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OZET

HiPOTIROIDI TEDAVIiSI ALAN OBEZ KADIN HASTALARDA
YEME DAVRANIS BOZUKLUGU

Tiroid hormonlar triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4), viicudun hemen hemen tiim
organ sistemine dogrudan ve dolayl olarak etki eder. Anormal tiroid fonksiyonlarinin duygu
durumu bozukluklarininin gelisiminde etkisi oldugu diistiniilmektedir. Olusan bu duygu
durum bozukluklarinin  yeme davramis bozuklugu patogenezine yol acabilecegi
diistiniilmektedir. Bu ¢alisma hipotiroidisi olan ve olmayan obez kadin hastalarin yeme
tutumlarin1 ve davranislarini karsilastirmak ve hipotiroidinin yeme davranis bozuklugu

tizerine etkisini degerlendirmek amaciyla yiiriitiilmiistiir.

Calisma Kasim 2022-Mayis 2023 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr. Siileyman
Yal¢in Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Obezite Poliklinigine bagvuran, 18-65 yas aras1 300
birey ile gergeklestirilmistir. Bireyler hipotiroidi tanist almis (replasman tedavisi altinda
otiroid) 150 hipotiroidi grubu (HG) ile 150 kontrol grubu (KG) olmak fizere iki gruba
ayrilmistir. Bireylerin sosyo-demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, komorbiditeler vb.), kan
tetkikleri, kullandig1 tedaviler mevcut dosyasindan not edilmistir. Bireylerin yeme davranis
bozuklugu durumunu degerlendirmek i¢in Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (EDE-
Q / YEDO) kullanilmistir. Tanita MC 780 Biyoelektriksel impedans Analiz (BIA) cihazi

kullanilarak bireylerin viicut agirligi ve yag orani 6l¢iimleri yapilmistir.

Calismaya alman 300 kadin hastanin yas ortalamasi 44,15 + 11,38 yil, Viicut Kitle
Indeksi (VKI) ortalamas1 37,09 + 5,8 kg/m2 dir. Calismadaki hipotiroidi grubu (HG) ve
kontrol grubu (KG) arasinda yas ortalamasi, TSH, Ag¢lik Kan Sekeri (AKS), HbAlc,
arasinda anlamli fark bulunmadi. HG ve KG arasinda HOMA-IR (p = 0,047), sT4 (p<0,001),
sT3 (p<0,001), yeme bozuklugu varligi(p=0,016), global puan (p=0,039) degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edilmistir

Calismaya katilanlarin tiimiinde yeme bozuklugu tizerine etki eden bir¢ok faktor

oldugu saptanmistir. T4 azalmas1 (p=0,002), kilo artis1 (p=0,002), VKI artis1 (p<0,001),

Xii



HOMA-IR artis1 (p=0,014), diisiik yas (p=0,002), menopoza girmemis (p=0,012) olanlarda
yeme bozuklugunun arttig1 saptanmastir.

Yeme bozuklugu iizerinde kilo, yas, menopoz durumu, VKI, HOMA-IR, sT4 diizeyi
gibi birgok faktoriin etkili oldugunu saptadik. Her iki grupta da TSH ile yeme davranis
bozuklugu arasinda istatiksel anlamda bir iliski saptayamadik. Ancak her iki grupta da sT4
degerinin diistiikce yeme bozuklugunun artmasi tiroid hormonlarinin yeme bozuklugu

tizerine etkisinin olabilecegini diisiindliirmektedir.

Anahtar kelimeler: Hipotiroidi, EDE-Q / YEDO (Yeme Bozuklugu Degerlendirme

Olgegi), tiroid hormonlar1
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ABSTRACT

EATING BEHAVIOR DISORDER IN OBESE FEMALE PATIENTS RECEIVING
HYPOTHYROID TREATMENT

Thyroid hormones triiodothyronine (T3) and thyroxine (T4) have direct and indirect effects
on nearly all organ systems in the body. Abnormal thyroid functions are believed to
contribute to the development of mood disorders. It is hypothesized that the resulting mood
disorders may play a role in the pathogenesis of eating behavior disorders (EBD). This study
aims to compare the eating attitudes and behaviors of obese women with and without

hypothyroidism and evaluate the impact of hypothyroidism on eating behavior disorders.

The study was conducted between November 2022 and May 2023 at the Goztepe Prof. Dr.
Siileyman Yal¢in City Hospital Endocrinology and Obesity Clinic, involving 300
individuals aged 18-65. The participants were divided into two groups: 150 individuals with
hypothyroidism (under replacement therapy, euthyroid) forming the hypothyroidism group
(HG) and 150 individuals without hypothyroidism forming the control group (CG). Socio-
demographic characteristics (age, gender, comorbidities, etc.), blood test results, and
information about treatments were recorded from the participants’ medical records. The
Eating Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q) was used to assess the presence of
eating behavior disorders. Body weight and fat percentage measurements were taken using

the Tanita MC 780 Bioelectrical Impedance Analysis (BIA) device.

The mean age of the 300 female participants was 44.15 + 11.38 years, and the mean Body
Mass Index (BMI) was 37.09 + 5.8 kg/m?. There were no significant differences in mean
age, TSH, Fasting Blood Sugar (FBS), HbA1c between the hypothyroidism group (HG) and
the control group (CG). Statistically significant differences were observed in HOMA-IR (p
=0.047), sT4 (p <0.001), sT3 (p < 0.001), the presence of eating disorders (p = 0.016), and
global score (p = 0.039) between HG and CG.

It was found that various factors influenced eating disorders in all participants. A decrease

in sT4 (p = 0.002), weight gain (p = 0.002), an increase in BMI (p < 0.001), an increase in

Xiv



HOMA-IR (p =0.014), lower age (p = 0.002), and not being in menopause (p = 0.012) were

associated with an increase in eating disorders.

We found that factors such as weight, age, menopausal status, BMI, HOMA-IR, and sT4
levels significantly impact eating disorders. In both groups, we did not observe a statistically
significant relationship between TSH and eating behavior disorders. However, the decrease
in sT4 values in both groups suggests that thyroid hormones may have an effect on eating

disorders.

Keywords: Hypothyroidism, EDE-Q (Eating Disorder Examination Questionnaire), thyroid

hormones
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1. GIRIS ve AMAC

Hipotiroidizm hem birinci basamak saglik hizmetlerinde hem de uzmanlik
alanlarinda, giinliik klinik pratiklerimizde en sik karsilasilan endokrinolojik patolojilerden
biridir. Hipotiroidizm, tiroid hormonlarinin iiretiminde bir azalmanin oldugu klinik bir
durum olarak tanimlanir (1). Kadinlarda, yaslilarda ve belirli etnik gruplarda daha yaygin
gortilen bir tiroid disfonksiyonudur. Klinik/asikar hipotiroidizmde TSH seviyelerinde
yiikselme ve sT4 diisiik seviyeleri bulunur. Subklinik hipotiroidizmde ise sT4 seviyeleri
normalken serum TSH yiiksektir (2). Tiroid hormonlari; enerji harcamasi, termojenez,
protein, Kkarbonhidrat ve lipit metabolizmasi da dahil olmak iizere metabolizmanin
diizenlenmesinde Onemli bir rol oynar. Tiroid fonksiyon bozuklugu obeziteye veya
metabolik sendrom, hipertansiyon, hiperglisemi ve dislipidemi gibi obezite ile iligkili

hastaliklara yol agabilir (3).

Obezite, ozellikle gelismis tilkeler basta olmak iizere tiim diinyada insan sagligini
tehdit eden 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Cin'de, 6nceki galismalar, obezite
prevalansinin son yirmi yilda, 6zellikle biiyiik sehirlerde agikca arttigini gdstermistir (3).
Kiiresel olarak, obezite vakalarmin sayis1 1975'ten bu yana neredeyse ii¢ katina ¢ikmuigtir.
Viicut kitle indeksindeki artis, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi birgok
kronik hastalik i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (4). Obezite ve yeme bozukluklari, ciddi
fiziksel ve zihinsel saglik sorunlari ile iliskilidir ve obezite ile ortaya ¢ikan yeme
bozukluklarina sahip bireyler, yalnizca yeme bozukluklar1 olan bireylere kiyasla daha
yiiksek risk altindadir. Dahasi, obezite yeme bozuklugu davranislarina katkida bulunabilir
ve tersi de gecerlidir (5). Obezitenin 6zsaygi ve viicut memnuniyetsizligi tizerindeki
etkilerinin, diyet davranislarini tesvik etme rolleri kadar, yeme bozukluklarinin gelisiminde

de muhtemelen 6nemli oldugu diisiiniilmektedir (6).

Yeme davranis bozuklugu, bir dizi tanim icermesine ragmen temelde, bireylerin
fiziksel goriinlim, viicut agirligt ve beden algisiyla ilgili olumsuz diisiincelerle birlikte
gelisen ve besin tliketimi ile emiliminde bozukluklar1 igeren bir psikososyal sorundur. Bagka
bir ifadeyle bu durum, bireylerin olumsuz yeme davranislari ve beslenme aligkanliklar ile
iliskili olarak ortaya ¢ikan psikososyal sorunlari igerir (7). Kilo, viicut sekli ve yeme ile ilgili

bozulmus tutumlar, bu bozukluklarin devam etmesinde 6nemli bir rol oynar. Bu endiseler

1



cinsiyete gore degisebilir; 6rnegin, erkeklerde viicut imaj endiseleri genellikle kas gelisimi
tizerinde odaklanabilirken, kadinlarda bu endiseler daha ¢ok kilo kaybina odaklanabilir (8).
Tiim yeme bozukluklari, fiziksel sagligi 6nemli dl¢iide bozar ve psikososyal islevi bozar.

Obezite ise kendisi basli basina bir yeme bozuklugu olarak kabul edilmez (9).

Yeme bozukluklarini degerlendirmek amaciyla bir¢ok o6lgek mevcuttur. Bu
calismamizda Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi’ni (Eating Disorder Examination —
EDE / YEDO) kullandik

Yapilan calismalarda onceden var olan tiroid hastaliginin, yeme bozukluklarinin
gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (10). Literatiirde tiroid hastalig1 ile
iligkilendirilen yeme bozukluklarina dair (11, 12) ve tiroid fonksiyon bozukluklariin yeme
bozukluklarinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirabileceginin one siiriildiigii baz1 galismalar

vardir (13).

Biz de bu calismamizda, Endokrinoloji-Obezite poliklinigine bagvuran takipli
hipotiroidi tanili obez kadin hastalarda ve kontrol grubunda hipotiroidi ile yeme davranis

bozuklugu arasindaki iliskinin arastirilmasini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TIROID BEZi

2.1.1. Tiroid bezi

Tiroid bezi, déllenmenin 24.giinliinden sonra embriyoda olusan insan viicudunun ilk
endokrin bezidir (14). Tiroid bezi, tiroid parankimine septa gonderen ve tiroid bezini birkag
lobiile ayiran ince, yogun bir bag dokusu tabakasi olan tiroid kapsiilii ile gevrilidir (15).
Ikinci ve iiciincii trakea halkalarinda isthmus tarafindan baglanan iki loba ayrilir. Vertebral
C5-T1 seviyelerine karsilik gelir (16). Salgiladigi hormonu olan ve iyot igeren tiroksin,

yasam i¢in esansiyeldir (17).

2.1.2. Tiroid hormon fizyolojisi

Tiroid hormonlari, yetiskinlerde hem metabolizmanin diizenlenmesi hem de normal
gelisimin ger¢eklesmesi i¢in gereklidir (18). Tiroid hormonlari ayrica embriyogenez, oksijen

tiiketimi, protein, karbonhidrat, lipit ve vitamin metabolizmasinda da etkilidir (19).

On hipofizden salgilanan tiroid stimiile edici hormon (TSH), tiroid bezi iizerindeki
reseptorlerini etkiler. Iki tip tiroid bezi reseptdr geni mevcuttur. TRa ve TR . Bu reseptorler
farkli organ ve dokular {izerinde yerlesmis bulunmaktadir. Gelisim ve eriskin donemlerinde

bu reseptorler, dokularda farkli ekspresyon paternlerine sahip olurlar (20).

Tiroid hormonu, hipotalamo-hipofizier aksin diizenlemesiyle, tiroid bezinden
salgilanir. Tiroid releasing hormonu (TRH), hipotalamustan salinir ve hipofizdeki
reseptorlerine baglanip, TSH salinimini saglar. TSH saliniminda dopamin, seratonin ve

leptinin diizenleyici rolii vardir. (18).

Tiroid bezinin ana iiriinii olan tiroksin (T4), aslinda aktif form olan triiyodotironin
(T3) hormonunun pro-hormon formudur. T4 ‘den T3 olusmasina deiyodinasyon denir ve T4
hormonundan bir iyot atomunun ¢ikarilmasiyla olusur. Bu deiyodinasyon asamasi tiroid bezi

disindaki bir periferik dokuda deiyodinaz enzimleriyle gerceklesir (21).

Tiroid hormonunun depo formunu temsil eden tiroglobulin biiylik bir glikoproteindir

(22). T3 ve T4 hormonu tiroidin igerisinde bulunan tiroglobulin kompleksine baglhdir (17).



Tiroidlerin TSH tarafindan uyarimi ile tiroglobulin kompleksleri pargalanarak T3 ve T4
salinir. Tiroglobulin, tiroid ile ilgili bir immiinojenik bir protein oldugu igin, tiroid iligkili

patolojisi olmayan bireylerde dahi antiTG saptanmustir (22).

Hormonlar viicut i¢in gerekli oldugu zaman, tiroglobulin kompleksi pargalanir T3 ve
T4 hormonlar1 kana gecerek, kandaki tasiyici proteinler ile baglanirlar. Serbest kalan az

miktardaki T3 ve T4 hormonu biyolojik olarak aktiftir (17).

T4, TSH “in etkisi ile tiroid bezi tarafindan salinir. Dolagima salgilanan serbest T4
hem plazmada hem de dokularda bulunan proteinlere bagh T4 ile denge igindedir (23).
Dolagimdaki tiroid hormonlarinin azalmasi, TRH ve TSH firetimini uyararak artmasina
neden olurken; hormonlarin kandaki seviyesinin artmasi ise tam tersine TRH ve TSH
salinimini baskilar (negatif geri bildirim). Hipotalamus-Pituitary-Tiroid (HPT) aks1 iizerinde
tiroid hormonlar1 (TH) disinda; merkezi sinir sistemi, periferik dokular ve diger lokal
etkenlerin de diizenleyici rolii bulunur. Bunlar; HPT aks1 tizerinde TRH ve TH’larina olan

duyarliligin diizenlenmesi ile tiroid fonksiyonlarini etkileyebilirler (24).

TRH tiroid fonksiyonlar1 iizerine olan etkisinin yani sira; beslenme davranisi,
termojenez, l6komotor aktivasyon, otonomik regiilasyon gibi merkezi etkileriyle de enerji
hemostazinin diizenlenmesinde 6nemli bir role sahiptir. TRH ndronlar ya kilo kaybin1 ve
enerji harcamasini arttiran alfa-melanosit uyarict hormon (a-MSH) ve kokain ve amfetamin
diizenleyici transkript (CART) iceren leptin duyarli néronlardan projeksiyon alir ya da kilo
alimin1 arttiran ve enerji harcamasini azaltan noropeptit-Y(NPY) ve agute iliskili peptit

(AGRP) igeren noronlardan projeksiyon alir (25).

TSH, tiroid fonksiyonu, farklilagma ve biiylime i¢in hayati dneme sahiptir. Asir1
TSH, daha fazla tiroid hormonu iiretimine ve guatr olusumuna yol acarken, TSH eksikligi
hipotiroidizm ve bez atrofisine neden olur. TSH, tiroid hormonu sentezi ve salgilanmasinda

yer alan adimlarin tamamini uyarir (24).

THR'leri; Ostrojen reseptorii, D vitamini reseptorii, peroksizom proliferator-aktive
edici reseptorler (PPAR'lar), retinoik asit reseptorii (RAR) ve retinoid X reseptorii (RXR) nii

iceren niikleer reseptor siiper ailesine aittir (26).

T4 veya T3'Un hedef hiicrelere diffiizyon yoluyla girdigi diisiiniilse de molekiiler
caligmalarla bu ge¢isin ¢esitli plazma membran tasiyicilarinin araciligiyla oldugu

gosterilmistir (30, 31).

Insanlarda TSH'nin biyolojik yar1 émrii yaklasik 60 dakika kadardir. TSH, biiyiik

olgiide bobreklerde ve daha az oranda karacigerde parcalanir. Sitokinlerin etkisiyle tiroid
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fonksiyonunun kronik inflamasyon durumunda baskilanabilecegini ve bu durumun kilo

kaybina sebep olabilecegini diisiindiirmektedir (23).

Iyodun tiroid hormonu sentezindeki rolii ¢ok énemlidir. Tyot eksikligi guatr, tiroid
nodiilii, hipotiroidizm, kretinizm gibi durumlara neden olur (29). Tiroid bezi iyodun yetersiz
veya fazla oldugu durumlarda dahi iyodu etkili bir sekilde kullanma yetenegine sahiptir.
Iyodun fazla oldugu durumlarda, tiroid bezi iyodun organifikasyonunu akut olarak inhibe
eder. Buna “akut Wolff-Chaikoff etkisi” denir. Bu etki birka¢ giin siirer, sonrasinda “kagis
fenomeni” denen bir mekanizma ile iyodun organifikasyonu ve tiroid hormonlarinin normal

olarak sentezlenmesi devam eder (30).

TSH salgilanmasi giin i¢inde degisiklik gosterir. Sabahin erken saatlerinde TSH
seviyeleri en yiiksek seviyede iken, gece saatlerinde ise diisme egilimi gosterir. Ayni kiside,
giin i¢inde farkli zamanlarda dl¢iilen TSH degerinin 0.2-1.6 mU/mL aras1 degisimleri normal
kabul edilmelidir. Dolayistyla TSH 6l¢limiiniin sabah saatlerinde yapilmasi standardizasyon

icin onerilir (31).

2.2. HIPOTIiROIDi TANIMI VE EPIDEMIiYOLOJISi

Hipotiroidi; metabolizmanin yavaslamasi ile karakterize, doku diizeyinde tiroid
hormon eksikligi veya etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir (31). Trioid bezinin en
stk goriilen fonksiyonel hastaligidir (32). Hipotiroidinin en sik sebepleri iyot eksikligi ve

otoimmiin tiroid hastaligidir (Hashimoto tiroiditi) (33).

2.2.1. Hipotiroidizmin etyolojisi

3 gruba ayrilir:

e Primer hipotiroidi: Tiroid bezinin yetersizligiyle iligkili,
e Sekonder hipotiroidi: TSH yetersizligiyle iligkili,

e Tersiyer hipotiroidi: TRH yetersizligiyle ilskili.

Santral sinir sistemine bagli olarak ortaya ciktig1 i¢in sekonder ve tersiyer

hipotiroidiye, “santral hipotiroidi” de denir (31).

Primer hipotiroidizme yol acan durumlar arasinda; kronik otoimmiin tiroidit
(Hashimoto tiroiditi), iyot eksikligi, baz1 ilaglar (amiodaron, lityum, antiepileptikler vb.),
Iyatrojenik olarak radyoaktif iyot alimi, gegici tiroiditler (postpartum, viral-De Quervain
sendromu), tiroid bez infiltrasyonlar1 (tioid kanseri, sarkoidoz, Riedel tiroiditi) ve genetik

nedenler sayilabilir (29).



Santral hipotiroidizm ise; hipofiz tlimdrleri, hipofiz disfonksiyonu, hipotalamik
disfonksiyon, TSH veya TRH direnci, bazi ilaglar (dopamin, glukokortikoid vb.) gibi
nedenlerden dolay1 ortaya ¢ikar (29).

Asikar veya klinik hipotiroidizmde serbest T4 hormon diizeyleri referans araligindan
diisiik iken, TSH diizeyleri referans araligindan yiiksektir. TSH diizeyinin referans araliginin
tizerinde, serbest T4 hormon diizeyinin normal aralikta oldugu duruma ise hafif veya
subklinik hipotiroidizm denir. Subklinik hipotiroidizm genellikle erken tiroid yetmezligini

gosterir (29).

2.2.2. Hipotiroidizmin epidemiyolojisi

ABD'de gergeklestirilen Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National Health
and Nutrition Examination Survey-NHANES III) ¢alismasinin bulgularina gore, 12 yas ve
tizerindeki bireylerde hipotiroidi yayginlig: klinik hipotiroidi i¢in %0,3, subklinik hipotiroidi
icin ise %4,3 olarak belirlenmistir (34). Yillik olarak hipotiroidi insidansi, kadinlarda 1000
kiside 3.5, erkeklerde ise 1000 kiside 0.6 olarak rapor edilmektedir. Hipotiroidi, kadinlarda
erkeklere kiyasla 5 ila 8 kat daha sik gozlenmektedir (31). Colorado tiroid hastaligi
prevalansi c¢aligmasinda, saglik fuarma katilan goniillii bireylerde TSH st sinirmin 5.0
mlU/L kullanildig1 bir ¢alismada, tiroid hormonu kullanmayan bireylerde sirasiyla %8,5

subklinik hipotiroidi ve %0,4 asikar hipotiroidi prevalansi bildirilmistir (35).

2.2.3. Hipotiroidizm teshisi

Hipotiroidiye 06zgii klinik belirtilerin  olmamasi1 nedeniyle, tan1 genellikle
biyokimyasal hormon Olglimlerine dayanmaktadir (31). Tiroid fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde, TSH o6l¢iimii, en hassas ve uygun maliyetli birinci basamak
yaklagimidir. Saglikli bir popiilasyonun yaklasik %95'1, serum TSH degerlerinin 0.4 ile 2.5
mU/L araliginda oldugu belirlenmistir (36). TSH'nin tek basma bir tarama testi olarak
kullanilmasi, yaniltici olabilecek durumlar da mevcuttur. Bu nedenle, tiroid hastaliklarinin
degerlendirilmesinde genellikle TSH'nin yani sira sT4 diizeyine de bakilmasi 6nerilmektedir
(37).

Hipotiroidiye bagli biyokimyasal tabloda, diisiik serbest T4 diizeyine yanit olarak
yiksek TSH seviyesi gozlenir. Yiiksek TSH diizeyi, primer hipotiroidizm teshisini
dogrulayan diisliik total T4 veya serbest T4 seviyeleri ile bulunabilir. Laboratuvarlar
genellikle TSH i¢in normal deger araligin1 0.35-4.5 mU/mL olarak belirtmektedir. Ancak,
geng yetiskinler ve orta yash bireyler i¢in normal TSH sinirlar1 genellikle 0.5-2.5 mU/mL
arasinda kabul edilir. TSH'nin alt sinir1 genellikle 0.5 mU/mL olarak kabul edilir. Sagliklt
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geng popiilasyonda ise TSH iist sinir1 yasa bagli olarak 4 mU/mL'dir. Yas gruplarina gore,
70-79 yas arasinda 6 mU/mL ve 80 yasin iizerinde 7.5 mU/mL'ye kadar TSH iist sinir

artabilir. Yasla birlikte TSH artiginin adaptif bir mekanizma oldugu 6ne stiriillmektedir.

Gebelikte ise 1. trimesterde TSH st sinir1 2.5 mU/mL, 2. trimesterde 3 mU/mL ve
3. trimesterde 3 mU/mL olarak kabul edilir. T4 monoterapi tedavisi alan hastalarda hedef
TSH degeri genellikle 0.5-2.5 mU/mL olarak belirlenir. Yiiksek riskli kisilerde, 70 yasin
tizerinde olanlarda, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, osteoporoz
gibi durumlari olanlarda hedef TSH degeri 1-4 mU/mL olarak belirlenmelidir (38). Sekil
2.1°de TSH diizeyine gore tiroid fonksiyon bozukluklarinin ayirici tanis1 sematize edilmistir
(31).

Hipotiroidi siphesi
Serum TSH
Y l Y
Diigink Normal Yiksek
Y
Y Y Y
sT4 Hipotiroidi Hipotiroidi %
suphesi dusik suphesi yluksek
¥ Y Y LA Y
Dusik Normal ileri teste sT4 diisiik sT4 normal
gerek yok
\ \ !
Santral TSH A Y . .
hipotiroidi baskilanmasinin Asikar primer Subklinik
diger nedenleri sT4 hipotiroidi * hipotiroidi *
| | _ l
Hipofiz MRG D"Y"k m Y :
hipofizin diger s orma TSH tekrarn
hormonlari Y ¢
L Anti-TPO kontroli
A Santral hipotiroidi Otiroid

* Primer asikar veya subklinik hipotiroidi saptanan tiim hastalar en azindan tedavi basinda bir kez, ancak daha sonra
gerekirse takipler sirasinda US ile mutlaka degerlendirilmelidir.

Sekil 2.1. Hipotiroidizmli olgularda tamsal yaklasim.

2.2.4. Hipotiroidizmin semptomlar:

Tiroid hormon eksikligi, klinik semptomlar agisindan kisiden kisiye degisiklik
gosterir ve bu degisim hipotiroidinin nedenine, siiresine ve siddetine baglidir. Genellikle,
fiziksel ve zihinsel aktivitelerin yavaslamasi ve birgok organ fonksiyonunun azalmasi gibi
belirtiler gozlenir (39). Hipotiroidizmde kuru cilt, kilo artisi, soguk intoleransi, terleme
azlig, kabizlik, ses kisikligi-boguk ses, parestezi gibi semptomlar yaygindir (40). Ancak, bu
belirtiler, normal tiroid fonksiyonuna sahip kontrol grubuyla karsilastirildiginda yiiksek
duyarhilik veya oOzgiilliige sahip degildir ve Onceki arastirmalar, yasli popiilasyonda

hipotiroidizme 6zgii belirtilerin nadir oldugunu gostermistir (41).

7



Hipotiroidizm; hafiza yetersizligi, dikkat kayiplari, bilissel problemlerin yaninda
ozellikle duygudurum bozukluklariyla iliskilendirilen artmig bir psikiyatrik morbiditeyle de
iliskilidir (43,47,48) .

Hipotiroidizm total kolesterol, LDL ve homosistein diizeylerini de arttirir.
Hipotiroidizmin uzun siireli sonuglar1 genellikle asikar hipotiroidi tedavi altinda oldugu i¢in
subklinik hipotioridide gozlemlenmistir (29). TSH degerinin 10 mIU/L {izerinde oldugu
subklinik  hipotiroidizm, kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riskinde artisla

iliskilendirilmistir (44).

2.2.5. Hipotiroidizm taramasi

Hipotiroidizmin yayginligi, kolay teshis edilebilir olmas1 ve maliyeti uygun tedavisi
mevcut olmasina ragmen, genel popiilasyonun belirli alt gruplarinda TSH taramasi
konusunda heniiz bir fikir birligi saglanmamistir. Amerikan Tiroid Dernegi, Amerikan
Klinik Endokrinologlar Dernegi ve Latin Amerika Tiroid Dernegi gibi birgok kurulus,
0zellikle kadinlarda belirli bir yasin {izerinde tarama yapilmasini dnermektedir (35 yas tizeri

bireyler i¢in 5 yilda bir veya 60 yas iizeri bireyler i¢in periyodik olarak) (46, 53).

Asemptomatik Yetiskinlerin Tiroid Disfonksiyonu Agisindan Taranmasina Iliskin

Alt1 Kurulusun Onerileri asagidaki tabloda verilmistir (45).

Tablo 2.1. Tiroid disfonksiyonunun tarama onerileri.

Organizasyon Tarama Onerileri

Amerikan Tiroid Dernegi >35 yag kadin ve erkekler her 5 yilda bir

taranmalidir.
Amerikan Klinik Endokrinologlar Birligi Yagsli hastalar, 6zellikle kadinlar taranmalidir
Amerikan Aile Hekimleri Akademisi >60 yas hastalar taranmalidir
Semptomatik tiroid hastaligini diistindiiren ve
Amerikan Hekimler Koleji rastlantisal bulgusu olan >50 yas kadinlar
degerlendirilmelidir.
ABD Onleyici Hizmetler Gérev Giicii Tarama lehine veya aleyhine anlamli kanit yok
Londra Kraliyet Hekimler Kolgji Saglikli erigkin niifusun taranmasi gereksiz

2.2.6. Hipotiroidizm tedavisi

Levotiroksin (L-tiroksin/LT4), hipotiroidizm tedavisinde uzun yillardir standart
olarak kullanilan bir yontemdir. Bu tedavi, agizdan alindiginda etkilidir, uzun siireli etkisi
sayesinde gilinliik kullanima uygundur ve hipotiroidizmin belirtilerinin ¢ogunu diizeltir (47).
Az miktarda tiroid fonksiyonu olanlarda, L-tiroksin tedavisi yaklasik olarak giinliik 1.6

ug/kg gerektirir (48). Total tiroidektomi ve/veya radyoaktif iyot tedavisi sonrasi tiroidi
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alinmis hastalar (49) ve sekonder hipotiroidizm olan hastalar daha yiiksek dozlar
gerektirirken (50), subklinik hipotiroidizmlilerde veya Graves hastaligi tedavisi sonrasi ise
daha diisiik dozlara ihtiya¢ duyabilir (51). Koroner arter hastaligi olan hastalarda, tedaviye
baslangi¢c dozu genellikle giinliik olarak 12.5-25.0 pg arasinda olmalidir ve semptomlar ile

TSH konsantrasyonlar1 géz 6niinde bulundurularak asamali olarak artirilmalidir (47).

Geng saglikli yetigkinler, planlanan veya kisa siireli istem dis1 tedavi aksakliklarinda
tam doz L-tiroksin dozuyla baslatilabilir. Tam doz ile baslama, diisiik dozlara gére serum
TSH'nin daha hizli normallesmesini saglar, ancak semptomlarin diizelme siiresi benzerdir
(52). Genellikle 6tiroid seviyelerine ulasmak i¢in giinliik 25-75 ug dozlar yeterlidir, daha
yiksek TSH degerleri ile basvuranlarda genellikle daha biiyikk dozlar gerekebilir (45).
Tedavi basgladiktan sonra, TSH 6l¢timii 4-12 hafta sonra tekrarlanir ve ardindan her 6 ayda
bir, stabil hale geldikten sonra ise yilda bir kez yapilir. Tedavi etkinligini degerlendirmek

icin diizenli olarak tri-iyodotironin 6l¢iimii yapilmasi tavsiye edilmez (53).
2.3. OBEZITE

2.3.1. Obezite tamim ve epidemiyolojisi

Obezite, viicut yagmin asirt birikimi ve anormal dagilimi olarak tanimlanir (54).
Viicuttaki yag dokusunun temel amaci, metabolik enerji fazlaliginmi yag formunda
depolamaktir. Yag dokusu, viicut homeostazini diizenleyen ve enerji dengesini kontrol eden
maddeleri salgilayarak endokrin organ olarak islev goriir (55). Obezite yasam tarzi ve
cevresel faktorlerden de kaynaklanabilir (56). Obezitede, enerji alimi ile enerji harcamasi

arasinda siirekli bir dengesizlik durumu vardir (57).

Obezite tanim ve derecelendirmesi viicut kitle indeksi (VKI) temel alinarak elde
edilmektedir. Normal kabul edilen VKI aralig1 18.5-24.9 olarak belirlenirken, 25-29.9 aralig
fazla kilolu olarak simiflandiriimakta ve >30 VKI ise obezite olarak tanimlanmaktadir (58).
Diger bedensel ol¢iimler (bel ¢evresi, bel-kalca orani, bel-boy orani, sagital derinlik gibi)
VKl'ye ek bilgi saglayabilir, ancak VKI tek basina genel mortalitenin giiclii bir gdstergesi
olarak kabul edilir (59).

Diinya ¢apinda, obezite bir pandemi olarak kabul edilmekte ve bu oran giderek
artmaktadir. Son Diinya Saglhik Orgiitii verilerine gore, diinya genelinde yetiskin niifusun
yaklasik %13'i obez durumdadir (60), ve ABD yetiskin niifusunun %50'sinin 2030 yilina
kadar obez olmasi tahmin edilmektedir (61). Obezite, 6zellikle orta ve ileri yas gruplarinda,

kadinlarda erkeklere gore daha yaygindir (69, 70).



Obezitenin artisinin menopoz, yas, genetik ve/veya g¢evresel etkenlere bagli olup
olmadig1 konusu, devam eden bir polemik konusu haline gelmistir. Giderek artan yasam
beklentisiyle birlikte, kadinlarin daha uzun bir siire boyunca, yagamlarinin yaklasik %30 ile
%40'1n1 menopoz evresinde gecirecegi ongdriilmektedir. Bu durum, saglik ve yasam kalitesi

acisindan onemli sonuglar1 beraberinde getirebilir (64).

Yapilan bir¢ok aragtirmada obezitenin diyabet, kas-iskelet sistemi hastaliklari,
kardiyovaskiiler hastaliklar, psikiyatrik sorunlar, inme, kalp yetmezligi i¢cin dnemli bir risk
faktorii oldugu kanitlanmustir. Yapilan bazi ¢alismalarda ise obezitenin tek basma bir
hastalik olarak da degerlendirilebilecegi vurgulanmistir. Amerikan Klinik Endokrinologlar
Birligi (AACE), Amerikan T1p Dernegi (AMA), Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Amerikan
Kardiyoloji Koleji ve Obezite Dernegi tarafindan yaymlanan kilavuzlara gore, doktorlarin
obeziteyi bir hastalik olarak tanimasi ve obez hastalara kilo kaybi i¢in tedavi uygulamasi

gerektigi belirtilmektedir (59).

Eriskin insanlarda termojenezi diizenlemek tiroid hormonlarinin temel gérevlerinden
biridir (65). Serbest T4 (sT4) ve tiroid uyarict hormon (TSH) diizeylerinin obezite ile iligkili
oldugu varsayilmaktadir (66). Hipotiroid hastalara verilen T4 dozunda degiskenlik olan
deneysel bir durumda, Otiroidizm ve subklinik hipertiroidizm veya hipotiroidizm
durumlarinda REE (Resting Energy Expenditure - Dinlenme Enerji Harcamasi) arasinda
onemli farkliliklar bulunmustur (67). Bu tiir enerji harcamasi degiskenliklerinin uzun vadede
kilo kontrolii izerindeki olasi etkileri heniiz netlesmemistir, ancak bu degisikliklerin mevcut

calismada bulunan viicut kitle farkliliklarina yol agabilecegi ihtimal dahilindedir (66).

2.3.2. Leptin ve tiroid fonksiyonu

Yag doku hormonu olan leptin; reseptorleri ile etkilesime gegip istahi inhibe eder ve
enerji harcamasini arttirarak besin alimini diizenler. Bu sekilde enerji hemostazinda biiyiik
bir rolii vardir. Ayni zamanda ndéroendokrin, metabolik ve bagisiklik fonksiyonunun
diizenlenmesinde de dnemli bir hormondur. Tiroid hormon diizeyleri, tokluktan acliga
geciste onemli fizyolojik diizenlemeye tabidir (68). Leptin sinyali, TRH gen promotorunu
hedef alir ve bu nedenle leptin sinyalinin yoklugunda tiroksin (T4) / triiyodotironin (T3) ile
hipotalamus-hipofiz-tiroid sistemi arasindaki geri bildirim dongiisii zayiflatilir. Aglik
durumunda, leptin seviyeleri diisiikk oldugunda, eger hasta hipotiroid ise, serum TSH
artacaktir. Dahasi, leptin en azindan 6tiroid bireylerde TSH sirkadiyen ritmini diizenleyebilir
(77, 78). Leptin reseptor genindeki mutasyonlara bagli leptin eksikligi, insanlarda merkezi
hipotiroidizm ile iligkilendirilmistir (71). Bir calismada hipotiroid hastalarinda serum leptin

diizeyleri kontrol grubuna gore onemli Ol¢iide yiiksek bulunurken, hipertiroid hastalarda
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istatistiksel olarak anlamli disiik diizeyler saptanmustir. Ayrica, T4 tedavisi hipotiroid
hastalarinda serum leptin diizeylerini azaltirken, hipertiroidizm tedavisi alanlarda leptin
diizeylerini artirdigr saptanmistir. Hem hipotiroid hem de hipertiroid hastalarda leptin
diizeylerinin VKI ve TSH ile iliskili oldugu bulundu (72).

2.3.3. Obezite ve tiroid fonksiyonlar1 arasindaki iliski

Tiroid hormonlarinin; substrat dongiisii, iyon donglisii ve mitokondriyal proton
kagaklarmi etkileyerek termojenez {izerinde etkili oldugu goézlenmistir. Bu nedenle,
bozulmus tiroid fonksiyonunun obezitenin patogenezine katkida bulunabilecegi

distiniilmektedir (73).

Genellikle obez bireylerde tiroid fonksiyonu normaldir, ancak obezite ile tirotropin
(TSH) seviyeleri arasinda pozitif bir iliski gozlenir. Bir¢ok ¢alisma, ¢ocuklar, ergenler ve
yetiskinlerde obez bireylerin TSH seviyelerinin normal agirliktaki insanlarla
karsilastirildiginda hafifge yiikseldigini gostermistir (73, 82). Ayrica, kilo alimi ile serum
TSH seviyeleri arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir, 6zellikle 5 yillik bir siire

zarfinda kilo alan bireylerde bu artis belirgindir (66).

Obez bireylerde, hafif yiiksek TSH diizeyleri ile normal tiroid hormon diizeyleri
goriilebilir, bu duruma "Subklinik Hipotiroidizm (SH)" denir. SH, kilo artis1, dislipidemi,
iskemik kalp hastalig1 ve tiim nedenlere bagl 6liimle iliskilendirilmis olmasina ragmen, bu
iliski tam olarak net degildir. Obezite zaten bu saglik sorunlarina katkida bulunabilir. Bu
nedenle, hafif ylikselmis TSH seviyeleri ile bu hastaliklar arasindaki neden-sonug iliskisinin

kesin olarak kanitlanmasi zordur (75).
2.4. YEME BOZUKLUKLARI

2.4.1. Tanim

Yemek, ¢ogu insan tarafindan temel bir biyolojik ihtiya¢ olarak kabul edilir (76).
Yeme Bozukluklart (YB); yeme davranisina yonelik ¢esitli rahatsizliklar1 kapsayan genel
bir tanimlamadir. En ¢ok bilinen tipleri olan Anoreksiya Nervoza (AN), Bulimia Nervoza
(BN) ve Tikinircasina Yeme Bozuklugu (TYB)’nun yani sira, pika (yiyecek olmayan
maddelerin yenmesi) ve ruminasyon bozuklugu gibi davraniglart icerir. Ruminasyon
bozuklugu, yenilen yemegin agza geri getirilerek tekrar ¢ignenmesi gibi davranislari igerir
ve diinya genelinde psikiyatrik hastaliklar siniflandirmasinda yer alan yeme ile ilgili davranis
sorunlarina bir 6rnektir (77). YB diger ruhsal bozukluklardan daha yiiksek morbidite ve

mortalite oranlarma sahip olup Onemli islevsel bozukluklarla iliskilendirilmistir. AN,
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ergenlik déneminin en sik goriilen iiglincii kronik hastaligidir ve BN, adolesan kizlarin
%1'inden fazlasim etkiler (76). YB, cagimizin hizla artan hastalik gruplari arasinda
bulunmaktadir. Estetik anlayigin, zayifligin ve c¢ekiciligin taniminin degigmesi, bu
bozukluklarin yayginlagsmasina katkida bulunmustur. Kilolu bireylerin yagl goriiniimiine
kars1 olan algilar ve ince olmanin gekiciligi lizerine odaklanan moda ve anlayis, 6zellikle
geng kizlarda zayif kalmaya yonelik arzulari artirmistir (78). Y B igin bir dizi belirlenmis risk
etkeni mevcut olup, en yogun arastirtlan faktorler; viicut imgesindeki degisiklikler, kilo
artisina yonelik korkular, toplumsal normlar, olumsuz yeme aligkanliklar1 ve sosyal
iliskilerdeki zorluklardir (79). Yeme davranisini etkileyen faktorler arasinda leptin, ghrelin,
serotonin gibi hormonlarin ve epinefrin, norepinefrin, ndropeptit Y gibi ndrotransmitterlerin
diizenlenmesinden sorumlu genetik allellerdeki bozukluklarin YB gelisiminde etkili

olabilecegi de vurgulanmistir. (80).

2.4.2. Prevalans

Yapilan bir sistematik derlemede yeme bozukluklari ile ilgili 94 ¢alismanin sonuglari
ele alinmistir. Bu ¢alismaya gore kadinlarda yasam boyunca herhangi bir YB goriilme riski
%8,4, erkekler igin %2,2 olarak bulunmustur. En son yapilan c¢alismalar, Yeme
Bozukluklarinin diinya genelinde, 6zellikle de kadinlarda, yiiksek oranda yaygin oldugunu
dogrulamaktadir. Dahasi, 2000-2006 dénemi i¢in %3,5 olan yeme bozuklugu oraninin,
2013-2018 donemi igin %7,8 olmas1 zaman igerisinde arttigini1 gostermektedir (81).

2.4.3. Simiflandirilma

En iyi tamimlanmis yeme bozukluklari; AN, BN ve TYB’dir. Diger YB'ler, bu

bozukluklarin "atipik" formlar1 olarak anilir ve tanimlanmis diger beslenme veya yeme

bozukluklari olarak adlandirilir (81).

DSM-5’e gore yeme bozukluklar: 8 alt gruba ayrilmistir

Tablo 2.2. DSM-5’e gore yeme bozukluklar: gruplari.

1. Pika

2. Ruminasyon (Geri Cikarma) Bozukluklari

3. Kagingan/Kisitlayict Besin Alim Bozukluklar:

4. Anoreksiya Nervoza

5. Bulimia Nervoza

6. Tikanircasina Yeme Bozuklugu

7. Tanimlanmis Diger Beslenme ve Yeme Bozukluklar

8. Tanimlanmamis Diger Beslenme ve Yeme Bozukluklari
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2.4.3.1. Anoreksiya Nervoza

AN, kilo alimindan yogun bir korku veya bozuk bir viicut imgesi veya her ikisiyle
karakterize edilen ciddi bir zihinsel bozukluktur. Bu durum, siddetli diyet kisitlamasini veya
diger kilo kaybi davraniglarini (6rnegin, temizleme, asir1 fiziksel aktivite) tetikler. AN,
kagingan-kisitlayict besin alim bozuklugundan farkli olarak kilo ve sekil endiselerini igerir.
(91, 92).Birey, yas, cinsiyet, gelisim seyri ve fiziksel saglik a¢isindan asgari normal diizeyin

altinda bir viicut agirligini stirdiirtir (84).

AN igin ICD-10 ve DSM-V’de yer alan tan1 kriterleri Tablo 2.3’te verilmistir (85),
(84).

Tablo 2.3. AN tam Kriterleri.

ICD-10a gore AN tani kriterleri: (85)

e Mevcut viicut agirhigmin olmast gerekenden en az %15 diisiik olmasi veya yetiskinlerde VKI < 17,5
olmast

o Yiiksek kalorili besinlerden kaginarak ve asagidaki yontemlerden en az birini uygulayarak agirlik
kaybinin yaganmasi:

- Kendini kusturma
- Asir egzersiz
- Istah azaltic ilaglar ya da diiiretik kullanma

e Viicut imgesinde bozukluk

e Endokrin bozukluklar; kadinlarda adet gérememe ve erkeklerde cinsel isteksizlik

DSM-V’ e gore AN tam kriterleri: (84)

® Yas, cinsiyet ve gelisimsel yoriinge baglaminda 6nemli 6l¢iide diisiik viicut agirligina yol agacak
sekilde giinliik alinmas1 gereken enerji miktarint devamli sinirlandirma

e Normalden daha diigiik viicut agirligina ragmen sismanlamaktan ve kilo artisindan duyulan ciddi korku

o Kendini degerlendirmede beden imajinin olumsuz etkisinde kalma ve var olan diisiik viicut agirligimni
kabullenememe

2.4.3.2. Bulimia Nervoza

BN olan bireyler, tekrarlayan yeme epizotlar sergiler, kilo alimimi 6nlemek i¢in
uygunsuz davraniglara bagvururlar (6rnegin, kendi kendine kusma) ve viicut sekli ile
agirh@iyla asir1 derecede ilgilenirler. Ancak, AN’li bireylerinin aksine, bulimia nervoza olan

bireyler asgari normal viicut agirligini korurlar veya bu seviyenin {izerindedirler (84).

BN i¢in DSM-5 ve ICD-10 rehberlerinden uyarlanmis tanisal 6zellikler Tablo 2.4°te
belirtilmistir (93, 94).
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Tablo 2.4. BN tam Kriterleri.

o Kisa siirede biiyiik miktarda yiyecek yeme ve yemek sirasinda kontrol kaybu ile karakterize, birkag aylik
bir siire icinde tekrarlanan asir1 yeme ataklari

e Yiyeceklerin “sigsmanlatici” etkisine kendini kusturma, laksatif kullanma, aglik donemleri, asir1 egzersiz,
istah baskilayici ilaglar, ditiretikler, tiroid preparatlar1 ve diyabetiklerde insiilinin yanlis kullanimi gibi
telafi edici davranislarla miidahale etme

e Siddetli bir sismanlik korkusu ve saglikli olarak kabul edilenin altinda bir hedef agirligin
ayarlanmasindan olusan psikopatoloji

e Enaz 3 ay boyunca haftada en az bir kere goriilen tikinma ve buna bagh telafi edici davranislar

e BN, AN’dan sonra gelisebilir, ancak hastamin artik fazla kilolu olmamasi durumunda teshis konulur.
* DSM-V ve ICD-10’dan uyarlanmistir.

2.4.3.3. Tikinircasina yeme bozuklugu

TYB, en yaygin yeme bozuklugudur ve diinya genelinde 6nemli bir halk sagligi
sorunudur. TYB, tekrarlayan atistirmalik yeme epizotlar ile karakterizedir; bu, belirli bir
zaman diliminde (yaklasik 2 saat) cogu insanin benzer kosullarda tiiketmeyecegi miktarda
yiyecek tiiketilmesi ve yeme tizerinde kontrol kayb1 hissi igerir. Ek olarak, hastalar BN gibi
uygun olmayan kompansatuar davraniglara bagvurmazlar, érnegin, kendi kendine kusma
veya miishil kullanimi1 gibi. Atistirmalik yeme epizotlari, sucluluk ve sikinti hisleri ile
iligkilidir ve ortalama olarak en az li¢ ay boyunca haftada bir kez ortaya ¢ikar. Bir atistirmalik
yeme epizodu sirasinda hastalar, fiziksel olarak a¢ olmadiklari zaman biiyiik miktarlarda
yemek yiyebilirler, normalden daha hizli yiyebilirler ve kendilerini rahatsiz edecek kadar

yemek yerler (86).

2.5. KILO VE SEKIL KAYGISI

Kilo ve sekil kaygilarinin anoreksiya ve bulimia nervoza psikopatolojisinin ayrilmaz
bir pargast oldugu diisiiniilse de bu kaygilarin etiyolojisinin gelisimsel yonleri ve yeme
bozukluklar ile iliskisi hakkinda belirsizlikler devam etmektedir. Kalori kisitlamasi, kilo
kayb1 endigesi ve asir1 yeme sonrasi ¢gikarma dongiilerinin, bireyin "viicut sekli ve agirliginin
kontrolii ile asir1 mesgul olma" durumuyla tanimlandigi ifade edilmektedir. Yapilan
arastirmalar, 6zellikle ergenlik doneminde agirlik ve sekil kaygisinin ortaya ¢iktigini, bu
durumun diisiik viicut 6zsaygisi ile iligkili oldugunu ve asir1 kilolu ¢ocuklar ve kizlarda daha
sik goriildiigiinii gdstermektedir. Yeme bozukluklarmin etiyolojisinin ¢ogu faktorti, biiylik

olasilikla agirlik ve sekil kaygisi veya kisitlama ihtiyacinin etkiledigi diisiiniilmektedir (6).
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TURU

Arastirma kesitsel tiirde bir calismadir.

3.2. ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI

Calisma Kasim 2022-Mayis 2023 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Poliklinigi ve Obezite Poliklinigi’nde gergeklestirilmistir.

3.3. ARASTIRMANIN EVREN VE ORNEKLEMI

Kasim 2022-Mayis 2023 tarihleri arasinda Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Poliklinigi ve Obezite Poliklinigine bagvuran 18-65 yas arasi hipotiroidi tanili
obez kadin hastalara Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO) uygulandi.
Arastirmaya ¢aligma hakkinda bilgi verildikten sonra katilmay1 kabul eden 300 hasta dahil
edilmistir. Calisma tek merkezli ve kesitsel yapildi. Hastalar asagidaki caligmaya dahil

edilme ve edilmeme kriterlerine uygun olarak segildi.

3.3.1. Arastirmaya dahil edilme kriterleri

1) VKI>30kg/m2

2) 18-65 yas arasi

3) Kadin cinsiyet

4) Hipotiroidi tanis1 almigsa, L-tiroksin tedavisi ile laboratuvar bulgular1 kontrol
altinda olmak

5) Hipotiroidi tanis1 almamis obez kadin hastalar

6) Arastirmaya katilmay1 goniillii olarak kabul eden

7) Sorular1 yanitlayabilecek biligsel yeterliligi olmak

3.3.2. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

1) Ek endokrinolojik hastalik 6ykiisii olmak (DM, PCOS, hipofizer patolojiler vb)
2) Antidepresan kullanmak
3) Gebe olmak
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4) Hastanin iletisim kurmayi engelleyen algilama bozuklugu ve psikiyatrik
rahatsizligin bulunmasi

5) Arastirmaya katilmay1 kabul etmemek

2022 Kasim-2023 Mart ay1 siiresince Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof.
Dr. Siileyman Yalg¢in Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi
ve Obezite Poliklinigi’ne bagvuran obezite nedeniyle takip edilen, hipotiroidizmi olan ve
olmayan hastalar ¢alismaya alindi. Poliklinige basvuran yaklasik 500 hasta igerisinde
calismaya uyan 367 hasta ile goriisiildii. Goriisiilen hastalardan 54 tanesi Yeme Bozuklugu
Degerlendirme Olgegi’ni tamamlamadig1 igin calismadan ¢ikarildi Bireylerin sosyo-
demografik ozellikleri, kan tetkikleri, kullandigi tedaviler mevcut dosyasindan not
edilmistir. 13 hastanin hastane bilgi islem sistemindeki verileri eksik olmasi {izerine
calismadan ¢ikarildi. Bu nedenle kalan 300 hasta ile ¢alismaya devam edildi. Hastalar Yeme
Bozuklugu Degerlendirme Olgegi sonuglarina gore ‘Yeme davramis bozuklugu var’ ve
‘Yeme davranis bozuklugu yok’ olarak 2 gruba ayrildi. Ayrica alt dlgek gruplart da
degerlendirildi.

3.4. CALISMANIN GENEL PLANI

Bu calisma kesitsel tipte bir ¢alismadir. Calismaya katilan bireylere, hekim
tarafindan ¢alisma hakkinda sozel bilgi verildi. Katilmayr kabul eden hastalara
bilgilendirilmis onam formu (EK-1) imzalatildi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri hasta
dosyalarindan ve hastane veri tabanindan alinmistir. Yiiz ylize goérlisme yontemi ile
bireylerin yeme davranig bozuklugu durumunu degerlendirmek i¢in Yeme Bozuklugu
Degerlendirme Olgegi (YEDO) kullanilmistir (EK-2). Bireylerin antropometrik dlgiimleri,
arastirmaci tarafindan biyoelektrik impedans (Tanita) yontemi ile yapilmistir. Arastirmanin
sorumlusu olan asistan hekim, her bir hasta ile ortalama 10 dakika siiren bireysel goriismeler
gerceklestirdi. Bu goriisme siireglerinde, hastalara anket hakkinda detayli bilgi verildi ve
anket sorularini anlamakta zorlandiklar1 durumda hekim tarafindan gerekli ac¢iklamalar

yapildi.

3.5. VERi TOPLAMA ARACI

Arastirma icin gerekli verilerin toplanmasinda, Hasta Tanitim Formu, Yeme
Bozuklugu Davranis Olgegi, biyoelektrik impedans analizi (Tanita) ile viicut yapisinin kas,
yag, kemik, su oranlariin belirlenmesi, kan tahlillerinde; aglik kan sekeri, HbA1C, TSH,
sT3, sT4, sistemden alinmasi; alinan degerler ile matematiksel formiilleri kullanilarak

HOMA-IR degerleri incelenip not edilecektir. Bu c¢alismada, antropometrik olgiimlerle
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katilimeilarin fiziksel 6zellikleri degerlendirildi. Bu 6lgiimler arasinda kilo ve boy 6l¢iimii
bulunmaktadir. Boy 6l¢limii, poliklinikte bulunan duvara sabit 6l¢iim levhasi kullanilarak,
katilimcinin viicudu dik ve basinin duvara yaslh pozisyonda olacak sekilde gerceklestirildi.
Viicut kitle indeksi (VKI), agirhigm kilogram cinsinden degerinin boyun metre kare
cinsinden degerine béliinmesiyle hesaplandi (kg/m?). Ayrica, ¢alismamizda Tanita MC 780
Biyoelektriksel impedans Analiz (BIA) cihazi kullanilarak bireylerin viicut agirlig1 ve yag
orani Ol¢iimleri yapildi. Bu yontemle, elektrik sinyali viicut dokularindan gecerken farkli
direnglere neden olur, bu da viicut kompozisyonunu degerlendirmek i¢in kullanilir. Bilimsel
olarak onaylanmis Tanita denklemleri kullanilarak bu direng 6l¢iimleri, viicut yag yiizdesi

ve diger viicut bilesenleri hakkinda bilgi saglar.

3.5.1. Hasta veri toplama formu

Hasta tanitim formu arastirmaci tarafindan literatiir taranarak hazirlanmistir (5). Bu

form, yas, komorbiditeler, kullandig1 ilaglar, egitim diizeyi, meslegi sorgulayan bir formdur

3.5.2. Yeme bozuklugu degerlendirme olcedi (eating disorder examination

questionnaire / EDE-Q)

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO), 1994 yilinda Fairburn ve Beglin
tarafindan gelistirilmistir. Tiirk¢e validasyonu 2011 yilinda Yiicel ve arkadaslar tarafindan
yapilmis olup, 0.93 i¢ tutarhilik katsayisi ve 0.91 test-tekrar test giivenilirligi elde edilmistir
(87). Bu odlgek, yeme bozuklugu tanisi ile iliskilendirilen 6zelliklerin araligini ve siddetini
degerlendirmek iizere tasarlanmis olup, 28 maddelik bir ankettir. Iki tiir veri {iretmektedir.
IIk olarak, yeme bozukluklarmin temel davrams ozellikleri hakkinda siklik verileri
saglayarak davranigin epizodlarinin sayisi ve bazi durumlarda davranisin meydana geldigi
giin sayisini sunar. Ikincisi ise, yeme bozukluklarmin psikopatolojisinin y®dnlerinin
ciddiyetini yansitan alt Olcek puanlarini sunar. Alt Slgekler arasinda Kisitlama, Yeme

Kaygisi, Sekil Kaygisi ve Kilo Kaygist yer almaktadir.

Belirli bir alt dlgek puani elde etmek icin, ilgili maddelerin (asagida listelenmistir)
puanlar1 toplanir ve toplam, alt 6lcegi olusturan toplam madde sayisina boliiniir. Genel veya
"global" puan elde etmek i¢in dort alt 6lgek puani toplanir ve elde edilen toplam, alt 6lgek
sayisina bolliniir (yani dort). Elde edilen puan 4 ve iizeri ise anlamli kabul edilir. Genel
puanlar ve >4 alt puanlar, klinik gériigme yoluyla daha fazla psikolojik degerlendirme
gerektiren, klinik olarak belirleyici bozuk yeme davranislari olarak kabul edilir. YEDO'niin

%83 duyarlilik derecesine ve %96 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir (88).
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Alt Olcek Maddeleri (sayilar, YEDO'deki soru numarasidir):

Kisitlama

Yemek yeme konusunda kisitlama
Yemekten kaginma

Gidadan kacinma

Diyet kurallar1

o ~ W e

Bos mide

Yeme Kaygisi

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

19. Gizlice yemek yemek

21. Sosyal yeme

20. Yemek hakkinda sucluluk

Sekil Kaygisi

6. Diiz karin

8. Sekil veya agirlikla mesgul olma
23. Seklin 6nemi

10. Kilo alma korkusu

26. Sekilden memnuniyetsizlik

27. Viicudu gormede rahatsizlik

28. Maruziyetten kaginma

11. Sigsmanlik hissi

Kilo Kaygisi

22. Agirligin 6nemi

24. Ongobriilen tartima tepki

8. Sekil veya agirlikla mesgul olma
25. Agirliktan memnuniyetsizlik

12. Kilo verme arzusu

3.6. VERI ANALIZi

Veriler IBM SPSS V23 analiz edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Ikili gruplara gore normal dagilim gdsteren
verilerin karsilastiriimasinda Bagimsiz Iki Ornek t testi kullanildu. ikili gruplara gére normal

dagilim gostermeyen verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.
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Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki Kare testi kullanildi. Olgek alt
boyutlarima ve yeme bozukluguna etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde Binary
Lojistik Regresyon kullanildi. Analiz sonuglar kategorik degiskenler icin frekans (ylizde),
nicel degiskenler i¢in ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum — maksimum)

seklinde sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alindi.

3.7. ETiK VE ONAM iZINLERIi

Calisma protokolii, Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan incelenmis, 19.10.2022 tarihinde
onaylanmustir. Karar numarasi 2022/0508 olarak belirlenmistir (EK-3).

Bireylerden ¢alisma i¢in onay alindiktan sonra bilgileri alinmig ve onam formu

okutulup imzalanmistir (EK-1).
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4. BULGULAR

2022 Kasim-2023 Mart ay1 siiresince Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof.
Dr. Siileyman Yalg¢in Sehir Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi
ve Obezite Poliklinigi’ne bagvuran obezite nedeniyle takip edilen, hipotiroidizmi olan ve
olmayan hastalar ¢alismaya alindi. 150 hipotiroidi grubu (HG) ve 150 kontrol grubu (KG)
olmak ftizere toplam 300 obez kadin ¢alismaya alindi. Hastalar Yeme Bozuklugu
Degerlendirme Olgegi sonuglarma gore ‘Yeme davranis bozuklugu var’ ve ‘Yeme davranis

bozuklugu yok’ olarak 2 gruba ayrildi. Ayrica YDB alt 6l¢ek gruplar1 da degerlendirildi.

4.1. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN KIiSILERIN DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI VE ANTROPOMETRIK OLCUMLERI

Tablo 4.1. Gruplara gore demografik nicel parametrelerin karsilastirnmasi.

Grup .
Toplam Test Istatistigi p*
Hipotiroidi Kontrol
47,82 + 10,22 40,48 + 11,32 44,15+ 11,38
Yas 7058 <0,001
49 (19 - 66) 42 (18 - 64) 45 (18 - 66)
160,05 + 5,94 160,88 + 6,24 160,47 + 6,09
Boy 10217 0,168
160 (148 - 180) 160 (137 - 178) 160 (137 - 180)
92,99 + 15,23 98,11 £ 16,73 95,55+ 16,17
Kilo 9166 0,006
89,8 (70,3 -139) 93,7(68,1-152,9) 92(68,1-152,9)
] 36,28 5,8 37,91 £5,71 37,09 +£5,8
VKI 9029 0,004
34,35(30-61) 37 (30-58,3) 35,7 (30 - 61)

*Mann Whitney U testi; Ortalama + Standart Sapma; Ortanca (Minimum - Maksimum)

Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamasi 44,15 £ 11,38 yil olarak bulundu.
Gruplara gore yas degerinin ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir(p<0,001). Hipotiroidi grubunun yas ortancasi 49 iken kontrol grubunun 42

olarak bulunmustur.

Calismaya alinan kadinlarin kilo ortalamasit 95,55 + 16,17 kg olarak bulundu.

Gruplara gore kilo degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
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bulunmaktadir (p=0,006). Hipotiroidi grubunun kilo ortancas1 89,8 iken kontrol grubunun

93,7 olarak bulunmustur.

Calismaya alinan kadmnlarmn VKI ortalamasi 37,09 + 5,8 kg/m2 olarak bulundu.
Gruplara gore VKI degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p=0,004). Hipotiroidi grubunun VKI ortancas1 34,35 kg/m2 iken kontrol

grubunun 37 kg/m2 olarak bulunmustur.

Gruplara gore boy degerinin ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p=0,168).

Tablo 4.2. Gruplara gore kategorik parametrelerin karsilastirilmasi.

Grup .
Toplam Test Istatistigi p*
Hipotiroidi Kontrol
Menopoz
Var 73 (48,7) 45 (30) 118 (39,3)
10,952 0,001
Yok 77 (51,3) 105 (70) 182 (60,7)
Egitim seviyesi
[lkokul 61 (40,7) 47 (31,3) 108 (36)
Ortaokul 9 (6) 21 (14) 30 (10)
6,726 0,081
Lise 45 (30) 48 (32) 93 (31)
Universite 35(23,3) 34 (22,7) 69 (23)
Medeni hal
Bekar 27 (18) 48 (32) 75 (25)
7,84 0,005
Evli 123 (82) 102 (68) 225 (75)

*Pearson Ki Kare testi

Calismaya alman hastalarin %39,3’{inde menopoz vardi. Gruplara gére menopoz
varlig1 incelendiginde hipotiroidi grubunun %48,7'si menopoza girmis, %51,3't menopoza
girmemis, kontrol grubunun %30'u menopoza girmis, %70°1 menOpoza girmemistir. Gruplar

ile menopoz varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglant1 vardir (p=0,001).

Gruplar ile egitim seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglant1 yoktur

(p=0,081).

Gruplara goére medeni hal siklig1 incelendiginde hipotiroidi grubunun %18'1 bekar,
%82's1 evli, kontrol grubunun %32'si bekar, %68'i evlidir. Gruplar ile medeni hal arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir baglant1 vardir (p=0,005).
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4.2. ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN KiSILERIN LABORATUVAR DEGERLERI

Tablo 4.3. Gruplara gore nicel parametrelerin karsilagtirilmasi.

Grup .
Toplam Test Istatistigi P
Hipotiroidi Kontrol
2,47+ 2,06 2,26+ 1 2,37+1,62
TSH 11190 0,936**
2,14(0,2-4,97) 2,05(0,59-4,85) 2,08 (0,2-4,97)
1,29 +£0,27 1,18+ 0,27 1,24 + 0,28
sT4 7568,5 <0,001**
1,26 (0,8-2,68) 1,15(0,76-3,82) 1,19 (0,76 - 3,82)
2,73+0,41 3,06 +0,48 2,89+ 0,48
sT3 -6,226 <0,001*

276 (1,2-3,81) 3,04 (1,22-4,95) 2,87 (1,2 - 4,95)

*Bagimsiz 1ki Ornek t testi; **Mann Whitney U testi; Ortalama + Standart Sapma; Ortanca (Minimum -
Maksimum)

Gruplara gore TSH degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamustir (p=0,936).

Gruplara gore sT4 degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Hipotiroidi grubunun sT4 ortancasi 1,26 iken kontrol

grubunun 1,15 olarak bulunmustur.

Gruplara gore sT3 degerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Hipotiroidi grubunun sT3 ortalamas1 2,73 iken kontrol

grubunun 3,06 olarak bulunmustur.

Tablo 4.4. Gruplara gore nicel parametrelerin karsilastirilmasi.

Grup .
Toplam Test Istatistigi p*
Hipotiroidi Kontrol
5,57+0,37 5,58+0,38 5,57+0,38
HBALC 11095,5 0,836
515 (417 - 616) 5155 (414 - 615) 5,5 (4,4 - 6,6)
2,75+ 1,68 3,48 £2,79 3,12+233
HOMA-IR 9620 0,047
2,37(0,41-10,7) 2,69 (0,52-18,3) 2,5(0,41-18,3)
93,06 £ 10,84 93,72+ 12,19 93,39+ 11,52
AKS 10916 0,656
92 (66 - 123) 93 (58 - 145) 92 (58 - 145)

*Mann Whitney U testi; Ortalama + Standart Sapma; Ortanca (Minimum - Maksimum)
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Gruplara gore HBA1C degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir

farklilik bulunmamaktadir (p=0,836).

Gruplara gore HOMA-IR degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmaktadir (p=0,047). Hipotiroidi grubunun HOMA-IR ortancasi 2,37 iken

kontrol grubunun 2,69 olarak bukunmustur.

Gruplara gére AKS degerinin ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p=0,656).

4.3. YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGi SONUCLARI

Tablo 4.5. Gruplara gore dlcek alt boyutlari ve toplam puaninin karsilastirilmasi.

Grup .
Toplam Test Istatistigi p
Hipotiroidi Kontrol
2,85+ 1,52 3,09+ 1,57 2,97 +1,55
Kisitlama -1,377 0,170*
2,8(0-6) 3,1(0-6) 3(0-6)
1,82 +1,33 2,07 + 1,41 1,94 + 1,37
Yeme kaygisi 10091,5 0,123**
1,6 (0 -6) 2(0-5,6) 1,8 (0-6)
3,87+1,3 4,13+1,29 4+13
Sekil kaygist 9765 0,048**
4(0-6) 4,5(0-6) 4,13 (0 - 6)
326+ 1,26 349+1,25 337+1,26
Kilo kaygisi 9983,5 0,091**
3,2(0-6) 3,6 (0,2-6) 3,4(0-6)
2,95+ 1,01 3,2+1,05 3,07+ 1,03
Global puan -2,069 0,039*

2,85 (0,66 - 5,77) 3,14 (0,46 - 5,75) 2,98 (0,46 - 5,77)

*Bagimsiz Iki Ornek t testi; **Mann Whitney U testi; Ortalama + Standart Sapma; Ortanca (Minimum —
Maksimum)

23



Gruplara Gére YEDO puanlari

Kisitlama Yeme Kaygisi Sekil Kaygisi Kilo Kaygisi Global Puan

4,5

3,5

w

2,

N

1

R

0

W

B Hipotiroidi Grubu B Kontrol Grubu

Sekil 4.1. Gruplara gore YEDO alt 6lgek ve global puan dagilim.

Gruplara gore kisitlama degerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik bulunmamaktadir (p=0,170).

Gruplara gore yeme kaygist degerinin ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p=0,123).

Gruplara gore sekil kaygist degerinin ortancalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmaktadir (p=0,048). Hipotiroidi grubunun sekil kaygisi ortancasi 4 iken
kontrol grubunun 4,5 olarak bulunmustur.

Gruplara gore kilo kaygis1 degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik bulunmamaktadir (p=0,091).

Gruplara gore global puan degerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmaktadir (p=0,039). Hipotiroidi grubunun global puan ortalamasi 2,95

iken kontrol grubunun 3,2 olarak bulunmustur.

Tablo 4.6. Gruplara gore yeme bozuklugu varhi@inin karsilastiriimasi.

Grup .
— Toplam Test Istatistigi p*
Hipotiroidi Kontrol
Yeme bozuklugu
Yok 127 (84,7) 110 (73,3) 237 (79)
5,807 0,016
Var 23 (15,3) 40 (26,7) 63 (21)

*Pearson Ki Kare testi
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Hipotiroidi Grubu Kontrol Grubu

m YBVar =YBYok m YBVar = YBYok

Sekil 4.2. Gruplara gore yeme bozuklugu dagilimu.

Calismaya alinan hastalarin %21’inde yeme bozuklugu saptanmistir. Gruplara gore
yeme bozuklugu varligi incelendiginde hipotiroidi grubunun %15,3"linde, kontrol grubunun
%26,7’sinde yeme bozuklugu varligi bulunmustur. Gruplar ile yeme bozuklugu varlig

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglant1 vardir (p=0,016).
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Tablo 4.7. Kisitlama alt boyutuna etki eden etki eden risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi ile incelenmesi.

Kisitlama Univarete Multiple
Toplam
Yok Var OR (%95 CI) p OR (%95 CI) p

Yas 44,13+ 12,01 4421 +9,7 44,15+ 11,38 1,001 (0,979 - 1,023) 0,954 0,987 (0,944 - 1,033) 0,570
HBALC 5,58 £0,37 5,55+0,39 5,57+0,38 0,823 (0,422 - 1,605) 0,568 0,967 (0,395 - 2,369) 0,941
AKS 93,12+ 11,87 94,06 + 10,65 93,39+ 11,52 1,007 (0,986 - 1,029) 0,524 0,971 (0,939 - 1,004) 0,081
HOMA-IR 3,04+2,19 3,31 +2,66 3,12+2.33 1,048 (0,946 - 1,162) 0,372 1,095 (0,938 - 1,279) 0,250
TSH 2,42 +1,26 2,24+229 2,37+ 1,62 0,922 (0,766 - 1,11) 0,389 0,945 (0,78 - 1,145) 0,565
sT4 1,24+0,28 1,24+£0,27 1,24 +£0,28 1,086 (0,448 - 2,632) 0,855 0,102 (0,016 - 0,664) 0,017
sT3 2,88+ 0,51 2,91 +0,38 2,89+ 0,48 1,136 (0,661 - 1,952) 0,645 1,165 (0,505 - 2,69) 0,720
Boy 160,72 + 6,04 159,84 + 6,21 160,47 + 6,09 0,976 (0,937 - 1,018) 0,257
Kilo 95,51 £ 15,75 95,65+ 17,28 95,55+ 16,17 1,001 (0,985 - 1,016) 0,945
VKI 36,94 +5,37 37,47 + 6,78 37,09 +5,8 1,016 (0,973 - 1,06) 0,471 1,074 (1,017 - 1,135) 0,011
Grup

Hipotiroidi 112 (74,7) 38(25,3) 150 (50) 0,721 (0,436 - 1,192) 0,202 0,804 (0,398 - 1,621) 0,542

Kontrol 102 (68) 48 (32) 150 (50) Referans
Menopoz

Var 84 (71,2) 34 (28,8) 118 (39,3) 1,012 (0,606 - 1,688) 0,964 0,807 (0,33 - 1,977) 0,640

Yok 130 (71,4) 52 (28,6) 182 (60,7) Referans
Medeni Hal

Bekar 56 (74,7) 19 (25,3) 75 (25) 0,8 (0,442 - 1,449) 0,462 0,839 (0,354 - 1,991) 0,691

Evli 158 (70,2) 67 (29,8) 225 (75) Referans
Egitim Seviyeleri

Ilkokul 75 (69,4) 33 (30,6) 108 (36) Referans

Ortaokul 20 (66,7) 10 (33,3) 30 (10) 1,136 (0,48 - 2,692) 0,771 1,044 (0,372 - 2,926) 0,935

Lise 65 (69,9) 28 (30,1) 93 (31) 0,979 (0,536 - 1,79) 0,945 0,634 (0,275 - 1,464) 0,286

Universite 54 (78,3) 15(21,7) 69 (23) 0,631 (0,312 - 1,276) 0,200 1,274 (0,486 - 3,339) 0,623




Kisitlama alt boyutuna etki eden risk faktorleri Lojistik Regresyon Analizi ile

Incelenmistir. Model univariate olarak incelendiginde;

Modelde yer alan parametrelerin higbirinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi

bulunmamaistir (p>0,050).
Model univariate ve multiple olarak incelendiginde;

sT4 degeri diistiikge kisitlama 9,804 (1/0,102) kat artmaktadir (p=0,017). VKI
arttikga kisitlama 1,074 kat artmaktadir (p=0,011).
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Tablo 4.8. Yeme kaygisi alt boyutuna etki eden etki eden risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi ile incelenmesi.

Yeme kaygist Toplam Univarete Multiple
Yok Var OR (%95 CI) p OR (%95 CI) p

Yas 44,85+ 11,33 37,59 +£9,74 44,15+ 11,38 0,947 (0,916 - 0,979) 0,002 0,981 (0,919 - 1,047) 0,561
HBA1C 5,57+0,38 5,56 +0,38 5,57+0,38 0,893 (0,322 - 2,476) 0,828 1,051 (0,303 - 3,644) 0,938
AKS 93,69 + 11,31 90,59 + 13,22 93,39 + 11,52 0,975 (0,94 - 1,011) 0,168 0,957 (0,914 - 1,002) 0,060
HOMA-IR 3,03 +£2,24 3,92+£295 3,12+2.33 1,13 (0,994 - 1,284) 0,061 1,19 (0,979 - 1,447) 0,081
TSH 2,38+ 1,66 221+1,19 2,37 +1,62 0,919 (0,681 - 1,239) 0,579 0,865 (0,614 - 1,219) 0,407
sT4 1,25+0,28 1,14+ 0,19 1,24+0,28 0,085 (0,009 - 0,819) 0,033 0,039 (0,002 - 0,625) 0,022
sT3 2,88 +£0,49 3,03 +0,37 2,89+ 0,48 1,992 (0,889 - 4,465) 0,094 0,930 (0,288 - 2,998) 0,903
Boy 160,52 + 6,19 160 £ 5,21 160,47 + 6,09 0,986 (0,926 - 1,05) 0,664
Kilo 94,49 + 15,45 105,43 £19,48 95,55+ 16,17 1,038 (1,015 - 1,061) 0,001
VKI 36,67 + 5,47 41+7233 37,09 + 5,8 1,117 (1,052 - 1,187) <0,001 1,120 (1,041 - 1,206) 0,003
Grup

Hipotiroidi 140 (93,3) 10 (6,7) 150 (50) 0,492 (0,221 - 1,098) 0,083 0,800 (0,29 - 2,204) 0,666

Kontrol 131 (87,3) 19 (12,7) 150 (50) Referans
Menopoz

Var 114 (96,6) 4 (3,4) 118 (39,3) 0,22 (0,075 - 0,651) 0,006 0,378 (0,1 - 1,425) 0,151

Yok 157 (86,3) 25 (13,7) 182 (60,7) Referans
Medeni Hal

Bekar 69 (92) 6 (8) 75 (25) 0,764 (0,299 - 1,953) 0,574 0,4 (0,098 - 1,634) 0,202

Evli 202 (89,8) 23 (10,2) 225 (75) Referans
Egitim Seviyeleri

flkokul 99 (91,7) 9(8,3) 108 (36) Referans

Ortaokul 25 (83,3) 5 (16,7) 30 (10) 2,2 (0,677 - 7,145) 0,190 1,318 (0,322 - 5,398) 0,701

Lise 87 (93,5) 6 (6,5) 93 (31) 0,759 (0,26 - 2,217) 0,614 0,682 (0,2 - 2,331) 0,542

Universite 60 (87) 9(13) 69 (23) 1,65 (0,621 - 4,388) 0,316 2,791 (0,706 - 11,032) 0,143




Yeme kaygis1 alt boyutuna etki eden risk faktorleri Lojistik Regresyon Analizi ile

Incelenmistir. Model univariate olarak incelendiginde;

Yas diistiikce yeme kaygist 1,056 (1/0,947) kat artmaktadir (p=0,002). sT4 degeri
diistiikge yeme kaygis1 11,765 (1/0,085) kat artmaktadir (p=0,033). Kilo arttikca yeme
kaygis1 1,038 kat artmaktadir (p=0,001). VKI arttikca yeme kaygis1 1,117 kat artmaktadir
(p<0,001). Menopoza girmeyenlerin yeme kaygisi girenlere gore 4,545 (1/0,220) kat fazladir
(p=0,006).

Model multiple olarak incelendiginde;

sT4 degeri diistiikkge yeme kaygis1 25,641 (1/0,039) kat artmaktadir (p=0,022). VKI
arttikga yeme kaygisi 1,120 kat artmaktadir (p=0,003).
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Tablo 4.9. Sekil kaygis alt boyutuna etki eden etki eden risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi ile incelenmesi.

Sekil kaygisi Univarete Multiple
Toplam
Yok Var OR (%95 CI) p OR (%95 CI) P

Yas 47,11 +11,08 41,79 + 11,09 44,15+ 11,38 0,957 (0,937 - 0,978) <0,001 0,972 (0,937 - 1,009) 0,137
HBA1C 5,57+04 5,58 +£0,36 5,57+0,38 1,05 (0,572 - 1,929) 0,875 1,316 (0,631 - 2,745) 0,463
AKS 93,92+ 11,79 92,96 + 11,32 93,39+ 11,52 0,993 (0,973 - 1,013) 0,473 0,984 (0,957 - 1,011) 0,232
HOMA-IR 2,76 £ 1,63 3,41 +2,74 3,12+2,33 1,146 (1,022 - 1,287) 0,020 1,043 (0,902 - 1,206) 0,57
TSH 2,46 +2,05 2,29+1,18 2,37+ 1,62 0,939 (0,81 - 1,088) 0,400 0,904 (0,771 - 1,059) 0,211
sT4 1,28 +£0,34 1,21 +£0,21 1,24 +£0,28 0,359 (0,136 - 0,947) 0,039 0,343 (0,119 - 0,99) 0,048
sT3 2,83+£0,5 2,95+ 0,45 2,89 +0,48 1,721 (1,036 - 2,858) 0,036 1,054 (0,546 - 2,032) 0,876
Boy 160,56 + 6,35 160,4 = 5,89 160,47 + 6,09 0,996 (0,959 - 1,034) 0,820
Kilo 91,57 £ 14,45 98,72 + 16,81 95,55+ 16,17 1,03 (1,014 - 1,046) <0,001
VKI 35,48 +5,01 38,38 + 6,08 37,09 +5,8 1,1 (1,052 - 1,151) <0,001 1,099 (1,043 - 1,158) <0,001
Grup

Hipotiroidi 73 (48,7) 77 (51,3) 150 (50) 0,703 (0,445 - 1,111) 0,131 1,141 (0,648 - 2,007) 0,648

Kontrol 60 (40) 90 (60) 150 (50) Referans
Menopoz

Var 66 (55,9) 52 (44,1) 118 (39,3) 0,459 (0,286 - 0,736) 0,001 0,75 (0,365 - 1,54) 0,433

Yok 67 (36,8) 115 (63,2) 182 (60,7) Referans
Medeni Hal

Bekar 34 (45,3) 41 (54,7) 75 (25) 0,947 (0,56 - 1,602) 0,840 0,668 (0,335 - 1,331) 0,252

Evli 99 (44) 126 (56) 225 (75) Referans
Egitim Seviyeleri

Ilkokul 53 (49,1) 55 (50,9) 108 (36) Referans

Ortaokul 14 (46,7) 16 (53,3) 30 (10) 1,101 (0,49 - 2,477) 0,815 0,811 (0,321 - 2,045) 0,657

Lise 35 (37,6) 58 (62,4) 93 (31) 1,597 (0,908 - 2,807) 0,104 1,557 (0,806 - 3,008) 0,187

Universite 31 (44,9) 38 (55,1) 69 (23) 1,181 (0,644 - 2,165) 0,590 1,183 (0,539 - 2,599) 0,675




Sekil kaygis1 alt boyutuna etki eden risk faktorleri Lojistik Regresyon Analizi ile

Incelenmistir. Model univariate olarak incelendiginde;

Yas diistiikce sekil kaygisi 1,045 (1/0,957) kat artmaktadir (p<0,001). HOMA-IR
degeri arttikca sekil kaygist 1,146 kat artmaktadir (p=0,020). sT4 degeri diistiik¢e sekil
kaygis1 2,786 (1/0,359) kat artmaktadir (p=0,039). sT3 degeri arttik¢a sekil kaygist 1,721
kat artmaktadir (p=0,036). Kilo arttik¢a sekil kaygis1 1,030 kat artmaktadir (p<0,001). VKI
arttik¢a sekil kaygisi 1,100 kat artmaktadir (p<0,001). Menopoza girmeyenlerin sekil kaygisi
menopoza girenlere gore 2,179 (1/0,459) kat fazladir (p=0,001).

Model multiple olarak incelendiginde;

sT4 degeri diistiikce sekil kaygis1 2,915 (1/0,343) kat artmaktadir (p=0,048). VKIi
arttikea sekil kaygisi 1,099 kat artmaktadir (p<0,001).
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Tablo 4.10. Kilo kaygisi alt boyutuna etki eden etki eden risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi ile incelenmesi.

Kilo kaygist Univarete Multiple
Toplam
Yok Var OR (%95 CI) p OR (%95 CI) P

Yas 459+ 11,15 40,8 + 11,1 44,15+ 11,38 0,961 (0,94 - 0,982) <0,001 0,999 (0,961 - 1,038) 0,948
HBA1C 5,57+0,38 5,58 +£0,36 5,57 +0,38 1,086 (0,574 - 2,053) 0,800 1,9 (0,863 - 4,185) 0,111
AKS 93,97 + 11,52 92,28+ 11,49 93,39+ 11,52 0,987 (0,966 - 1,008) 0,229 0,974 (0,947 - 1,003) 0,074
HOMA-IR 2,95+2,03 344+2.8 3,12+2,.33 1,09 (0,986 - 1,206) 0,092 1,033 (0,897 - 1,189) 0,654
TSH 2,45+1,83 2,21+1,09 2,37+1,62 0,896 (0,746 - 1,076) 0,240 0,857 (0,688 - 1,068) 0,169
sT4 1,25+0,3 1,22 40,22 1,24 + 0,28 0,701 (0,275 - 1,786) 0,456 0,577 (0,203 - 1,64) 0,302
sT3 2,85+0,49 2,98 +£0,43 2,89 +0,48 1,889 (1,103 - 3,236) 0,021 1,273 (0,641 - 2,529) 0,490
Boy 160,41 + 5,94 160,58 + 6,41 160,47 + 6,09 1,005 (0,966 - 1,045) 0,811
Kilo 93,6 15,18 9928 + 17,4 95,55+ 16,17 1,022 (1,007 - 1,037) 0,004
VKI 36,32+ 5,36 38,59 + 6,34 37,09 +5,8 1,069 (1,025 - 1,115) 0,002 1,063 (1,013 - 1,116) 0,014
Grup

Hipotiroidi 105 (70) 45 (30) 150 (50) 0,68 (0,421 - 1,098) 0,115 1,034 (0,579 - 1,846) 0,909

Kontrol 92 (61,3) 58 (38,7) 150 (50) Referans
Menopoz

Var 93 (78,8) 25(21,2) 118 (39,3) 0,358 (0,211 - 0,609) <0,001 0,459 (0,213 - 0,989) 0,047

Yok 104 (57,1) 78 (42,9) 182 (60,7) Referans
Medeni Hal

Bekar 45 (60) 30 (40) 75 (25) 1,388 (0,809 - 2,381) 0,234 1,218 (0,604 - 2,456) 0,581

Evli 152 (67,6) 73(32,4) 225 (75) Referans
Egitim Seviyeleri

flkokul 76 (70,4) 32 (29,6) 108 (36) Referans

Ortaokul 20 (66,7) 10 (33,3) 30 (10) 1,187 (0,5 - 2,818) 0,697 0,83 (0,312 - 2,209) 0,710

Lise 58 (62,4) 35 (37,6) 93 (31) 1,433 (0,795 - 2,582) 0,231 1,318 (0,667 - 2,605) 0,427

Universite 43 (62,3) 26 (37,7) 69 (23) 1,436 (0,758 - 2,719) 0,267 1,282 (0,565 - 2,91) 0,553




Kilo kaygist alt boyutuna etki eden risk faktorleri Lojistik Regresyon Analizi ile

Incelenmistir. Model univariate olarak incelendiginde;

Yas diistiikce kilo kaygist 1,041 (1/0,961) kat artmaktadir (p<0,001). sT3 degeri
arttikca kilo kaygis1 1,889 kat artmaktadir (p=0,021). Kilo arttik¢a kilo kaygis1 1,022 kat
artmaktadir (p=0,004). VKI arttik¢a kilo kaygis1 1,069 kat artmaktadir (p=0,002). Menopoza
girmeyenlerin kilo kaygist menopoza girenlere gore 2,793 (1/0,358) kat fazladir (p<0,001).

Model multiple olarak incelendiginde;

VK1 arttikga kilo kaygis1 1,063 kat artmaktadir (p=0,014). Menopoza girmeyenlerin
kilo kaygis1t menopoza girenlere gore 2,179 (1/0,459) kat fazladir (p=0,047).
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Tablo 4.11. Yeme bozukluguna (global puan) etki eden etki eden risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi ile incelenmesi.

Yeme bozuklugu Toplam Univarete Multiple
Yok Var OR (%95 CI) p OR (%95 ClI) P

Yas 4522+ 11,29 40,14 + 10,88 44,15+ 11,38 0,962 (0,939 - 0,986) 0,002 0,987 (0,944 - 1,033) 0,570
HBA1C 5,57+0,38 5,57+0,34 5,57+0,38 0,945 (0,45 - 1,982) 0,880 0,967 (0,395 - 2,369) 0,941
AKS 93,7+ 10,89 92,22 + 13,68 93,39+ 11,52 0,989 (0,964 - 1,013) 0,365 0,971 (0,939 - 1,004) 0,081
HOMA-IR 2,94 £ 2,04 3,79+ 3,13 3,12+2,33 1,143 (1,028 - 1,272) 0,014 1,095 (0,938 - 1,279) 0,250
TSH 2,37+ 1,74 2,35+1,05 2,37 +1,62 0,991 (0,831 - 1,182) 0,921 0,945 (0,78 - 1,145) 0,565
sT4 1,26 +£0,3 1,17+0,18 1,24+0,28 0,145 (0,031 - 0,689) 0,015 0,102 (0,016 - 0,664) 0,017
sT3 2,86+ 0,48 3+0,45 2,89+ 0,48 1,844 (0,999 - 3,405) 0,051 1,165 (0,505 - 2,69) 0,720
Boy 160,66 + 6,17 159,75 + 5,77 160,47 + 6,09 0,976 (0,932 - 1,021) 0,291
Kilo 94,01 + 14,97 101,33 £ 19,11 95,55+ 16,17 1,027 (1,01 - 1,044) 0,002
VKI 36,42 + 5,26 39,6+ 7 37,09+ 5,8 1,093 (1,043 - 1,146) <0,001 1,074 (1,017 - 1,135) 0,011
Grup

Hipotiroidi 127 (84,7) 23(15,3) 150 (50) 0,498 (0,281 - 0,883) 0,017 0,804 (0,398 - 1,621) 0,542

Kontrol 110 (73,3) 40 (26,7) 150 (50) Referans
Menopoz

Var 102 (86,4) 16 (13,6) 118 (39,3) 0,451 (0,242 - 0,84) 0,012 0,807 (0,33 - 1,977) 0,640

Yok 135 (74,2) 47 (25,8) 182 (60,7) Referans
Medeni Hal

Bekar 59 (78,7) 16 (21,3) 75 (25) 1,027 (0,542 - 1,946) 0,935 0,839 (0,354 - 1,991) 0,691

Evli 178 (79,1) 47 (20,9) 225 (75) Referans
Egitim Seviyeleri

flkokul 86 (79,6) 22 (20,4) 108 (36) Referans

Ortaokul 21 (70) 9 (30) 30 (10) 1,675 (0,674 - 4,164) 0,267 1,044 (0,372 - 2,926) 0,935

Lise 77 (82,8) 16 (17,2) 93 (31) 0,812 (0,398 - 1,658) 0,568 0,634 (0,275 - 1,464) 0,286

Universite 53 (76,8) 16 (23,2) 69 (23) 1,18 (0,569 - 2,447) 0,656 1,274 (0,486 - 3,339) 0,623




Yeme bozukluguna etki eden risk faktorleri Lojistik Regresyon Analizi ile

Incelenmistir. Model univariate olarak incelendiginde;

Yas diistilkge yeme bozuklugu 1,040 (1/0,962) kat artmaktadir (p=0,002). HOMA-
IR degeri arttikga yeme bozuklugu 1,143 kat artmaktadir (p=0,014). sT4 degeri diistiikge
yeme bozuklugu 6,897 (1/0,145) kat artmaktadir (p=0,002). Kilo arttikga yeme bozuklugu
1,027 kat artmaktadir (p=0,002). VKI arttikca yeme bozuklugu 1,093 kat artmaktadir
(p<0,001). Kontrol grubunun yeme bozuklugu hipotiroidi grubundan 2,008 (1/0,498) kat
fazladir (p=0,017). Menopoza girmeyenlerin yeme bozuklugu menopoza girenlere gore
2,217 (1/0,451) kat fazladir (p=0,012).

Model multiple olarak incelendiginde;

sT4 degeri diistiikce yeme bozuklugu 9,804 (1/0,102) kat artmaktadir (p=0,017). VKI
arttikga yeme bozuklugu 1,074 kat artmaktadir (p=0,011).
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5. TARTISMA

Hipotiroidizm, aile hekimligi pratiginde sik¢a karsilasilan bir durumdur ve dogru tan1
konulmasi, hastalarin sagliklarinin etkili bir sekilde yonetilmesinde kritik bir rol
oynamaktadir. Aile hekimleri, hipotiroidizmi tanilamak i¢in belirtileri ve risk faktorlerini
dikkate almali ve uygun laboratuvar testlerini talep etmelidir. Hipotiroidizm, tiroid bezinin
yeterli miktarda tiroid hormonlar1 iiretememesi durumunu ifade eden bir terimdir. Bu durum,
viicudun metabolizmasini diizenleyen ve bir¢ok organin normal fonksiyonlarini siirdiiren
triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4) gibi tiroid hormonlarinin eksikligi veya yetersizligi ile
karakterizedir. Hipotiroidizm tiroidit, genetik faktorler, cerrahi miidahale veya radyoterapi
gibi nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Hipotiroidizm, bir dizi semptom ve belirti ile kendini
gosterebilir ve uygun tedavi ile genellikle etkili bir sekilde yonetilebilir. Hipotiroidizmin
belirtileri genellikle yorgunluk, kilo artisi, soguga karsi diistik tolerans, kuru cilt, sag
dokiilmesi, kabizlik gibi yaygin bulgular i¢erir. Bu semptomlar, bir hastanin yagam kalitesini
onemli 6l¢iide etkileyebilir. Hipotiroidizm, tan1 konuldugunda etkili bir sekilde yonetilebilir.
Tiroid hormonlarindaki diizensizlikleri belirlemek i¢in TSH (Tiroid Uyarict Hormon) ve

serbest T4 seviyelerinin 6l¢imii gibi basit kan testleri kullanilabilir (33).

Bu ¢aligmanin amaci, kilo kaybi tedavisi arayan obez kadin hastalar arasinda, tiroid
hastalig1 olan ve olmayan bireylerin yeme tutumlarint ve davranislarini karsilagtirmakti.
Calisma obez olan kadin hastalar arasinda hipotiroidili 150 ve kontrol 150 olmak {izere 300
hasta tlizerinde yapildi. Yapilan ¢alismaya hasta grubunda L-tiroksin tedavisi altinda tiroid

fonksiyon degerleri normal aralikta olanlar dahil edildi.

Bir hastaligin etyolojisini belirlemek, risk faktorlerini tanimlamak ve muhtemel
sonuglarini degerlendirmek i¢in demografik verilere olan ihtiya¢ kaginilmazdir. Biz de
caligmamizda hastalarimizin sosyo-demografik verilerini hasta dosyalarindan elde ettik.
Calismamizda VKI >30 kg/m2 olan ve yas ortalamasi 44,15 + 11,38 yil olan 300 hastada
tirotropin salgilatict hormon (TSH), sT4, sT3, AKS, HOMA-IR, HbA1C kan tetkikleriyle
dl¢iilmiis; yeme tutumlar1 ve davranislar1 Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO)

ile degerlendirilmistir.
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YEDO, yeme bozukluklarini degerlendirmek icin onerilen klinik altin standart
tarama aracidir ve daha fazla psikolojik degerlendirme gerekliligini vurgular. Hem yeme
bozukluklarinda hem de yeme bozukluklarinda bulunan temel biligsel ve davranigsal
Ozellikleri belirleme amacina yonelik kullanilir. Yeme bozukluklariyla ilgili literatiir,
genellikle belirli tiirdeki yeme bozukluklarina (tikinircasina yeme bozuklugu veya bulimia
nervoza) odaklanmistir. Sadece birka¢ calisma, c¢esitli yeme bozukluklarini ele alan
aragtirmalara odaklanmigtir. Bu baglamda, hipotiroidili kadinlarda yeme bozukluklarinin
yaygmligi, bu bozukluklarla iliskilendirilen davranmigsal ozellikler ve bu durumlarin

nedenleri konusunda yapilmis arastirmalarda eksiklik oldugu belirlenmistir.

Yeme Bozuklugu Degerlendirme Olgegi (YEDO) ile hipotioridizmin yeme
bozuklugu iizerine etkisini degerlendirmek amaciyla yaptigimiz ¢alismada; gruplar yeme
bozuklugu puan degerlerine gore karsilastirildiginda gruplara gére global puan degerinin
ortalamalar1 hipotoridi grubunda 2,95 iken kontrol grubunda 3,2 olarak bulunmus ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edilmistir (p=0,039). Gruplar ile yeme
bozuklugu varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglanti vardi (p=0,016).
Hipotiroidi grubunun %15,3’iinde; kontrol grubunun %26,7’sinde yeme bozuklugu varligi
saptadik. Bu bulgular, hipotiroidi olan bireylerde yeme bozuklugu riskinin daha diisiik
olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirdeki caligmalarla karsilastirildiginda ise Tiller ve
arkadaglarinin 1994°te yaptigi bir ¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak hipotiroidisi
olan kiiclik, kontrolsiiz bir kadin 6rnekleminde yeme davranis bozukluklarimin yiiksek

prevalansi bildirilmigtir (13).

Calismamizda tiroid hormonlar1 ile yeme bozuklugu arasindaki iligkiye baktigimizda
TSH diizeyleri ile yeme bozuklugu varlig1 arasinda istatiksel anlamda bir iligki bulamadik.
Bu durumun c¢aligmanin Orneklem kisitliligindan (alinan hastalarin tiroid hormon
diizeylerinin L-tiroksin tedavisi altinda normal aralikta olmas1) kaynaklandig diisiiniilebilir.
Mannucci ve arkadaslarinin yaptig1 benzer bir ¢alismada tiroid hastaligi olan ve olmayan
obez kadin hastalarin yeme tutumlarin1 ve davranislarini karsilagtirmak amaciyla 256 obez
kadin hasta YEDO ile degerlendirilmistir. Onceki veya mevcut hipotiroidizm olan hastalarda
(N = 30) geri kalan &rneklemle karsilastirildiginda YEDO sekil kaygisi puani dnemli dlgiide
yiiksek bulunmus ve sonug olarak bilinen hipotiroidizmin, artmis sekil kaygisiyla iliskili
oldugu bulunmus; ancak bu durum, c¢alismamizda oldugu gibi, TSH diizeylerindeki
farkliliklarla iligkilendirilememistir (10).

Calismamizda ST4 degerinin diistiikce yeme bozuklugunun 6,897 (1/0,145) kat
artmakta (p=0,002) oldugunu saptadik. ST4 hormonu ile yeme bozukluklari arasindaki iliski
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karmasik ve c¢ok yonliidiir. sT4, viicut metabolizmasi ve enerji dengesi ilizerinde etkili
olabilir, bu da yeme bozukluklar ile iliskilendirilebilir. Ayrica, sT4 diizeylerindeki
degisikliklerin psikolojik etkileri ve tiroid fonksiyonlariyla olan etkilesimleri de rol
oynayabilir. Ancak, bu iliskinin tam mekanizmalar1 heniiz tam olarak anlasilamamaistir.
Literatiirde sT4 diizeyi ile yeme davranis bozuklugu iliskisi iizerine yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir. Daha fazla aragtirma ve kapsamli calismalar, bu kompleks iliskiyi

anlamak i¢in gereklidir.

Tiroid bezi metabolizma tizerinde 6nemli bir etkiye sahip olan bir endokrin bezidir.
Tiroid hastaliklari, metabolizmanin diizenlenmesinde bozukluklara neden olabilir ve bu
durum kilo dalgalanmalarina yol acabilir. Tiroid hastalifina bagl kilo dalgalanmalari,
bireylerin viicutlarina olan duyarliliklarini artirabilir. Hastalar, kilo degisimlerini fark ederek
viicutlarina daha fazla dikkat edebilirler. Bu durum, bireylerin genellikle viicut sekilleri ile
ilgili endiselerini artirabilir. Dolayisiyla tiroid hastaligi, gézlemlenen YEDO sekil kaygist
puanlarinda artisa neden olabilecegi spekiile edilebilir. Artan sekil kaygisi, duyarl
bireylerde daha biiylik bir kisitlama ve sonunda yeme iizerinde kontrol kaybina neden
olabilir. Literatiirdeki ¢alismalar da tiroid hastaliginin gergekten sekil, kilo veya yeme
konularindaki tutumlari etkileyebilecegini diisiindiirmektedir (13, 98). Yapilan bir ¢alismada
bilinen hipotiroidizmin, artmis sekil kaygisiyla iliskili oldugu bulunmustur (10). Bu
durumun aksine bizim ¢alismamizda ise; gruplara gore sekil kaygisi degerinin ortancalari
hipotiroidi grubunda 4 iken kontrol grubunda 4,5 olarak elde edilmis ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,048). Yani hipotiroidi olan grupta
sekil kaygis1 puanlar1 daha diisiik olarak bulundu. 2005 yilinda Demirel ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir olgu ¢alismasinda ise artan sekil kaygist sonucu hipotiroidizm gelisen olgular
oldugu da saptanmistir. Yapilan ¢alismada ad6lesan donemdeki iki olgu iizerinde yeme
davranig1 bozuklugundan kaynaklanan hizli kilo kaybinin hipotiroidi durumuna yol ag¢tiini
ve L-tiroksin (LT4) ve triiyodotironin (sT3) kombinasyon tedavisi ile klinik ve laboratuvar
bulgularinda diizelme siirecini hizlandirdigini  gézlemlenmistir (90). Bu karsilikli
etkilesimde, iki durum arasinda bir neden-sonug iliskisi olmadigini, aksine birbirlerini
etkileyebilecek bir konumda olduklarin1 gormekteyiz. Bir yandan, hipotiroidizmin, 6zellikle
sekil kaygisi lizerinde bir etkisi oldugu gozlemlenirken; 6te yandan artmis sekil kaygisi
sonucu olusan yeme davranis bozuklugunun da hipotiroidizmin gelismesine yol agabilecegi
sonucuna varilabilir. Sekil kaygisinin artmasiyla birlikte, bireylerin beslenme
aliskanliklarinda olumsuz degisiklikler goriilebilir ve bu da hipotiroidi riskini artirabilir. Bu
karsilikl etkilesim hem hipotiroidi hem de yeme davranis bozuklugu tedavisinde biitiinctil

bir yaklasim benimsenmesini gerektirebilir. Her iki durumu ele alirken, psikolojik ve
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endokrin faktorlerin bir arada degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu sekilde, bireylere daha etkili
bir tedavi ve yonetim stratejisi sunulabilir, ayn1 zamanda bu kompleks etkilesim {izerine daha

fazla aragtirma yapilmasina katkida bulunulabilir.

Hipotiroidizme bagli olarak gelisen metabolizma yavaglamasmin klinik seyri
incelendiginde, diisiincede yavaslama, konsantrasyon eksikligi, yogun yorgunluk, yavas
konusma, uyku problemleri, bellek zayifligi, cilt kurulugu ve kabizlik gibi belirtiler sikca
goriiliir. Bu klinik durumlar incelendiginde depresyon ve anksiyete gibi duygudurum
bozukluklarinda da benzer olarak bulunduklari gézlemlenmistir. Hipotiroidi tanist almis
bireylerde depresyon ve anksiyete bozuklugunun sikligini arastirmak amaciyla Basaran’in
2019°da yaptig1 bir ¢alismada hipotiroid tanist konmus hastalarda bir¢ok faktoriin (medeni
hal, sigara i¢cme, alkol tiikketme, ailede pskiyatrik tanisi bulunma, kontrole diizenli devam
etme, ilaglar1 diizenli kullanma durumlari) anksiyete ve depresyon bozukluklar ile iliskili
oldugu saptanmustir (91). Tiroid hormonlart depresyon ve anksiyete {izerinde etkili olabilir.
2009 yilinda Yarpuz ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada subklinik hipotiroidili
hastalara uygulanan tiroksin tedavisinin, hastalarda Beck anksiyete skorlarini anlamli

derecede diisiirdiigii gosterilmistir (92).

Tiroid hastaligi, baz1 bireylerde yeme tutumlarinda anormalliklere neden olabilen
duygu dalgalanmalari ile de iliskilidir. Ote yandan, depresif belirtilerin ortaya ¢ikmasi, tiroid
disfonksiyonu i¢in tarama yapilmasina yol agabilir ve bu da duygudurum bozuklugu olan
hastalarin hipotiroidizm tanis1 alma olasiligin1 artirabilir. Tiroid hastaliklarinda psikiyatrik
belirti ve bozukluklarin yiiksek prevalansa sahip oldugu rapor edilmistir (93). 2021 yilinda
yapilan bir calismada hipotiroidizmi bulunan 90 kadin hastanin duygu durumlan ile
beslenme aliskanliklari, viicut kompozisyonlar1 ve fiziksel aktivite diizeyleri arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amaci ile yapilan degerlendirmede; hipotiroidizmi olan kadin

hastalarda depresyon diizeyi hafif diizeyde saptanmistir (94).

Yeme bozuklugu veya depresyon da tiroid hastali1 gelisimi lizerinde etkili olabilir.
Bu konuda Hall ve arkadaslarinin 1995°te yaptiklar1 bir ¢alismada yeme bozuklugu ve
major depresyonu olan 42 kadin hasta ile major depresyonu olan 48 kadin hasta, tiroid
hastaliginin prevalansi ve laboratuvar tiroid fonksiyon anormallikleri a¢isindan retrospektif
bir ¢alismada karsilastirilmis. 30-80 yas aralifindaki yeme bozuklugu hastalarinin, sadece
major depresyon tanis1 konmus olanlara kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek tiroid hastalig
insidansina sahip oldugu goézlemlenmis. Depresif kadinlarin genelinde tiroid hastaliginin
prevalansi, genel popiilasyondaki oranla benzerdi ancak yeme bozuklugu olan hastalarda

tiroid fonksiyon bozuklugunun, majér depresyon tanist konmus bireyler veya saglikli
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kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek yayginliga sahip oldugunu sonucu
gozlemlenmistir (89). Dolayisiyla yeme bozuklugu tanisi konulanlarin tiroid fonksiyonlari

acisindan rutin olarak degerlendirilmesi gerekir.

Calismamiza herhangi bir psikiyatrik hastaligi olan ve antidepresan kullanan hastalar
dahil edilmemistir. Dolayisiyla mevcut 6rneklemin smirli boyutu, yeme tutumlar1 ve
davraniglarindaki farklari ruh hali depresyonu ve iligkili psikopatoloji agisindan diizelten
coklu degiskenli analizlere izin vermemektedir. Bu nedenle, diger psikopatoloji alanlarinin
yani sira yeme tutumlar1 ve davraniglarimi dikkatlice degerlendiren daha genis obez hasta
orneklemi iizerinde yapilan ¢aligsmalara ihtiyag¢ vardir. Bu tiir calismalar, hipotiroidizmi olan
ve olmayan bireyler arasindaki yeme tutumu farklarini1 daha iyi anlamamiza yardimci olabilir

ve konuyu daha detayli bir sekilde agikliga kavusturabilir.

Yeme tutumlarindaki farkliliklar teorik olarak tiroid hormonlarinin degismis
diizeylerinin bir sonucu da olabilir. Aslinda, tirotropin salgilatict hormon (TRH), TSH ve
tiroid hormonlarinin (TH) yeme davraniginin diizenlenmesinde rol oynadigi bilinmektedir.
Calismamizda gruplar arasinda kilo degerinin ortancalart L-tiroksin tedavisi altindaki
hipotiroidi grubunda 89,8 iken kontrol grubunda 93,7 olarak saptanmis ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edilmistir (p=0,006). Yine VKI degerinin
ortancalar1 hipotiroidi grubunda 34,35 iken kontrol grubunda 37 olarak saptanmis ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik elde edilmistir (p=0,004). Bu bulgular, L-
tiroksin tedavisi altindaki hipotiroidi hastalarinin Kilo ve buna bagli VKI degerlerinin kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugunu géstermektedir. Yani, L-tiroksin tedavisinin hipotiroidi
ile iliskili olan VKI diizensizliklerini diizeltebilecegine ve obezite tedavisinde
kullanilabilecegine isaret edebilir. Bu konuda literatiirde, evrensel olarak Onerilmese de
tiroid hormonlarinin anti-obezite tedavisinde en eski tedavilerden birini olusturdugu
saptanmustir (95). Moore ve arkadaslarinin 1980 yilinda yaptiklart bir ¢ift kor bir denemede,
320 kcal/giin (1.34 MJ) likit formiil diyetinde olan obez hastalarin bir grubunda fizyolojik
dozlarda (60 mikrogram/giin) triiyodotironin (T3), plasebo ile karsilastirilmistir. 12. haftada,
T3 tedavisi goren hastalarin kilo kaybi plasebo grubundakilere gore anlamli derecede daha
fazla olarak gozlemlenmistir (96). Bu sonuglarin aksine Muraca ve arkadaslariin 2020
yilinda, bilinen hipotiroidizm tanist konulmus obez kadinlarin L-tiroksin tedavisi
altindayken, kontrol grubundaki obez kadinlarla karsilastirildiginda tiim viicut enerji
metabolizmasindaki degisikliklerin tespit edilebilip edilemeyecegini test etmek amaciyla
yaptig1 bir galismada ise, kronik LT4 replasman tedavisi alan primer hipotiroidili ve plazma

TSH diizeyleri normal smirlarda olan diyabetik olmayan, obez kadin popiilasyonunun,
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otiroid bireylere kiyasla daha diisilk dinlenme enerji harcamasi (REE) ile karakterize
oldugunu bulmuslardir (97). L-tiroksin tedavisi altinda dahi hipotiroidizm grubunda olan
hastalarin daha diisitk REE’ye sahip olmasi ve dolayisiyla daha yavas bir metabolizmaya
sahip olmasi bizlere bu durumun artmis viicut kitle indeksine neden olabilecegini gosteriyor.
Dolayisiyla standart LT4 replasman tedavisinin hipotiroidizm ile iligkili metabolik

degisiklikleri tam olarak diizeltemeyebilecegini gdzlemliyoruz.

Tiroid bozukluklarinin glukoz metabolizmasini etkiledigi; insiilin direncinin,
bozulmus glukoz toleransi, diyabet, dislipidemi, obezite, metabolik sendrom ve
hipertansiyona neden oldugu bilinmektedir. Hipotiroidizmin insiilin direnci lizerine etkisi
tartismalidir. Calismamiz obez hastalar tizerinde yapildig1 icin HOMA-IR (insiilin direnci)
degerinin toplam ortanca degeri 3,12 £ 2,33 olarak normal araligin lizerinde bulundu.
Hipotiroidi grubunun HOMA-IR ortancasi 2,37 iken kontrol grubunun 2,69 olarak elde
edilmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,047).
Calismamizdaki hipotiroidi grubunda daha diisik HOMA-IR saptandi ancak kontrol
grubundaki hastalarin VKI ortalamalarinin daha yiiksek olmasi ve HOMA-IR degerlerinin
de yiiksek olacagi goz ardi edilmemelidir. Dolayisiyla ¢alismamizda hipotiroidinin HOMA-
IR iizerindeki etkisi yorumlanamaz. Hipotiroidinin HOMA-IR iizerindeki etkisi tizerine
yapilan literatiirdeki bazi ¢alismalarda hipotiroidisi bulunan hastalarda HOMA-IR degerleri
daha yiiksek saptanmistir. 2018 yilinda iilkemizde yapilan bir ¢alismada takipli, tiroid
hastaligt 6n tanili ve kilo verememe yakinmasi ile basvuran 301 hastanin kayitlar
incelenmis. Bu calismada Hastalarin %40,8’si hipotiroid, %19,6’s1 hipertiroid, %34,6’s1
otiroid olarak belirlenmis. Hipotiroid grubun %48,6’sinda HOMA-IR yiiksek saptanmuistir.
HOMA-IR ile TSH arasinda pozitif anlamli iliski saptanirken; sT4 ile negatif anlaml iligki
saptanmigtir ancak bizim ¢alismamizda HOMA-IR ile tiroid hormon degerleri arasindaki
iliski degerlendirilmemistir (98). 2023 yilinda Yang ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada
subklinik hipotiroidizmin sadece normoglisemik kisilerde insiilin direncini arttirdig

sonucuna ulasgilmistir (99).

Yapilan bazi c¢aligmalarda ise hipotiroidinin insiilin direnci {izerine etkisi
bulunamamustir. Bir ¢alismada total tiroidektomi ve radyoiyot ablasyonu 6ykiisii olan hasta
grubu ile saglikli kontrol grubu karsilastirilmistir. Hasta grubundakiler bagvurudan alt1 hafta
once L-tiroksin tedavisini durdurdu. sT4 ve TSH her iki grupta da insiilin direncini
etkilemedigi ve insiilin direnci diizeyleri iki grup arasinda anlaml farklilik gostermedigi
sonucuna ulasilmistir  (100). Sridevi ve arkadaslarmin 2012 yilinda subklinik

hipotiroidizmde insiilin direnci ve lipid degisikliklerini degerlendirmek amaciyla yaptiklari
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bir ¢calismada da hem lipid profili hem de insiilin direnci ile hipotiroidizmin siddeti arasinda

korelasyon saptanmamusgtir (101).

Calismamizda hipotiroidi tedavisi (L-tiroksin) altindaki bireylerde insiilin direncinin,
kontrol grubuna gore daha diisilk olmasi, tiroid hormonlarinin metabolizma {izerindeki
diizenleyici roliinii vurgulayabilir. Bu konuda 2008 yilinda Tiitiinciioglu ve arkadaslarinin
yaptiklart bir ¢alismada, subklinik hipotiroidi olan hastalarda L-tiroksin tedavisiyle;
homosistein ve insiilin direnci diizeylerinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Subklinik
hipotiroidi tanis1 yeni konulmus 30 premenopozal kadina, altt aylik L-tiroksin tedavisi
verilmis. Subklinik hipotiroidili bireylerde, homosistein seviyeleri ve insiilin direnci, alt1
aylik L-tiroksin tedavisi siiresince ¢alismamizdan fakli olarak gozle goriiliir bir degisiklik
gostermemistir. Bu nedenle, daha uzun vadeli takip ¢alismalar1 Onerilmistir (102).
Dolayisiyla, hipotiroidi tedavisinin sadece tiroid hormon diizeylerini diizenlemekle
kalmayip, ayn1 zamanda insiilin direnci gibi metabolik parametreler iizerinde de potansiyel
etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak, bu konudaki net anlayis1 gelistirmek ve

klinik uygulamalara rehberlik etmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir

Diizensiz yeme, obezite i¢in hem Onemli bir risk hem de kalic1 bir faktordiir ve
genellikle disiik ruh hali veya olumsuz duygulanim gibi psikolojik durumlarin aracilik ettigi
bir faktordiir. Aym sekilde, yiiksek VKI psikolojik agidan viicut memnuniyetsizligi ve kilo
damgalamasi gibi diinya ¢apinda yeme bozukluklarinin artan yiikiine katkida bulunur (103).
Genglerde obezitenin; viicut memnuniyetsizligi, sekil ve kilo endiseleri, tikinircasina yeme,
temizleme gibi diyet ve yeme bozuklugu davranislari ile kendini gdsterebilen psikopatoloji
icin bir risk faktdrii oldugu gosterilmistir (104). Calismamizda VKI ile yeme davranis
bozuklugu arasindaki iliskiyi inceledigimizde YEDO niin her alt lcek bazinda; VK1 arttik¢a
iligkili Olgekte de artis oldugunu gozlemledik. Yeme bozuklugu global puan bazinda
degerlendiginde de VKI arttikca yeme bozuklugunun 1,093 kat artmakta oldugunu saptadik
(p<0,001). Bu durum bizlere obezite ile yeme davranis bozuklugu arasinda giiglii bir pozitif
iliskinin oldugunu gdstermektedir. Obezite derecesi arttikca, yeme bozuklugu belirtileri
artmakta ve bu iki degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundugunu ortaya
koymaktadir. Literatiirde yapilan benzer c¢alismalardan;, 2012 yilinda Villarejo ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada, yasam boyu obezitenin yeme bozuklugu (YB)
vakalarinda prevalans1 %?28,8 (anoreksiya nervoza'da %5'ten, tikinircasina yeme
bozukluklari'nda %87'ye kadar degismektedir) olarak saptanmistir (105). 2007°de obezite ve
yeme bozukluklariyla alakali yapilan bir ¢alismada; obez bireylerin ¢ogunlugunda TYB

bulunmadigi, ancak TYB goriilme riskinin obezitenin artmasiyla birlikte arttigi saptanmustir.
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ABD’de yapilan prevalans ¢alismalarinda TYB’nin obez topluluk 6rneklerinin %2-5'ini ve
kilo verme tedavisi arayan Kkisilerin %30'unu etkiledigini gostermektedir (106). Cocukluk
veya erigkin obezitesinin, bulimia nervoza gelisimi i¢in 6zel bir risk faktorii oldugu
gOsterilmistir, ancak anoreksiya nervoza igin bir risk faktorii olarak saptanamamistir (107).
Bu ¢alismalarda da obezitenin yeme bozukluguna yol ag¢tigi gézlemlenmektedir. Obezitenin
yeme bozukluklar iizerinde etkisi karmasiktir. Bu konuda daha fazla arastirma yapilmasi,
obezitenin neden oldugu yeme bozukluklarina yonelik etkili Onlemlerin ve tedavi

stratejilerinin gelistirilmesine yardimci olabilir.

Calismamizda sekil kaygis1 alt dlgegi ele alindiginda; HOMA-IR, kilo, VKI, sT3
arttikca; sT4 ve yas azaldik¢a sekil kaygisinin arttigi sonucunu bulduk. Bu konuda tiroid
hormonlarinin sekil kaygisi iizerine farkli olarak etki ettigini diislinebiliriz. Literatiirde bu
baglamda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Bu konunun anlasilabilmesi ve tiroid
hormonlarinin sekil kaygisi iizerine etkisinin tam olarak anlasilmasi i¢in daha ayrintili

caligsmalara ihtiya¢ vardir.

2001 yilinda yeme davranis bozuklugu ve sekil kaygisi arasindaki iligkiyi
degerlendirmek amaciyla bir ¢alisma yapilmistir. Hem AN, hem de BN tanisinda kilo ve
sekil kaygisinin onemli bir yeri oldugu, viicut agirligi ve seklinin korunmasi ile asir
mesguliyet sonucu yeme bozukluklar: tetiklenebilecegi diisiiniilmiis ve sonug olarak yasla

birlikte bu kaygilarda artis saptanmustir (6).

Calismamizda alt dlgek bazinda degerlendirildiginde; yas diistiikce sekil kaygisinin
(p<0,001), yeme kaygisinin(p=0,002), kilo kaygisinin (p<0,001) arttigin1 ancak kisitlama
Olceginde(p=0.954) istatiksel anlamda bir artis olmadig1 sonucuna vardik. Sonu¢ olarak
global puana gore yorumladigimizda; yas diistiikge yeme bozuklugunun 1,040 (1/0,962) kat
arttigin1 (p=0,002) saptadik. Literatiirde ¢aligmamizdan farkli olarak yas arttikca yeme
bozuklugu sikliginin arttigma dair ¢aligmalar mevcuttur. Yapilan bir ¢aligmada yeme
bozukluklarinin ve kilo/sekil ile ilgili endisenin yalnizca erken yaslarda meydana geldigi
varsayiminin yanlis oldugunu géstermektedir (108). Baska bir caligmada Son yillarda yeme
bozuklugu ile bagvuran hastalarin %35'inin 45 yagin iizerinde oldugu bulunmustur (109).
ABD'deki 42-55 yas arasindaki kadinlarin genis etnik d6rnekleminde asir1 yeme yayginligi
(aylik olarak en az iki ila ili¢ kez tekrar eden) %11 olarak rapor edilmistir. Ayn1 yas
grubundaki kadinlarda, sekil kontrolii amaciyla en az bir giin boyunca higbir sey yememe
veya asir1 kisitlama prevalansi ise %13,4 olarak belirlenmistir (110). Gagne ve arkadaslari
tarafindan yapilan bagka bir ¢calismada 50 yas iistii kadinlarin, %13,3"liniin en az bir mevcut

temel YB semptomunu (6rnegin, diisiik kilo, tekrarlayan asir1 yeme, telafi edici davranislar)
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gosterdigi bulunmustur (111). Orta yas kadinlarda gézlemlenen yeme bozuklugunun erken
ya da ge¢ baslangigli olmasiyla ilgili de ¢alismalar yapilmistir. Bununla ilgili 2010 yilinda
Lapid ve arkadaslarinin yaptigi 50 yas iizerindeki yetiskinlerin 48 yaymnlanmig vaka
calismasinin incelendii bir derlemede, olgularin %69'unda (n = 33) yeme bozuklugunun
hayatlarinin ilerleyen donemlerinde basladigini ve oOnceden yeme bozuklugu tanisi
almadigini géstermistir (112). Diger yandan orta yasta yeme bozukluklarina sahip bireylerin,
daha geng¢ yaslardaki yeme bozukluklarina sahip bireylerden daha koétii bir tibbi profiline
sahip olma olasihigi vardir. Yeme bozuklugu belirtilerinden kaynaklanan tibbi
komplikasyonlar (113), viicudun direncinin azalmasi ve toparlanma yeteneginin orta yasta
azalmas1 nedeniyle bu donemde artabilir. Ozellikle asir1 yeme ile karakterize edilen yeme
bozukluklarinin, orta yasli kadinlarda goriilmekte oldugu ve ciddi tibbi morbiditeye neden
oldugu saptanmistir (114). Literatiirde yapilan ¢alismalarin bazen farkli sonuglar ortaya
koymasi, yeme bozukluklarinin yasla iliskisini anlamak konusunda karmasiklig: artirabilir.
Bu baglamda, calismalarin yontemleri, 6rneklem biiytikliikleri ve degerlendirme araglari
gibi faktorler, elde edilen bulgularin cesitliligine katkida bulunabilir. Caligmamizda
gbzlemlenen diislik yaslarda yeme bozuklugu sikliginin artisi, farkli yas gruplarinda bu
durumun nasil degisebilecegine dair dikkat ¢ekici bir bulgudur. Bu durumu degerlendirirken,
gen¢ yaslardaki bireylerde yeme bozukluklarimin farkindaliginin arttigi ve erken tani ve
miidahalenin 6nemli hale geldigi bir perspektifi géz oniinde bulundurmak 6nemlidir. Diger
caligmalarda yas arttikgca yeme bozuklugu sikliginin arttigma dair bulgular, yaslanma
stirecinin bireylerin yasamindaki stres, beden algis1 ve sosyal etkilesimlerdeki degisimlerle
iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Yeme bozukluklariyla yas arasindaki iliski karmagik
bir konudur ve ¢esitli faktorlerden etkilenebilir. Bu nedenle, daha fazla arastirma yapilmasi
ve bu konudaki ¢alismalarin birbirini tamamlayacak sekilde tasarlanmasi, yeme
bozukluklarinin yasla iliskisini daha iyi anlamamiza ve etkili miidahale stratejileri

gelistirmemize yardimci olabilir.

Yeme bozukluklari, 6zellikle kadinlari etkileyen bir durumdur ve genellikle lireme
hormonlarinin kritik veya duyarli gelisim donemlerinde, 6zellikle ergenlik dénemindeki
hormonal degisikliklere bagli olarak ortaya ¢ikar. Yapilan arastirmalar, 6zellikle dstrojenin,
ergenlik ve geng eriskinlikte yeme bozukluklari ve bunlarla iligkili semptomlarda artis ile
iliskili oldugunu desteklemektedir (115). Ergenlik gibi, perimenopoz da &strojen
degisiklikleri ile karakterizedir ve orta yas kadinlarinda yeme bozuklugu gelisimi igin bir
risk faktoridiir (116). Calismamizda menopoza girmeyenlerin yeme bozuklugu menopoza
girenlere gore 2,217 (1/0,451) kat fazla saptand1 (p=0,012) ve menopoza girmeyenlerde
yeme, sekil, kilo kaygisi ve global puan daha yiiksek saptandi. Aksine, 2023 yilinda
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tilkemizde yapilan bir ¢alismada ise menopoz donemindeki obez olan kadinlarin yeme
davranigi sorunu oldugu belirlenmistir (117). 2016 yilinda Kaya ve arkadaslariin hashimoto
tiroiditi olan hastalarda metabolik sendrom, obezite ve menopoz iliskisinin arastirilmasi
amaciyla yaptigi calismada postmenopozal grupta morbid obez hasta sayist fazla
bulunmustur (p=0,010) (118). Menopozda ostrojen eksikliginin serum LDL kolesterol
seviyelerini artirdigi ve kilo artisina neden oldugu bildirilmistir (128, 129). Ulkemizde
yapilan bir ¢calismada premenopozal bayanlarda obezite %39 iken postmenopozal olanlarda
%65,6 bulunmustur (121). 2019 yilinda tlilkemizde yapilan bir diger ¢alismada ise
postmenopozal kadinlarin %40,9’da obezite saptanmistir (122). Calismamizda menopoz

durumu ile obezite arasinda dogrudan bir degerlendirme yapilmamustir.

Calismamizda gruplara gore yas degerinin ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik elde edilmistir (p<0,001). Hipotiroidi grubunun yas ortancasi 49 iken
kontrol grubunun 42 olarak elde edilmistir. Bu sonuglara gore hipotiroidi prevelansi yasin
ilerlemesiyle birlikte artig gosterir. Colorado ¢alismasinda her yas dekadinda hipotiroidinin
kadinlarda daha sik oldugu ve 34 yas sonrast her artan yas dekadinda hipotiroidi oranlarinin
arttig1 saptanmustir (35). Yapilan basgka bir ¢caligmada artan yas ile TSH diizeyleri arasinda
pozitif korelasyon, sT4 diizeyleri ile negatif korelasyon saptanmustir (123). 2011 yilinda
tilkemizde yapilan bir ¢alismada hipotiroidi siklig1 65 yas altindaki hastalarda %16,67 olarak
saptanirken, 65 yas ve lizerindeki hastalarda %4 oldugu goriilmistiir. Bu ¢alismada 65 yas
istli hastalarimin hipotiroidi semptomlar: silik oldugundan daha az basvurusu nedeniyle
oranin daha disiik oldugu sonucuna varilmistir (124). Elde edilen bulgular, hipotiroidi
prevalansinin yasa bagli olarak arttifin1 gostermektedir. Bu yasa bagh artis, klinik
uygulamalarda hipotiroidi riski degerlendirilirken yas faktoriinlin dikkate alinmasi

gerektigini vurgulamaktadir.

Calismamizda gruplara goére menopoz varligi incelendiginde hipotiroidi grubunun
%48,7’si, kontrol grubunun %30'u menoOpoza girmis olarak saptandi. Hipotiroidi ile
menopoz varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglanti saptandi (p=0,001).
Menopoz ve tiroid fonksiyonu arasindaki iligki iizerine yapilan calismalar azdir ve
menopozun yaslanmaya bagli olarak tiroid iizerinde bir etkisi olup olmadigini agiklamaya
izin vermez. Tiroid fonksiyonu klimakterik sendromu (menopoz semptomlarini) dnemli
Olciide etkilemez ve menopozun komplikasyonlarinin patogenezinde dogrudan bir rol
oynamaz. Menopoz ise 6zellikle otoimmiin olan bazi tiroid hastaliklarinin klinik belirtisini
degistirebilir (125). Tiroid ve gonadal bezler birbiriyle karsilikli etkilesim igerisindedir.

Estrojenlerin tiroid fizyolojisindeki baslica rolii, tiroid hormonu baglayici globulin (TBG)
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adl, karaciger tarafindan sentezlenen bir proteinin serum konsantrasyonlarini artirmakla
ilgilidir (135, 136). Menopozdan hemen dnce ve hemen sonra serum TBG diizeyleri degisir;
bu fenomen, yaglanma siirecinde artan TBG seviyelerine ve 0Ostrojen eksikligini
dengelemeye baglanir (128). Dolayisiyla bu ¢alismalar ve bizim c¢alismamiz
degerlendirildiginde; hipotiroidi ile menopoz arasinda anlamli bir baglant1 oldugunu ortaya
koymaktadir. Tiroid ve gonadal bezler arasindaki karsilikli etkilesimi anlamak, 6zellikle
hormonal degisikliklerin etkisi altinda olan kadinlar i¢in saglik hizmetlerinin

tyilestirilmesine katki saglayabilir. Ancak, daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Gruplara gore medeni hal siklig1 incelendiginde hipotiroidi grubunun %18'i bekar,
%82'si evli, kontrol grubunun %32'si bekar, %68'i evlidir. Gruplar ile medeni hal arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir baglant1 vardir (p=0,005). Bekarlik oranlarinin hipotiroidi
grubunda daha diisiik, evlilik oranlarinin ise daha yiiksek olmasi, tiroid hastaligiyla iliskili
faktorlerin sosyal yasam iizerindeki etkilerini diisiindlirmektedir. Evlilik, destek sistemleri
ve sosyal iliskiler agisindan 6nemli bir faktor olabilir. Bu durum, hipotiroidi hastalarinin
tedavisi ve yoOnetimi agisindan sosyal destek ve psikososyal faktorlerin Onemini
vurgulayabilir. Ancak, kesin neden-sonug iliskileri ¢ikarmak zor olabilir. Medeni hal ve
tiroid saglig1 arasindaki iligkiyi daha iyi anlamak icin daha fazla detayli analizler ve ileri

arastirmalar gerekebilir.

Calismamizda hipotiroidi grubunun sT4 ortancasi 1,26 iken kontrol grubunun 1,15
olarak bulunmusg ve gruplara gore sT4 degerinin ortancalari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0,001). L-tiroksin tedavisi altindaki hipotiroidi
grubunun, kontrol grubuna gore daha yiiksek sT4 diizeylerine sahip olmasi sasirtici bir bulgu
olabilir. Bu durum, replasman tedavisi altindaki hipotiroidi grubunun tiroid hormonlarindaki
artigin, tedavinin etkinligini gosterdigi seklinde yorumlanabilir. Ayrica, kontrol grubundaki
katilimcilarda daha diisiik sT4 diizeyleri, saglikli tiroid fonksiyonu ile iligkilendirilebilir.
Dolayistyla L-tiroksin tedavisi goren hipotiroidi hastalarinin tiroid hormon diizeylerinin
dikkatlice izlenmesi gerektigini ve tedavi dozunun bireysel ihtiyaglara uygun olarak
ayarlanmas1 gerektigini disiindiiriir. sT4 diizeylerinin hipotiroidi grubunda yiiksek
bulunmasinin aksine ;hipotiroidi grubunun sT3 ortalamasi 2,73 iken kontrol grubunun 3,06
olarak bulunmus ve gruplara gore sT3 degerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0,001). Bu durum, tiroid hormonlar1 arasindaki
dengenin karmasikligini ve tiroid hormonlarinin metabolizma siireclerindeki etkilesimlerde
belirgin bir degisiklik oldugunu diislindiirebilir. Tiroid hastaliklarinin degerlendirilmesi ve

tedavisinde sadece sT4 diizeylerine degil, ayn1 zamanda sT3 diizeylerine de dikkat edilmesi
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gerektigi de diisiiniilebilir. Ozellikle sT3 diizeylerindeki diisiikliik, hipotiroidi tedavisinin
etkinligini degerlendirmek ve uygun diizenlemeleri yapmak adma onemli bir gdsterge
olabilir. Diger yandan hipotiroidi tedavisinde sadece L-tiroksin replasmaninin yetersiz
oldugu disiiniilebilir. 2013 yilinda yapilan bir ¢alismada, L-T4 ve L-T3 kombinasyon
tedavisinin etkinligi ile ilgili yeterli kanit bulunamamistir. Bu bulgu, Amerikan Tiroid
Dernegi ve Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi kilavuzlarinda da vurgulanmaktadir.
Bu kilavuzlar, tiroid hormonu replasmaninin en iyi yonetiminin yalnizca levotiroksin (L-T4)
ile devam etmesini 6nermektedir (130). Bu durum, L-T3'nin eklenmesinin genelde
onerilmedigi ve L-T4'lin tek basina kullanilmasinin daha yaygin olarak tercih edildigi bir
klinik pratigi yansitmaktadir. Bu konudaki sinirli bilgiler, mevcut ¢aligmalarin yetersiz
oldugunu ve kombinasyon tedavisinin genelde daha fazla kanit ve anlayisa ihtiyag
duydugunu gostermektedir. Bu nedenle, gelecekte yapilacak iyi planlanmis ve kontrollii
klinik calismalar, kombinasyon tedavisinin etkinligi konusundaki belirsizlikleri daha iyi
anlamamiza ve rehberlik etmemize yardimci olabilir. Diger yandan hipotiroidi ve kontrol
grubundaki  hastalarda tiroid hormon diizeylerinde gozlemledigimiz  farklilig
degerlendirirken; yeme bozuklugunun da tiroid hormon degerleri tizerinde etkili oldugu g6z
ardi edilmemelidir. Calismamizda her iki grupta toplam %21 hastada yeme bozuklugu
saptadik. Hipotiroidi grubunun %15,3"tinde, kontrol grubunun %26,7’sinde yeme bozuklugu
bulduk. Elde ettigimiz verilere gore kontrol grubunda daha fazla yeme bozuklugu vard: ve
ST3 diizeyleri daha yiiksekti. Yeme bozuklugu varligi sT3 diizeyi {izerine etkili olabilir. Bu
konuda yapilan bir ¢aligmada bir yeme bozuklugu ¢esidi olan AN’da, hipotalamik-pitiiiter-
tiroid fonksiyonlarinda bozulma ile serum T3 diizeyinin distigi saptanmigtir (diisiik T3
sendromu) Bu durum, hem TRH’ye TSH yanitinin azalmasi ile hem de periferal tiroksinin
(T4) T3’e doniisiimiiniin azalmasi ile olur. Serum T3 konsantrasyonu azalirken ¢alismamiza
benzer olarak serbest T3 diizeyi artar (129). Dolayistyla ¢aligmamizda hipotiroidi ve kontrol
grubunda tiroid hormon diizeylerini degerlendirilmesi ag¢isindan birgok ek faktor

oldugundan bir yorum yapilamaz.

Egitim diizeyi ile yeme bozukluklar1 arasindaki iligki kompleks bir dinamiktir.
Yiiksek egitim diizeyine sahip bireyler genellikle saglikli beslenme ve viicut imajina yonelik
daha fazla farkindaliga sahip olabilirler. Ancak bu grup ayni zamanda sosyal baskilar, stres
ve belirli viicut standartlarina uyma konusundaki artan beklentilere maruz kalabilir. Ayrica,
egitim diizeyi sosyoekonomik durumla da iligkilidir ve bu durum, bireylerin saglikli
beslenme kaynaklarina erigsimini etkileyebilir. Caligmamizda ise egitim durumu ile yeme
davranig bozuklugu ve alt 6l¢ekleri olan kisitlama, yeme kaygisi, sekil kaygisi ve kilo kaygisi

arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Literatiirde ise yapilan ¢alismalarin ¢ogunun sinirh
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bir egitim diizeyini kapsamasi, egitim diizeyi ile yeme bozukluklar1 arasindaki iliskiyi
saglikl bir sekilde degerlendirmeyi zorlagtirabilir. Genellikle sadece iiniversite veya bir lise
diizeyinde gergeklestirilen arastirmalar, toplumdaki egitim diizeyinin genis yelpazesini
temsil etme konusunda yetersiz kalabilir. Bu durum, elde edilen bulgularin genellenmesini
ve evrensel bir cer¢evede yorumlanmasini sinirlayabilir. Bu nedenle, toplumun her

kesiminden katilimci igeren genis ¢apli calismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Calismamizda, hipotiroidi grubunda yeme davranis bozuklugunun kontrol grubuna
gore daha diisiik oldugunu saptadik. Tiroid hormonlarinin yeme davranis bozuklugu iizerine
etkisi degerlendirildiginde; her iki grupta da TSH diizeyi ile yeme davranis bozuklugu
arasinda anlamli bir iliski bulunamadi. Ancak sT4 diizeyi diistiikce yeme davranis
bozuklugunun arttigin1 gozlemledik. Tiroid hormonlar1 ile yeme bozuklugu arasindaki iliski
karmasiktir. Calismalarin 6rneklem sinirlamalarim1 dikkate alarak elde edilen sonuglari
yorumlanmalidir. Yeme bozukluklari ve tiroid disfonksiyonu gibi saglik sorunlari, biitiinciil
bir yaklasimla ele alimmali ve hem psikolojik hem de endokrin faktorlerin birlikte
degerlendirildigi tedavi stratejileri benimsenmelidir. Sonug olarak; hipotiroidi ve yeme

davranis bozuklugu arasindaki iliski karmasiktir ve daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.
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EKLER

EK 1: BILGILENDIRILMiS ONAM FORMU

BIiLGILENDIRILMiS ONAM FORMU

Bu katilmis oldugunuz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin ad:1 “Hipotiroidi tedavisi alan
obez kadin hastalarda yeme davranis bozuklugudur.

Tiroid hormonlar triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4), viicudun hemen hemen tiim organ sistemine
dogrudan ve dolayl olarak etki eder. Bu nedenle bu hormonlarin serum konsantrasyonlarindaki
degisiklikler bireyin saglik durumunu olumsuz etkileyebilir.Hipotiroidizm genellikle kadinlarda
goriilen yaygin bir tiroid bozuklugudur. Hipotiroidizmin morbiditeler ile iligkisi literatiirde iyi bir
sekilde belirlenmistir. Bu morbiditelere drnek olarak halsizlik, viicut agirhg artis, lipid
metabolizmasinin anormallikleri, noropsikiyatrik bozukluklar ve bozulmus kardiyopulmoner
fonksiyonu verilebilir . Anormal tiroid fonksiyonlarinin duygu durumunu etkileyebildigi ve duygu
durum bozukluklarinin gidisine etkisi oldugu diisiiniilmektedir.Olugan bu duygu durum
bozukluklarmin yeme patogenezine yol agabilecegi diisliniilmektedir.

Yeme davrans bozuklugu, bir kisinin fiziksel veya zihinsel sagligini olumsuz yénde etkileyen
anormal yeme davraniglari ile tanimlanan bir zihinsel bozukluktur.Yeme davranis bozukluklarinin
tirleri arasinda, etkilenen kisinin kisa siirede ¢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 kiginin
cok yemek yemesi ve ardindan yemekten kurtulmaya ¢aligmasi ve bir grup diger tanimlanmig
beslenme veya yeme bozukluklar1 vardir.Bu alanda iilkemizde Hipotiroidi tanili kadinlarda yeme
davranis bozuklugunun yayginligini saptamak amactyla yapilan arastirmalar dnem tagimaktadir.
Bu aragtirmada yeme davranis bozuklugu durumunu degerlendirmek i¢in; . Yeme Bozuklugu
Degerlendirme Olgegi (EDE-Q) kullanilacaktir. Bu dlgek 28 soruluk

bir ankettir .Toplam anket siiresi 15 dakikadir

Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal
temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler alabilmek i¢in ya da ¢alisma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in doktorunuza ulagabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica bu aragtirma
kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden higbir ek iicret
istenmeyecektir. Bu arastirmaya katilim istege baglidir ve onay formunu imzaladiginiz tarihten
itibaren 30 giin i¢inde ¢aligmadan ¢ekilebilirsiniz. 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. Aragtirmanin sonuglari
bilimsel olarak kullanilacaktir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yaymlansa 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. Bagka sorulariniz varsa, liitfen bu ¢alismanin herhangi bir yonii hakkinda doktorunuza
sormaktan ¢ekinmeyin. Ayrica e-posta adreslerimiz ve telefon numaralarimiz aracih@ ile ekibimizle
iletisime gegebilirsiniz.

E-posta:

Telefon:

Arastirmaci Doktor Katihmer
Adi-Soyadr: Adi-Soyadr:
imza: imza:
Tarih: Tarih:
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EK 2: YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI (YEDO)

YEME BOZUKLUGU DEGERLENDIRME OLCEGI (YEDO)

Asagidaki sorular sadece son 4 hafta ile ilgilidir. Liitfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve tiim sorular

yanitlayiniz. Tesekkiir ederiz.

1’den 12’ye kadar olan sorular: Litfen sagdaki uygun olan sayiy1 yuvarlak igine aliniz. Sorularin sadece
son dort haftay1 igerdigini (28 giin) unutmayimz.

1-5 6-12 | 13-15 | 16-22 | 23-27

Son 28 giiniin ka¢inda... Higbiri % = 3 & =
giin giin giin giin giin

Her giin

Kilonuzu ya da bedeninizin seklini degistirmek
amaciyla yiyecek miktarimzi kasitl olarak
sinirlandirmaya  calistmiz?  (Basaridi  olup 0 1 2 3 4 5
olmadiginiz onemli degildir.)

Bedeninizin seklini ya da kilonuzu degistirmek
amactyla uzun bir siire (uyanik oldugunuz 8

saat boyunca ya da daha fazla bir siire igin) 0 1 2 3 4 3
higbir sey yemediniz?

Bedeninizin seklini ya da kilonuzu degistirmek
amactyla hoslandiginiz yiyecekleri beslenme

diizeninizden ¢ikarmaya ¢alistimz? (Basarili 0 1 2 3 4 5
olup olmadiginiz onemli degildir.)

Bedeninizin seklini ya da kilonuzu degistirmek
amactyla yemenizle ilgili (6rn. kalori
stirlandirmast) belli kurallara uymaya
calistimz? (Basarili olup olmadiginiz 6nemli
degildir.)

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

Tamamen diiz bir karina sahip olmak i¢in
belirgin bir arzu duydunuz? 0 1 2 3 4 5

Yiyecek, yemek yeme ya da kalorilerle ilgili

distinme, ilgilendiginiz konulara (6rn. ¢aligma,
bir konusmay1 takip etme ya da okuma) 0 1 2 3 4 5
yogunlagmanizi ¢ok zorlastirdi?

Bedeninizin sekli ve kiloyla ilgili diisinme,
ilgilendiginiz konulara (6rn. Isinize, bir

konugmay: takip etmenize ya da okumaniza) 0 1 2} 3 4 5
yogunlasmanizi ¢ok zorlastirdi?

Yemek yemeyle ilgili kontrolii kaybetmekten
belirgin bigimde korktunuz?

Kilo alabileceginizden belirgin bir bigimde
korktunuz? 0 1 2 3 o\ 5

Kendinizi sisman hissettiniz?

Kilo vermek i¢in giiglii bir arzunuz oldu?
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13’ten 18’e kadar olan sorular: Liitfen sagdaki bosluga uygun sayiy1 yazimz. Sorularin yalnizca son dort

haftaya yonelik olduklarimni (28 giine) hatirlayimiz.

Son dort hafta icinde (28 giin)...

13 Son 28 giin i¢inde, kag kere, baska insanlarin alisilmadik miktarda fazla (sartlara gore) olarak
tanimlayacaklari bigimde yemek yediniz? e
14 Bu siire iginde kag kere yemek yemenizle ilgili kontrolii kaybetme hissine kapildiniz (yediginiz sirada) ?
15 Son 28 giiniin kag GUNUNDE asir1 yemek yeme nébetleri ortaya ¢ikti (6rn. Alistlmadik miktarda fazla
yemek yediginiz ve o sirada kontrolii kaybettiginiz duygusunu yasadimz)? | e
16 Son 28 giin i¢inde, bedeninizin sekli ya da kilonuzu kontrol amaciyla, kag kere kendinizi kusturdunuz?
17 Son 28 giin i¢inde, bedeninizin sekli ya da kilonuzu kontrol amactyla, kag kere miishil (bagirsak
gahstiricr) kullandimiz? e
18 Son 28 giin iginde, kilonuzu, bedeninizin seklini ya da yag miktarinizi kontrol etmek, kalorileri yakmak
amaciyla, kag kere “kendinizi kaybedercesine” ya da “saplantili” bicimde egzersiz yaptimz? | e
19°dan 21’e¢ kadar olan sorular: Liitfen uygun sayiyr yuvarlak igine alimz. Liitfen bu sorular i¢in
“tikinircasina_yeme” teriminin, mevcut kosullarda baskalarina gore alisilmadik miktarda ve kontroli
kaybetme duygusuyla beraber fazla yemeyi ifade ettigini géz oniinde bulundurunuz.
19 Son 28 giin i¢inde, kag kere gizlice (6rn. B g 1-5 6-12 13-15 16-22 23-27 Her
o Higbiri 5 5 5 = it P
Saklanarak) yemek yediniz? (Tikinircasina giin giin giin giin giin giin
yeme durumlarini saymayiniz.)
0 1 2 3 4 5 6
20- Yemek yediginiz zaman bedeninizin seklini Higbir Nadiren | Yardan Yarl Yardan | Cogu Her
ya da kilonuzu etkiledigi i¢in ne oranda zaman 2z yariya ezl zaman | zaman
kendinizi suglu hissettiniz (hata yaptiginizi
hissettiniz)? (Tikinircasina yemek yeme 0 1 2 3 4 6
durumlarin saymayiniz.)
21- Son 28 giin i¢inde, baskalarinin sizi Hig Biraz Orta Onemli
yemek yerken gormesiyle ilgili ne kadar
endiselendiniz? (Tikinircasina yeme 0 1 2 3 4 6
durumlarim: saymayiniz.)
22’den 28’e kadar olan sorular: Liitfen sagda uygun buldugunuz sayiy: yuvarlak i¢ine aliniz. Sorularin
yalnizca son dort haftaya yonelik olduklarini (28 giine) hatirlayiniz.
Hig Biraz Orta Onemli
22- K“il(.)_nuz l.<1.$i olarak kendmlg ha!(klpda 0 1 2 3 4 5 é
diisiincenizi ve yarginizi etkiledi mi?
23- Bedeninizin sekli, kendiniz hakkindaki 0 5 3 4 5 6
diistincenizi (yarginizi) etkiledi mi? 1
24- Oniimiizdeki dort hafta boyunca, haftada
1 kez tartilmamz istense (ne daha sik ne 0 1 2 3 4 5 6
daha seyrek), bu sizi ne kadar iizerdi ?
25- Kilonuzdan ne derece memnun
degilsiniz ? 0 1 2 3 4 5 6
3 PR >
26 Bedemmzmyg'e]fll.nden ne derece 0 1 ) 3 4 5 6
memnun degilsiniz?
17 Bedeninizi gormekten ne kadar rahatsiz
oluyorsunuz (drn. Aynada, magazanin 0 1 2 3 4 5 6
caminda, soyunurken, banyo ya da dus
yaparken)?
28- Baskalarinin bedeninizin seklini gorme-
sinden ne derece rahatsiz oluyorsunuz? 0 1 2 3 4 5 6

Su andaki kilonuz nedir? (Liitfen en yakin tahmini yapiniz) .............ccoeeveveninnnnn
Boyunuz ne kadar? (Litfen en yakin tahmini yapiniz) ...........coooeeevieinnennennn
Kadinlara : Gegtigimiz tig-dort aylik donemde hig aybasi (regl) olmadiginiz oldu mu?.............
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EK 3: ETIK KURUL ONAY FORMU







EK:4 INTIHAL RAPORU

HIPOTIROIDI TEDAVISI ALAN OBEZ KADIN HASTALARDA
YEME DAVRANIS BOZUKLUGU

ORIGINALITY REPORT

Su

SIMILARITY INDEX

PRIMARY SOURCES
Ld]‘\sc'plz:i-ice.gazi.edu.tr 258 words — 2%
acikarsiv.aydin.edu.tr 167 words — 'I A)

Internet
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