligini tehdit
eden 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir.Kiiresel olarak, obezite vakalariin sayisi
1975'ten bu yana neredeyse 1¢ katina ¢ikmistir.Obezite diyabetkardiyovaskiiler
hastaliklar,hipertansiyon,hiperlipidemi,cesitli kanserler olmak iizere birgok fiziksel hastalik
riskini artirmanin yaninda psikolojik rahatsizliklara da yol agmaktadir. Obezitenin insiilin
direncini,inflamatuar belirtegleri artirdig1 bilinmektedir.

Obezite ve yeme bozukluklari, ciddi fiziksel ve zihinsel saglik sorunlar ile
iligkilidir,obezite ile ortaya ¢ikan yeme bozukluklarna sahip bireyler, yalnizca yeme
bozukluklar1 olan bireylere kiyasla daha yiiksek risk altindadir. Bunun yaninda, obezite
yeme bozuklugu davraniglarina katkida bulunabilir ve tersi de gegerlidir.Obezitenin 6zsayg1
ve viicut memnuniyetsizligi lizerindeki etkilerinin, yeme bozukluklarinin gelisiminde de
muhtemelen 6nemli oldugu diistiniilmektedir.

Yeme davranis bozuklugu, bir kisinin fiziksel veya zihinsel sagligini olumsuz yonde
etkileyen anormal yeme davraniglart ile tanimlanan bir zihinsel bozukluktur. Belirli bir
zamanda sadece bir yeme bozuklugu teshis edilebilir. Yeme davranis bozukluklarinin tiirleri
arasinda, etkilenen kisinin kisa silirede ¢ok miktarda yemek yedigi tikinircasina yeme
bozuklugu; anoreksiya nervoza, kisinin kilo almaktan yogun bir sekilde korkmasi ve bu
korkuyu yonetmek i¢in yiyecekleri kisitlamasi veya asir1 egzersiz yapmasi; Bulimia nervoza,
etkilenen kisinin ¢ok yemek yemesi (asirtma) ve ardindan yemekten kurtulmaya caligsmasi
(temizleme) ve bir grup diger tanimlanmis beslenme veya yeme bozukluklar1 vardir.

Bu alanda iilkemizde yeme davranig bozuklugu ile insiilin direnci ve inflamasyon
arasindaki iliskiyi saptamak,yeme davranis bozuklugu inflamasyonu artirir mu1 tespit etmek
amaciyla yapilan arastirmalar 6nem tasimaktadir.

Degerli katilimci,bu anket,Medeniyet Universitesi Goztepe Prof.Dr.Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi endokrinoloji ve obezite polikliniginde yapilan “Obez kadinlarda
yeme davranis bozuklugu ile insiilin direnci ve inflamasyon arasindaki iliski” adli tez
calismast i¢in hazirlanmistir. Anketimiz Ede-g-13 yeme bozuklugu degerlendirme
Olceginden olugmaktadir.13 soru icermektedir.Sorular sadece son 4 hafta(28 giin) ile
ilgilidir.Her bir soru i¢in son 28 giiniin kag giiniinde deneyimlediyseniz o kadar giin sayisini
isaretleyiniz.Calismaya alinmasi planlanan katilimci sayis1 200 kisidir. Calismaya katilim
goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Arastirmadan elde edilen veriler sadece bilimsel amagh
kullanilacaktir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum
size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler alabilmek
icin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz
i¢in doktorunuza ulasabilirsiniz.
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Bu aragtirmaya katiliminizdan dolay1 sosyal giivenlik kurumunuza herhangi bir
maliyet yiliklenmeyecektir.Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir ddeme
yapilmayacaktir. Ayrica bu aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi
bakim hizmetleri i¢in sizden higbir ek iicret istenmeyecektir. Bu arastirmaya katilim istege
baghdir ve onay formunu imzaladiginiz tarihten itibaren 30 giin i¢inde calismadan
cekilebilirsiniz. Bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel olacak bir
duruma yol agmayacaktir. Neden ¢ekilmek istediginize dair bir sebep belirtmenize gerek
yoktur ve bunu yapmak tedavinizi etkilemeyecektir. Arastirmanin sonuglari bilimsel olarak
kullanilacaktir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz. Baska sorulariniz varsa, liitfen bu ¢alismanin
herhangi bir yonii hakkinda doktorunuza sormaktan ¢ekinmeyin. Ayrica e-posta adreslerimiz
ve telefon numaralarimiz araciligi ile ekibimizle iletisime gecebilirsiniz.

E-posta:
Telefon:

"Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalart okudum. Bana yukarida
konusu ve amac1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen
hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigim, istedigim zaman gerekgeli
veya gerekeesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.S6z konusu arastirmaya,
hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.”

Arastirmaci Doktor Katilimci
Adi-Soyadi:Ass.Dr.Merve GONEN Adi-Soyadi:
Imza: Imza:
Tarih: Tarih:
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EK 2: YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI (EDE-Q-
13)-KISA FORM

Degerli katilimel,

Bu anket,Medeniyet Universitesi Giiztepe Prof.Dr.Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi endokrinoloji ve obezite polikliniginde yapilan “Obez kadinlarda
yeme davramg bozuklugu ile insiilin direnci ve inflamasyon arasindaki iliski” adh tez cahsmasi icin hazirlanmistir. Anketimiz Ede-g-13 yeme bozuklugu
degerlendirme dilgefinden olusmaktadir.Cabsmaya katihm goniillililk esasina dayanmaktadir. Arastirmadan elde edilen veriler sadece bilimsel amach
kullanilacaktir.Katihminiz bizim icin degerlidir Anketimize zaman ayirdifiniz icin tegekkiir ederiz.

Dog.Dr.Hacer Hicran Mutlu

Dog¢.Dr.Kagan Giingor

Asistan Dr.Merve Ginen

Medeniyet Universitesi Prof.Dr.Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi/Endokrinoloji ve Metabozlima Hastaliklary/Aile Hekimligi

Sorulariniz igin:.
Ankete katlmay1 onayliyor musunuz?
() Onayhyorum

() Onaylamiyorum

1)isim Soyisim

2)Bel/Kalga Cevresi

Yeme Bozuklugu Degerlendirme ("chegi (EDE-Q-13)-Kisa form

Aciklama
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Asagidaki sorular sadece son dort hafta (28 giin) ile ilgilidir. Liitfen her soruyu dikkatlice okuyunuz. Asagndaki ifadeleri son 28 giiniin kag
giiniinde deneyimlediyseniz o kadar giin sayisi isaretleyiniz. Liitfen tim sorulary yamtlayiniz ve her soru igin bir yanit seciniz, Tesekkir ederiz.

EDE- | Son 28 giiniin kag giiniinde... 0 1-5 6-12 1315|1622 23-27 | Hergiin
Q-13

1. | bedeninizin geklint veya viicut agirhgmiz degigtirmek igin
yediginiz viyecek miktarni kasith olarak sinirlandirmaya galigtiniz?
(Bagarils olup olmadigimiz nemli degildir.)

1. | bedeninizin geklini veya viicut agirhiginiz degigtirmek igin
sevdiiniz herhangi bir yiyecegi beslenme diizeninizden ¢ikarmaya
caligtiniz? (Basarth olup olmadiginiz Gnemli degildir.)

3. | bedeninizin seklini veya viicut agirhginizi degigtirmek igin
yemenizle ilgili belirli kurallara (rnegin, kalori sirlandirmast)
uymaya calistniz? (Basarili olup olmadiginiz onemli degildir.)

4, | viicut agirhgimiz, kendiniz hakkindaki diigincenizi (yargimizr)
etkiledi?

5. | bedeninizin gekli, kendiniz hakkindaki diigiincenizi (varginizt)
etkiledi?

6. | viicut agiliginizdan memnun degildiniz?

7. | bedeninizin geklinden memnun degildiniz?

8. | bagka insanlarmn algimadik miktarda fazla olarak tammladiklan
kadar (artlara gore) yemek yediniz?

9, | yemek yemenizle ilgili kontrolii kaybetme hissine kapildiniz
(vemek yediginiz sirada)?

10. | asirt yeme ataklan yasadiniz (6rn. ahigilmadik miktarda fazla yemek
yediniz ve o sirada kontrolii kaybettiginizi hissettiniz)?

11, | bedenizin seklini veya viicut agrlifinizt kontrol etmek igin
kendinizi kusturdunuz?

12 | bedenizin seklini veya viicut agirhgimiz kontrol etmek igin mishil
{bagnrsak caligtirict) kullandiniz?

13. | viicut agurhginiz, bedeninizin seklini veya viicut yag miktarnizi
kontrol etmek veya kalori yakmak amactyla “takintih” ya da
“zorlayier” bigimde egzersiz yaptmiz?
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iUC Tarih ve Sayi: 13.11.2024-1062500

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

(2011-KAEK-55)

ARASTIRMANIN ACIK ADI

iliski

Obez Kadinlarda Yeme Davrams Bozuklugu Ile Insiilin Direnci ve Inflamasyon Arasindaki

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU —

ETIK KURULUN ADI

- istanbul Universitesi-Cerrahpasa Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
o 5 E - : Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Dekanhk Binasi, 34303 Kocamustafapasa Fatih
=2 ACIK ADRESI: i
=20 stanbul
g TELEFON

= E-POSTA

KOORDINATOR/SORUMLU )
ARASTIRMACI Dr.Merve GONEN
UNVANIADI/'SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU Aile Hekimligi
ARASTIRMACININ UZMANLIK
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU Goztepe Prof.Dr.Siileyman Yalgin $ehir Hastanesi/Aile Hekimligi
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANIADI/'SOYADI
DESTEKLEYICI
PROJE YURUTUCUSU
E‘ UNVANIADI/'SOYADI
= (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
- destek alanlar igin)
G DESTEKLEYiCiNiN YASAL
- TEMSILCISI -
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yvapilan performans
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Diger ise belirtiniz : Anket galismas:
ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI

Sayfa 1
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ARASTIRMANIN ACIK ADI Obez Kadmlarda Yeme Davrams Bozuklugu Ile insiilin Direnci ve inﬂamasyon
Arasindaki iligki
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU —

Belge Ady Tarihi Versiyon Numarasi Dili
ARASTIRMA PROTOKOLU | TURKCE
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU [ TURKCE
OLGU RAPOR FORMU -
ARASTIRMA BROSURU -

Belge Ada Agiklama

IDEGERLENDIRIL
EN BELGELER

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI ]
BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU R

[LAN -

YILLIK BILDIRIM -
SONUC RAPORU -

GUVENLILIK BILDIRIMLERI
DIGER: |

DEGERLENDIRILEN DIGER BELGELER

Anghilim Dal Ust yazs), Gizlilik Tahis 1 it & is, Helsinki

Sorumluluk paylagim belgesi, Iyi klinik uygulamalar klavuzu taghiitnamesi,
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Aragtirma projesinin daha Gnee yapiimadifi ya da bitirilmemis bir proje olmadigma dair
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- E Dr.Merve GONEN"in yiiriitiicliliigiinde, Dog.Dr.Hacer Hicran MUTLU nun damsmanhiginda, Dog.Dr.Kagan GUNGOR iin yardime: aragtirmacihginda
Z T | vapilmas: tasarlanan yukanda bagvuru bilgileri verilen klinik aragtirma bagvuru dosyas: ve ilgili belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri
2 E dikkate alinarak incelenmis olup, gergeklestirilmesinde etik sakmca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul dyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.

ETIK KURUL BILGILERI
ETiK KURULUN CALISMA ESASI iyi Klinik Uygulamalar1 Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ADI/
SOYADI: Prof. Dr. Mehmet Sarper ERDOGAN (Baskan)
ETIK KURUL UYELERI
Unvan/Ady'Soyad: Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet ':::?It;::l: Katilim *
Prof. Dr. Mehmet Sarper o 10 Cerrahpasa Tip EX Eo ER
ERDOGAN (Baskan) Halk Saghdi | oy iitesi Ko Ho H
Prof. Dr. Semra - Eo Ea Ho |ERX
OZDEMIR (Baskan Biyofizik IU Cerrahpasa Tip KK H
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KILING SAKALLI ve Hastalklarn Fakliltesi
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Yinetmelik kapsam disinda kalan aragtirmalar ise Etik Kurul biinyesinde olugturulmus 11 kisilik alt komisyon tarafindan degerlendirilmekte olup Saghk
Bakanhg iznine tabi degildir.
“Kigisel Verilerin Korunmasi Kanunu kapsammda cahsmaya katilan giniillilerin verilerinin korunmasi ile ilgili tedbirleri almak Arashrmacinm

S0ru mluluElumladlr"
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