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OZET

Beslenme ve yeme bozukluklari, diyetle tiikketilen besin miktarindaki degisim ve
psikososyal fonksiyonlarda onemli bozulmalar ile karakterize olan, bireyi psikolojik,
fizyolojik ve davranigsal olarak etkileyen psikiyatrik bozukluklardir. Bu c¢alisma,
Ankara’da yasayan 18-65 yag araliginda, 97’si erkek ve 155’1 kadin olmak tizere toplam
252 goniillii bireyde beslenme durumu ve yeme davranis bozuklugu riski ile diyabet risk
puani arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaciyla yiiriitilmistir. Anket formu;
katilimcilarin genel bilgileri, beslenme aligkanliklarina iliskin genel sorulari, antropometrik
Olgtimleri, biyokimyasal bulgulari, bir giinliik fiziksel aktivite kaydi, 24 saatlik besin
tiiketim kaydi, besin tiiketim sikligi, yeme tutum testi ve Finlandiya Tip-2 Diyabet Risk
anketini igermektedir. Calismaya katilan bireylerin Beden Kiitle Indeksi’ne (BKI) gore
%3,6’s1 zayif, %48,4’i normal, %35,7’si fazla kilolu, %12,3’ii obezdir. Yeme tutum
testine gore kadinlarin %14,4°1, erkeklerin de %4,1’inde yeme davranis bozuklugu riski
saptanmigtir. ~ Finlandiya Tip-2 diyabet risk anketine gore erkeklerin %13,4’tinde
kadmlarin ise %16,1’inde yiiksek/cok yiiksek diyabet riski bulunmustur. Disiik/hafif
diyabet riski olan bireylerin %6,9’unda, yiiksek diyabet riskine sahip bireylerin ise
%13,5’inde yeme davranig bozuklugu riski oldugu belirlenmistir. Diyabet riski ile yeme
davranis bozuklugu riski arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p<0,05).
Yeme tutum testi ile Finlandiya Tip-2 Diyabet Risk Anketi puanlar1 (p<0,001), HDL
kolesterol (p<0,001) ve bel/boy orani (p<0,05) arasinda pozitif yonli anlamli korelasyon
bulunmustur. Viseral adipozite indeksi ile BKI, HbAlc, acglik kan sekeri, HOMA-IR,
trigliserit, LDL kolesterol, bel/boy orani arasinda pozitif yonlii, HDL kolesterol arasinda
ise negatif yonlii anlamli iligki saptanmistir. Sonug olarak diyabet riski ile yeme davranis
bozuklugu riski arasinda pozitif yonli anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Diyabet
riskinin azaltilmasinda yeme davranis bozukluklarinin saptanarak diizeltilmesi yoniinde
tedbirlerin alinmasi 6nemlidir.

Bilim Kodu : 1007
Anahtar Kelimeler : Beslenme Durumu, Diabetes Mellitus, Yeme Bozukluklar
Sayfa Adedi 199

Danigsman : Dog. Dr. Yasemin AKDEVELIOGLU



ASSESSMENT OF THE RELATIONSHIP BETWEEN NUTRITIONAL STATUS AND
EATING BEHAVIOR AND DIABETES RISK SCORE
(M.Sc. Thesis)

Rabia KARAMIZRAK

GAZI UNIVERSITY
GRADUATE SCHOOL OF HEALTH SCIENCES
July 2020

ABSTRACT

Feeding and Eating Disorders are psychiatric disorders that affect the individual
psychologically, physiologically and behaviorally, which are characterized by the changes
in the amount and absorption of dietary nutrition and by the significant deterioration in
psychosocial functions. This study was conducted to evaluate the relationship between
diabetic risk score and nutritional status and eating habits in 252 voluntary participants, 97
male and 155 females, between the ages of 18-65 living in Ankara. The questionnaire
includes sections of general information of the participants, general questions about
nutritional habits, anthropometric measurements, biochemical measurements, a daily
physical activity record, 24-hour dietary recall, food frequency questionnaire, eating
attitude test and Finland Type 2 Diabetes Risk questionnaire. According to the body mass
index (BMI), 3.6% of the individuals participating in the study are underweight, 48.4% are
normal, 35.7% are overweight and 12.3% are obese. According to the eating attitude test,
14.4% of women and 4.1% of men had the risk of eating behavior disorder. According to
the Finland type-2 diabetes risk questionnaire, 16.1% of women and 13.4% of men had
high diabetes risk. It was determined that 6.9% of individuals with low/mild diabetes risk
and 13.5% of individuals with high/very high diabetes risk had eating behavioral disorder
risk. A statistically significant relationship was found between diabetes risk and eating
behavior disorder risk (p<0.05). A positive statistically significant correlation was found
between eating attitude test and Finland Type 2 Diabetes Risk Questionnaire scores
(p<0.001), HDL cholesterol (p<0.001) and waist/height (p<0.05). There was a positive
correlation between visceral adiposity index and BMI, HbAlc, fasting blood glucose,
HOMA-IR, triglyceride, LDL cholesterol, waist/height, and HDL cholesterol. As a result, a
significant positive correlation was found between diabetes risk and eating behavior
disorder risk (p<0.05). In reducing the risk of diabetes, it is important to take measures to
detect and correct eating behavior disorders.
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1. GIRIS

Yeme davranisi bozukluklari; bireyi psikolojik, fizyolojik ve davranigsal olarak etkileyen
psikiyatrik hastaliklardir. Hastaligin insidansi ve prevalansi son yillarda hizla artmaktadir.
Yeme davranisi bozuklugu bulunan bireylerde mortalite riski hastaligin komplikasyonlari
sebebiyle yiiksektir [1]. Yeme davranist bozukluklari, o6zellikle aglik ve tokluk

metabolizmasinda gérev alan hormonlarda degisiklige neden olmaktadir [2].

Insiiline bagimli olmayan Diabetes Mellitus, insiilin sekresyonunda anomali ve dokularda
tiretilen insiilinin kullaniminda olusan degisim ile karakterize olan ve bu durumun neden
oldugu hiperglisemi ve insiilinemiyle iligkili metabolik bir hastaliktir. Hastaligin olusmast,

insiilinin sentezlenmesi ve insiilin metabolizmasinda degisiklik ile karakterizedir [3].

Yeme davranis bozukluklari ile diyabet arasinda ¢ift yonli bir iliski oldugu
diistiniilmektedir. Bir taraftan diyabetli bireylerde yeme davranisi bozukluklari riski
yiiksekken diger taraftan bazi yeme davranis bozukluklar1 gézlenen bireylerde diyabet riski
saglikli bireylere gore daha fazladir. Tip-1 diyabet hastas1 adolesanlar yasitlarina gore 2,5
kat daha fazla yeme bozuklugu riskine sahiptir [4]. Tikinircasina yeme bozuklugu bulunan
bireylerde saglikli bireylere kiyasla 3.69 kat ve bulimia nervoza bulunan bireylerde 3.45
kat daha yiiksek Tip-2 diyabet riski vardir [5].

Hormanlarda diyabet veya yeme bozukluklarinda meydana gelen degisiklikler, bu iki
hastaligin birbirlerini dolayli yoldan etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Yeme davranisi
bozukluklarinin viicut agirligini etkiledigi ve diyabet tanist konulmadan yillar 6nce ortaya
ciktig1 diistintildigiinde, bu bozuklugun diyabet riski tizerinde etkisi olabilir [6]. Bu
nedenle bu ¢alisma, beslenme durumu ve yeme davranisi ile diyabet risk skoru arasindaki

iliskinin arastirilmasi amaciyla planlanip yiirtitiilmiistiir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Yeme Davranmis1 Bozukluklar:i Tanimi ve Tarihgesi

Yeme davranis1 bozukluklar yiizyillardir bilinmektedir. Anoreksiya nervozanin ilk olarak
tanimlanmasi1 Richard Morton tarafindan 1689 yilinda yapilmasina ragmen “Anoreksiya
Nervoza” terimi on dokuzuncu ylizyilda Sir William Gull tarafindan kullanilmistir. Fakat
Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan yayimlanan “Mental Bozukluklarin Tanisal
ve Istatistiksel El Kitab1 (DSM)” ilk baskilarinda yeme davranis bozukluklari
belirtilmemistir. DSM-3’te baska bir boliimle birlesik olarak yeme davranis bozukluklarina
yer verilmistir. DSM-4’te ilk defa ayr1 boliim olarak yeme davranisi bozukluklaria yer
verilmistir. En son ¢ikan DSM-5 kriterlerinde ise kapsami genisletilerek “Beslenme ve
Yeme Bozukluklar1” olarak birlestirilmistir. Bagka tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu

kaldirilarak “tikinircasina yeme bozuklugu”, “tanimlanmis diger bir beslenme ve yeme

bozuklugu” ve “tanimlanmamis beslenme ve yeme bozuklugu” terimi eklenmistir [7].

2.2. Yeme Davranis1 Bozukluklar:

Yeme davranisi bozukluklari, diyetle tiikketilen besinlerin emiliminde, miktarinda degisme
ve psikososyal fonksiyonlarda 6nemli bozulma ile karakterize olan ve yeme ve yemeyle
ilgili davranislarla iliskili olan bozukluklardir [8]. Yeme davranisi bozuklugu olan bireyler
beslenme, goriintim, viicut agirli@i ve imaji gibi konulara olmasi1 gereckenden daha fazla
ilgilidir. Bu bireylerde yemenin kisitlanmasi, tikinircasina yeme, kusma, laksatif kullanimi

gibi anormal davraniglar vardir [9].

2.2.1. Pika

Pika davranisi, besin olmayan ve besin Ogesi igcermeyen maddelerin tiiketilmesidir. Bu
davranis genellikle zihinsel engelli bireylerde gozlenir. Bazen saglikli ¢ocuklarda da
gozlenebilir. Pika davraniginin etiyolojisi tam olarak bilinememekle birlikte besin dgesi
yetersizligi, psikolojik nedenler ve aliskanliklardan dolay1 ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir.
Bobrek hastaliklar1 bulunan bireylerde elektrolit dengesizlikleri nedeniyle psikolojik
bozukluklar1 bulunan kisilerde ise tat alma bozukluklari nedeniyle pika gorildigi
diistintilmektedir [10,11].



DSM-4, pikay1 bebeklik, erken ¢cocukluk donemine 6zgii bir beslenme ve yeme bozuklugu
olarak siniflandirir. Pika, DSM-5 kriterlerinde yetiskinleri de kapsayacak hale getirilmis,
beslenme ve yeme bozuklugu baslig1 altinda degerlendirilmistir. DSM-5 kriterlerine gore,
dogru bir pika teshisi i¢in, hastanin en az bir ay boyunca besleyici olmayan maddeleri
tilketmesi ve bu davranisi tekrar etmesi gerekmektedir. Ayrica bu davranisin gelisim
diizeyi i¢in uygun olmamasi ve kiiltiirel olarak onaylanan bir uygulama olmamas1 (bazi
kiiltiirlerin tibbi uygulamanin bir pargasi olarak kil yemeyi tesvik etmesi gibi) da
gerekmektedir. Pika teshisi konulabilmesi i¢in baska bir hastaligin komorbiditesi olarak

ortaya ¢ikmamalidir [12].

Pika hastaligi bulunan bireylerin tiikettigi tipik maddeler, yas ve bulunabilirlige gore
degisme egilimindedir. Bu maddeler kagit, sabun, bez, sag, tel, ylin, toprak, tebesir, bebek
pudrasi, boya, sakiz, metal, ¢akil, komiir, kiil, kil, nisasta veya buz olabilir [13]. Bazi
durumlarda pika, besinlerin tiiketimine karsi bir isteksizlige neden olabilir. Bununla
birlikte, DSM-5 ile tanimlamada gecen “besleyici olmayan” kelimesi “besin dis1” kelimesi
olarak degistirilmistir. Clinkii bireyler besin 6gesi icermeyen, ancak besin olarak kabul
edilen triinleri tiikketebilir. Bu durum pika degildir. Bu duruma verilebilecek en yaygin
ornek, onemli miktarda besin igermeyen ancak yine de bir besin olarak kabul edilen
sodadir [14].

Pika; cocuklarda, gebe kadinlarda, demir eksikligi anemisi olan bireylerde ve diisiik
sosyoekonomik durumu olan bireylerde daha sik goriilmektedir. Pika davranisi goriilen
bireyler tipik olarak Amerika Birlesik Devletlerinin glineydeki kirsal bolgelerindendir [15,
16].

Pika davranis1 prevalansinin belirlenmesi bilimsel tekniklerle yapilamamaktadir. Prevalans
sadece kisinin beyani ile saptanabilmektedir. Bu durum prevalansin giivenilir bir sekilde
belirlenmesini zorlastirmaktadir. Almanya'da 7 - 14 yaslar arasindaki 804 g¢ocugu ve
ebeveynlerini igeren yeni bir popiilasyona dayali ¢alismada, pika davranisinin ¢ocuklarin
%12,3'linde en az bir kez meydana geldigini ve tekrarlayan pika davraniglarinin %5,0
oraninda oldugu bildirilmistir[10, 11]. Fawcett ve digerlerinin [17] yiriittigi 70
calismanin incelendigi meta-analizde, diinya ¢apinda gebelik ve dogum sonrasi donemde
pika prevalansi %27,8 olarak bulunmustur. Kesitsel ve prospektif olarak yapilan bir

calismada, riskli gebeligi olan 913 kadinin %5,7'sinde pika tanisina rastlanmistir [18]. Van


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fawcett%20EJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26892693

ve yoOresinde demir eksikligi anemisi tanisi konulan hastalarda etiyolojik nedenlerin
incelendigi calismada, erkeklerin %2,6’sinda ve kadinlarin da %5,5’inde pika davranisi
goriilmiistiir. Kadinlarda pikanin daha yiiksek olmasi, gebelik déoneminde bu davranisa
egilimin artmasi ile iliskilendirilmistir [19]. Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim
Arastirma Hastanesi Erigskin Hematoloji Poliklinigi’ne basvuran ve anemi tanisi konulan
720 hastanin prospektif olarak incelendigi c¢alismada, hastalarin %26,7’sinde pika
saptanmustir [20].

Pikanin degerlendirilmesi, biiyiikk 6lgiide pika davranislariyla ilgili hastalarin uzmanlara
kars1 diiriist olmamalar1 nedeniyle zordur. Bu yiizden tani, hastanin klinik ge¢cmisinden
faydalanarak konulur. Pikanin ciddi ve potansiyel olarak Oliimciil olan tibbi
komplikasyonlar1 bagirsak tikanikligi ve delinmesi, bogulma, enfeksiyon ve zehirlenmedir.
Daha az tehlikeli, ancak yine de iiziicii olan tibbi konular arasinda beslenme eksikligi, agiz

ve dis sagligi sorunlari, irritabl bagirsaklar, kolonun gelismesi ve kabizlik bulunur [21, 22].

Pika'nin etiyolojisi ile ilgili ¢esitli teoriler ortaya atilmistir. Bu etiyoloji teorileri,
gastrointestinal sorunlar, mikro besin eksikligi, ndrolojik bozukluklar ve obsesif-kompulsif
spektrum bozukluklarini igerir [14]. Gegmiste yapilan arastirmalar, yetersiz beslenme ve
besin eksikligi (Ozellikle demir), nodrolojik bozukluklar (6rnegin; otizm spektrum
bozuklugu, sizofreni), gastrointestinal sistem hastaliklar1, enfeksiyonlar ve gebelik gibi
faktorlerin pika ile iliskili oldugunu géstermektedir [23]. Demir eksikligi anemisi, yetersiz
beslenme ve gebelik pika'nin en yaygin nedenlerindendir. Bu bireylerde pika, viicudun
onemli bir besin eksikligini gidermeye ¢alistiginin bir isaretidir. Bu eksikligi ilag ya da

vitaminlerle tedavi etmek siklikla problemin ¢6ziilmesini saglar [23].

Giliniimiizde pika ile ilgili uygulamalar i¢in klinik bir kilavuz bulunmamaktadir ve
kurumlardaki vakalar siklikla bildirilmemektedir. Onerilen degerlendirme prosediirleri
klinisyenler tarafindan yakin gézlemi, stipheli pika vakalarinda fizyolojik incelemeleri ve
giivenli beslenmeyi icermektedir [24]. Tedavi prosediirleri besinsel zenginlestirme, mikro
besin terapisi, davranis degisikligi ve fiziksel kisitlamay1 igerir [21, 25]. Pekistirme ise
istenmeyen davraniglar1 diger aktivitelere yonlendirerek hastanin pikadan uzaklagmasini

saglamak i¢in yaygin olarak kullanilan bir stratejidir [23].



2.2.2. Geri ¢cikarma bozuklugu

Tiiketilen besinin zahmetsizce ve siklikla regiirjitasyon yapilmasi yani tiiketilen besinin
yeniden ¢igneme Ve yutma veya tiikiiriilmesiyle karakterize bir hastaliktir. Prevalansin
belirlenmesinde pika gibi kisinin kendi bildirimi olmasi gerektigi i¢in sonuglarin
giivenilirligi hakkinda sikintilar bulunmaktadir. Fakat bebeklerde, ¢ocuklarda ve engelli
bireylerde siklikla gozlendigi disiiniilmektedir. Hastaligin komplikasyonlari, Yyetersiz
beslenme, onemli viicut agirligi kaybi, elektrolit dengesizligi, ¢liriikk, erozyon ve agiz
kokusu gibi dis komplikasyonlar1 olabilir [26, 27]. Genellikle zahmetsizce ve acisiz bir
sekilde ortaya ¢ikar ve bulanti veya igrenme ile iliskili degildir. Tipik olarak her yemekten
sonra, her giin meydana gelen kronik bir durumdur [28]. Geri ¢ikarma, herhangi bir yasta

ortaya ¢ikabilir.

Geri ¢ikarma igin DSM-5 kriterleri sunlardir:

e En az bir aylik siire boyunca besinin regiirjitasyonu tekrarlanir. Regiirjite edilen besin
c¢ignenebilir, yeniden yutulabilir veya tiikiiriilebilir.

e Tekrarlanan regiirjitasyon bir hastalik durumundan (Ornegin; gastrointestinal bozukluk)
kaynaklanmaz.

e Davranig sadece anoreksiya nervoza, bulimia nervoza, tikinircasina yeme bozuklugu
veya kagingan / kisitlayici besin tiiketimi bozuklugu stirecinde olusmaz.

e Bagka bir zihinsel bozuklugun (6rnegin norogelisimsel bozukluk) varliginda ortaya

cikiyorsa klinik degerlendirmeye gerek duyulacak kadar siddetlidir [29].

Yapilan retrospektif calismalar, geri c¢ikarma davramisinin kadinlarda daha yaygin
olabilecegini gostermektedir ancak bu konuda daha fazla epidemiyolojik ¢alismaya ihtiyag
vardir [30-32]. Cocuklar arasinda yapilan bir caligmada ise cinsiyetler arasi fark
gosterilmemistir  [33]. Yetiskin raporlarinda gozlenen kadin baskinlhigi, kadimlarin
fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar i¢in saglik hizmeti aramasimin daha muhtemel
olmasi ile iligkilendirilmistir [33]. Yapilan bir ¢aligmada, 2163 ¢ocuk ve adolesan dahil
edilmis ve popiilasyonun %5’inde geri ¢ikarma tanist i¢in klinik kriterler karsilanmigtir
[33]. Yetiskinlerde geri ¢ikarma davranisi prevalansi ile ilgili veriler sinirlidir. Avustralya
ve Meksika’da yapilan niifusa dayali iki calismada, genel popiilasyonda yetiskinlerin
%0,8-0,9'unda geri ¢ikarma davranist saptanmstir [34, 35].



Geri ¢ikarma davranisi, anksiyete, depresyon, obsesif kompulsif bozukluk, travma sonrasi
stres bozuklugu, uyum bozuklugu, dikkat eksikligi-hiperaktivite bozuklugu ve rektal
sorunlardan kabizlik ile iligkili bulunmustur. Ozofagogastrik basing gradyaninin tersine
cevrilmesi nedeniyle geri c¢ikarmanin meydana geldigi diisiiniilmektedir. Bu davranis
torasik emme, diyafram gevsemesi ve intragastrik basingtaki artistan olusan koordineli bir

abdominotorasik manevra ile saglanir [36, 37].

Genellikle hastalar agr1 sikayetinde bulunmazlar ancak dispepsi gibi postprandiyal
semptomlar bazi hastalarin %50'sine kadar rapor edilmistir [38]. Mide eksimesi, bulanti,
ogiirme veya gogils agrist daha az bildirilen semptomlardandir. Ozofajit genellikle
goriilmez ancak mevcut oldugunda da taniyr dislamaz. Hastalarin bir¢ogunda siklikla
kendiliginden remisyon goriilmesine ragmen ilerleyici beslenme bozuklugu, dehidratasyon,

hastaliklara direncin diismesi gibi sekonder komplikasyonlar da gelisebilmektedir [38, 39].

Geri ¢ikarma bozuklugu tanisinda dikkatli hastalik gegmisi alinmasi 6nemlidir. Hastalar
siklikla “kusma” veya “reflii” rapor eder. Hastalarin kusma ve reflii tanist ile ilgili
aciklamalar1 nedeniyle geri ¢ikarma bozuklugu gormezden gelinebilir. Bdoylelikle
gastrodzofageal reflii hastaligi veya kusma olarak teshis edilir, bu da geri ¢ikarma
bozuklugu tanisinda gecikmeye neden olur. Mide i¢i basincindaki artig ve ardindan goriilen
geri ¢ikarma davranig1 gastrodzofageal reflii gibi diger hastaliklardan ayirt etmek icin en
onemli belirtectir [36]. Cogu yetiskin ve pediatrik hastada yemeyi takiben 10 dakika i¢inde
semptomlar goriilmeye baslar [40]. Geri ¢ikarilan igerik, tipik olarak eksi, ac1 veya asidik
bir tada sahip degildir (gastrodzofageal reflii hastaliginda veya kusmada oldugu gibi) [39].
Objektif testler, postprandiyal yiiksek ¢oziniirlikli empedans manometrisi veya
gastroduodenal manometri ile yapilabilir [41]. Geri ¢ikarma bozuklugu tanisi
konulabilmesi i¢in agsagida bulunan kriterlerin en az ii¢ ay siireyle tekrarlamasi gerekir [42,

43].

e Tiiketilen besin, kalic1 veya tekrarlayici regiirjitasyon ile agza kadar gelir ve tiikiiriiliir
veya yeniden ¢ignenerek yutulur.

e Regiirjitasyon, 6glirme ile baglamaz.



Destekleyici kriterler:

e Zahmetsiz regiirjitasyon genellikle bulanti ile baslamaz.
e Regiirjite edilen igerigin tadi, hos olarak bilinen yiyeceklere benzer.

e Siireg, regiirjite olan icerigin asidik hale gelmesi ile sonlanir.

Geri ¢ikarma bozuklugu tedavisi, hasta egitimi ve diyafragmatik nefes yoluyla yapilan

davranissal terapidir [43].

2.2.3. Kisitlayici/kacingan besin tiiketimi bozuklugu

Beden imaj1 veya agirlik kazanimi ile ilgili endisesi olmadigi halde baz1 yiyeceklerden
kagman veya yemek ve yiyecege olan yetersiz ilgisi bulunan bireylerde gozlenir.
Kisitlayici/ kagingan besin tiiketimi bozuklugu 6nemli viicut agirhigr kaybina ve beslenme
yetersizliklerine sebep olur. Bu nedenle bu yeme bozuklugu bulunan g¢ocuklarda yetersiz
biilylime gozlenebilir. Kisitlayici/kagingan besin tiiketimi  bozuklugu ile ilgili gesitli
caligmalar bulunmaktadir. Fakat bu ¢aligmalarin sonuglarinda hastaligin prevalansi ile ilgili
celigkiler bulunmaktadir. Buna ragmen toplumda ve klinikte yaygin bir sekilde gézlendigi
diisiniilmektedir [11, 44].

Kagingan/kisitlayici besin tiiketimi bozuklugu, onceleri “Secici Yeme Bozuklugu” olarak
adlandiriimaktayken, DSM-5'te yeni tanimlanmis olan bir hastaliktir [8]. Asagidaki
kriterlerden biri veya daha fazlasi ile uyumlu besinsel ve/veya enerji gereksiniminin
karsilanmamasi1 sonucu ortaya ¢ikan bir yeme veya beslenme bozuklugu (6rnegin, yemegin
duyusal oOzelliklerine dayanarak yeme veya yemeye karsi ilgisizlik; yemenin olumsuz

sonugclart ile ilgili endise duyma) olarak tanimlanmaktadir:

e Onemli viicut agirligs kaybi (veya ¢ocuklarda beklenen agirlik kazanimimin olmamasi ya
da biliylimenin durmasi),
e Onemli beslenme yetersizligi,

¢ Oral besin takviyelerine veya enteral beslenmeye bagimlilik



Bunlarla birlikte asagidaki kriterleri de igermelidir:

e Besin tiikketiminden kaginma, mevcut yiyecegin bulunmamasindan veya kiiltiirel veya
dini ilkelerden dolay1 kaynaklanmamalidir.

e Sadece anoreksiya nervoza veya bulimia nervoza seyri sirasinda olusmaz ve Kkisinin
viicut agirhigi veya viicut sekli ile herhangi bir rahatsizlig1 yoktur.

e Es zamanl bir tibbi duruma atfedilemez ve bagka bir zihinsel bozuklukla daha iyi
aciklanamaz.

e Gelisimsel olarak normal davranislar1 ifade etmemektedir (6rnegin, kiiclik ¢ocuklarda

secici yeme, yetiskinlerde besin tiiketim miktarini azaltma) [8, 45]

Kagingan/kisitlayici besin tiiketimi bozuklugunun tanisal kategorisi belirlendikten sonra
Kuzey Amerika pediatrik {igiincii basamak saglik hizmeti programlarinda bu bozuklugunun
prevalansinin  %5-14 arasinda oldugu belirtilmistir [45]. Pediatrik gastroenteroloji
kliniginde yapilan bir c¢aligmada, 8-18 yas arast c¢ocuk ve adolesanlarda
kagingan/kisitlayict besin tiiketimi bozuklugu prevalansinin %1,5 oldugu bulunmustur
[46].

Kendi kendine raporlamaya dayali topluluk temelli 8-13 yaslar1 arasindaki bireylerin
katildig1 bir ¢alismada, popiilasyonunun %3,2'sinde kagingan/kisitlayici besin tiiketimi
bozuklugunun 6zelliklerini gosterdigi bulunmustur [47]. Cocuk ve adolesanin katildigi
tanimlayict bir retrospektif ¢alismada kagingan/kisitlayici besin tiiketimi bozuklugu %8,4
olarak bulunmustur [48]. Cocuk ve adolesanlarin prevalans g¢alismalart bulunmasina
ragmen yetiskinlerde bu yeme davranis bozuklugu ile ilgili olarak yapilan c¢aligmalar
sinithdir [45]. Giliney Avustralya'da 15 yas ve ilizeri topluluk temelli g¢alismada,
kagingan/kisitlayici besin tiiketimi davranigi prevalansinin %0,3 oldugu saptanmistir [49].
Japonya’da yapilan bir caligmada, 15-40 yas arasi 245 hastanin katildigi calismada
katilimeilarin =~ %11°1i, DSM-5’in  kagingan/kisitlayici  besin  tiiketimi  bozuklugu
bulunmustur. Kagingan/kisitlayict besin tiiketimi bozuklugu bulunan bireylerin tiimiiniin

kadin oldugu bildirilmistir [50].

Ozellikle otizm veya diger psikiyatrik hastaliklar olmak {izere, eslik eden bir hastalig1 olan
her c¢ocukta kisitlayict beslenme davraniginin taranmast Onemlidir [51]. Yapilan

arastirmalar, kagingan/kisitlayict besin tiiketimi bozuklugunun siklikla gastrointestinal
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fonksiyon bozuklugu veya agriya neden olan c¢ocukluk cagindaki tibbi problemler
baglaminda gelistigini gostermektedir [52, 53]. Klinik olarak yetigkinlikte tedavi igin
basvuran bir¢ok kisi, bebeklik veya ¢cocukluk déonemine dayanan uzun siiredir segici yeme
aligkanliklar1 bildirmektedir (6rnegin, bir tiir bebek mamasmin reddedilmesi, kati
yiyeceklere gegmenin zorlugu) [54]. Yemek yeme konusunda ebeveyn baskisi, igrenme
duygusu ve yiyecekler ile ilgili olumsuz deneyimler, kagingan/kisitlayici besin tiiketimi
bozukluguna yol agabilecek segici yeme davranislariyla iliskilendirilmistir [55]. Bazi
bireylerde, yiyeceklerden kaginma veya kisitlama davranisi, renk, koku, doku, sicaklik
veya tat gibi yiyeceklerin goriinimiine veya duyusal &zelliklerine asiri hassasiyetten
kaynaklanabilmektedir. Ayn1 zamanda, yiyeceklerden kaginma veya kisitlama davranisi,
tekrarlanan kusma, bogulma veya travmatik bir bogulma gibi istenmeyen deneyimlerle

ilgili kosullu negatif tepkilerden de kaynaklanabilmektedir [56, 57].

Kagingan/kisitlayict besin tiikketimi bozuklugu, yetersiz beslenme nedeniyle ciddi tibbi
komplikasyonlara yol agabilmektedir [58]. Her ne kadar birgok c¢ocuk segici yeme
asamalarindan gegse de kacgingan/kisitlayict besin tiiketimi bozuklugu olan bir kisi, uygun
sekilde biiylime-gelisme ve temel viicut fonksiyonlarinin siirdiiriilmesi i¢in enerji
gereksinimini karsilayacak yeterlilikte tiiketim yapmamaktadir. Bu durum, cocuklarda
agirlik kazanimimin durmasi ve dikey biiylime ile sonuglanir. Yetiskinlerde ise viicut
agirhgr kaybina neden olur [12, 45]. Retrospektif c¢alismalar bu hastalarin amenore,
bradikardi, elektrokardiyogramda uzun siireli hipokalemi gibi elektrolit anormallikleri riski
altinda oldugunu gostermistir [50, 59] Viicut agirligi kaybi ve biiyiime bozuklugu,
kacingan/kisitlayic1 besin tiiketimi bozuklugunun yaygin belirtileri olsa da diisiik viicut
agirligindan bagimsiz olarak beslenme yetersizlikleri goriilebilmektedir. Bununla birlikte,
cok sinirl bir diyet baglaminda yiiksek civali besinlerin (6rnegin, ton baligi) tekrar tekrar
tilketilmesinden dolayi yiiksek civa seviyeleri gibi yan etkiler de s6z konusu olabilmektedir
[52, 53].

Kagingan/kisitlayict besin tiikketimi bozuklugu olan hastalar, multidisipliner bir ekip
tarafindan tibbi, zihinsel ve nutrisyonel gereksinimlerini en iyi sekilde karsilayacak ve ayni
zamanda psikolojik problemlerini de azaltacak sekilde tedavi gerektirir [57]. Anoreksiya
nervozali hastalarin tedavi yaklasimina benzer sekilde, yetersiz beslenmis, zayif ve/veya
biliylime bozuklugu olan hastalarin, viicut agirligi kazaniminin miimkiin olan en kisa siirede

saglanmasi gereklidir. Kagingan/kisitlayici besin tiiketimi bozuklugu olan birgok hastada
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anksiyete, besin kisitlamalar1 ve isteksizlik géz Oniine alindiginda, tedavide hastanin

gereksinimlerine uygun bir yaklagim olduk¢a 6nemlidir [60, 61].

2.2.4. Anoreksiya nervoza

Anoreksiya kelimesi “istah kaybi1” anlamina gelirken nervoza kelimesi bu istahsizligin
duygusal nedenlerle oldugunu gostermektedir. Fakat bu tanimlama yeterli degildir; ¢linkii
bireyler istahsiz degil bilerek kendilerini a¢ birakmaktadir. DSM-5 kriterlerine gore
anoreksiya nervoza kisitlayici tip ve tikinircasina yeme/arinma tip olmak iizere ikiye ayrilir
[7]. Kusitlayic tip; daha ¢ok diyet yaparak, neredeyse hi¢ yemek yemeyerek ya da asiri
egzersiz yaparak viicut agirliginin kaybedildigi goriiniimleri tanimlamaktadir. Tikinircasina
yeme /arinma tiiriinde ise son {i¢ ay iginde yineleyen tikinircasina yeme Ve arinma
davranist (6rnegin; kendi kendini kusturma ya da laksatif ilaglar, diiiretikler ya da

lavmanin kétiiye kullanilmasi) gozlenir [62, 63].

Anoreksiya nervozanin DSM-5 tani kriterleri asagidaki gibidir [8]:

e Gereksinimlere gore enerji alimmi kisitlanmaktadir. Bireyin yasi, cinsiyeti, gelisimsel
evreleri ve fiziksel sagligi baglaminda belirgin bi¢gimde diisiik bir viicut agirligina yol
acar. Belirgin diisiik viicut agirligi, normal viicut agirligindan daha az olan viicut agirlig1
olarak tanimlanir.

e Viicut agirligi kazanimindan ya da sismanlamaktan ¢ok korkma ve belirgin bir bigimde
diisiik viicut agirhiginda olunmasina karsin viicut agirhigi kazanimimi giiglestiren
kisitlama, ¢ikarma ya da telafi edici davraniglarda bulunmaktadir.

e Bireyin viicut agirligini ya da seklini nasil algiladigiyla ilgili bir bozukluk vardir, birey
kendini degerlendirirken viicut agirligi ve sekline gereksiz bir anlam ytiikler ve o siradaki

diistik viicut agirligiin 6nemini kavrayamaz.

DSM-4'ten DSM-5'e en 6nemli degisiklikler sunlardir [64]:

* Teshis i¢in belirli bir agirlik esiginin kaldirilmasi
* Biligsel semptomlara ek olarak davranigsal semptomlara artan giiven

 Tani i¢in gerekli bir kriter olarak amenorenin ortadan kaldirilmasi.
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Kilavuz, zayif olmanin yas, cinsiyet, gelisimsel yoriinge ve fiziksel saglik baglaminda

degerlendirilmesi gerektigini dnermektedir [8].

Amerika’da yapilan bir ¢alismaya gore yasam boyu anoreksiya nervoza prevalansinin
%0,80 olarak bulunmustur [65]. Anoreksiya nervoza prevalansi kadinlarda erkeklerden on
kat daha fazladir. Bu duruma medyanin ve toplumun kadin bedeniyle ilgili tutumu neden
oldugu diisiinilmektedir [7]. Bir yilda insidans kadinlarda %0.08 iken erkeklerde
%0.08’dir [65].

Anoreksiya nervoza 6zellikle adolesan donemde ortaya ¢ikmaktadir. Bu bireyler genellikle
hayatlarmin stresli zamanlarinda olmak tizere siklikla diyet yapan bireylerdir. Anoreksiya
nervoza prevalansi kadinlarda erkeklerden on kat daha fazladir. Bu duruma medyanin ve
toplumun kadin bedeniyle ilgili tutumu neden oldugu disiiniilmektedir [7]. Birinci
basamak verilere dayanan Ingiltere calismasinda, anoreksiya nervoza insidansmin, 15-19
yaglar1 arasindaki kizlarda ve 10-14 yaslari arasindaki erkeklerde en yiiksek Seviyede
oldugu gosterilmistir [66].

Cok sayida caligmada, anoreksiya nervoza prevalansinin yillara gore degisimi
degerlendirmistir [67, 68]. Bildirilen ¢alismalar, nispeten nadir goriilen hastaliklarla ilgili
arastirma yapmanin zorlugunu bildirmektedir. Bu calismalar ya tibbi yardim sirasinda
tespit edilen vakalarla simirhidir ya da kiiclik 6rneklem igermeleri nedeniyle istatistiksel
giicten yoksundurlar [69, 70]. Yine de, 1930'dan bu yana 15-19 yas arasindaki kadinlarda
anoreksiya nervoza insidansinda siirekli bir artis oldugunu belirtmektedir [69, 71]. Buna
ragmen Finlandiya’da yapilan 2002-2003 ile 2012-2013 yillar1 arasinda adolesanlarda
yeme bozuklugu prevalans: incelendigi adolesan mental sagligi kohort ¢alismasinda DSM-
4 kriterlerine gore prevalansin artmadigi bulunmustur. Bu c¢alismada ogrencilerin
neredeyse timiiniin (%99) incelendigini bildirilmektedir. Diger calismalardaki artisin
caligma sirasinda hastanede yatan anoreksiya nervozali bireylerden kaynaklanabilecegini

orneklemdeki hatanin toplumdaki prevalans: etkilemeyecegini belirtmistir [72].

Hastaligin 6zgiin tan1 kriterleri bulunmasi nedeniyle klinikte hastalara tan1 konulmasi zor
degildir. Fakat anoreksiya nervozali bireylerde bu hastaliga eslik eden diger psikolojik
bozukluklar siklikla goriilmektedir. Anoreksiya nervoza hastalarin %50-68’inde depresyon

%30-68’inde anksiyete bozukluklar1 eslik etmektedir [73]. Anoreksiya nervozali
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kadinlarda depresyon obsesif kompulsive bozukluk, fobi, panik bozukluklari, alkolizm ve
cesitli  kisisel bozukluklar daha sik gozlenmekteyken; erkeklerde duygu durum
bozukluklari, sizofreni, madde bagimliligi gibi bozukluklar daha sik gozlenmektedir [7].

Bu nedenle bu bireylerin tedavileri olumsuz etkilemektedir.

Anoreksiya nervoza multi sistem bir hastaliktir. Tiim viicudu olumsuz y6nde etkiler [74].
Deride, kserozis denilen deri kurulugu, lanugo benzeri viicut killanmasi, telojen effluvium,
tirnak kirilganligi, akrosiyanoz ve akne siklikla gozlenir. Ciltte goriilen bu degisikliklerin
malniitrisyona bagli olarak goriilen adaptasyonlarla iligkili oldugu diisliniilmektedir.
Kendini kusturma ile armma davramisi gosteren anoreksiya nervoza hastalarinda
eklemlerin dorsal ylizeyinde deride kalinlasma olarak belirtilen Russel belirtisi gozlenir.
Kusma davranigi birakildigi ve viicut agirligt kazanimi gerceklestiginde bu belirtiler
ortadan kalkar [75]. G6z gevresindeki yag dokunun azalmasiyla gbzkapagi tam olarak
kapanmaz. Bu durum gézde kuruluga neden olur. Ayrica kendini kusturma nedeniyle bu

bireylerde dis ¢iiriikleri, erezyonu gibi dental problemler de gozlenebilmektedir [74].

Yavaglamig gastrointestinal motilite sonucunda siskinlik, karin agrisi, bulanti,
konstipasyon gibi gastrointestinal sorunlar gézlenmektedir. Tikinma ve arinma davranigi
gosteren anoreksiya nervozali bireylerde oOzefagusla ilgili problemlerle de siklikla
karsilasilir. Arinma davranisi sirasinda gastrik icerigin yemek borusu sfinkterlerine zarar
vermesi nedeniyle reflii insidans yiiksek olarak goriilmektedir. Yutma kaslarinda gézlenen

zayiflikla orofaringeal disfaji gozlenir [74].

Anoreksiya nervozali bireylerin tam kan sayimlarinda siklikla anomaliler gozlenir. Bu
bireylerde anemi nétropeni ve lokopeni gozlenmektedir. Buna ragmen bu hastaliklarin
higbirinin demir, Bi» vitamini ve folat eksikliginden kaynaklanmiyor olabilecegi
bildirilmistir. Bu duruma malnutrisyon sonucu kemik iligi hiicreselliginde ve jelatindz

kemik iligi doniisiimiinde azalmanin neden olabilecegi diisiiniilmektedir [76].

Anoreksiya nervozali bireylerde marasmus tarzi malniitrisyon siklikla gozlenir. Bireylerde
malnutrisyon ile anoreksiya nervoza semptomlar1 arasinda iliski bulunmaktadir [77]. Bu
nedenle bireylerin saglikli beslenmeye baslamasi ve viicut agirh@inin kazanimi tedavinin
onemli bir parcasidir. Tibbi beslenme tedavisinde beslenme durumunun saptanmasi ilk

adimdir [78]. Beslenme durumunun saptanmasinda viicut agirligi tek basina viicut
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kompozisyonunun belirlenmesinde yeterli degildir. Deneyimli personel tarafindan viicut
agirligma ek olarak boy, BIA (Biyoelektrik impedans analizi) 6lgiimleri iist orta Kol

ol¢timii ve bel kalga orani takip edilmelidir [79].

Ciddi malnutrisyonu bulunan anoreksiya nervozali hastalarda yeniden beslenmenin
basladigi donemde refeeding sendromu goriilmektedir. Refeeding sendromu hastanin hizla
yiikksek enerjiyle beslenmesi sonucunda gozlenen metabolik ve klinik degisikliklerdir
(Hipofosfotemi, 6dem, Wernicke ensefalopatisi). Bu nedenle beslenmeye diisiik enerji ile

baglanmalidir. Daha sonra yavas yavas bireylere verilen enerji yiikseltilmelidir [78, 80].

Bu bireylerde kronik beslenme yetersizligi doneminde mikrobesin viicut rezervleri
azalmasimma ragmen asemptomatiktir. Siklikla selenyum, tiamin ve D vitamini
yetersizlikleri goriilmektedir [77]. Anoreksiya nervozali bireylerde ¢inko yetersizlikleri
siklikla goriiliir. Castro ve digerleri [81] ortalama beden kiitle indeksi 15 olan hastalarin
%380'inde hastaneye yatis sirasinda diisiik ¢inko seviyeleri bulmustur. Deneysel bir
calismada, Suzuki ve digerleri [82] kan ¢inko seviyeleri ile yemek yeme arasindaki iligki
bulundugunu bildirmistir. Bu durum ¢inkonun gabaminerjik sistemde sempatik
norotransmitter modiilasyonundaki goérevinden kaynaklanmaktadir. Bireylerde ayrica
selenyum yetersizligi de goriilebilmektedir. Selenyum yetersizliginin anoreksiya nervoza,
tikinircasina  yeme ve arinma tipinde kardiyak komplikasyonlar1 siddetlendirdigi
distiniilmektedir. Tiamin yetersizligi anoreksiya nervozali bireylerde gozlenebilmektedir.
Buna yetersiz beslenmenin neden olmadigi, bu durumun kusma ve alkol tiiketimi ile iliskili
oldugu diisiiniilmektedir [77]. Hastalarda ayrica D vitamini yetersizligi de goriilmektedir.
Bu durum kemik mineralizasyon yetersizligi ile iliskilidir. Tasegian ve digerleri [83] uzun
stireli yeme bozuklugu olan hastalarda D vitamini yetersizliginin depresif semptomlardan

sorumlu olabilecegini de bulmustur.

Cocukluk caginda anoreksiye nervoza hastalarmin biiylimeleri ve gelismesi devam
etmektedir. Bu nedenle bu bireyler hem somatik hem de psikososyal yonleriyle daha
yakindan takip edilmelidir. Hastalarin kendini a¢ birakma ve laksatif kullanimi gibi
davraniglar1 anoreksiyali bireylerde istenmeyen sonuglara neden olabilmektedir. Kan
basincinin diismesi, kalp atim hizinin azalmasi, bobrek ve gastrointestinal sistem
problemleri gelismesi, kemik kiitlesinde azalma, deride kuruluk, tirnaklarda kolayca

kirilma, hormon seviyesinde degisiklik ve orta diizeyde anemi gozlenir. Laksatif kullanan
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bireylerde gbzlenen elektrolit kaybi yorgunluk, giigsiizliik, kardiyak aritmilere neden olur.

Hatta bu bireylerde aniden dliimler gergeklesir [7].

Anoreksiyali  bireylerin  bozulmus beden imajlar1  bulunmaktadir.  Kendilerini
olduklarindan daha kilolu olarak diistiniirler. Ayrica ideal viicut agirliklariin ¢ok diisiik

oldugu inancindadirlar [7].

Anoreksiyali bireylerde iyilesme genellikle %50-60 arasindadir. Fakat hastalik 6-7 yil
icinde tekrarlanabilmektedir. Bu hastalik ayrica yasami tehdit edici bir hastaliktir. Oliim
orani diger saglikli bireylere gére 10 kat daha fazlayken, diger psikolojik hastaliklari
bulunan bireylere gore 2 kat daha fazladir. Anoreksiya nervozali kadinlar arasinda
mortalite %3-5 oranindadir. Hastaligin kalp yetmezligi, intihar gibi komplikasyonlari

O0lime neden olmaktadir.

Ozellikle anoreksiya nervoza kisitlayict tipte olan hastalarm ¢ogu, tikiircasina
yeme/arinma davranisi gelistirdigi i¢in tedavinin zor oldugu sdylenmektedir. Yapilan bir
caligmada, anoreksiya nervoza kisitlayict tip tanist konulan hastalarin  %62'sinin
tikinircasina yeme/arinma tipine degistigi bildirmistir [84]. Fichter ve digerleri [85],
hastalarin iki yi1l sonra %16,7’sinin, alt1 yil sonra %10,3’{inlin ve 12 yil sonra %3,7’sinin

kisitlayict tipten tikinircasina yeme/arinma tipine gegtigini bildirmistir.

2.2.5. Bulimia nervoza

Tikinircasina yeme ataklarimin ve daha sonra viicut agirliginin korunmasi amaciyla telafi
edici davraniglarin gozlendigi bir yeme davranis bozuklugudur. Bu bireylerde duygu
durum bozukluklar1 tikinma davranmisi ve telafi edilmesi amaciyla arinma davranist

gozlenir. DSM-5 tani kriterleri asagidaki gibidir [8].

Belli araliklarla tekrarlayan tikinircasina yeme ndbetleri gozlenir. Bu nobetlerde asagidaki

durumlar goriilmektedir:

e Saglikli bireylerin benzer kosullarda tiiketebilecegi miktardan daha fazla besini yeme

nobeti sirasinda daha kisa siirede tuketme,
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e Nobet sirasinda yemek yemeyle ilgili denetleme yetisinin ortadan kalkmasi, doyuma
ulasamama,

e Viicut agirhiginda artis olmamasi i¢in uygunsuz bir yontem kullanilarak telafi edici
davranis sergiler.

e Tikinircasina yeme davranisi ve telafi edici davranis son ii¢ ay i¢inde en az haftada bir
kere tekrarlar.

¢ Beden imaj1 ve viicut agirligindan rahatsiz olma durumu gézlenir. Kendini gerektiginden
fazla bu konuda elestirir.

¢ Bu davranislar anoreksiya nervozadan bagimsiz olarak goriiliir.

Bireylerde gozlenen telafi edici davranislar kusma, kendini a¢ birakma, yogun egzersiz
yapma, laksatif kullanma gibi agirlik kazanimini 6nleyici davraniglardir. Arinma davranisi
yeme/arinma tipli anoreksiyali bireylerde de gozlenmektedir. Burada Onemli olan
anoreksiyali bireyler normalin altinda viicut agirligina sahipken bulimiali bireylerin agirlig

normal araliktadir [8].

Genel popiilasyonda bulimia nervoza %0,81 diizeyindedir [86]. Amerika’da bulimia
nervoza prevalansinin belirlenmesi igin 2007 yilinda yapilan bir ¢aligmada anoreksiya
nervoza sikligi tim toplumda %1 olarak bulunmustur. Bu diizey kadinlarda %3,5
erkeklerde ise %0,9’dur [87].

Bulimia nervoza hastalarinda 2 yillik tedavinin ardindan yalnizca %24-60’1nda hastaligin
tekrar etmedigi bulunmustur. Daha uzun siireli ¢alismalarda yani 10 y1l ve tizerinde tedavi
ile hastaliktan kurtulma oraninin ise %42-60 oraninda oldugu bulunmustur. Hastaliga
direngli bireyler 2 yil igerisinde %6-51 oraninda tekrar bulimia tanis1 konuldugu
bulunmustur. Ayrica bulimiali bireylerden bazilarin1 anoreksiya nervozaya doniistiigii

bazilarinin de tikinircasina yeme bozukluguna doniistiigii bulunmustur [88].

Bulimia nervozali bireyler kendilerini olumsuz hissetmelerine neden olan olaylar
yasadiklarinda, diirtiisellik egilimleri artar ve duygu diizenlemesi ile ilgili zorluklar
yasarlar. Boylelikle kisa siire iginde asir1 besin tiiketimi gozlenir [89]. Bulimik bireylerde
titkinma davranigi ayn1 zamanda gizli bir sekilde gergeklesir. Hastalar kendilerini sosyal

cevrelerinden soyutlayarak yalniz kalirlar [8].
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Bulimia nervozali bireylerde yeme bozukluklarini anksiyete bozukluklari, duygu durum
bozukluklari, kisilik bozukluklari, madde kullanimi1 gibi psikolojik bozukluklar eslik eder
[90]. Norveg’te yapilan bir ¢alismada bulimia nervozali bireylerin %54’ tinde kisilik
bozukluklar1 goériilmektedir [91]. Bulimik bireylerde intihar oranlar1 genel popiilasyona

gore daha yiiksekken anoreksiyali bireylere gore daha diisiiktiir [92].

Arinma davraniginin bulimiali bireylerde komplikasyonlara neden oldugu bilinmektedir.
Bulimik bireylerin  %90°1 kendini kusturma veya laksatif ile arinma davranisi
sergilemektedir [92]. Bu davranislar bireylerde renal, oral gastointestinal, kardiyovaskiiler,
endokrin komplikasyonlara neden olur. Renal etkilerine bakildiginda armmma davranisi
hipokalemi gelisimine neden olarak kardiyak aritmi, kas zayifligi, hipokalemik
kardiyomiyopati ve tetaniye neden olabilir.  Ayrica bireylerde metabolik alkolozis
go6zlenebilir. Oral belirtiler bulimia nervozanin neden oldugu komplikasyonlar arasinda en
goriinlir olandir. Bireylerin kendini kusturma sirasinda regiirjitasyon yapmasi nedeniyle
asidik gastrik icerik dis ve agizda hasara neden olur. Dis minesinde erezyon, tiikriik bezi

hipertrofisi ve agiz kurulugu gozlenir [93].

Almanya’da bulimia nervozali bireylerde mortalite oraninin incelendigi bir ¢alismada 6lim
orani normal bireylere gore 1,5 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur. Hastaligin 6nemli
komplikasyonun olmasinin yaninda hastalarin intihara olan egilimlerinin mortalite oranin

yiiksek olmasina neden oldugu diisiinilmektedir [94, 95].

Bulimia nervozali bireylerde diyet miidahalesinin kontrol grubuna gére tikinircasina yeme
atagr sikligini azaltti§i, armma davranigina yonelimin Onlenmesinde etkili oldugu
bulunmustur. Bu nedenle yeme bozukluklarinda tibbi beslenme tedavisi hastaligin

tedavisinde onemlidir [96].

2.2.6. Tikimrcasina yeme bozuklugu

Tikinircasina yeme sendromu ilk olarak Albert Stunkard tarafindan 1959 yilinda
tanimlanmistir. DSM-5 kriterlerine gore tikinircasina yeme bozuklugu son {i¢ ayda en az
haftada bir kez tekrar eden tikinma davranisinin oldugu, tikinma sirasinda kontroliin
kaybedilerek ¢ok fazla besinin kisa bir siirede tiiketildigi, arinma davraniginin olmadigi

yeme davranisi bozuklugudur [7].
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Diinya Saglik Orgiitii’niin 14 iilke 4 kitada yapti1 mental anket calismasi tikinircasina
yeme bozuklugunun yasam boyu prevelansinin %1,4 olabilecegini gostermistir [97].
Tikinircasina  yeme bozuklugu adolesanlarda en sik g6zlenen yeme davranisi
bozuklugudur. Amerika’da yapilan bir c¢alismaya gore adolesanlarda bu hastaligin
prevalansinin %1,3 oldugu, kadin ve erkeklerde cinsiyet farki gdzetmeksizin bu sikligin

artma egiliminde oldugu belirtilmistir [90, 98].

Tikinircasina yeme bozuklugunun tanimlanmasi ve tedavi edilmesi zordur; ¢iinkii hastalar
bu durumdan ¢ekinmekte ve utanmaktadir. Bu nedenle prevalansin ¢alismalardaki
sonuglardan da daha sik oldugu disiiniilmektedir. Tedaviler genellikle hastalar1 obezite
bakimindan incelemektedir. Bu nedenle tikinircasina yeme bozuklugunun patofizyolojisini

gormezden gelmektedir [99].

Obezite ve komorbiditeleri tikanircasina yeme bozuklugu ile yakindan iliskilidir. Obezite
prevalansindaki artisin hastaligin prevalansimi da artirdig diistiniilmektedir. Tikinircasina
yeme bozuklugu bulunan bireylerin bulundugu bir ¢alismada, katilimeilarm %71°inin BKI
degeri 30kg/m? ve iizeridir. Tikimircasina yeme bozuklugu bulunan bireylerde obezite
sikliginin yiiksek olmasi, obeziteyle ilgili komplikasyonlarin da siklikla gbézlenmesine
neden olur. Bu nedenle bu bireylerde obeziteyle ilgili metabolik sendrom, diabetes
mellitus, hipertansiyon, dislipidemi gibi hastaliklar da siklikla g6zlenir[98, 100].

Tikinircasina yeme bozuklugu obeziteden bagimsiz olarak da metabolik sendrom
bilesenlerini tetikler. Ayrica tikinircasina yeme bozuklugu olan bireylerde bu bilesenler
haricinde astim, gastrointestinal, norolojik ve uyku sorunlari ile menstrual bozukluklar,
gebelik komplikasyonlari, intrakraniyal hipertansiyon ve polikistik over sendromu da

g6zlenir[101, 102].

Cocukluk cag1 obezitesi, obez olma hakkindaki toplum baskisi, ¢ocuklukta zayiflama
denemeleri, bireyin kendine giivenin diisiik olmasi, depresyon, madde kullanimi, cinsel

yada fiziki istismar tikinircasina yeme bozuklugunun risk faktorlerindendir [92].

Tikinircasina beslenme bozuklugu bulunan bireyler genellikle obez olmalarima ragmen
beslenme yetersizlikleri de gézlenmektedir. Bunun nedeni, bu bireylerin enerji yogunlugu

yiksek besinleri tiiketmeleridir. Bu besinlerin karbonhidrat, basit seker ve yag icerigi
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yiiksek olmasina ragmen protein ve mikro besin 6geleri igerigi diistiktiir. Yiiksek yagh
diyet ve sckerli igeceklerin tiiketimi diisik A ve C vitaminleri ile folat tiiketimi ile
iligkilidir. [103].

2.2.7. Tammmlanmis diger bir beslenme veya yeme bozuklugu

Tanimlanmis diger bir beslenme veya yeme bozuklugu, yeme davranis bozuklugu bulunan
ancak tam olarak ilgili yeme davranisi bozuklugu kriterlerini saglamayan bireyler icin
kullanilir. Tani konulurken taniya engel olan spesifik durum bildirilir. Asagida bu

kriterlere aykir1 olan spesifik durumlar listelenmistir [8]:

Atipik anoreksiya nervoza

Bireyler anoreksiya nervozanin tiim kosullarini tagimasina ragmen 6nemli bir agirlik kaybi

yoktur. Bu bireylerin agirligi normal ya da normalin iizerindedir [8].

Tani kriterlerinden daha seyrek ve / veya sinirl siireli bulimia hervoza

Bu kategoride bulunan bireyler tam olarak bulimia nervoza kriterlerini karsilamasina
ragmen tikinma davranigi veya arinma davranigt haftada birden daha seyrek olmakta

ve/veya son li¢ aydan daha kisa siiredir devam etmektedir [8].

Tani kriterlerinden daha seyrek ve / veya sinirlt siireli tikinircasina yeme bozuklugu

Tikiircasina yeme bozuklugunun tiim kriterlerin tamamini karsilamasina ragmen tikinma
davranisinin ortalama haftada birden daha seyrek olmakta ve/veya son ii¢ aydan daha kisa

stiredir devam etmektedir[8].

Arinma bozuklugu

Arinma bozuklugu kendinin kusturma, laksatif kullanimi, ditiretik veya diger ila¢ kullanimi
gibi arinma davranis1 gosteren fakat tikinircasina yeme davranigi gostermeyen bireylerin

olusturdugu bozukluktur [8].
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Gece yeme bozuklugu

Gece Ogilinlinden sonra veya uykudan uyanip fazla miktarda besinin tiikketilmesi ve bu
yeme episodunun siklikla tekrarlanmasidir. Bu gece yeme davranisi birey tarafindan
hatirlanir. Kisi uyaniktir. Bu kategori DSM-4’de bagka tiirli tanmimlanmamis yeme
bozuklugunun igerisinde yer almaktaydi. Bu degisiklik ile etkili klinik tanimlamalarin

tesvik edilmesi, beklenen seyrin agiklanmasi amaglanmaktadir [104].

Yeme bozukluklar1 sorgulama anketi ile DSM-4 kriterlerine gore yeme bozukluklari
bulunan bireylerin DSM-5 kriterlerine gore tekrar incelendigi bir ¢alismada, baska tiirli
adlandirilamayan yeme bozuklugu %46,2 iken, bu bireyler DSM-5 kriterlerine gore tekrar
siiflandirildiginda tanimlanmis diger bir beslenme veya yeme bozuklugu goriilme orani

%25,6 olarak bulunmustur [105].

2.2.8. Tanimlanmamis beslenme veya yeme bozuklugu

Beslenme ve yeme bozuklugu semptomlarini tasiyan, sosyal hayatinda belirli sorunlar
yasayan, Kklinik semptomlar tasiyip bu semptomlari herhangi bir sekilde
siiflandirilamadigi bir kategoridir. Bu kategori tan1 konulmast ici yeterli veri olmadigi
veya tani kriterlerine uymayan durumun klinisyen tarafindan agiklanmak istenmedigi

durumlarda kullanilir [8].

DSM-4 kriterlerinde bagka tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu olarak belirtilen yeme
bozukluklarinin alt kategorilere ayrilmasiyla elde edilen bir kategoridir. Boylelikle klinik
ozellikleri birbirine yakin bireyleri aym1 kategoride degerlendirilmesi amaclanmistir.
Avustralya’da DSM 4 kriterlerine goére yeme davranig bozuklugu bulunan ikizler iizerine
yapilan bir kohort ¢alismasinda %4,7’si bedeniyle ilgili asir1 elestiri, kendini a¢ birakma
velveya egzersiz yapma gibi yeme bozuklugu semptomlari olmasina ragmen atipik
anoreksiya nervoza veya anoreksiya nervoza tanisi konulamamistir. Bu ¢aligmada
tanimlanmamis beslenme veya yeme bozuklugu bulunan bireylerin gérmezlikten

gelinmemesi ve uygun tedavi protokolleri gelistirilmesi onerilmistir [106].
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2.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Yeme davranig1 bozukluklarinin etiyolojisi birgok faktdrden etkilenmektedir. Bu faktorler
genetik, epigenetik ve cevresel faktorler olarak gruplandirilabilir [9].

2.3.1. Genetik faktorler

Kalitimin yeme davranisi bozukluklarini giiglii bir sekilde etkiledigi diisiiniilmektedir [9].
Anoreksiya nervozali bireylerin aile fertlerinin anoreksiya nervozali olma riski, normal
bireylerin dort kat1 iken, anoreksiyal1 bireylerin kadin aile fertlerinin anoreksiya nervozali
olma riski on bir katidir. Ayrica bulimia nervozali hastalarin kadin olan yakin akrabalarinin
anoreksiyalt olma riski normal bireylerin 12 katidir. Anoreksiyali ve bulimiali yakin
akrabalar1 bulunan kadinlarda bulimia nervoza riski sirasiyla 4,2 ve 4,4 kat olarak
bulunmustur [107, 108].

Ikiz ve evlat edinme ¢alismalarinda anoreksiya nervoza tahmini kalitim sikliginin %28 ile
%74 arasinda oldugu, bulimia nervoza %54-83 arasinda oldugu ve tikinircasina yeme
bozuklugunun da %41-57 arasinda oldugunu gdstermektedir. Bu veriler yeme
bozukluklarinin genetik bilesenden giiclii bir sekilde etkilendigini gostermistir. Bununla
birlikte, yeme bozukluklarinin genetik yapisi tam olarak agiklanamamistir. Bu durum yeme
bozukluklarinin karmagik dogasi geregidir. Genetik yatkinligi bulunan bireylerde gevresel

uyaranlar tarafindan etkinlestirmesi de 6nemli bir rol oynadigi diisiiniilmektedir [109].

2.3.2. Epigenetik faktorler

Epigenetik, cevresel faktorlerin genetik duyarliliklart nasil etkinlestirdigini agiklamaya
yardimet bir bilimdir. Epigenetik mekanizmalar ¢evresel maruziyetin gen ekspresyonunu
etkileyebilecek genom {iizerinde epigenetik farkliliklar olusturmaktadir. Calismalarin
cogunda yeme bozukluklarinda epigenetik degisiklikler Sitozinin takip ettigi genomik

bolgelere metil ilavesi iceren DNA metilasyonu ile agiklanabilir. [9, 110].

Glisin, serin gibi amino asitler ve folat, B1> vitamini, kolin, ve betain gibi vitaminler DNA
metilasyonunu etkiledigi bilinmektedir. Uzun siiredir hasta olan bireylerde folat, kolin veya

vitamin B12’nin yetersiz alinmasina bagli olarak hiperhomosisteinemi olarak adlandirilan
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bir durum gozlenir ve bu durum bu bireylerde istah kaybiyla iliskilidir [111, 112]
Boylelikle viicut agirligi kaybi ve diyet bilesimindeki degisiklikler gibi ¢evresel faktorler

bireylerin genomlarinda epigenetik degisikliklere neden olabilir.

2.3.3. Cevresel faktorler

Ailesel faktorler

Yeme davranis bozuklugu bulunan bireylerde gozlenen sagliksiz yeme aligkanliklari, bu
bireylerin ¢ocuklarini da etkileyebilir. Yeme davranisi bozuklugu olan bireylerin kendini
kisitlama veya kusturma gibi davranislari, bu bireylerin ¢cocuklar1 tarafindan taklit etmesi
sonucu bu cocuklarda yeme davranis bozukluguna yatkinligin arttigi gosterilmistir.
Annelere kizlarinin yaninda diyet ve viicut sekilleri ile ilgili fikirlerinin sorgulandigi bir
calismada, g¢ocuklarinda ebeveynleri tarafindan olusturulan olumsuz modelleme nedeniyle
caligma sonrasinda Oncesine gore daha fazla beden memnuniyetsizligi oldugu ve bu
davranigin problemli yeme davranisina olan egilimin arttigi bulunmustur [113]. Ayrica
yeme davranig bozuklugu veya postpartum depresyonu bulunan annelerle saglikli kontrol
grubunun bulundugu ¢alismada, anneler ve c¢ocuklar1 incelenmistir. Yeme davranis
bozuklugu bulunan annelerin ¢ocuklarinin yasa gore agirligt ve boy uzunlugunun diger
annelerin ¢ocuklarina gére anlamli derecede daha diisiik oldugu bulunmustur fakat bu
cocuklarin gelecekte gozlenebilecek yeme davranis bozuklugu riskinin bilinmedigi

bulunmustur [114].

Aile ve cocuk arasi etkilesimde besinlerin ceza ve Odiillendirme gibi amaglarla
kullanilmas1 da cocuklarda negatif yeme davraniglarinin gelismesinde etkili olabilir.
Besinle ilgili ailenin 6diillendirme veya cezalandirma gibi kurallarinin yetigkinlikte yeme
davraniglarina olan etkisinin incelendigi bir ¢alismada, ¢ocukluktaki davranislarini kontrol
etmek icin ebeveynlerin besinleri kullanarak yaptiklari 6diillendirme veya cezalandirmanin
yetigkinlikte asir1 yeme ve diyet kisitlamasi gibi olumsuz yeme davraniglarma sebep
olabilecegi gosterilmistir. Ayrica ¢ocukluk dénemindeki odiillendirme veya cezalandirma

davraniglarinin yetigkinlik i¢in kalic1 bir etkisi olabilecegini gostermistir [115].
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Bireysel ozellikler

Miikemmelliyetcilik bazi bireylerin kendilerini ulasamayacagi veya zor ulasabilecekleri
hedefler koymalari, bu hedeflere kusursuz bir sekilde ulagsmaya calisilmalar1 ve bunlari
yaparken asir1 elestirel olmalaridir. Mitkemmeliyet¢ilik yeme bozukluklar1 da dahil olmak
tizere bir ¢ok psikolojik bozukluk i¢in énemli bir risk faktoriidiir [116]. Bulimia nervoza,
anoreksiya nervoza ve tikinircasina yeme bozuklugu olan hastalarda milkemmelliyetciligin
etkisinin incelendigi genis c¢apli toplum c¢alismalarinda miikemmeliyet¢iligin bir risk

faktorii oldugu bulunmustur [117, 118].

Medya

Son yillarda toplumda zayifligin en ideal ve giizel olanm1 yansitmasi dikkat gekicidir.
Gegmiste bu fikrin aksine obez kadinlarin daha giizel oldugu diistiniilmekteydi. O yillarda
bireylerin besine erisimi daha zordu. Kadinlarda beden imajindaki degisime medyanin
neden oldugu diisiiniilmektedir. Medyanin ideal olarak belirledigi viicut goriintiisiine

siklikla maruz kalan bireylerde viicut memnuniyetsizligi goriilmektedir [12].

2.4. Yeme Davrams1 Bozukluklarinda Gézlenen Horomonal Degisimler

2.4.1. Norobiyoloji

Hipotalamus, beyinde bulunan, agligin, toklugun veya yeme davranisinin yonetildigi bir
merkezdir. Yeme bozukluklarinda aglik ve tokluk merkezinin etkilenmesi beklenmektedir.
Ayrica yeme davranist bozuklugu bulunan bireylerde hipotalamusu diizenleyen
hormonlarda da anormallik gozlenmektedir. Fakat bu hormonal anormaliler yeme davranisi
bozukluklarinin nedeni degil sonucudur. Hipotalamus lezyonu bulunan hayvanlarda
gozlenen agirlik kaybi ile yeme davranisi bozukluklari sonucu gozlenen agirlik kaybi
benzer degildir. Hipotalamus lezyonu sonucu agirlik kaybi yasayan hayvanlar, aghk
yasamadiklari i¢in bir sey tiiketmezler. Hayvan caligmalarina gore, yeme davranig
bozuklugu sonucu agirlik kayb1 yasayan hayvanlar da a¢ olmalarina ragmen herhangi bir

sey tiiketmemektedir [7].
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Endojen opioid agr1 hissinin azaltilmasi ve agligin baskilanmasinda goérevli bir maddedir.
Opioid ileri aglik sirasinda salgilanir. Anoreksiya ve bulimiali bireylerde aglik sirasinda
endojen opioid salimimimin arttigi diistiniilmektedir. Bir opioid olan beta endorfinin
hastaliktan 6nce endojen yapimi yoktur. Fakat ciddi bulimia vakalarinda beta endorfin
seviyesi 1limli seviyede yiiksektir. Saglikli bireylerde ilimli beta endorfinin bulimiaya
neden olup olmayacagi bilinmemektedir [7]. Anoreksiya ve bulimia nervozali hastalarda
opioid fonksiyonunda bir bozulma meydana gelebilir. Bu durum noroendokrin
anormalliklerine katkida bulunur. Beyin opioid yolaklar1 insanlarda ACTH ve kortizol

salinimini inhibe eder ve gonadotropin salgilanmasini baskilar [119].

Norotransmitter mekanizmasi yeme ve tokluk ile iligkilidir. Serotonin toklugu diizenler.
Bulimik bireylerde tikinma davranisi olurken seratonin yetmezligi olabilecegi boylelikle
tokluk hissedilmedigi diisiiniilmektedir. Anorektik ve bulimik bireylerde nérotransmitter
metabolitleri diizeyi azalmistir. Bu durum nérotransmitter aktivitesinin ¢ok diisiik diizeyde
gerceklestigini gostermektedir. Dopamin yemege duyulan haz ve besine erismeye karsi

motivasyon ile iligkilidir [109].

Sevilen besinlerin tiiketimi, beyindeki 6diil merkezlerinde bulunan dopaminerjik néronlar
uyarir. Bu merkezlerin siirekli uyarilmasi tikinircasina yeme ve madde kullanimi ile
iliskilidir. Ratlarda uzamis tikinma davranist bu 6diill merkezlerinde dopamin reseptor

baglantisinin artmasina neden olur [109].

2.4.2. Hipotalamik-hipofizer-gonadal eksen

Gonadal hormonlarin (6rnegin, Ostradiol, progesteron, testosteron) yeme davranis
bozuklugu sonucu olarak diizensiz hale gelebilecegi iyi bilinmektedir. Bununla birlikte,

gonadal hormonlarin besin tiiketiminin diizenlenmesinde 6nemli bir yeri olabilir [110].

Yumurtalik hormonlari

Ostradiol ve progesterol bu smifta yer alir. Ostradiol besin tiiketimini azaltirken
progesteron ve testosteron besin tiiketimini artirir. Anoreksiya nervozali hastalarda
hipotalamik disfonksiyon gozlenmektedir. Bu durumda beyinde serotonerjik, dopaminerjik

ve opioid sistemde gbzlenen bozulmalar sebebiyle gonadotropin saliverici hormon seviyesi
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diisebilir.  Bu yolla yeme bozukluklarinin menstrual sorunlara neden oldugu
diistintilmektedir [110]. Ayrica bu durum bulimia nervozali bireylerde de gézenir. Bu
bireylerde de yumurtalik hormonlart ve menstrual siklus bozulmus olabilir [2]. Tim
bunlarin yanisira yumurtalik hormonlarindaki degisim mestrual siklus sirasinda bozulmus
yeme davraniglarim1 gostermektedir. Menstruasyon sirasinda diisiik Ostrodiol ve artmis
progesteroliin bireylerde menstruasyon sirasinda tikinircasina yeme davranigina katkida

bulunabilecegi gosterilmistir [120].

Yumurtalik hormonlari hem ergenlik doneminde hem de menstrual siklus sirasinda yeme
patolojisiyle ilgili genetik riski artirmaktadir. ikizler arasinda yapilan bir calismada
Ostradioliin yeme davranis1 ile ilgili genetik faktorlerin de etkisini diizenledigi
bulunmustur. Bu durumun nérotransmitter faktorlerin gen transkripsiyonundaki etkisinden

kaynaklandigi diistiiniilmektedir [32].

2.4.3. Biiyiime hormonu- insiilin benzeri biiyiime faktoriinde degisimler

Yeme davranisi bozukluklar1 bazen biiyiime hormonu veya insiilin benzeri biiylime faktorii
diizeylerini etkileyebilir. Kas atrofisi ve kemik kaybi gozlenebilmektedir. Bu etkiler hala
biliylime ve gelisme doneminde olan geng hastalar i¢in problem olusturmaktadir. Genellikle
anoreksiyal1 bireylerde kanda biiylime hormonu miktar1 artarken insiilin benzeri biiyiime

faktoriiniin miktar1 ve biyoyararlilig: diigiiktiir [121].

2.4.4. Tiroid ekseninde bozukluk

Anoreksiyali hastalarda tiroid fonksiyon testlerinin sonuglart normal veya diisiik TSH
seviyeleri, normal veya diisiik T4 seviyeleri ve diisiik T3 seviyelerini gdsterir. Bu durum
hastada o&tiroid sendromu ile benzerlik gosterir. Bu sendrom tiroid dist hastaliklarda
gbzlenen tiroid hormon degisiklikleridir. Bu bireylerde hormon seviyeleri diisiik olsa bile
tiroid takviyesine gerek yoktur. Aclik, enerji kaynaklarimin azhigi ve diisiik bazal
metabolizma hizina bir adaptasyon olarak nitrojen koruma reaksiyonlarinin bir parcasidir.
Bu sayede viicutta dinlenme enerji harcamast diismektedir. Bulimia nervozali bireyler

genellikle normal tiroid fonksiyon testlerine sahiptir [121].
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2.4.5. Adrenal fonksiyon bozuklugu

Anoreksiyali hastalarda kan kortizol seviyeleri yiiksektir. Kortizol iiretimi normal veya
agirhigmma gore hafif artmistir. Bu duruma kortizolliin yarilanma Omriindeki uzama,
metabolik klirens oraninda diisme ile aciklanabilir. Yetersiz beslenen anoreksiyali
bireylerde, bulimik bireylerde ve fonksiyonel hipotalamik amenoresi olan hastalarda
siklikla gozlenir [121].

2.4.6. Vasopressin ve osmoregiilasyon degisiklikleri

Anoreksiyali bireylerde anormal vazopressin seviyesi ve diisiik sodyum seviyeleri
bireylerde osmoregiilasyonda ve su dengesinde bozukluklara neden olur. Bu bireylerde
sodyum diizeyiyle vazopressin hormonu arasindaki denge bozulmustur. Hastalarda sodyum

seviyesinin artigina daha yavas tepki vermektedir [122].

2.4.7. Gastrointestinal sistem hormonlari

Grelin

Bir oreksijenik gastrik peptid hormonudur. Anoreksiya nervozali hastalarin besin
tiiketimine olan ilgilerinin az olmas1 ve uzun siire kendilerini a¢ birakabilmeleri sebebiyle
grelin hormon seviyelerinin diisiik olmas1 beklenir. Fakat anoreksiyali bireylerde saglikli
bireylere kiyasla aglik ve tokluk grelin seviyeleri yiiksektir. Bu duruma greline olan
duyarhliklarinin azalmasi neden olmaktadir. Boylelikle ¢ok uzun siire a¢ kalarak grelin
hormon seviyeleri ¢ok yiikselse bile bu bireyler enerji alimlarin1 kendini ag¢ birakarak
sinirlarlar [121]. Normal agirhiktaki saglikli bireylerde grelin seviyeleri ile aglik arasi
korelasyon bulunurken, bu bireylerin yiiksek enerji i¢eren besinleri gordiiklerinde grelin
ve istahla ilgili sinir sistemindeki bolgelerde aktivasyon (amigdala, hipokampus, insula ve
orbitofrontal korteks) gozlenir. Anoreksiya nervozali aktif hastalik evresinde olan veya
anoreksiya nervoza hastasi olup tedaviyle viicut agirlik artis1 gergeklesmis bireylerde grelin
ile aglik arasindaki iligki veya grelin ve istahla ilgili sinir sistemindeki ilgili bolgelerde
olusan aktivasyon ihmal edilebilir veya negatif aktivasyon (hasta anoreksiya nervozali

birey: ortalama r = —0.07; tedaviyle kilo geri kazanilan anoreksiya nervozali birey:



27

ortalama r = —0.64) bulunabilir. Bu durum anoreksiya nervoza tedavisi goren bireylerde

hastaligin tekrarlanmast ile iliskili olabilir [123].

Tikinircasina yeme davranigi bulunan bireylerde yani tikinircasina yeme bozuklugu olan
veya bulimia nervozali bireylerde aglik ve besin tiiketiminin artmasi nedeniyle bu
bireylerin grelin hormon seviyelerinin artmasi beklenir. Fakat bulimia nervoza ile ilgili
caligmalarda geliskili sonuglar bulunmaktadir [124-126]. Buna ragmen sindirim dncesinde
besin mideye ulagmadan oOnce sefalik vagal stimiilasyonunun olmasi sirasinda grelin
salgilanmasimin siirekli arttigi bulunmustur [2]. Grelinin yeme iizerindeki uyarict etkileri
gdz Oniine alindiginda grelin hormon seviyelerinin artmasi beklenir, ancak caligmalar
bunun aksine, tikinircasina yeme sendromu olan fazla kilolu/obez yetiskinler, fazla kilolu /
obez kontrollere gore daha diisiik aglik seviyeleri ve diisiik postprandial grelin seviyelerine
sahip olma egiliminde olabilecegini gdsterir. Bu duruma grelinin regiilasyonunun neden
oldugu disiiniilmektedir. Ayrica hastaligin evresi, tedavi olma durumlar1 gibi faktorlerde

de bu bireylerde ¢eliskili sonuglara neden olabilir [2].

Peptid YY

Peptid YY (PYY), major tokluk hormonudur. PYY, distal ileum ve kolonun endokrin L-
hiicrelerinden besin tiiketimine yanit olarak salgilanir. Hipotalamusta kavisli
cekirdegindeki Y2 reseptorlerinin bir agonisti olarak iglev goriir, boylece oreksijenik ve
anoreksijenik noropeptitlerin aktivitesini modiile ederek sonraki besin tiikketimini diizenler
[127]. PYY'nin fizyolojik dozda ekzojen uygulamasi, kontrol grubuna kiyasla istahi ve
besin tiiketimini %30 azaltmaktadir [127]. Ayrica enerji aliminin ve lipit metabolizmasinin
diizenlenmesinde de etkilidir [128]. Tim bunlar viicut agirliginin uzun vadeli

diizenlemesinde 6nemli bir role sahip oldugunu gdstermektedir.

Hasta veya tedavi edilmis AN hastasi bireylerde PYY diizeyinin artmasinin bu bireylerin
kalori kisitlamasi yaparak kendilerini a¢ birakma egilimlerine katkida bulundugu ve PYY

diizeylerinin yiiksek olmasinin doygunlugu arttirdigi sdylenebilir [2].

Bulimia nervozali hastalarda postprandiyal PYY saglikli bireylere gore daha diisiiktiir. Bu
hastalarda diisiik postprandiyal PYY salinimi ile tikinircasina yeme sikhigr ile

iliskilendirilmistir (r = —0,81 p<0,05). Boylece bireyler yeme devam etme giidiilerini
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bastiramadiklarini gosterir [129]. Bu durum kontrolsiiz yeme riskini artirabilecek doyma
mekanizmalarinda fizyolojik nedenlerin de etkili olabilecegini gostermektedir. Tedavisi
yapilmis bulimia nervozali veya tikinircasina yeme bozuklugu bulunan bireylerde PYY

konsantrasyonu ile ilgili yeterli ¢alisma bulunmamaktadir [2].

Yiiksek aglik PYY diizeyleri, BKi'den bagimsiz olarak yeme endisesi, viicut agirlig: ile
ilgili endigeler ile iligskilendirilmistir. Diisiik PYY salinimi1 yeme davranisinin bozulmasina

sebep olabilir [2].

Kolesistokinin

Besin tiiketimine cevaben bagirsak hiicrelerinden salinan ve doygunlugu artiran, insanlarda
besin tiikketimini smirlandiran bir hormondur. Kolesistokinin salgilanmasinin beyine

doygunluk sinyalleri iletmenin bir yolu oldugu diistiniilmektedir [119].

Anoreksiya nervozali bireyler ile saglikli bireyler arast kolesistokinin saliniminda anlamli
bir fark bulunamamistir [130-132]. Fakat anoreksiyali kadinlarda tedavinin ilk
asamalarinda agirlik artisi basladiginda, prandial ve postprandiyal kolesistokinin
seviyelerinde artig goriilmiistiir. Ayrica, tedavinin basindaki bu yiiksek kolesistokinin
seviyelerinin tedavi sirasinda karin dolgunlugu, agri, kabizlik gibi semptomlar
siddetlendirdigi diistiniilmektedir [133].

Standart bir yemekten sonra bulimia nervozali bireyler daha az tatmin olur. Standardize bir
ogilin tiikketiminden sonra postprandiyal kolesistokinin normal bireylere gore daha yavas
salgilanmaktadir. Bu nedenle bu bireylerin ¢ok miktarda besini tiiketebildikleri

diistiniilmektedir. Fakat anoreksiyal bireylerle ilgili ¢alismalar geliskilidir [119].

Glukagon Benzeri Peptit-1

Glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) ileum ve kolondaki L hiicrelerinde proglukagondan
olusan son iiriinlerdendir. Diyet yaglar1 ve karbonhidratlar GLP-1 sekresyonunu artirir.
GLP-1 insiilin sekresyonunu uyarir ve pankreas glukagon sekresyonunu inhibe eder.
Saglikli erkeklerde, obez erkeklerde ve insiiline bagimli olmayan diyabetli hastalarda GLP-

1 enjeksiyonu, doygunluk hissine neden olur ve tiiketilen besinin miktar1 azalir [134].
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Lavin ve digerleri [135] saglikli erkeklerde postprandiyal GLP-1 diizeyi ile istah arasinda
ters bir korelasyon olabilecegi bildirmistir.

Anoreksiya nervozali veya bulimia nervozali hastalarda diisiik aglik GLP-1 seviyeleri,
bulimia nervozali ve tikinircasina yeme bozuklugu bulunan hastalarda da diisiik
postprandiyal GLP-1 salintmi bulunmustur. Sadece arinma davranisi gozlenen fakat
herhangi bir yeme davranig bozuklugu tanisi almamis bireylerde saglikli kontrol
hastalarina gore Onemli bir fark bulunmamistir. Bu durum arinma davranist ile yeme

bozukluklarinin birbiriyle iliskili olmasina ragmen tani1 konulmasi i¢in yeterli olmadigini

[127].

2.4.8. Adipoz doku hormonlari

Leptin

Yag dokusundan salgilanan bir hormon olan leptin, istah1 ve besin tiiketimini azaltarak
enerji dengesini diizenler. Diisiik leptin seviyeleri istah artigina ve viicut agirhiginda artisa
neden olur. Leptin seviyeleri, viicut yagiyla pozitif sekilde iligkilidir, ancak ozellikle,
obezite, leptin direncinin gelismesiyle baglantilidir. Boylece aghigi baskilamaz ve istahi

azaltamaz [2].

Anoreksiya nervozali hasta bireylerde periferik leptin seviyeleri diismektedir. Diisiik leptin
seviyeleri yag kiitlesini diistirir. Bu nedenle IGF-1 gibi beslenme ile iliskili hormon
dengesizliklerine neden olur. Anoreksiya nervozada gozlenen leptin eksikliginin
hipotalamik-hipofiz-over =~ fonksiyon = bozuklugunda 6nemli bir rol oynadigi
diistinilmektedir. Bu nedenle menstruasyon dengesizlikleri gézlenen anoreksik bireylerde

leptin seviyelerindeki artisla birlikte tekrar menstrual sikliis gozlenir [121].

Tedavi ile agirlik kazanimi olan bireylerde leptin seviyesi yiikselir ancak saglikli bireylerin
leptin diizeyine ulagsmaz. Saglikli bireylerin leptin diizeyine ulasmasi i¢in tedavi sonrasinda

uzun siire saglikli viicut agirliginin korunmasi gerekmektedir [136].

Bulimia nervoza ve arinma bozuklugu olan normal viicut agirlhigindaki hastalar, enerji

alimim kisitlayan ve beslenme durumunu bozan davranislara (6rnegin diyet kisitlamasi,
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uygun olmayan telafi edici davranig) girmeleri nedeniyle leptin profili saglikli bireylere
benzerdir. Besin tiiketiminin bulimik bireylerde leptin yanitina olan etkisinin arastirildigi
bir ¢alismada [137] 6giin sonras1 dolasimdaki leptin seviyesi énemli derecede diismesine
ragmen toplam leptin diizeylerinin Saglikli bireylerle benzer oldugu bulunmustur. Bu
durum leptinin, kisa siireli besin tiiketiminin diizenlenmesi yerine, uzun siireli daha 6nemli

bir rolii olabilecegini diistindiirmiistiir [2].

Tikinircasina yeme bozuklugu veya gece yeme sendromu olan bireylerde hastaligin neden
olmasindan ziyade fazla kilolu/obez olup olmamasina gore bireylerin leptin seviyeleri
degismektedir. Tikinircasina yeme bozuklugunun postprandiyal leptin diizeyi iizerine
etkilerinin incelemek icin yapilan ¢alismada, fazla kilolu/obez kadinlar arasinda
tikinircasina yeme bozuklugu olanlarla olmayanlar arasinda leptin diizeyinde anlamli bir

farklilik bulunamamustir [137].
Insiilin

Insiilin hormonu, viicutta enerji ve glukoz metabolizmasinin diizenlenmesinde merkezi bir
role sahiptir. Anabolik etkileri ile insiilin, glukoz alimim arttirir ve kan glukoz diizeyini
azaltir. Insiilin ayrica, mide bosalmasmi &nlenmesinde etkili olan ve bdylece daha uzun
stire tok olma hissini tegvik eden, GLP-1 gibi entero hormonlarin salgilanmasina da
miidahale eder [138]. Bu nedenle yeme davranis bozukluklarinda insiilin metabolizmasinda
degisiklikler olmasi beklenmektedir. Insiilinin ozmotik mini pompa ile uygulandig: bir
hayvan deneginde kan glukoz diizeyini etkilemeyen dozda ekzojen insiilin uygulanmasinin,

besin tikketimini bastirdig1 ve viicut agirligi iizerine etkili oldugu bulunmustur [139].

Anoreksiya nervozali bireylerde glukoz seviyeleri normalin altindadir. Anoreksiya
nervozali adolesan kizlar normal viicut agirhigindaki yasitlarindan diisiik aglik insiilini ve
glukoz seviyeleri vardir. Bu duruma anoreksiya nervoza hastalarinin viicut agirliklarinin

diistik olmas1 neden olmaktadir [121].

Ilyas ve digerlerinin [140] 2019 yilinda yaptig1 bir meta analizde, anoreksiya ve bulimia
nervozali bireylerde insiilin duyarliligi incelenmistir. Anoreksiya nervozada insiilin
duyarliligmin arttig1 Bulimia nervoza ve tikinircasina yeme bozuklugunda ise azaldigi

gozlenmistir.
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2.5. Yeme Davramis Bozuklugu ve Diabetes Mellitus
2.5.1.Tip-1 diabetes mellitus ve yeme bozukluklari

Diabulimia sozciigl diyabet mellitus ve bulimia kelimelerinin birlesmesiyle olusmaktadir.
Tip-1 diyabetin baslamasindan sonra genellikle insiilin tedavisi ile goriilen hizli kilo geri
kazanimi, hastalarin idrarda enerji kaybini tegvik etmek icin kasith olarak insiilin almaktan
kaginmasina neden olabilir. Yani kilo kontrolii i¢in kasitli olarak insiilin dozunu diisiiriir
veya 0giin sirasinda insiilin infiizyonunu atlarlar. Bu durum diger yeme bozukluklarinda
armnma davranisi ile benzerlik gosterir [141]. Daha 6nceki yillarda Tip-1 diyabetli bireylere
eslik eden yeme problemlerinin oldugu belirtilmesine ragmen [142] bu durum diabulimia
olarak 2009 yilinda adlandirilmistir [143]. DSM-5 kriterlerinde ve ICD-10 kriterlerinde yer
almamustir [144].

Tip-1 diyabetli bireylerde yeme davranisi bozuklugu 6zellikle diabulimia siklig:
artmaktadir. Tip-1 diyabetli bireylerde yeme bozukluklari iki ile {i¢ kat daha yaygimn
olduklarma dair kanitlar bulunmaktadir. Tip-1 diyabetli bireylerde yeme davranis
bozuklugu gelisme riski %60’dir [145]. Tip 1 diyabetli adolesan dénem Oncesindeki
kadinlarin %2’si, adolesan kadmlarin %11-15 yetiskin donemdeki kadinlarin %30-33

diabulimia belirtisi géstermektedir[146].
Diabulimianin semptomlart sunlardir[144][142]:

¢ Direncli yliksek HbAlc seviyesi

e Hiperglisemi

o Siirekli tekrarlayan ketoasidoz ataklari

¢ Yiiksek HbAlc nedeniyle menstrual bozukluklar

e Diyabet poliklinigi kontrol muayenelerini erteleme yada gitmeme
e Diisiik BKI ve viicut yag oran1

e Bulumiya nervozali bireylere benzer yeme davranig bozukluklari
¢ Diyet kontroliinii kaybetme

¢ Besin ve besinle ilgili aktivitelere asir1 ilgi

e Alternatif diyetlere asir1 ilgi



32

e Hipergliseminin neden oldugu kandida enfeksiyonlar1 sikliginda artig

o Fiziksel aktivite diizeyinde artis

Diyabetli bireylerin insiilin kullanimini simirlandirmasi, viicudun enerji kaynagi olan
karbonhidratlarin kullanilamamasi1 ve idrarla atilmasina ve yaglarin adipoz dokudan
mobilizasyonu yoluyla bireylerin viicut agirligi kaybina neden olur. Lipid metabolizmasi
sonucu olarak kanda keton cisimcikleri olusurken bireylerde ketoasidoz gozlenir. Bu
durum diyabetli bireylerde kisa déonem ve uzun donem komplikasyonlarina neden olur.
Kisa donem komplikasyonlar1 polidipsi, politiri ve polifajidir. Uzun donem
komplikasyonlar1 ise kotii diyabetik kontroliin neden oldugu ndropati, retinopati ve
nefropatidir. [144, 147].

2.5.2. Tip-2 diabetes mellitus ve yeme bozukluklar:

Tip-2 diyabetik bireylerde 6zellikle tikinircasina yeme davranisi ve bununla ilgili yeme
bozukluklar1 sik goriilmektedir. Diyabetin tikinircasina yeme bozuklugu riski {izerine
etkisinin incelendigi vaka kontrol ¢aligmasinda Tip-2 diyabetli bireylerde tikinircasina
yeme sendromu diyabetik bireylerde %14 iken saglikli kontrol grubunda %4 olarak
bulunmustur. Bu durum Tip-2 diyabetli bireylerde yeme davranisi bozuklugu riski yiiksek
oldugu disiiniilmektedir [148].

Herpertz ve digerlerinin [149], 321 Tip-2 diyabetli bireylerin incelendigi bir ¢alismada,
katilimecilar DSM-4 kriterlerine gore degerlendirilmistir. Bulimia nervoza tikinircasina
yeme bozuklugu ve bagka tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu siklig1 sirasiyla %0,3,

%3,7 ve %2,5 olarak bulunmustur.

Ispanya'da bir vaka-kontrol calismasinda [150], bulimia nervoza, baska tiirlii
adlandirilamayan yeme bozuklugu tikinircasina yeme bozuklugu ve gece yeme bozuklugu
prevalanst %0,3, %3,5; %3,1 ve %3,9 olarak bulunmustur. Diyabetli olmayan kontrol
grubuna kiyasla tikinircasina yeme ve gece yeme sendromu prevalansi anlamli derecede

yiiksek bulunmustur.

Diyabet ve yeme davranmisinin DSM-5 kriterlerine gore incelendigi bir vaka kontrol
calismasinda [145], genel yeme bozuklugu prevalansi sirasiyla %32,5 ve %19,7 olarak
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bulunmustur (p<0,001). Yeme bozuklugu olan ve olmayan Tip-2 diyabet hastalarinda
ortalama HbAlc sirasiyla %7,15+1,1 ve %6,84+1.0’dir (p=0,047). Bu durumun yeme

bozukluklarinin diyabetin komplikasyonlarini da artirdigini diisiindiirmektedir.

Ozetle Tip-2 diyabetli bireylerde bazi yeme bozukluklar1 daha sik goriilmektedir. Ayrica
yeme bozuklugunun gorildigi Tip-2 diyabetik bireylerde metabolik kontrol degerleri
yeme bozukluklar1 olmayan Tip-2 diyabetik bireylere gore daha yiiksektir.

2.5.3.Yeme bozukluklari ve Tip-2 diabetes mellitus

Yeme bozukluklart bireylerin yeme davranisi dolayisiyla viicut agirhigi {izerinde etkilidir.
Dolayli olarak bireylerin Tip-2 diyabet riskini etkiler. Bu nedenle yeme bozukluklari ve
Tip-2 diabetes mellitus riski arasinda bir iliski bulunmaktadir. Buna ragmen farkli yeme
bozukluklari ve yeme davraniglari hastalarin agirliklarinda artma veya azalmaya neden

olabilir. Bu nedenle diabetes mellitus riskini farkli sekilde etkileyecektir [151].

Yeme bozukluklarindan olan anoreksiya nervoza bireylerde enerji siirlamasia neden
olur. Anoreksiya nervozali bireylerin aldig1 enerji miktarinin viicut agirligina boliinmesiyle
bulunan oran 10 ile 20 arasinda iken normal bireylerde bu oran 30’dur. Bu nedenle
anoreksiya nervozali bireylerde daha diisiik Tip-2 riski olabilecegi diisiiniilmektedir.
Isveg’te yapilan retrospektif bir kohort calismasinda anoreksiya nervozali bireylerde genel
popiilasyona gore Tip-2 diyabet mellitus sikliginin %30 daha diisiikk oldugu ve standardize
insidans oranin 0,7 oldugu bulunmustur [152].

Tikinircasina yeme sendromu Tip-2 diyabet riski, metabolik sendrom riski bilesenlerinin
riskini obeziteden bagimsiz olarak artirir. Tikinircasina yeme bozuklugu olan ve olmayan
bireylerin yas, cinsiyet, baslangic BKI ve aralikli BKI degisikligi i¢in yapilan diizenleme
ile Tip-2 diyabet igin 1,6 (p = 0,29), metabolik sendromun herhangi bir bileseni i¢in 1,7
kat (p<0.05) iki veya daha fazla bilesen i¢in 2,4 kat (p<0.05) daha yiiksek risk orani vardir
[153].

Bulimia nervoza tikinircasina yeme bozuklugu ve anoreksiya nervozali bireylerin tedavi
gordiigii bir klinikte yiriitilen vaka ve kontrol grubunun ele alindigi bir kohort

calismasinda [5] diyabet prevalansi yeme bozuklugu bulunan hastalarda %5,2 kontrol
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grubunda %1,7 olarak bulunmustur. Calisma sirasinda tikinircasina yeme sendromu igin
tedavi edilenlerden {igte biri ¢aligma siiresinin sonunda Tip-2 diyabet hastasiyken (OR
12,9) Bulimia nervozali hastalarinda diyabet goriilme sikligi % 4,4°tiir (OR 2,4). Yeme
bozukluklar1 ve diyabet riskinin 19 iilkede arastirildigi baska bir caligmada ise
Tikiircasina yeme bozuklugu(OR 2,6) ve bulumiya nervozanin(OR 2,1) Tip-2 diyabet
riskini artirdigi bulunmustur [154].

Diyabetli bireylerde yeme bozuklugu riskinin yiliksek olmasi ve komplikasyon riskini
yiikseltmesi diyabetli bireylerde yeme davranisi bozuklugunun belirlenmesi gerekliligini
gostermektedir. Bu durum yeme davramig bozuklugunun tedavisi ile hastaligin
komplikasyonlarinin azaltilmasinda etkili olacagi diisiiniilmektedir. Bu nedenle Amerikan
Diyabet Dernegi’ne gore bireyin beklenenden farkli hiperglisemi ve agirlik kaybi
gozlenmesi uygun tarama yoOntemleriyle yeme bozukluklarinin diisiiniilmesi B kanit
diizeyinde Onerilmektedir. Ayrica bozulmus yeme davranisi gosteren bireylerin tedavi

planlar1 yeniden degerlendirilmesi B kanit diizeyinde 6nerilir [155].

Yeme bozukluklart ve diyabetle ilgili c¢alismalarda enerji alimimin kisitlanmasi
adipokinlerde azalma ve hiperglisemiyle iligkili insiilin direncini iyilestirebilir. Fakat
anoreksiya nervoza gibi bir hastalik Tip-2 diabetes mellitus gibi bir hastaligin
onlenmesinde kullanilamaz. Diabetes mellitus ve yeme bozukluklari ile ilgili ¢alismalar bu
iki hastaligin birbirlerini dogrudan ve dolayli olarak etkiledigini bu nedenle dengeli ve

diizenli beslenmenin toplumun ve bireyin saghigini gelistirebilecegini gostermektedir
[156].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu c¢alisma Ankara ilinde yiiriitilen kesitsel ve tanimlayici nitelikte bir ¢alismadir.
Katilimcilar Mayis-Kasim 2019 tarihlerinde diyabet teshisi almamis bireylerden
secilmistir. Katilimcilardan en fazla 3 ay Oncesine ait biyokimyasal bulgulari bulunan
bireylerin sonuglar1 ¢alismaya dahil edilmistir. Calismada biyokimyasal bulgulari
bulunmayan bireylerin diger bulgular1 ¢alismada kullanilmistir. Calisma i¢in Gazi
Universitesi Etik Komisyonu 28/05/2019 tarih ve E.6784 sayili karari ile komisyon
onaylart almistir (EK-1).

Calismaya baslamadan once %80 giic ve 0,05 anlamlilik diizeyinde katilimcr sayisini
saptayabilmek amaciyla G-Power programi ile gii¢ analizi yapilmistir. Calismaya 213
kiginin dahil edilmesi uygun bulunmustur. Bu nedenle bu g¢alismaya belirtilen tarihler
arasinda diyabet tanis1 almamis, gebe ve emzikli olmayan 252 yetiskin birey dahil
edilmistir. Calismaya katilmayr kabul eden tiim katihimcilar “Katilimcilar Igin
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu” ile aydimnlatilmigs ve katilimcilarin onamlar

alinmistir (EK-2).
3.2. Veri Toplama Yontemi

Arastirmaci tarafindan literatiir taramasi yapildiktan sonra katilimcilara uygulanmak iizere
anket formu diizenlenmistir. Anket formu katilimcilarin genel bilgileri, beslenme
aligkanliklarina iliskin genel sorulari, antropometrik dlgiimleri, biyokimyasal dl¢timleri, bir
giinliik fiziksel aktivite kaydi, 24 saatlik besin tiikketim kaydi, besin tiiketim siklig1, yeme
tutum testi (YTT-40 testi) ve Finlandiya Tip-2 diyabet risk anketini (FINDRiSK)
icermektedir. Antropometrik dlgiimler arastirmaci tarafindan alinmistir. Anket formu yiiz

yiize gorlisme teknigi ile uygulanmistir (EK-3).
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3.3. Veri Toplama Geregleri

3.3.1. Genel bilgiler

Katilimcilarin tanimlayici, sosyo-demografik 6zelliklerine yonelik 10 soru bulunmaktadir.
Genel bilgiler boliimiinde cinsiyet, yas, medeni durum, egitim durumu, meslek, kronik
hastalik durumu, sigara kullanim durumu ve sikligi, alkol kullanim durumu ve sikligi

sorgulanmistir (EK-3).

3.3.2. Beslenme aliskanhiklari

Katilimcilarin  beslenme aligkanliklarinin belirlenebilmesi amaciyla ana ve ara 6giin
tiikketim durumlari, giinliik sagliksiz atistirmalik tiiketim sikligi, 6giin atlama aligkanliklar

ve siklikla atladiklari 6giin sorgulanmistir (EK-3).

3.3.3. Antropometrik olgiimler

Katilimcilarin antropometrik dl¢limleri arastirmaci tarafindan alinmistir. Katilimeilarin boy
Olgtimleri ayaklari aym1 hizada ve kafalar1 Frankfurt diizlemde olacak sekilde mezura

kullanilarak santimetre (cm) cinsinden 6l¢iim yapilmustir [157].

Katilimcilarin viicut agirligr (kg), viicut yag orani (%), viicut su orani (%), yagsiz viicut
kiitlesi (kg), kemik kiitlesi (kg), karin ¢evresi yaglanmasi biyoelektrik impedans analizi
(BiA) TANITA BC-532 cihaziyla 6l¢iilmiistiir. ince kiyafetlerle ve ayakkabisiz bir dlgiim

yapilmistir. Olgiim sirasinda cilde temas eden metal olmamasina dikkat edilmistir.

Katilimcilarin, boy, bel ve kalca ¢evreleri ol¢lilmiistiir. Boy 6l¢iimii sirasinda ayakkabisiz ve
ayaklar bitigik, bas Frankfurt diizlemde olacak sekilde olmasina O6zen gosterilmistir.
Katilmcilarin bel g¢evresi (cm) ve kalga cevresi (cm) “esnemeyen meziir” kullanilarak
oOlgtilmustiir. Bel ¢evresi dlgiimiinde, ayakta ve ayaklar birbirine paralel olacak sekilde, kollar
yanda olmas1 saglanmustir. Ol¢iim yapilan bireyin en alt kaburga ile kristailiak aras1 mesafenin
ortast belirlenmistir. Bu noktadan gecen ¢evre Olgililmiistiir. Kalca gevresi oOl¢limiinde
katilimcilarin yaninda durarak en yiiksek noktadan gecen en genis ¢evre Olgiilmiistiir[157,

158]. Bu degerler kullanilarak BK1, bel/kalca ve bel/boy oran1 hesaplanmustir.
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BKI degeri bireyin viicut agirliginin boy uzunlugunun karesine béliinmesiyle elde edilir.
BKI smiflamasinda Diinya Saglik Orgiitii kriterleri kullamlmigtir. Katilimeilar <18.5kg/m?
zayif 18.5-25 kg/m? normal ve >25kg/m? fazla kilolu/obez olarak simiflandiriimistir [159].

BKI degeri obezitenin belirlemesinde pratik bir degerlendirmedir; ancak obeziteyle ilgili
mortaliteyi gostermek i¢in yetersizdir. Baska Ol¢limlere ihtiya¢ vardir. Bel/kal¢a orani,
hem subkuteneus hem de intraabdominal yag dagilimmin belirlenmesinde etkilidir. Bel
kalga orani erkeklerde 1.0 kadinlarda ise 0,8 olmasi kesim noktasi olarak belirlenmistir
[157]. Ayrica bel ¢evresinin boy uzunluguna béliinmesiyle elde edilen bel/boy orani da
santral obezitenin tespitinde kullanilmaktadir. Bel/boy i¢in 0.5 kesim noktasi olarak

kullanilmistir. Bel/boy oranin bu oranin iistinde olmasi erken donemde saglik riskini

belirlemede kullanilabilir [160].
3.3.4. Biyokimyasal ol¢iimler

Katilimeilardan goriismeye gelmeden Once son 3 ay i¢inde alinan biyokimyasal kan
bulgularini yanlarinda bulundurmalar istenmistir. Son ii¢ ay i¢inde kan tahlili yaptirmamis

katilimcilar, biyokimyasal verileri eksik olarak ¢calismaya dahil edilmistir.

HOMA-IR (Homeostatic model assessment insulin resistance) bireylerin aglik insiilin ve
glukoz degerleri kullanilarak insiilin direncinin belirlenmesinde kullanilan yontemdir.
HOMA-IR = Aglik insiilini (uU/mL) x Ac¢hk glukozu (mg/dL)/405 formiilii ile
hesaplanmistir. HOMA-IR degerleri 2,7 ve lizeri olan bireylerin insiilin direncine sahip

oldugu kabul edilir [161].

Viseral adipozite indeksi (VAI), kardiyometabolik risk degerlendirilmesinde kullanilan
duyarliligr ve giivenilirligi yiiksek bir parametredir. Bu indeks kardiyometabolik risk
hesaplanmasinda bel ¢evresi, BKI, trigliseritler ve HDL-K kullamilarak cinsiyete 6zgii bir

formiille hesaplanir. Formiil asagidaki gibidir [162].
Erkekler i¢in

VAI =Bel Cevresi (cm) / (39,68 + (1,88 * BKi(kg/m?)) * (Trigliserit (mg/dL) / 1,03) *
(1,31 / HDL(mg/dL))
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Kadinlar i¢in

VAI =Bel Cevresi(cm) / (39,68 + (1.88 * BKi(kg/m?)) * (Trigliserit(mg/dL) / 1,03) *
(1,31 / HDL(mg/dL))

3.3.5. Fiziksel aktivite kayd1

Bireylerin 24 saat boyunca yaptiklari fiziksel aktivite sorgulanmistir. Bireylerin yaptig1 fiziksel
aktiviteler dakikaya doniistliriilmiistiir. Dakika tliriinden aktivite siiresi ile fiziksel aktivite
katsayis1 (PAR) carpilmistir. Elde edilen degerler toplanmis 1440 dakikaya bdoliinmiistiir.
Boylelikle fiziksel aktivite diizeyi (PAL) degeri hesaplanmistir. FAO / WHO ortakliginda
hazirlanan rapora gore 1.40-1.69 sedanter/hafif diizeyde aktif, 1.70-1.99 orta diizeyde aktif,
2.00-2.40 agir diizeyde fiziksel aktiviteye sahip olarak smiflandirilmustir [138].

3.3.6. Besin tiiketim kaydi

Katilimeilarin besin tiiketiminin saptanmasi ig¢in son bir giin icerisinde tiikettikleri besinler
sorgulanmigtir. Katilimecilarin ev disinda tiikettigi veya igerigini bilmedikleri yiyeceklerin
icerisindeki besinlerin miktar1 “Standart Yemek Tarifeleri” kitabindan yararlanilarak
aragtirmaci tarafindan hesaplanmistir [164]. Besin tiiketim kaydi alinmasi sirasinda 6lgii olarak
bildirilen besinlerin miktar1 “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar” kitabi
yardimiyla gram haline doniistliriilmiistir. Tim besinlerin bilesenleri gram olarak
kaydedildikten sonra “Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” yardimiyla enerji,
makro ve mikro besin dgeleri hesaplanmistir [165]. Elde edilen degerler DRI degerleri ile
kargilastirllarak ~ karsilama yiizdesi hesaplanmustir [166]. Toplam gereksinmeyi karsilama
yiizdesinin % 50’den diisiik olmas1 yetersiz olarak degerlendirilmistir [167].

3.3.7. Besin tiiketim sikhigi

Katilmcilara beslenme durumunun sorgulanmasi amaciyla besin tiketim sikligi formu
uygulanmgtir. Ankette katilimcilara son 6 ayda tiikettikleri besinleri diistinerek tiiketim sikligt
sorgulanmustir. Formda hig, her giin, haftada 4-5 giin, haftada 2-3 giin, haftada 1 giin, ayda 2-3

giin ve daha seyrek segenekleri bulunmaktadir. Anket formunda 30 besin bulunmaktadir.
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3.3.8. Yeme tutum testi (YTT-40)

Yeme Tutum Testi, bireyin yeme tutumunu, yeme davranigindaki olasit bozukluklari
Olgmek tiizere, Garner ve Garfinkel tarafindan gelistirilmistir [168]. Erol ve Savasir
tarafindan gecerlilik ve giivenilirlik calismasi yapilmistir. Yeme Tutum Testi “her zaman”,
“sik s1ik”, “genellikle”, “bazen”, “nadiren” ve “hi¢bir zaman” seg¢eneklerinden olusan altil1
likert tipi bir 6lcektir. Olgekte 1. soru, 18. soru, 19. soru, 23. soru, 27. soru ve 39. soru i¢in
bazen 1 puan, nadiren 2 puan, hi¢gbir zaman 3 puan ve diger segenckler 0 puan olarak,
Olcegin diger sorulan i¢inse; daima 3 puan, cok sik 2 puan, sik stk 1 puan ve diger
secenekler 0 puan olarak puanlandirilmaktadir. Her bir katilimecinin aldigi puanlar
toplanmaktadir. 30 ve iizeri puan alan katilimcilar yeme davranig bozuklugu riski olan
olarak degerlendirilirken altindaki katilimcilar yeme tutum bozuklugu riski olmayan

olarak degerlendirilmistir [169].

3.3.9. Finlandiya Tip-2 diyabet risk anketi (FINDRiSK)

Finlandiya Diyabet Risk Anketi; 1987 yilinda Prof. Tuomilehto ve Lindstrom tarafindan
diyabet riskinin tespit edilmesi i¢in gelistirilmistir. Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi tarafindan Tiirkgeye gevrilmistir. FINDRISK anket formu 0 ile 26 arasinda
puanlandirilir. Bu anket formunda sekiz soru bulunmaktadir. Sorularda katilimcilarin yast,
BKI, bel cevresi, egzersiz yapma durumu, sebze-meyve tiiketme durumu, hipertansiyon
oykisii, yiiksek seker Oykiisii ve ailede diyabet durumu sorgulanmaktadir. FINDRISK
puanina gore 7’den diisiik puant olan bireyler diisiik risk, 7-11 arasi puan hafif, 12-14 arasi
orta, 15-20 arasi yiiksek puan ve 20 ve iizeri ¢ok yiiksek risk olarak bulunmustur [170]. Bu
caligmaya katilan bireylerden 7-11 arasi bireyler disiik/hafif risk, 12-14 orta olarak
degerlendirilirken ve 15 iizeri yiiksek/¢ok yiiksek risk olarak gruplandirilmustir.

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin degerlendirilmesi amaciyla SPSS 22.0 paket programi kullanilmigtir.
Katilimcilarin tanimlayici verilerden niteliksel olanlar sayr (S) ve yiizde (%) seklinde,
niceliksel veriler ortalama (X), standart sapma (SS), medyan (M), alt (min) ve iist degerleri
(max) hesaplanmistir. Verilerin normallik analizi yapilmistir. Normal dagilan iki bagimsiz

grup arasindaki farkin anlamliliginin belirlenmesi amaciyla “Bagimsiz t test”, veriler arasi
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korelasyonun belirlenmesi amaciyla “Pearson korelasyon analizi” yapilmistir. Normal
dagilan iki bagimsiz grup arasindaki farkin anlamliliginin i¢in non-parametrik hipotez testi
olan “Mann-Whitney U testi”, veriler aras1 korelasyonun belirlenmesi amaciyla “Spearman
Korelasyon analizi” uygulanmustir. Iki nitel verinin degerlendirilmesi amaciyla “Ki-kare
testi” kullanilmistir. Bireylerin FINDRISK ve YTT-40 test puanlari ile diger parametrelerle
degerlendirilmesinde ortalama(X), standart sapma (SS) degerleri kullanilmis ve ortalamalar

arast anlamlilik degerlendirilmistir.

3.5. Calismanin Amaci, Hipotezleri

Bu ¢alisma bireylerde yeme bozuklugu ile diyabet risk skoru arasindaki iligkiyi géstermek

amaciyla planlanip yiiritiilmistiir.

e Diyabet tanis1 almamis ancak diyabet riski yiiksek bireyler bulunmaktadir.

e Cinsiyetler arasinda yeme davranig bozukluklart bakimindan anlamli bir fark
vardir.

e BKI simiflamasina gére normal agirliktaki bireylerin yeme davramis bozuklugu riski
diger bireylere gore anlamli diizeyde daha diistiktiir.

e Diyabet tanis1 almamis diyabet riski yiiksek bireylerin enerji ve bazi besin 6gesi
alimlar1 digerlerine gore anlamli diizeyde daha yiiksektir.

e Yeme davranis bozuklugu riski olmayan bireylerde diyabet riski de anlaml

diizeyde diistiktiir.

Calhismanin giiclii yonleri; Literatiirde diyabetli bireylerde yeme bozuklugu riski ve yeme
bozuklugu bulunan bireylerde diyabet riski aragtirilmasina ragmen bu calismada daha tani

konulmadan hastaliga neden olan etmenler incelenmistir.

Calismamin simirhbiklar; Caligmaya katilan bireylerin bir giin onceki tiiketimlerini
hatirlayamamasi, tek giinliik besin tiiketim kaydinin alinmasi, bazi erkek katilimcilarin ve
baz1 6grencilerin tiikettigi besinin igerigini net olarak bilmemesi gibi problemler besin

tikketim kayitlarinda hatali sonuglara neden olmus olabilir.

Hastalardan geriye doniik var olan kan testlerini getirmeleri istenmistir. Rutinde hastalarin

diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili tiim parametreleri degerlendirilmedigi icin
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caligmada bazi hastalara ait bazi parametreler yer almamistir. Bu parametrelerin tiim

hastalarda degerlendirilmesi sonuglar acgisindan yararli olacaktir.

Calismaya daha fazla bireyin katilmasi ve bu bireylerin sonuglarimin degerlendirilmesi

daha dogru sonuglar elde edilmesini saglayacaktir.
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4. BULGULAR

Bu calisma; Ankara’da yasayan 18-65 yas aralifinda, 97’si (%38,5) erkek ve 1551
(%61,5) kadin toplam 252 goniillii katilimet birey tizerinde yiiriitiilmiistiir. Katilimcilardan
elde edilen veriler “Katilimcilara Ait Demografik Ozellikler ”, “Katilimeilarm Saglhk
Bilgileri, Antropometrik Olgiimleri ve Fiziksel Aktivite Durumlar”, “Katilimcilarda
Diyabet ve Yeme Bozuklugu Riski” ve “Katilimcilarin Beslenme Durumlar1” basliklar

altinda incelenmistir.
4.1. Katihmcilara Ait Demografik Ozellikleri

Katilimeilarin yas ortalamasi 33,2 yildir. Kadin (34,1+12,3) ve erkek (31,8+11,3)
katilimcilarin  ortalama yaglart arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
Katilimcilarin demografik 6zellikleri Cizelge 4.1°de verilmistir. Katilimeilarin %38,5’1
lise, %31,7’si lisans %25°i lisansiistii mezunudur. Erkeklerin %47,4’(i 6grenciyken,

kadinlarin %43,9’u memurdur.

Cizelge 4.1. Katilimcilarin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Ozellikler Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S %
Medeni Durum
Evli 41 42,3 64 41,3 105 41,7
Bekar 56 57,7 91 58,7 147 58,3
Egitim Durumu
Ilkokul - - 6 3,9 6 2,4
Ortaokul 4 4,1 2 1,3 6 2,4
Lise 39 40,2 58 37,4 97 38,5
Lisans 29 29,9 51 32,9 80 31,7
Lisans tistii 25 25,8 38 24,5 63 25,0
Meslek
Memur 38 39,2 68 43,9 106 42,1
Ogrenci 46 47,4 59 38,1 105 41,6
Isci/Ucretli 10 10,3 14 9,0 24 9,5
Emekli 2 2,1 5 3,2 7 2,8
Ev hanimu - - 6 3,9 6 2,4
Serbest meslek 1 1,0 3 1,9 4 1,6

Katilimcilarin - sigara ve alkol kullannm durumlan Cizelge 4.2’de gdosterilmistir.
Katilimeilarin % 57,6’s1 sigara, % 41,3’ alkol kullanmaktadir. Sigara kullanan

erkeklerin % 64,5’i kadinlarin %62,0’si giinde yarim ile bir paket arasinda sigara
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icmektedir (p<0,05). Alkol kullana katilimcilarin %42,6’s1 ayda birkag giin alkol

tilkettiklerini ifade etmislerdir.

Cizelge 4.2. Katilimcilarin sigara ve alkol kullanim durumlarinin dagilimi

Ozellikler Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S % x2 p
Sigara igme durumu
Icmeyen 54 557 91 58,7 145 57,6
Birakan 13 134 13 8,4 26 10,3 1,623 0,444
Icen 30 30,9 51 32,9 81 32,1
Sigara kullanim miktar1 (giin)
Yarim paketten az 3 9,7 17 34,0 20 24,7
Yarim-bir paket 20 645 31 62,0 51 63,0
Bir paketten fazla 7 22,6 2 4,0 9 11,1 12,163 0,007*
Iki paketten fazla 1 3,2 - - 1 1,2
Alkol kullanim durumu
Kullanmiyor 31 319 73 47,1 104 41,3
Birakti 6 6,2 6 3,9 12 4.8 5,802 0,055
Kullaniyor 60 619 76 490 136 53,9
Alkol kullanim siklig1
Her giin 1 1,7 2 2,6 3 2,2
Haftada birkag giin 18 30,0 15 19,7 33 243 4957 0,175
Ayda birkag giin 28 46,7 30 39,5 58 42,6
Yilda birkag giin 13 21,6 29 38,2 42 30,9

x2: Ki kare istatistik degeri

*p<0,05

4.2. Katihmcilara Ait Saghk Bilgileri, Antropometrik Ozellikleri ve Fiziksel Aktivite

Durumlar

Caligmaya katilan bireylerin beden kiitle indeksine gore dagilimi Cizelge 4.3’te

gosterilmektedir. Caligmaya katilan erkeklerden %2,1°1 zayif, %39,2’si normal, %43,3’1
fazla kilolu, %15,4’1i obez iken kadinlarin %4,5’i zayif, %54,2’si normal, %31,0’1 fazla
kilolu %10,3°1 obezdir (p<0,05).

Cizelge 4.3. Katilimcilarin cinsiyete gore beden kiitle indeksi dagilimi

BKI Siniflamasi Erkek Kadm Toplam x2 p
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S %
Zayif 2 2,1 7 4,5 9 3,6
Normal 38 39,2 84 542 122 484 7,608 0,055
Fazla kilolu 42 433 48 31,0 90 357
Obez 15 154 16 10,3 31 123
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Cizelge 4.4°te calismaya katilan bireylerin hastalik durumlarinin dagilimi gosterilmektedir.
Katilimcilarin %24,2’sinin tanisi konulmus bir hastaligi bulunmaktadir. Erkeklerde en sik
goriilen hastalik kalp damar hastaliklar1 (%8,3) iken kadinlarda tiroid hastaliklaridir
(%8,3).

Cizelge 4.4. Katilimcilarin cinsiyete gore hastalik durumlarinin dagilimi

Saglik Durumu Erkek* Kadmn* Toplam*
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S %
Doktor tarafindan tanisi konulmus hastalik
Var 15 15,5 46 29,6 61 24,2
Yok 82 84,5 109 70,4 191 75,8

Tan1 konulan kronik hastalik

Kalp damar hastaliklari 8 8,3 11 7,1 19 7,5
Tiroid hastaliklari - - 13 8,3 13 51
Sindirim sistemi bozukluklar1 2 2,1 8 5,2 10 4,0
Solunum sistemi hastaliklari 1 1,0 6 3,9 7 2,8
Psikiyatrik ve norolojik bozukluklar 1 1,0 6 3,9 7 2,8
Dermatolojik hastaliklar 2 2,1 1 0,6 3 1,2
Urogenital hastaliklar 1 1,0 1 0,6 2 0,8

*n sayis1 lizerinden % alinmustir.

4.3. Katihmcilarin Beslenme Durumlari

Katilimeilarin cinsiyete gore ana ve ara 0giin sayis1 ortalama (X), standart sapma (SS),
medyan (M), en alt sinir (Min) ve en iist sinir (Max) degerleri Cizelge 4.5’te gdsterilmistir.
Ara 06giin tiikketimleri ortalamasi erkek ve kadin olarak sirasiyla 0,9+0,92 ve 1,2+1,13

olarak bulunmustur (p <0,05).

Cizelge 4.5. Katilimcilarin cinsiyete gore tiikettikleri 6glin sayilarinin ortalama (X),
standart sapma (SS), medyan (M), en alt sinir (Min) ve en iist siir (Max)

degerleri
Ogiin Cesidi Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
X+ SS M[Min-Max] X+ SS M[Min-Max] X+ SS M[Min-Max] z p
AnaOgin  2,7+40,52  3,0[10-30] 260,52  30[L0-30]  2,6+0.52 3,0[10-30] -0919 -0,358
Ara Ogiin ~ 0,9+0,92 1,0[1,0-30]  1,2+1,13 1,0 [1,0-3,0] 1,1+1,07 1,0[0,0-3,0] 2,512 0,012*
Z “Mann-Whitney U test” istatistik degeri

*p<0,05

Katilimeilarin cinsiyete gore beslenme aliskanliklarinin dagilimi Cizelge 4.6°da gosterilmistir.
Calismaya katilan erkeklerin %25,8’1 ve kadmlarin %26,5’1 6glin atlamamaktadir. Kalanlar

nadiren veya siklikla 6giin atlamaktadir. Erkeklerin %50,0’si 6gle 6giiniinii atlarken kadinlarin
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%46,5’1 6gle 0gilinlinii atlamaktadir. Tiim katilimcilart 9%36,1°1 6giin disinda giinliik ortalama
bir sagliksiz atistirmalik tiiketmektedir.

Cizelge 4.6. Katilimcilarin cinsiyete gore beslenme aligkanliklarinin dagilimi

Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S % 12 p
Ana dgiinleri atlama durumu
Nadiren atlayan 38 392 58 37,4 96 381 5206 0,157
Atlayan 34 350 56 36,1 90 35,7
Atlamayan 25 258 41 26,5 66 26,2
Genelde atlanan ana 6gilin
Sabah 33 458 49 43,0 82 441 0,078 0,962
Ogle 36 50,0 53 46,5 89 47,8
Aksam 3 4,2 12 10,5 15 8,1
Giinliik ortalama sagliksiz atigtirmalik tiiketim siklig1
Birden daha az 27 278 34 21,9 61 242 2,169 0,338
Bir 40 412 51 32,9 91 36,1
Iki 21 21,7 46 29,7 67 26,6
Ug ve daha fazla 9 9,3 24 15,5 33 13,1
*n < 0,05

Katilimeilarin cinsiyete gore biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X), standart sapma
(SS), medyan (M), en alt siir (Min) ve en iist sinir (Max) degerleri Cizelge 4.7°de
verilmistir. Calismaya katilan katilimcilarin cinsiyete gore total kolesterol, LDL kolesterol
ve HOMA-IR ortalamalari arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Ortalama HDL
kolesterol diizeyi erkeklerde 49,8+13,47 mg/dL iken kadinlarda 56.0+13,54 mg/dL’dir
(p<0.001). Ortalama trigliserit diizeyi erkeklerde 121,8+72,26 mg/dL iken kadinlarda
84,4+45,16 mg/dL’dir. Ortalama HDL kolesterol diizeyi erkeklerde 49,8+13,47 mg/dL
iken kadinlarda 56.0+13,54 mg/dL’dir (p<0.001).

Cizelge 4.7. Katilimcilarin cinsiyete gore biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X),
standart sapma (SS), medyan (M), en alt sinir (Min) ve en iist sinir (Max)

degerleri
Erkek Kadin
(n=97) (n=155)
S* X+ SS M[Min-Max]  S* X+ SS M[Min-Max] p t/z
HbA1C (%) 16 5,340,25 53[4,8-58] 26 5,2+0,37 5,2[4,3-5,9] 0,396 0,858

Aglik kan gekeri (mg/dL) 56 92.4+7,94  94,0[70-118] 103 90,5+7,42 91,0[70-109] 0,125 0,858
T.Kolesterol (mg/dL) 55 193,9+52,84 182,0 [120-385] 82 192,5+37,53 189,0[119-300] 0,523  -0,639

HDL-K (mg/dL) 55 49,.8+13.47  44,0[20-87] 82 5601354  554[33-90]  <0,001** -3,925
LDL-K (mg/dL) 55 124,7+46,10 118,0 [52-301] 79 1202+3227 117,2[67,6-219] 0,973  -0,034
Trigliserit (mg/dL) 55 121,8£7226 106,0[28-340] 82 84.4+4516  725[27-263]  0,002* -3,028
HOMA-IR 30 1,841,809  14[04-101] 54 1,8+124 1,3[0,4-6,0] 0,737  -0,336

z “Mann Whitney U” testi ~ t “independent t” test ~ *p<0,05 **p<0,001
*Biyokimyasal 6l¢iimleri bulunan katilimer sayist
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Katilimcilarin cinsiyete gore antropometrik Olglimlerinin ortalama (X), standart sapma
(SS), medyan (M), en alt smir (Min) ve en ist smir (Max) degerleri Cizelge 4.8°de
verilmistir. Katilimeilarm ortalama BKI erkeklerde 26+3,92 kg/m?, kadinlarda 24,6+4,68
kg/m? olarak bulunmustur. Katilmcilarin ortalama bel g¢evresi uzunlugu erkeklerde
93,1+11,89 cm, kadinlarda ise 82,2+12,83 cm’dir. Bel/kal¢a oram1 kadinlarda ortalama
0,8+0,07 cm, erkeklerde ise 0,9+0,08 cm olarak saptanmistir. Bel/boy orani erkeklerde
ortalama 0,5+0,07 cm, kadinlarda 0,5+0,08 cm olarak saptanmistir. Kadinlarin ortalama
viicut yagi miktar1 %29,2+8,46 iken, erkeklerde %21,0+9,96'dir. Calismaya katilan
bireylerde cinsiyete gore abdominal yaglanma katsayist ve viseral adipozite indeksi
disindaki tiim biyokimyasal parametreler istatistiksel olarak anlamli fark gostermistir
(p<0,05).

Cizelge 4.8. Katilmcilarin cinsiyete gore antropometrik Ol¢limlerinin ve viicut
bilesimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), medyan (M), en alt sinir
(Min) ve en {ist sinir (Max) degerleri

Antropometrik Erkek Kadmn
Olgiimler (n=97) - (n=155) -
X+ SS M [Min-Max] X+ SS M [Min-Max] t/z p

Viicut Agirhig (kg) 80,6+13,63 79,1[51,5-112] 65,7+14,09 65,7 [36-149,8] 8,294 <0,01**
Boy Uzunlugu (cm) 176,1+6,95 176,0 [160-193] 163,2+5,82 163,0 [148-178] -11,277 <0,01**
BKi (kg/m?) 26,0+£3,92 25,8[17,4-35,9] 24,6+4,68 24,1[13,7-47,3] -2,821 0,047*
Bel Cevresi (cm) 93,1+11,89 93,0[68-132] 82,2+12,83 82,0[56-143] -6,525 <0,01**
Kalga Cevresi (cm) 104,9+7,49 105 [89-122] 102,9+9,80 102 [70-136] -1,848 0,066
Bel/kalga 0,9+0,08 0,9 [0,74-1,12] 0,8+0,07 0,8[0,66-1,05] -8,140 <0,01**
Bel/boy 0,5+0,07  0,5[0,37-0,71] 0,5+0,08 0,5[0,33-0,8] -3,004 0,003*
Viicut Yagi (%) 21,0+9,96 19,8 [5-56] 29,2+8,46 29,9 [5-50] -5,864 <0,01**
Viicut Su (%) 56,1+£5,73 56,1[43,5-73,2] 49,6+6,23  48,8[28,9-79] 7,035 <0,01**
AYK 5,0+£3,94 4,0 [1-16] 4,2+3,03 4,0 [1-16] -0,875 0,382
Yagsiz Viicut Kiitlesi (kg) 61,0+8,57 59,9 [41,5-77,4] 44,7+36,70 43,0 [36,4-75,8] -9,659 <0,01**
Kemik Kiitlesi (kg) 3,1+0,44 3,1[2,2-4,0] 2,4+0,30 2,3[2,0-3,7] -9,614 <0,01**
VAI 43+395  3,2[0,5-22,5] 3,1+2,03 2,8[05-10,5] -1,366 0,172
z “Mann Whitney U” testi

t “independent t” test

*p<0,05 **p<0,001

AYK: Abdominal Yaglanma Katsayisi
VAI: Viseral Adipozite Indeksi

Cizelge 4.9’da katilimcilarin cinsiyete gore fiziksel aktivite durumlarmin dagilimi
gosterilmektedir. Cizelge 4.9’a gore erkeklerin %43,3’l kadinlarin %46,4’i sedanter veya
hafif aktivite diizeyine sahiptir. Ayrica erkeklerin %13,4’#, kadinlarin da %16,8’1 yiiksek
aktivite diizeyine sahiptir (p>0,05).
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Cizelge 4.9. Katilimcilarin cinsiyete gore fiziksel aktivite durumunun dagilimi

Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S % 12 p
Sedanter/hafif 42 433 72 46,4 114 45,2
Orta 42 433 57 36,8 99 39,3 1,216 0,544
Yiiksek 13 134 26 16,8 39 15,5

x2: Ki kare istatistik degeri

4.4, Katihmcilarin Diyabet Riski ve Yeme Davranis Bozuklugu Riski

Cinsiyete gore yeme davranig bozuklugu ve Tip-2 diyabet riski dagilimi Cizelge 4.10’da
gosterilmistir. Bu calismaya katilan kadinlarin %14,4’{inde erkeklerin ise %4,1’inde yeme
davranist bozuklugu riski goriilmekteyken (p<0,05), kadinlarin %16,1’inde erkeklerin ise
%13,4’tinde yliksek/¢ok yiiksek Tip-2 diyabet riski bulunmaktadir (p>0,05).

Cizelge 4.10. Cinsiyete gore yeme davranis bozuklugu ve Tip-2 diyabet riski dagilimi

Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
S % S % S % 12 p
Yeme Davranig bozuklugu riski
Var 4 41 22 14,4 26 104 *
Yok 93 959 131 856 224 89,6 6,700 0,01
Tip-2 Diyabet riski
Distik/Hafif 71 732 103 66,5 174 69,0
Orta 13 134 27 17,4 40 159 1,294 0,52
Yiiksek/Cok Yiiksek 13 134 25 16,1 38 151
*p<0,05

Arastirmaya katilan bireylerin YTT-40 ve FINDRISK puanlarinin cinsiyete gére ortalama
ve standart sapma degerleri Cizelge 4.11°de verilmistir. YTT-40 puani ortalamasi
calismamiza katilan erkeklerde 14,9+6,51, kadinlarda ise 19,3£12,05 iken FINDRISK
ortalamasi1 erkeklerde 8,1+5.29 kadinlarda 9,1+5,62 olarak bulunmustur. YTT-40 ve
FINDRISK puanlar1 gére cinsiyetler arasi farklilik anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Cizelge 4.11. Cinsiyete gore YTT-40 ve FINDRISK puanlari ortalama (X), standart sapma

(SS) degerleri
Puan Erkek Kadin Toplam
(n=97) (n=155) (n=252)
X+ SS X+ SS X+ SS z p
Yeme Tutum Testi 14,9+6,51 19,3+12,05 17,6+10,48 -1,281 0,06
FINDRISK 8,1£5,29 9,1+5,62 8,745,51 -1,341 0,180

z “Mann Whitney U” testi
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Cizelge 4.12°de yeme davranist bozuklugu riskine gore beden kiitle indeksi smiflamasi
dagilim1 verilmistir. Beden kiitle indeksi siiflamasina gore zayif bireylerin %22,2’sinin
fazla kilolu, bireylerin ise %15,5’inin yeme davranis bozuklugu riskine sahip oldugu
bulunmustur. Yeme davranis bozuklugu riskine gore BKI siniflari arasindaki farkin

anlamli oldugu bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.12. Yeme davranisi bozuklugu riskine gore beden kiitle indeksi siniflamasi

dagilimi
Yeme davranis bozuklugu riski
BKI Siniflamasi Yok Var Toplam x2 p
(n=224) (n=26) (n=250)
S % S % S %
Zayif 7 778 2 22,2 9 3,6
Normal 115 95,0 6 5,0 121 484 *
Fazla kilolu/Obez 76 84,4 14 15,5 90 36,0 8,039 0,045
Obez 26 86,7 4 13,3 30 12,0
x2 Ki kare istatistik degeri *p<0,05

Bireylerin yeme davranis bozuklugu riskine gore Tip-2 diyabet riski dagilimi Cizelge
4.13’te verilmistir. Diisiik veya hafif diyabet riski olan bireylerin %6,9’unda orta diyabet
riskine sahip bireylerin %22,5’inde, yiiksek veya ¢ok yiiksek diyabet riskine sahip
bireylerin %13,5’inde yeme davranis bozuklugu riski vardir. Digiik/hafif Tip-2 diabetes
mellitus riski tagiyanlarda orta, yiiksek/cok yiiksek Tip-2 diabetes mellitus riski tasiyanlara

gore yeme bozuklugu bulunanlarin orani daha diisiikk bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.13. Katilimcilarin yeme davranis bozuklugu riskine gore Tip-2 diyabet riski

dagilimi
Tip-2 Diyabet riski
Diisiik/hafif Orta Yiiksek/Cok yiiksek
(n=173) (n=77) (n=37)

Yeme davranig bozuklugu riski S % S % S % p
Yok 161 931 31 775 32 86,5 0,011*
Var 12 6,9 9 22,5 5 13,5

Fisher freeman halton *p<0,05

Katilimcilarda yeme davranis bozuklugu durumuna gore gore bazi biyokimyasal ve
antropometrik parametrelerinin ortalama (X), standart sapma (SS) degerleri Cizelge 4.14’de
verilmistir. Yeme davranigi bozuklugu bulunan ve bulunmayan bireylerin HDL-K seviyesi

sirastyla 51,3+13,70 mg/dL ve 62,1£15,31 mg/dL olarak bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.14. Katilimcilarin yeme davranis bozuklugu riskine gore bazi biyokimyasal
parametrelerinin ortalama (X), standart sapma (SS) degerleri

Yeme davranig bozuklugu riski

Yok Var
(n=224) (n=26)
SE** X+ SS SE** X+ SS t/z p
HbAL1C (%) 35 5,3+0,28 7 5,0+0,45 1,906 0,788
AKS (mg/dL) 139 91,6+7,64 18 87,9+7,35 2,042 0,56
T.Kolesterol (mg/dL) 121 191,8+44,06 14 198,5+40,01 -0,830 0,407
HDL-K (mg/dL) 121 51,3+13,70 14 62,1+15,31 -2,614 0,009*
LDL-K (mg/dL) 118 121,6+38,74 14 119,2+32,81 -0,296 0,768
Trigliserit (mg/dL) 121 100,3£60,52 14 81,9+52,64 -0,296 0,768
HOMA-IR 73 1,8+1,54 10 1,7+1,23 -0,154 0,878

z “Mann Whitney U” testi
t “independent t” test
*p<0,05

*** Biyokimyasal parametreleri bulunan katilimci sayisi

Katilimcilarda yeme davranis bozuklugu riskine gore antropometrik dl¢limlerinin ve viicut

bilesimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), degerleri Cizelge 4.15’te belirtilmistir.

Bireylerin ortalama boy uzunlugu yeme davranisi bozuklugu bakimindan istatistiksel

olarak dnemli bir farklilik bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.15. Katilimcilarda yeme davranig bozuklugu riskine gore antropometrik
Olctimlerinin ve viicut bilesimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS),

degerleri

Yeme davranig bozuklugu riski

Biyokimyasal Olgiimler Yok Var
(n=224) (n=26)
X+ SS X+ SS t/z p

Viicut agirligi (kg) 71,5+15,85 71,3+14,48 0,058 0,954
Boy uzunlugu (cm) 168,6+9,01 164,9+7,19 -2,019  0,044*
BKI (kg/m?) 25,0+4,42 26,1+4,43 -1,733 0,83
Bel ¢evresi (cm) 86,4+13,71 86,6+12,28 -0,493 0,622
Kalga ¢evresi (cm) 103,5+8,89 105,4+9,86 -1,005 0,316
Bel/kalga 0,8+0,09 0,8+0,08 -0,542 0,588
Bel/boy 0,5+0,08 0,5+0,07 -1,269 0,204
Viicut yag1 ylizdesi (%) 25,6+9,64 30,9+10,13 -2,276 0,024
Viicut su (%) 52,2+6,55 50,6+8,61 1,011 0,313
AYK 4,4+3,42 5,243,00 -1,546 0,122
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 51,2+11,28 47,4+6,54 -0,801 0,423
Kemik kiitlesi (kg) 2,7+0,54 2,5+0,34 -0,548 0,583
VAI 3,7+3,07 2,719 -1,227 0,220

z “Mann Whitney U” testi

t “independent t” test

*p<0,05

AYK:Abdominal Yaglanma Katsayist
VAIl:Viseral Adipozite Indeksi
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Katilimcilarda Tip-2 diyabet riski durumuna gore gore bazi biyokimyasal ve antropometrik

parametrelerinin ortalama (X), standart sapma (SS) degerleri Cizelge 4.16°da verilmistir.

Erkek ve kadin katilimcilarda diyabet riskine gore acglik kan sekeri, viicut agirhigi, BKi,
bel, kalca ¢evresi, bel kalca ve bel boy orami viicut yagi yiizdesi, abdominal yaglanma
katsayis1 onemli derecede azalmis, viicut su ylizdesi 6nemli derecede artmistir (p<0,05).
Diyabet riskine gore kadinlarda viseral adipozite indeksi Erkeklerde de yagsiz viicut

kiitlesi ve kemik kiitlesi nemli derecede artmistir (p<0,05).



Cizelge 4.16. Katilimcilarin Tip-2 diyabet riski durumuna gore bazi biyokimyasal ve antropometrik parametrelerinin ortalama (X), standart sapma
(SS), degerleri

Tip-2 Diyabet Riski

Erkek Kadin
Diisiik/hafif Orta Yiksek/Cok yiiksek Diistik/hafif Orta Yiiksek/Cok yiiksek
(n=71) (n=13) (n=13) (n=103) (n=27) (n=25)

S X+ SS S X+ SS S X+ SS p S X+ SS S X+ SS S X+ SS p
HbA1C (%) 12 534024 0 - 4 5,3+0,28 0,551 12 5,2+0,35 8 5,2+0,48 6 5,2+0,28 0,945
AKS (mg/dL) 38 90,6+7,090 9 94,6+10,90® 9  97,9+528°  0,029* 68 89,4+7,512 15  90,7+6,63*® 20 94:+6,82° 0,047*
T.Kolesterol (mg/dL) 38 196,3+56,7 8 186,5+60,15 9 190,4+27,22 0,876 103 302,1+191,98 27 278,6+191,33 25 291,2+159.84 0,835
HDL-K (mg/dL) 38 49,0+13,00 8 428+1126 9  40,9+1591 0,175 54  57,8+13,77 9 5149,23 19 53,1£14,08 0,219
LDL-K (mg/dL) 38 126,8+50,41 8 114,5+47.67 9 124,8421,95 0,796 52 117,543221 9 122,6+31,89 18  126,8+33,4 0,564
Trigliserit (mg/dL) 38 109,5+69,90 8 147,1£86,55 9 151,3£61,30 0,167 54  78,7+4489 9  77,4436,34 19  103,6+46,31 0,104
HOMA-IR 20 1,6+£2,05 5 1,6+0,75 5 3,2+1,70 0,241 31 1,6+1,17 10 1,640,388 13 2,4+1,48 0,094
Viicut agirlig (kg) 71 75,8+10,53% 13 91,6+11,88° 13 96,5+13,38° <0,001** 103 61,5£10,84® 27 68,9+12,54> 25  79,8+17,65°  <0,001**
Boy Uzunlugu (cm) 71 175,3+6,48% 13 175,8+8,15® 13 181,1+6,65° 0,020 103 163+5,86 27  165,1£546 25 161,8+5,79 0,118
BKIi (kg/m2) 71 24,7+3,29% 13 29,6+2,90° 13 29,543,68° <0,001** 103  23,1+£3,59% 27  25,1£3,87° 25  30,245,16°  <0,001**
Bel Cevresi(cm) 71 88,5+9,38% 13 103,9+7,76° 13 107,6+8,84° <0,001** 103  77,9+10,36*° 27  84,5+9,15> 25 97,4+13,65° <0,001**
Kalga Cevresi(cm) 71 102,3+6,08* 13 1105+6,54° 13 113,8+5,72° <0,001** 103 100,1+9,18% 27 104,7£7.81° 25  112,8+7,25°  <0,001**
Bel/kalca 71 0,9+0,64° 13  0,9+0,08° 13  0,9+0,07° <0,001** 103  0,8+0,06° 27  0,8+0,06° 25 0,9+0,08" <0,001**
Bel/boy 71 051+0,06* 13  0,6+0,05° 13  0,6+0,05° <0,001** 103  0,5+0,06° 27  0,5+0,06° 25 0,6+0,08° <0,001**
Viicut yag: yiizdesi 48 18,3£10,00* 10 28,2+5,34® 8  28,6+4,92° 0.001* 32,7+6,38° <0001+
(%) : 74 26,5+8,112 21 19  36,3+6,34° :
Viicut Su(%) 49 583+4,83% 10 50,8+3,54° 8  49,6+3,46° <0,001** 74  51,246,54° 21  474+4,02° 19 45,6+4,3° <0,001**
AYK 49 3,7£290° 10 8,6+4,43> 8  9,1+3,52® <0,001** 74 3,3£2,258 21 43+2,062 19 7,9+3,76° <0,001**
Yagsiz Viicut 49 60,0+7,96*° 10 59,7857 8  68,9+9,11° 0.019* 45,2+5,62 0.815
Kiitlesi(kg) ’ 74 44.4+7,58 21 18 45.3+4 .91 '
Kemik Kiitlesi(kg) 48 3,0£0,41° 10 33+041® 8  3,6£0,45° 0,003* 73 2,3+0,33 21 2,440,223 19 2,4+0,27 0,390
VAI 48 3,7£4,05 8 5,4+3,39 9  6,3+3,48 0153 54 2,741,532 9 324223% 19  43+268° 0,007*
ONE WAY ANOVA testi ve Kruskal Wallis testi uygulanmistir
*p<0,05
**p<0,001

S parametreleri bulunan katilimer sayisi

3 Farkli hafilere ait gruplar igin p<0,05; ayn1 harflere ait gruplar igin p>0,05
AYK:Abdominal Yaglanma Katsayist

VAI: Viseral Adipozite Indeksi

¢S
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YTT, FINDRISK puanlar1 ile antropometrik ve biyokimyasal parametreler arasindaki
korelasyon Cizelge 4.17°de gosterilmistir. YTT ile FINDRISK puanlar1 (p<0,001), HDL
kolesterol (p<0,001) ve Bel/boy (p<0,05) arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli iligki
bulunmustur. FINDRISK puanlar1 ile BKI, aclik kan sekeri, insiilin direnci, trigliserit,
bel/boy orani, viseral adipozite indeksi, PAL arasinda pozitif yonlii istatistiksel anlamli
iliski bulunmustur (p<0,001) ve HDL kolesterol diizeyi arasinda negatif yonlii anlamli
iliski bulunmustur (p<0,05).

Viseral adipozite indeksi ile BKI, HbAlc, aglik kan sekeri, HOMA-IR, trigliserit, LDL
kolesterol, Bel boy orani arasinda pozitif yonlii anlamli iligki bulunmustur. Viseral
adipozite indeksi ile HDL kolesterol arasinda negatif yonlii anlamli korelasyon

bulunmustur (p<0,05).



Cizelge 4.17. Katilmcilarin YTT-40, FINDRISK puanlari ile antropometrik ve biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyon

YTT FINDRISK  BKI HbAlc AKS HOMA-IR  Trigliserit T. Kolesterol HDL-K LDL-K  Bel/Kalca Bel/Boy VAI PAL
YTT 1,000
FINDRISK 0,215** 1,000
BKi 0,104 0,572** 1,000
HbAlc -0,35 0,197 0,038 1,000
AKS -0,070  0,313** 0,315** 0,424** 1,000
HOMA-IR 0,183 0,483** 0,355** 0,399* 0,557** 1,000
Trigliserit -0,73 0,306** 0,333** 0,429* 0,230** 0,487** 1,000
T.Kolesterol 0,158 0,145 0,038 0,453** 0,153 -0,056 0250** 1,000
HDL-K 0,229**  -0,182* -0,293** -0,095 -0,165 -0,357** -0,472** 0, ,334** 1,000
LDL-K 0,051 0,154 0,091 0,501** 0,178* -0,64 0,254** 0,925** 0,081 1,000
Bel/Kalga -0,42 0,368** 0,551** 0,349** 0,349** 0,183 0,483** 0,447** -0,390** 0,254** 1,000
Bel/Boy 0,140*  0,622** 0,852* 0,248 0,385** 0,365** 0,386** 0,,180* -0,291** 0,225**  0,786** 1,000
VAI -0,120  0,341** 0,354** 0,437* 0,219* 0,507* 0,927** 0,117 -0,678** 0,202* 0,491** 0,422** 1,000
PAL -0,071  -0,249** -0,065 -0,304 -0,098 -0,242* -0,266** 0,101 0,405** 0,007 -0,032 -0,078 -0,347** 1,000

AKS: Aglik Kan Sekeri

BKIi: Beden Kiitle indeksi
PAL: Fiziksel Aktivite Diizeyi

VAI: Viseral Adipozite

Indeksi

YTT: Yeme Tutum Testi

¥S
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4.5. Katihmeilarn Giinliik Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogeleri Alimlarina iliskin Bilgiler

Calismaya katilan katilimcilarin cinsiyete gore diyetle aldiklari giinliik enerji, makro ve
mikro besin dgelerinin ortalama (X), standart sapma (SS), medyan (M), en alt sinir (Min)
ve en ist sinir (Max) degerleri Cizelge 4.18’de gosterilmistir. Katilimcilarin gilinliik diyetle
ortalama enerji alimlar1 erkek ve kadin bireyler i¢in sirasiyla; 2256,4+795,59 ve

1653,7+£536,59 kkal olarak bulunmustur (p<0,001).

Erkek katilimcilarin gilinlikk aldigi enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan gelen yiizdesi
sirastyla ortalama 40,4+£10,29, 14,743,78 ve 43,9+10,26 olarak bulunmustur. Kadin
katilimeilarin giinliik aldig enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan gelen yiizdesi sirasiyla
ortalama 37,8+9,39, 15,0+4,53 ve 46,9+9,37 olarak bulunmustur. Erkek ve kadin katilimcilarin
diyetle aldiklar1 siikroz miktari sirasiyla enerjinin %6,5+4,75 ve 5,2+4,39’udur (p>0,05). Erkek

katilimcilarm kolesterol ve posa alim miktari kadinlara gore daha ytiksektir (p<0,05).

Cizelge 4.18. Katilimcilarin cinsiyete gore diyetle aldiklari giinliik enerji ve besin
Ogelerinin ortalama (X), standart sapma (SS), medyan (M), en alt smnir
(Min) ve en Ust siir (Max) degerleri

Erkek Kadmn
(n=97) (n=155)
X+ SS M [Min-Max] X+ SS M [Min-Max] t/z p
Enerji(kkal) 2256,4+795,59 21969 [486,7-4568,5]  1653,7+536,59 1619,8 [374,9-3098,4] -6,380 <0,001*
Karbonhidrat (g) 223,6+100,69  205,7 [22,8-560,0] 153,7+65,12 143,7 [33,0-375,0] -5,997 <0,001*
Karbonhidrat (% enerji)  40,4+10,29 41,0 [9,0-65,0] 37,849,39 38,0 [14,0-67,0] 2,063 0,464
Yag (g) 111,0¢4557  107,5 [5,6-299,6] 87,2433,34 95,2 [16,5-196,1] -4,344 <0,001*
Yag (% enerji) 43,9+10,26 45,0 [10,0-68,0] 46,9+9,37 47,0 [21,0-75,0] -2,332 0,587
Protein (g) 80,7+32,69 75,9 [18,4-179,2] 59,1422,11 57,3[12,5-131,1] -5,584 <0,001*
Protein (% enerji) 14,7+3,78 14,0 [7,0-26,0] 15,0+4,53 14,0 [8,0-30,0] -0,440 0,156
Siikroz 38,9+35,21 29,3 [1,0-159,4] 22,7+22,00 14,9[0,5-11,8] -3,909 <0,001*
Siikroz (% enerji) 6,5+4,75 5,7 [0,2-19,6] 5,2+4,39 4,0 [0,2-22,4] -2,302 0,021
Doymus yag asitleri (g)  36,0+18,64 32,6 [2,4-112,1] 26,9+11,65 24,6 [4,2-63,9] -4,154 <0,001*
Doymus yag asitleri (%)  14,2+4,74 14,6[3,8-24,1] 14,7+4,30 14,5 [6,1-29,1] 0,274 0,784
TDYA (g) 39,1+16,63 37,1[1,6-96,6] 30,4+11,56 29,9 [7,6-68,5] -4,102 <0,001*
TDYA (% enerji) 15,8+5,23 15,3[3,0-40,6] 16,8+4,76 16,5 [5,7-35,8] -1,723 0,085
CDYA (9) 28,4+15,33 26,3[0,5-77,1] 24,1+14,91 21,0 [2,3-96,5] -2,060 0,039*
CDYA (% enerji) 11,3+5,22 10,8[0,9-32,1] 12,6+5,46 12,4 [2,1-28,4] -2,416 0,016*
n-3 CDYA 2,4+1,88 1,8[0,10-11,6] 2,241,63 1,7 [0,3-10,9] -1,100 0,271
n-6 CDYA 25,8+14,60 23,3[0,4-74,6] 21,9+14,59 18,7 [1,9-94,8] -2,380 0,017*
n-6/n-3 yag asitleri 15,2+12,42 10,9 [1,1-70,5] 14,3+12,80 9,6 [1,2-77,4] -0,853 0,393
Posa (g) 20,8+9,35 20,2 [3,0-50,8] 17,6+8,15 16,3 [3,3-42,7] -2,723 0,006*
T.Kolesterol (mg) 364,54230,34  307,1[12,2-1218,9] 296,3+186,16 263,1[12,2-926,5] 2,321 0,020*

z “Mann Whitney U” testi

t “independent t” test

*p<0,05

**p<0,001

CDYA: Coklu doymamuis yag asitleri
TDYA: Tekli doymamus yag asitleri
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Katilimcilarin cinsiyete gore diyetle aldiklari gilinlik vitamin miktarinin ortalama (X),
standart sapma (SS), medyan (M), en alt sinir (Min) ve en {ist sinir (Max) degerleri Cizelge
4.19°da gosterilmistir. Cinsiyetler arasinda A vitamini, D vitamini, K vitamini, C vitamini,
kalsiyum ve iyot alimi bakimindan anlamli farklilik goriilmemistir (p>0,05). Ancak diger
mikro besin dgeleri alimi bakimindan cinsiyetler arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir

(p<0,05).

Cizelge 4.19. Katilmcilarin cinsiyete gore diyetle aldiklart giinlik mikro besin ogesi
miktarin ortalama (X), standart sapma (SS), medyan (M), en alt sinir
(Min) ve en st sinir (Max) degerleri

Vitaminler Erkek Kadin
(n=97) (n=155) z p
%+ SS M[Min-Max] X+ SS M [Min-Max]
Avitamini (mcg) 1092,2+832,82 858,3[20,6-6649,9] 1059,9+1495 846,1[211,7-17552,6] -1,154 0,248
D vitamini (mcg) 1,6+1,81 1,0 [0-13,3] 1,3£1,25 1,0 [0-8,0] -1,084 0,278
E vitamini (mg) 25,9+14,37 24,5 [0,57-766,6] 21,9+14,30 18,7 [1,1-89,8] -2,741  0,006*
K vitamini (ug) 308,4+156,46  282,0[9,0-872,2]  275,2+145,20 248,7[28,8-799,9] -1,734 0,083
Tiamin (mg) 1,0+0,40 1,0 [0,2-1,9] 0,8+0,30 0,8 [0,25-1,8] -4,069 <0,001**
Riboflavin (mg) 1,5+0,64 1,4 [0,4-4,3] 1,2+0,52 1,1[0,3-4,3] -4,395 <0,001**
Niasin (mg) 19,6+13,17 16,4 [3,8-74,9] 13,248,22 11,2 [2,1-50,2] -4,665 <0,001**
Be vitamini (mg) 1,8+1,05 1,6 [0,3-8,7] 1,4+0,54 1,3[0,3-3,2] -3,493 <0,001**
Biotin (ug) 43,5+20,69 39,9 [7,8-108,8] 36,1+17,44 34,8 [7,7-139,7] -3,048 0,002**
Folik asit (ng) 160,7+61,25  115,4 [26,1-303,3] 143,2+58,47 103,5[46,5-438,3] -2,561  0,01*
B12 vitamini(ug) 5,0+3,97 4,2 [0-30,3] 4,4+6,55 3,3[0,1-63,0] -2,815  0,005*
C vitamini (mg) 100,7+73,66 84,3 [4,2-377,7] 100,7+67,08 81,6 [0,5-421,4]  -0,405 0,686
Sodyum(mg) 1829,6+958,51 1731,8 [199,4-5032,4] 1551,0+1017,20 1401,0 [64,15-8192,2] -2,828  0,005*

Potasyum(mg) ~ 2724,2+1017,73 2695,1 [695,3-6429,1] 2275,0+793,68 2245,7 [608,2-5193,9] -3,785 <0,001**
Kalsiyum(mg) 658,84336,19 553,7 [61,8-2054,0] 546,7+270,13  510,1[79,2-1667,3] -2,553 0,686
Magnezyum(mg)  297,5+123,14  2745[60,5-696,0]  232,2492,82  221,2[652-669,8] -4,198 <0,001**

Fosfor(mg) 1258,6+453,44 1217,7 [238,2-2256,6] 980,6+332,77  954,7 [296,6-1955,9] -5,050 <0,001**
Kiikiirt(mg) 846,4+324,54 795,6 [189,3-1654,0] 633,9+221,58 608,9 [151,9-1351,0] -5,295 <0,001**
Klor(mg) 2908,9+1472,85 2676,8 [322,1-7736,9] 2380,4+1280,35 2308,7 [248,6-6659,6] -2,970  0,003*
Demir(mg) 12,3+4,91 12,0[3,7-32,8] 9,9+3,66 9,7 [2,9-20,2] -4,011 <0,001**
Cinko(mg) 10,3+4,14 10,3 [2,1-24,2] 8,0+2,97 7,8 [2,4-16,7] -4,605 <0,001**
Bakir(mg) 1,9+0,75 1,9 [0,6-5,0] 1,5+0,53 1,5 [0,50-4,4] -4,607 <0,001**
Mangan(mg) 5,3+2,79 5,1[1,4-20,0] 4,242 .31 3,81[0,6-17,0] -3,689 <0,001**
Flor(ug) 705,3+455,94  560,5[90,3-3246,7] 585,9+368,03  452,7 [72,7-2748,3] -2,501  0,012*
Iyot(ug) 58,7+52,45 46,2 [3,6-447,7] 47,1428,12 39,4 [4,3-180,0] -1,954 0,051
z “Mann Whitney U” testi

*p<0,05

**p<0,001

Cizelge 4.20°de cinsiyete gore diyetle aldiklar1 mikrobesin Ogelerinin DRI’ya gore
gereksinmeyi karsilama yiizdeleri verilmistir. Erkek katilimcilarin E vitamini, tiamin,
niasin, Be, folik asit, potasyum, fosfor, demir, bakir i¢in DRI karsilama yiizdesi
kadinlardan daha yiiksektir (p<0,05).
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Cizelge 4.20. Katilimcilarin cinsiyete gore diyetle aldiklart mikro besin dgelerinin DRI’y1
karsilama yiizdelerinin ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

Vitaminler Erkek Kadin z p
X+ SS X+ SS

A vitamini (mcg) 121,4+92,53 151,4+213,57 -2,141 0,032
E vitamini (mg) 172,8+95,80 146,2+95,33 -2,741 0,06*
K vitamini (ug) 257,0+£130,38 305,7+161,33 -2,324 0,020
Tiamin (mg) 83,94+32,94 73,3+27,70 -2,580 0,010*
Riboflavin (mg) 113,7+49,39 106,7+47,03 -1,258 0,209
Niasin (mg) 122,4+82,34 94,2+58,72 -3,061 0,02*
Bs vitamini (mg) 135,6+82,11 106,4+41,98 -3,117 0,002*
Biotin (ug) 144,9+68,96 120,7+58,11 -3,023 0,003
Folik asit (ug) 83,7+32,10 73,74+29,29 -2,560 0,010*
B2 vitamini (ug) 209,3+165,51 181,3+137,50 -2,815 0,005*
C vitamini (mg) 111,3+81,84 134,4+89,64 -2,252 0,24
Potasyum (mg) 58,0+£21,65 48,4+16,89 -3,785 <0,001**
Kalsiyum (mg) 65,8+33,70 54,0+£27,13 -2,750 0,006*
Magnezyum (mg) 72,9+£30,13 74,7+£29,74 -0,518 0,605
Fosfor (mg) 179,8+64,77 139,7+47,73 -5,096 <0,001**
Klor (mg) 128,7+67.45 103,5+£55,67 -3,117 0,002*
Demir (mg) 153,4+61,34 74,7+29,74 -11,829 <0,001**
Cinko (mg) 94,1+37,61 99,8+37,12 -1,209 0,227
Bakir (mg) 212,3+83,58 166,4+59,25 -4,607 <0,001**
Mangan (mg) 231,3+121,13 231,0+128,08 -0,269 0,788

z “Mann Whitney U” testi

*p<0,05

Katilimcilarin  yeme davranis1 bozuklugu riskine gore bireylerin vitamin ve mineral

alimlar1 Cizelge 4.21’de gosterilmistir. Yeme bozukluklar1 bulunan ve bulunmayan

bireylerin vitamin ve mineral alimlari1 bakimindan anlamli bir fark bulunamamistir

(p>0,05).

Cizelge 4.21. Katilimcilarin yeme davranisi bozuklugu riskine gore diyetle aldiklar1 glinliik
mikro besin 6gesi miktarinin ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

Yeme Davranis Bozuklugu Riski

Mikro besin 6geleri Yok Var

X+ SS X+ SS z/t p
Enerji (kkal) 1913,1+724,35 1661,7+556,21 -1,564 0,90
Karbonhidrat(% Enerji) 39,1+9,73 36,6+10,44 1,240 0,216
Yag (% Enerji) 45,4+9,70 48,8+10,63 -1,671 0,096
Protein (% Enerji) 14,9+4,25 14,5+4,22 0,480 0,632
Posa (q) 18,8+8,75 19,9+8,91 -0,576 0,565
A vitamini (mcg) 1001,7+752,65 1668,5+3310,71 -0,370 0,712
D vitamini (mcg) 1,4+1,48 1,5+1,66 -0,036 0,971
E vitamini (mg) 23,6+14,80 21,549,99 -0,153 0,878
K vitamini (ug) 283,4+146,25 309,3+172,87 -0,487 0,626
Tiamin (mg) 0,9+0,36 0,9+0,36 -0,603 0,546
Riboflavin (mg) 1,3+£0,57 1,4+0,76 -0,470 0,638
Niasin (mg) 16,0£11,16 12,0+6,43 -1,682 0,093
Be vitamini (mg) 1,6+0,82 1,4+0,59 -1,064 0,287
B, vitamini (pg) 4,4+4,51 6,0+11,93 -0,622 0,534
Folik asit (pg) 309,0+123,17 326,1+124,69 -0,630 0,528
C vitamini (mg) 98,0+£69,16 119£72,04 -1,616 0,106
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Cizelge 4.21. (devam) Katilimcilarin yeme davranisi bozuklugu riskine gore diyetle giinliik
mikro besin dgesi miktarinin ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

Yeme Davranis Bozuklugu Riski

Mikro besin 6geleri Yok Var

%+ SS X+ SS zlt p
Potasyum (mg) 2443,6+915,00 2458,3+918,49 -0,066 0,947
Kalsiyum (mg) 583,9+305,01 636,1+278,39 -1,315 0,188
Magnezyum (mg) 257,0£106,57 278,1+137,25 -0,493 0,622
Fosfor (mg) 1094,94+409,87 1022,0+375,68 -0,851 0,395
Demir (mg) 10,8+4,33 11,3+4,46 -0,547 0,584
Cinko (mg) 8,943,71 8,3+3,01 -0,523 0,601
Bakir (mg) 1,65+0,64 1,75+0,78 -0,345 0,730
z “Mann Whitney U” testi
*p<0,05
**n<0,001

Katilimeilarin  diyabet risk derecesine gore diyetle aldiklari giinliik mikro besin Ggesi
miktarimin ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri Cizelge 4.22°de verilmistir. Diyabet
riski durumuna gore diyetle giinlikk mikro besin 6gesi miktar1 bakimindan anlamli bir fark

bulunmamistir (p<0,05).

Cizelge 4.22. Katilimcilarin Tip-2 diyabet riski derecesine gore diyetle aldiklar giinliik
mikro besin 6gesi miktarinin ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

Tip-2 Diyabet Riski Derecesi

Diistik/hafif Orta Yiiksek/Cok yiiksek
(n=174) (n=40) (n=38)
%+ SS %+ SS %+ SS P
Enerji(kkal) 1936,9+769,60 1719,0+498,83 1826,8+590,70 0,1862
Karbonhidrat (% Enerji) 39,1+9,80 38,4+9,82 37,8+9,98 0,714b
Yag (% Enerji) 45,3+9,84 46,7+9,61 46,8+9,98 0,539°
Protein (% Enerji) 14,9+4,44 14,5+3,30 15,3+4,26 0,667°
Posa (g) 19,0+9,10 18,5+8,71 18,3+7,17 0,879°
A vitamini (mcg) 1127,8+1488,10 958,7+560,73 938,1+609,52 0,590°
D vitamini (mcg) 1,5+1,67 1,1+1,07 1,240,87 0,2312
E vitamini (mg) 23,3+15,13 22,1+12,32 25,8+13,20 0,500°
K vitamini (pg) 282,4+151,99 297,6+141,39 303,3+153,18 0,671°
Tiamin (mg) 0,9+0,37 0,8+0,27 0,9+0,35 0,248?
Riboflavin (mg) 1,3+0,64 1,140,39 1,3+0,47 0,084°
Niasin (mg) 16,1+10,88 13,1+9,00 16,2+12,28 0,283°
Bs vitamini (mg) 1,6+0,72 1,4+0,53 1,6+1,26 0,296°
B, vitamini (pg) 5,0+6,58 3,4+2,80 4,242,70 0,258°
Folik asit (ug) 310,1+124,81 308,5+129,42 313,3+109,53 0,984°
Biotin (ug) 39,8+20,41 33,6+£13,73 40,5+16,71 0,1552
C vitamini (mg) 102,2+73,98 93,5+53,07 99,6:+64,66 0,774°
Potasyum (mg) 2490,0+905,28 2275,2+836,09 2437,1+1012,54 0,406°
Kalsiyum (mg) 601,5+316,49 523,7+244,27 606,2+283,44 0,318°
Magnezyum (mg) 262,4+107,79 241,2+110,22 263,3+117,93 0,528°
Fosfor (mg) 1115,1+427,54 971,8+291,99 1083,9+395,42 0,1322
Demir (mg) 11,0+4,54 10,3+3,76 10,5+3,90 0,619°
Cinko (mg) 9,1+3,80 7,8+2,95 9,0+3,43 0,112°
Bakir (mg) 1,7+0,69 1,6+0,51 1,6+0,62 0,522°

a“one way anova’testi
b*“Kruskal Wallis” testi
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5. TARTISMA

Yeme davranis bozukluklari, yeme davranisinda tekrarlanan anomalilerle iliskili ve bireye
fiziksel, biyolojik ve psikolojik diizeyde zararl etkileri bulunan bozukluklardir. Yeme
davranis bozuklar1 DSM-5 kriterlerine gore pika, geri ¢ikarma bozuklugu,
kisitlayici/kagingan besin tiiketimi bozuklugu, anoreksiya nervoza, bulimia nervoza,
tikinircasina yeme sendromu, tanimlanmig diger bir beslenme veya yeme bozuklugu,

tanimlanmamis beslenme veya yeme bozuklugudur.

Diyabetli bireyler, saglikli bireylerden daha yiiksek yeme bozuklugu riski altindadir. Tip-2
diyabet komorbiditesi olarak yeme bozukluklart prevalanst %?2,5-40 arasinda
degismektedir. Literatiir incelendiginde diyabet tanis1 almamis fakat diyabet riski yliksek
bulunan bireylerle bulunmayan bireyler arasinda yeme davranis bozukluklarini inceleyen
calismalara rastlanamamistir. Bu nedenle bu ¢alisma, diabetes mellitus tanisi almamis
yetiskin (n=252) bireylerde beslenme durumu ve yeme tutumu ile diyabet risk puani

arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.

5.1. Katihmeilara Ait Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Yeme davranis bozukluklari siklikla madde kullanim bozukluklari ile birlikte ortaya ¢ikar.
Hem yeme bozukluklari hem de madde kullanim bozukluklarim diirtiisellik, kontrol kaybi
ile ilgili sorunlar ve bazi ortak 6zellikleri paylagmaktadir. Bu iki hastaligin etiyolojisinin
benzer oldugu disiiniilmektedir. Alkol veya madde bagimliligr olan kisilerin %35'inden
fazlasinda yeme bozuklugu bulunmaktadir [171]. Sigara igme, yeme bozuklugu bulunan
bireylerde viicut agirligi kontrol stratejisi olarak goriilebilir. Nikotin, istah1 bastirmakta ve
dinlenme metabolizma hizin1 artirmaktadir. Ayrica nikotinin stresi gecici olarak azaltmasi
da bu bireylerin sigara bagimlilig1 ile iliskili olabilir. Tiim bunlar, yeme bozuklugu bulunan
bireylerin sigara igmenin uzun vadeli zararlarin1 gérmezden gelmelerine neden olabilir
[172]. Bu nedenle diyabet ve yeme bozukluklarinin incelendigi bu ¢alismada, sigara ve

alkol kullanim sikliginin sorgulanmas1 6nemlidir.

Kiiresel Yetiskin Tiitlin Arastirmasi’na gore Tiirkiye’de tiitiin kullanim siklig1 %31,6’dr.
Kadinlarin %19,2’si, erkeklerin %31,6’s1 tiitiin kullanmaktadir. Bireyler giinde ortalama 18

adet sigara kullanmaktadir [173]. Bu c¢alismada ise katilimcilarin %57,6’s1 sigara
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kullanmaktadir. Erkeklerin %55,7’s1, kadinlarin %58,7’si sigara kullanmaktadir (Cizelge
4.2). Tiirkiye ortalamasindan farkli olarak bu ¢alismada, kadinlarda sigara kullanim siklig
erkeklerden daha yiiksektir ve her iki cinsiyet icin de sigara kullanim siklig1 Tiirkiye
ortalamasinin iistiindedir. Bu ¢alismada sigara kullanan bireylerin %63’ii yarim paketle bir

paket arasinda sigara tikketmektedir. Bu miktar, Tiirkiye ortalamasina benzerdir.

Bu ¢alismada katilimcilarin %41,3’1 alkol kullanmaktadir. Bu oran erkeklerde %31,9 iken
kadmlarda %47,1°dir (Cizelge 4.2). TBSA-2010 calismasmna gore Tirkiye genelinde
alkollii i¢ecekleri tiiketenler %15,1 olarak bulunurken; kadinlarda %5,2, erkeklerde %23,9
olarak saptanmistir [174]. Bu ¢alismanin kiiciikk bir popiilasyonda yapilmis olmasi
nedeniyle alkol tiiketimi cinsiyetler bakimindan TBSA-2010 ¢alismasindan farkli

bulunmustur.

5.2. Katihmeilara Ait Saghk Bilgileri, Antropometrik Ozellikler ve Fiziksel Aktivite

Durumunun Degerlendirilmesi

Obez bireylerde 6zellikle tikinircasina yeme bozuklugu basta olmak tizere yeme bozuklugu
goriilme riski yiiksektir. Obez bireyler, yeme bozuklugu semptomlarindan utanma egilimi
gostermektedir. Bu nedenle BKIi’nin yeme bozuklarinin saptanmasinda kullanilmast,

hastalik tanisini kolaylastirir [175].

Karadag ve digerlerinin [176] yeme tutum ve davraniglar1 ile ortoreksiya durumunu
degerlendirmek amaciyla yaptig1 ¢alismada zayif, normal, fazla kilolu ve obez bireylerin
siklig1 sirasiyla %8, %65, %21 ve %6°dir. TBSA-2010 ¢aligmasia gore Tirkiye geneli
erkeklerin %1,8’1 zayif, %38,6’si normal viicut agirlhiginda, %39,1’i fazla kilolu ve
%20,5’1 obez iken kadinlarin %2,7’si zayif, %26,6’s1 normal, %?29,7’si fazla kilolu ve
%41,0’1 obezdir [174]. Bu ¢alismaya katilan erkek bireylerin %2,1°1 zayif, %39,2’si
normal kilolu, %43,3’i fazla kilolu, %15,4’i obez iken kadin bireylerin %4,5’i zayif,
%354,2’si normal, %31,0 fazla kilolu, %10,3 obezdir (Cizelge 4.3). Tiirkiye ortalamasina

gore bu caligmaya katilan bireylerde obezite oran1 daha diistik bulunmustur.

Bu calismada katilimcilarin %24,2’sinin doktor tarafindan tanisi konulmus bir kronik
hastalig1 bulunmaktadir. Calismaya katilan bireylerin %7,5’inde kalp ve damar hastaliklari
%5,1’inde tiroid hastaliklar1 tanis1 bulunmaktadir (Cizelge 4.4). Diinya Saglik Orgiitii’niin
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2017 wyilinda bulasict olmayan hastaliklarin risk faktorleri ¢alismasinda, Tiirkiye’de
hipertansiyon goriilme siklig1 %16,2, kalp hastalig1 goriilme siklig1 %5 ve astim goriilme
sikligt %6,9 olarak bulunmustur [177]. Bu g¢alismada kronik hastalik goriilme siklig,
Tiirkiye ortalamasindan daha diisiik bulunmustur. Bireylerin fazla kiloluk ve obezite oranin
Tiirkiye ortalamasinin altinda olmasi, obezitenin komplikasyonlarindan biri olan kronik

hastalik prevalansinin da diisiik olmasi ile iliskilidir.

5.3. Katihmcilarin Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bugiine kadar bir¢cok ¢alismada 6gilin atlama ile viseral yaglanma arasinda pozitif bir iligki
oldugu goriilmiistiir [178-180]. Hatta bir ¢alismada 6giin atlayan bireylerin 24 saatlik besin
tiketim kaydinda tiikettigi besinlerin enerjisinin %24 daha az oldugu bulunmustur
(p<0,01). Ayrica bu bireylerin fiziksel aktivite sikliginda bir fark olmaksizin %18 daha
yiiksek trigliserit diizeyine (p<0,05) ve %26 daha yiiksek viseral adipozite dokusuna
(p<0,05) sahip oldugu bulunmustur [179].

Yetiskinlerde beslenme durumu ile yeme tutumu arasindaki iliskinin incelendigi bir
caligmada, katilimcilarin %359,1°’1, 3 ana 0giin tiiketirken %19,2°s1i, 3 ara 0gln
tiketmektedir. Calismaya katilan bireylerin %49,4’1i kahvalti, %48,3’1i 6gle yemegi ve
%2,2’si aksam yemegini atlamistir [176]. TBSA verilerine gore Tiirkiye’deki erkeklerin
%69,2’s1 ve kadinlarin %66,4’1 {i¢ ana 0giin tiiketmektedir. Tiirkiye genelinde bireylerin
%14,2’si sabah kahvaltisini, %17,8’1 6gle yemegini, %5,1’1 aksam yemegini atlamaktadir
[174]. Bu galismada ise erkeklerin %25,8’i ve kadinlarin %26.5’i 6giin atlamadigi ve
katilimcilarin %35,7sinin siklikla 6giin atladigi bulunmustur. Ogiin atlayan bireylerin

neredeyse tamami kahvaltiyr ya da 6gle yemegini atlamaktadir (Cizelge 4.6).

Calismaya katilanlarin aglik kan sekeri ortalamasi; erkeklerde 92,4+7,94 mg/dL ve
kadinlarda 90,5+7,42 mg/dL, HbAlc ortalamasi; kadinlarda %5,2+0,37 ve erkeklerde
%5,3+0,25, HOMA-IR ortalamasi; kadinlarda 1,8+1,24 ve erkeklerde 1,8+1,89 olarak
bulunmustur (Cizelge 4.7). Kronik hastaliklarla ilgili biyokimyasal bulgularla
antropometrik 6l¢timler arasindaki iliskinin belirlenmesini amaglayan bir ¢alismada, aghk
kan sekeri kadin ve erkeklerde sirasiyla 95,9+28,71 mg/dL ve 100,1+32,88 mg/dL olarak
bulunmustur. Ayrica. HOMA-IR degeri kadinlarda 1,8+1,38, erkeklerde ise 2,3+1,70,
HbAlc ortalamasi kadinlarda 5,4+1,00 erkeklerde 6,4+1,79 olarak bulunmustur [181]. Bu
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degerlerin bu ¢alismadaki degerlerden yliksek olmasinin nedeni, ¢calismada 1 kadin ve 5
erkek olmak {iizere toplamda 6 Tip-2 diyabet tanis1 almis bireyin ¢aligmaya dahil edilmis

olmas1 olabilir.

Bu c¢alismaya katilanlarin ortalama HDL-K ve LDL-K diizeyleri erkeklerde sirasiyla
49,8+13,47 mg/dL ve 124,7+46,10 mg/dL; kadinlarda sirasiyla 56,0+13,54 mg/dL ve
120,2+32,27 mg/dL dir. Ozdemir ve digerlerinin [181] kronik hastaliklarla ilgili
biyokimyasal bulgular ve antropometrik oOlglimler arasindaki iliskinin belirlenmesini
amaglayan bir c¢alismasinda, erkeklerde HDL-K ortalamas1 45,7+9,18 mg/dL, LDL-K
ortalamasi 134,1+36,28 mg/dL iken kadinlarda HDL-K ortalamas1 55,1+12,82 mg/dL,
LDL-K ortalamasi 123,1+£32,08 mg/dL’dir. Bu ¢alismanin kardiyovaskiiler hastaliklarla
ilgili sonuclar1 kadinlarda benzer olmasina ragmen erkeklerin HDL-K ve LDL-K
diizeyleri, Ozdemir ve digerlerinin [181] calismasindaki ortalamadan daha diisiik

bulunmustur.

Beden kiitle indeksi, obezitenin belirleyicisi olarak kullanilmasina ragmen asir1 kasli veya
asir1 yagl bireyleri birbirinden ayirt edemez. Bu nedenle ayrica bel ¢evresi uzunlugunun
boy uzunluguna oraninin kullanilmasi, kardiyovaskiiler hastaliklarin belirlenmesinde
onemli rol oynar. Bu oran, kardiyovaskiiler hastaliklarin risk taramasi i¢in ¢ok daha iyi,
basit, invaziv olmayan bir aragtir [182]. Bu ¢alismada, erkeklerde BKi nin yiiksek olmasi
(E:26,0+3,92 kg/m?) bu bireylerin kardiyovaskiiler risk altinda oldugunu gosterir. Ozdemir
ve digerlerinin [181] calismasinda bel/boy orani kadinlarda 0,52+0.10 ve erkeklerde
0,56+0.11°dir. Bu ¢alismada ise bel/boy orani kadinlarda 0,50+0,08, erkeklerde 0,53+0,07
(p<0,001) olarak bulunmustur (Cizelge 4.8). Ozdemir ve digerlerinin [182] yaptiklari
calismada katilimcilarin bel/boy oraninin bu ¢alismadakilere gore daha yiiksek bulunmast,

diyabet tanisi almig bireylerin ¢alismaya dahil edilmis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

5.4. Katihmcilarin Diabetes Mellitus Riski ve Yeme Davranis Bozuklugu Riskinin

Degerlendirilmesi

Yeme tutum testi, bireylerin bozulmus yeme tutumlarinin belirlenmesinde kullanilir.
Bozulmus yeme tutumu, bireylerde obezite goriilme sikligini etkilemektedir. Boylelikle

diyabet olusumunda, tedavi siirecinde ve komplikasyonlarin gelisiminde etkilidir. Yeme
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davranis  bozuklugu riski ile diyabet riski arasindaki iliskinin arastirilmasi, hastalarin

tedavisinde dogru yaklagimlarin uygulanmasini kolaylastirabilir [151].

Universite 6grencilerinin yeme tutumlarinin incelendigi bir ¢alismada, kadinlarin yeme
tutum testi puan1 anlamli bir sekilde erkeklerden fazladir (erkekler 15,6+11,8, kadinlar
18,8+11,2 ve p<0,05) [183]. Ogur ve digerlerinin [184] iiniversite 6grencilerinde yeme
davranis bozuklugu riskinin arastirildigi calismasinda erkeklerde yeme tutum puani
17.83£11.48 bulunurken kadinlarda 18,35+8,78 bulunmustur (p>0,05). Kutlu ve
digerlerinin [185] diyabet riski taramasinda FINDRISK kullanimimi arastirdig
calismasinda da cinsiyete gore diyabet risk skorunda anlamli bir iligski bulunamamustir. Bu
calismada, ortalama yeme tutum puani; erkeklerde 14,9+6,5, kadinlarda 19,3+12,0 olarak
bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.10). Fakat kadinlarin %14,4’tinde erkeklerin
ise %4,1’inde yeme davranig bozuklugu riski gériilmiistiir (p<0,05) (Cizelge 4.10).

Adolesanlarda yeme bozuklugu prevalansinin ve psikiyatrik tanilarinin belirlenmesi
amaciyla yapilan calismada 2907 Ogrenciye yeme tutum testi uygulanmis ve bireylerin
%38,2’sinde yeme davranis bozuklugu riski bulundugu belirlenmistir. Bu bireylerle DSM-4
kriterlerine gore klinik degerlendirme yapilmistir. Degerlendirmeye gore 6grencilerin
%0,034’i anoreksiya nervoza, %0,79’u bulimia nervoza, %1,51’i baska tiirli
adlandirilamayan yeme bozuklugu ve %0,99’u tikinircasina yeme bozuklugu tanisi
almistir. Toplam yeme bozuklugu tanisi ise %2,33 olarak bulunmustur. Bu ¢aligmaya gore
yeme tutum puani yiiksek olan bireylerin anoreksiya nervoza, bulimia nervoza ve
tikinircasina yeme bozuklugu gibi yeme davranis bozukluklar: riski tasidigi gosterilmistir
[186]. Bu g¢alismada da benzer sekilde yeme tutum puani yiiksek bireylerin farkli yeme

davranis bozukluklar1 gosterdigi diisiiniilmektedir.

Yeme tutum testiyle beden kiitle indeksinin incelendigi g¢alismalarda farkli sonuglar
bulunmustur. Yeme tutum puani, bazi ¢alismalarda obez bireylerde yiiksek bulunurken
[156, 159, 187] bazi ¢alismalarda ise zayif bireylerde yiiksek bulunmustur [188]. Tamer ve
Rakicioglu’nun ¢alismasinda [165], ve bu galismaya benzer olarak hem obez hem de
zay1f bireylerin yeme tutum skoru yiiksek bulunmustur (Cizelge 4.12). Bu durum normal
viicut agirligina sahip bireylerin yeme davranis bozuklugu riskinin diisiik oldugunu

gostermektedir.
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Yeme tutum puani yiikksek bireylerde gozlenen yeme bozukluklarinin diyabet riski
birbirinden farklidir. Tip-2 diyabet riski ile yeme bozukluklarinin incelendigi randomize
kontrollii bir ¢alismada hem tikinircasina yeme bozuklugu (OR 3,69) hem de bulimia
nervoza (OR 3,45) Tip-2 diyabet riskini artirdigi fakat anoreksiya nervoza ile iliskili
bulgularin ¢eligkili oldugu (OR 0,87) bulunmustur. Kohort ¢alismalarinda ise bulimia
nervozali bireylerde artmis diyabet riski (RR 1,7) ve anoreksiya nervozali bireylerde
azalmis risk (RR 0,71) gosterdigi, fakat tikinircasina yeme bozuklugu ile ilgili bulgularin
celiski oldugu gosterilmistir (OR 3,34) [6]. Bu nedenle yeme tutum skoru farkli yeme
bozuklugunu gosterebilir. Bu yeme bozukluklar1 da diyabet risk bakimindan birbirinden
farklidir.

Dusiik/hafif diyabet riski olan bireylerin %6,9’unda, orta diyabet riski olan
bireylerin %22,5’inde, yiiksek/¢ok yiiksek diyabet riski olan bireylerin %13,5’inde yeme
davranis bozuklugu riski bulunmaktadir (Cizelge 4.13). Bu durum yeme davranis
bozukluklarinin diyabet riski tizerinde etkili olabilecegini gostermektedir. Diger taraftan
diyabetle iliskili biyokimyasal bulgularin (HbAlc, HOMA-IR) yeme bozuklugu riski
bulunan bireylerde, risk bulunmayan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigi bulunmustur (Cizelge 4.16). Cobanoglu ve digerlerinin [189] diyabetli bireylerde
yeme tutum testi puanina gére HbAlc degerlerini inceledigi ¢alismada, YTT-40 puani
yiiksek olan bireylerin HbAlc degeri, YTT puani diisiik olan bireylere gore daha diisiik
bulunmugtur (p<0,05). Caligmada yeme tutum puani yiiksek olan bireylerden birinin
anoreksiya nervoza, birinin bulimia nervoza, dokuzunun da bagka tiirlii adlandirilmayan
yeme bozuklugu tanisina sahip oldugu bulunmustur. Bu durum YTT-40 testi puani yiiksek
bireylerde farkli yeme davranis bozukluklarinin bulunabilecegini géstermektedir[189]. Bu
degerler, bu calisma ile benzerdir. Ayrica c¢alismaya dahil edilen bireylerin diyabetli
olmayan bireylerden secilmis olmasi nedeniyle diyabetle ilgili parametreler, normal

diizeylerde bulunmustur.

Hipertrigliseridemi siklig1 kisitlayici tip-anoreksiya nervoza grubunda % 4,0 tikinircasina
yeme bozuklugu grubunda % 16,8 olarak bulunmustur. Anoreksiya nervozali bireylerde
hipertrigliseridemi; karaciger fonksiyon bozuklugu, dehidratasyon, azalmis kolesterol
dongiisii, azalmig triiyodotironin  konsantrasyonlar1 ve  gecikmis  kolesterol
metabolizmasindan kaynaklanabilir. Bulimia nervozada yiiksek kolesterol degerleri,

tikinircasina yeme aligkanligi ve diyette yliksek miktarda kolesterol ve yag alimu ile iligkili
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olabilir. Beslenme ve yeme bozukluklarinda kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bazi risk
faktorlerinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan ¢alismada, hastalarin lipit profili
incelenmistir ve anoreksiya nervoza kisitlayici tip, anoreksiya nervoza tikinircasina
yeme/arinma tipi, bulimia nervoza ve asir1 yeme bozuklugu bulunan bireylerde toplam
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, HDL olmayan kolesterol ve trigliserit
diizeylerinin ortalamalarinin gruplar arasinda anlamli derecede farkli oldugu bulunmustur
[181]. Bu calismada, yeme davranis bozuklugu riski olan ve olmayan bireyler arasinda
total kolesterol, trigliserit ve LDL kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir fark
goriilmemisken (p>0,05) ve HDL Kkolesterol diizeyi, gruplar arasinda anlamli fark
gostermistir (p<0,05) (Cizelge 4.14). Yeme bozuklugu riski bulunan bireylerde diyabet
riskinin yiiksek bulunmasi, diyabetle ilgili biyokimyasal degerlerde heniiz degisiklige
neden olmadan yani diabetes mellitus tanisi almadan 6nce yeme bozuklugu riski olan
bireylerin bu yonde taranip tedavi edilmesiyle toplumda diyabet prevalansinin

diigtiriilmesinin saglanabilir.

FINDRISK &lgegi, baslangicta Tip-2 diyabet gelisimi icin yiiksek risk altinda olan kisileri
tanimlamak {izere gelistirilmistir. Ayrica genel popiilasyonda ve klinikte metabolik
sendrom riski i¢in bir tarama araci olarak da kullanilabilecegi bulunmustur [190]. Birgok
caligmada, diyabet riski yiiksek olan bireylerin aglik kan sekeri, trigliserit ve insiilin
seviyelerinin anlamh sekilde daha yiiksek, HDL kolesterol seviyelerinin anlamli sekilde
daha diisiik oldugu bulunmustur [190, 191]. Benzer bir sekilde bu ¢alismada da aglik kan
sekeri, diislik, orta ve yiiksek diyabet riski olan gruplar arasinda anlamli bir farklilik
gdstermistir (Cizelge 4.14). Diyabetle ilgili diger biyokimyasal bulgularla FINDRISK
arasinda bir iligki bulunmamistir. Diyabetes mellitus tanist almis bireylerin ¢alismaya dahil

edilmemis olmas1 bu duruma neden olmustur.

Yeme tutumu ile obezitenin incelendigi bir caligmada en yiiksek yeme tutum puanin zayif
bireylerde olugu bulunmustur. Buna ragmen yeme tutum puani yiiksek olan kadinlarin
daha yiiksek bel cevresi ve BKi’ye sahip olduklar1 bulunmustur. Calismada, farkli yeme
bozukluklarin1 6lgen bir 6lgek kullanimi ile daha dogru sonuglar elde edilebilecegi
belirtilmistir [192]. Nijerya’da yapilan bir ¢alismada, YTT-26 puani yiiksek olan bireylerin
daha diisiik BKI’ye sahip oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada yeme davranis bozuklugu

riski olan ve olmayan bireylerin antropometrik Olglimleri arasinda anlamli bir farklilik
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bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.10). Nijerya’daki ¢alismadan farkli olarak bu ¢alismada
bir iliski bulunmamasiin sebebi, bu ¢aligmada obez ve zayif bireylerin yer almasidir.
Nijerya’daki ¢alismada ise zayif bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. Yeme bozukluklarinin
birgok faktérden etkilenmesi nedeniyle obez veya zayif bireyler ile ¢alisilmasi daha dogru

sonuglar elde edilmesini saglayacaktir.

Universite dgrencilerinde diyabet taramasmin yapildig1 ve yeme tutumlarinin arastirildig
bir ¢alismada [193] yeme tutum testi ile beden kiitle indeksi arasinda zit yonli anlamli bir
iliski oldugu bulunmustur (r=-0,103; p<0,05). Ayrica HbAlc ile yeme tutum testi arasinda
anlamli ve diisiik iliski bulunmustur (r=0,096 p<0,05). Bu g¢alismada ise yeme tutum testi
ile beden kiitle indeksi arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (r=0,104 p>0,05) (Cizelge
4.16). Ancak yeme tutum testi puam ile FINDRISK skoru arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur (r=0,215 p<0,05). Calismalar arasinda farkli sonuglarin nedeni, diger
caligmada tiim katilimcilarin HbAlc degerlerine bakilirken bu ¢aligmada ise yalnizca bazi

hastalarin HbAlc degeri ¢alismaya dahil edilmistir.

Vasquez ve digerlerinin [194] yaptig1 meta analiz ¢aligmasina gore beden kiitle indeksinin,
bel ¢evresinin ve bel/boy oranin, diyabet gelisiminin bagimsiz 6nciisii oldugu bulunmustur
(relative risk: sirasiyla 1,87, 1,87, 1,88). Ozdemir ve digerlerinin [181] yaptig1 calismada
BKI ile insiilin direnci arasinda kuvvetli bir iliski bulunmustur (r=0,419). Bu calismada
diyabet riski, aglik kan sekeri ile antropometrik dlgiimlerden olan viicut agirhigi, BKI, bel
cevresi, kalga cevresi, bel/boy orani, bel/kal¢a orani viicut yagi yiizdesi, viicut su yiizdesi
ve abdominal yaglanma katsayis1 arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (Cizelge 4.16).
Bu durum, antropometrik Ol¢iimlerin diyabetle ilgili risk faktorlerini belirlemede klinik

acidan yararli oldugunu gostermistir.

Avrupa Kardiyovaskiiler Koruma Rehberi’nde toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL
olmayan kolesterol ve trigliserit seviyelerinin artmasi ve diisik HDL kolesterol
seviyelerinin kardiyovaskiiler mortalite i¢in bagimsiz prediktor oldugu gosterilmistir [195].
Saglikli yetiskin niifusunda Tip-2 diyabet riski ile arterosklerotik markerlarin iligkisinin
incelendigi calismada, HDL kolesterol ve HDL olmayan kolesterol ile FINDRISK skoru
arasinda pozitif yonlii bir korelasyon bulunmustur (p<0,05) [196]. Ruhusen ve digerlerinin
[185] yaptig1 galismada, FINDRISK puani ile aglik kan sekeri, HDL, LDL kolesterol, total

kolesterol, trigliserit diizeyleri arasinda anlamli bir kolerasyon bulunmustur. Bu ¢alismada
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da kardiyovaskiiler mortalite ile ilgili biyokimyasal parametrelerden olan trigliserit, HDL
kolesterol ve viseral adipozite indeksi ile FINDRISK skoru arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Bu durum, FINDRISK testinin yalnizca diyabet riskini degil ayn1 zamanda

kardiyovaskiiler riski de ortaya koydugunu gostermistir.

5.5. Katihmeilarm Giinliik Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogeleri Alimlarina Iliskin

Bilgiler

Enerjinin karbonhidratlardan gelen orani; erkeklerde %40,4+10,29, kadinlarda %37,8+9,39
olarak bulunmustur (Cizelge 4.18). TUBER verilerine gore bu oranin %45-60 arasinda
olmasi onerilir [197]. Tirkiye’de ise yetiskin erkeklerde bu oran 51,8-54,7 araliginda,
kadinlarda 51,0-53,6 araligindadir [174]. Ayrica enerjinin siikrozdan gelen oran,
erkeklerde %6,5+4,75 iken kadinlarda %5,24+4,39 dur. Bu galismaya katilan bireylerin
diyetle posa alimlari erkeklerde 20,8+9,35 gram, kadinlarda ise 17,6+8,15 gramdir. Diyetle
giinliik seker alimimin enerjinin %10 unu ge¢gmemesi ve posa aliminin 25 gram olmasi
onerilir [197]. TUBER onerilerine gére seker tiiketimi uygun olmasma ragmen bu

caligmadaki katilimcilarin posa aliminin yetersiz oldugu goriilmektedir.

Bu c¢aligmaya katilan bireylerin enerjilerinin yagdan gelen yiizdesine bakildiginda
erkeklerde %43,9+£10,26, kadinlarda %46,9+9,37 oldugu bulunmustur. Erkek ve kadin
katilimcilarda enerjinin doymus yagdan gelen orani sirastyla %14,2+4,74, %14,7+4,30;
tekli doymus yag asidi orani sirastyla %15,8+5,23, 9%16,8+4,76; ¢coklu doymamis yag asidi
oran1 ise %11,3+5,22, %12,6+5,46 olarak bulunmustur (Cizelge 4.18). TUBER’e gore
enerjinin yagdan gelen oranin %20-35 araliginda olmas1 6nerilmektedir. Enerjinin doymus
yaglardan gelen oraninin %10’dan diisiik olmasi, tekli doymamis yaglar i¢in bu oranin
%12-15, ¢oklu doymamis yag asitlerinin oraninin ise %7-10 araliginda olmasi
onerilmektedir [197]. Bu calismadaki bireylerin enerjinin yagdan gelen orani, Onerilen
diizeyin {iistiinde oldugu bulunmustur. Bu durumun bireylerde kronik hastalik riskinde

etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Katilimcilarin  ortalama diyet protein alimlarina bakildiginda, kadinlarda enerjinin
%15,0+4,53’11, erkeklerde ise 14,7+3,78’i proteinlerden gelmektedir (Cizelge 4.18).
TUBER, enerjinin %10-20’sinin proteinlerden gelmesini énermektedir. Kadmn ve erkek

katilimcilar igin bu ¢alismadan elde edilen bulgular, 6nerilen degerlere uygundur.



68

Yeme tutum testi puani yiikksek olan bireylerle diisiik olan bireylerin vitamin ve mineral
alimlar kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Cizelge 4.21).
Buna benzer bir sekilde Tuncer ve digerlerinin [198] yaptigi c¢alismada, yeme tutum
bozuklugu olan ve olmayan kadinlarin besin oOgesi alimlarinda da anlamli bir fark
bulunmamistir. Bu duruma yeme davranis bozuklugu riski bulunan bireylerin besin

tiikketimlerini ve arinma davraniglarini arastirmacilardan saklama egilimleri neden olabilir.

Bu ¢alismada, katilimeilarin diyabet riski bakimindan diyetle tiikketilen mikro besin 6geleri
arasinda anlami bir fark bulunmamstir (Cizelge 4.22). Bu durum, érneklem biiytikligiiniin
kiigiik olmasi ile iligkili olabilir. Yapilacak olan ¢aligmalarda yeme bozuklugu tanisi almig
kisilerin diyabet riski ve beslenme durumunun degerlendirilmesi, bu konuyla ilgili daha

dogru sonuglar alinmasini saglayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma beslenme durumu ve yeme davranisi ile diyabet risk puani arasindaki iligkinin
degerlendirilmesi amaciyla diyabet tanist1 almamis 18-65 yas aralifinda bulunan 252
gonilli bireyde gerceklestirilmistir. Bu ¢alismada farkli diyabet riskine sahip bireylerin
yeme tutum bozukluklari, antropometrik dlgiimler, biyokimyasal olgiimler ve beslenme

durumu arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.

Bu ¢alismanin sonuglart;

1. Kadinlarin % 16,1’inde erkeklerin ise %13,4’{inde diyabet riski yiiksek/¢cok yiiksek
bulunmustur.

2. Kadinlarin erkeklere gore yeme davranis bozuklugu riski anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur  (K: %14,4, E: %4,1).

3. BKI smiflamasina gore normal agirliktaki bireylerin diger bireylere gore daha diisiik
yeme bozuklugu riski bulunmustur (p<0,05).

4. Diyabet tanis1 almamis diyabet riski yiiksek kisilerin enerji ve bazi besin 6gesi alimlari
digerlerine gore anlaml bir fark géstermemistir (p>0,05).

5. Yeme davranis bozuklugu riski olmayan bireylerde diyabet riski de anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p<0,05).

Bu sonugclara gore oneriler;

1. Diyabetin en 6nemli risk faktdrlerinden biri olan dengesiz beslenmenin diizeltilebilmesi
icin bireylerin yeterli ve dengeli beslenme konusunda bilinglenmeleri ve saglikli
beslenme aliskanligi kazanmalar1 saglanmalidir. Bu dogrultuda, yeni plan ve
politikalarin gelistirilmesinin yan1 sira topluma ve risk gruplarina yonelik beslenme
egitimlerinin etkinliginin artirtlmas1 dnemli bir adim olacaktir.

2. Bireyler diyabet riski acisindan degerlendirilirken bireylerde — 6zellikle kadinlarda -
yeme davranis bozuklugu goriilebilecegi ve bireyin bunu maskeleyebilecegi, bu
durumun da diyabetin gelismesine etki edebilecegi unutulmamalidir.

3. Yeme davranig bozukluklarinin saptanmasi, daha diyabet gelismeden riskli bireylerin

bozulmus yeme davranisinin belirlenip tedavi edilmesini kolaylastir. Boylelikle diyabet
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riski artmadan gerekli Onlemlerin alinmasi saglanabilir. Bu nokta, birinci basamak
saglik hizmetleri ¢alismalar1 kapsaminda degerlendirilebilir.

Hem diyabet hem de yeme davranis bozukluklarinin goriilme sikligini azaltmak igin
obezite ile miicadelede oldugu gibi bireylerin ideal viicut agirligina ulagsmasi ve
korunmasi, diizenli fiziksel aktivite ve uyku ile birlikte yasam kalitesinin arttirilmasi
amaclanmalidir.

Yeme davranig bozukluklar1 ve diyabet tedavisi biitlinciil bir yaklasimla ele alinmalidir.
Tiim saglik personelinin i¢inde oldugu multidisipliner bir yaklasimla tedaviler

planlanmali ve uygulanmalidir.
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bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin dikkatle korunacagi konusunda bana
yeterli giiven verildi. Arastirmanin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden
cekilebilirim. Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana herhangi bir 6deme yapilamayacaktir. Arastirma ile ilgili bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu g¢alismaya hicbir baski altinda kalmadan

kendi bireysel onayim ile katiliyorum. Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Arastirma yiiriitiiciisii(Tez calismalarinda Danisman tarafindan imzalanacaktir.)

Ad1 ve Soyadi Dog. Dr. Yasemin AKDEVELIOGLU Tarih ve Imza

Gazi Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliir

Tel: 0312-212-26-34

Adres ve telefonu

Katilimci

Ad1 ve Soyadi Tarih ve Imza

Adres ve telefonu
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BESLENME DURUMU VE YEME DAVRANISI iLE DiYABET RiSK SKORU ARASINDAKI

ILISKININ DEGERLENDIRILMESI

1. GENEL BIiLGILER

1. Cinsiyet: Q1. Erkek U 2. Kadin

2. Yas: yil | /e /e (glin/ay/yil)
3. Medeni durum: Q1.Evli U4 2.Bekar

4

. Egitim Durumu:

Q1. Okur yazar degil U2.0kur-yazar Q3.ilkokul Mezunu 4. Ortaokul
mezunu
U7. Yiiksek lisans

U5.Lise mezunu 16.Yuksekokul mezunu

veya doktora

5. Meslek:

Q1. Ogrenci 02.Serbest meslek Q3.Memur ~ Q4.Emekli
Q5. Esnaf Q6. Isci/Ucretli Q7.Ev hanimi
U8.Diger..................

6. Doktor tarafindan teshisi
konmus kronik bir

hastaliginiz var mi1?

Q1. Hayrr Q2. Diyabet 03. Guatr Q4. Hipertansiyon Q5. Ulser- gastrit
Q6. Bobrek hastaligit Q7. Kalp damar hastaligi 8. Diger (Belirtiniz)

7. Sigara kullaniyor
Q1. Hayir, hig igmedim  02. Biraktim 3. Halen igiyorum
musunuz?
8. Halen sigara
U1 Giinde yarim paketten az 2. Yarim — bir paket arasi/giin
kullantyorsaniz hangi
Q3. giinde 1 paketten fazla 4. giinde 2 paketten fazla
siklikta?
9. Alkollii igecekleri

kullaniyor musunuz?

Q1. Hayir hi¢ kullanmadim 02. Biraktim 3. Halen kullantyorum

10. Alkolli icecek
kullaniyorsamiz hangi tir | Alkol tirli: .............ooooeiviiininnil Miktar:
alkolii ne siklikta ve | Glinde............... Haftada............ Ayda..............
miktarda kullanirsiniz?
2.BESLENME ALISKANLIKLARINA iLiSKiN GENEL SORULAR
11. Giinde kag oglin
..................... Ana ogin ........................ Ara 6giin
tiikketirsiniz?

12. Giin i¢inde (6giin diginda)

kag kez atistirmalik

tiiketirsiniz?

Q1. Bir Q2.1ki Q3.Ucten fazla

13. Ogiin atlama aligkanhigimz

var midir?

Q1 Evet ama nadir ( haftada bir — iki) Q2. Evet ve sik ( haftada ligten sik)
Q3. Hayir
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3.ANTROPOMETRIK OLCUMLER

14. Vicut agirhigl: | e kg

15. Boy uzunlugu: | ..o cm

16. BKI: | e kg/m?
17. Belgevresi: | veveiveiinninncenn cm
18. Kalca gevresi: | veveivererenrencenns cm

Ek-3. (Devam) Anket Formu

4. BIYOKIMYASAL OLCUMLER

19. Aclik kan sekeri: | ceeevveenenne mg/dl
20. Total kolesterol | .ceueneneneen mg/dl
21. Trigliserit, | ceeeveenennn. mg/dl
22. HDL kolesterol | .cceueneneneen mg/dl
23. LDL kolesterol | .cceuenenenenn mg/dl

5. FiZIKSEL AKTIVIiTE KAYDI

Asagidaki aktiviteler i¢in giin i¢inde kag saat harcadiginizi yaziniz (toplamin 24 saat olmasi gerekmektedir)

Aktiviteler

Kag saat?

Uyku

Yatarak kitap okuma, miizik dinleme, TV izleme vb.

Oturarak yapilan isler (TV izleme, bilgisayar basinda, okulda ders dinleme,
sebze ayiklama, orgii 6rme, dikis dikme, iitli yapma, resim yapma, miizik aleti

¢alma, kagit oynama, vb)

Ayakta yapilan HAFIF aktiviteler(yavas yiiriime, ev temizleme, yemek pisirme,

¢amasir yikama, bulasik yikama vb.)

Ayakta yapilan ORTA aktiviteler(yliriime orta hizda, bahge isleri, vb.)

Ayakta yapilan AGIR aktiviteler (Tarla isler,hasat, giiberleme, harman)

HAFIF egzersiz/spor faaliyetleri(aerobik yapma, hizli yiiriime)

ORTA egzersiz/spor faaliyetleri(voleybol, tenis, dans, bilardo, dans, halk danslar
vb)

AGIR egzersiz/spor faaliyetleri (basketbol, futbol, kiirek ¢ekme, yiizme, squash

(duvar tenisi),

TOPLAM
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6. 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUNLER | BESINLER MIKTAR
SABAH
(Saat:........ )
ARA
(Saat:........ )
OGLE
(Saat:........ )
ARA
(Saat:........ )
AKSAM
(Saat:........ )
ARA
(Saat:........ )
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7. BESIN TUKETIM SIKLIGI

BESINLER Hic Her Haftada Haftada 2- | Haftada | Ayda 2- | Daha
giin 4-5giin 3 giin 1 giin 3 seyrek

Tam Yagl Siit

Yarim Yagl Siit

Yagsiz Siit

Yogurt/Ayran

Probiyotik iceren yogurt

Kefir

Peynir cesitleri

Kirmizi Et

Tavuk

Balik

Kuru yemig

Beyaz ekmek tiirleri

Tam tahil ekmekler

Misir ekmegi

Piring

Bulgur

Makarna/sehriye

Kuskus/Irmik/Yarma

Tarhana

Bugday Unu

Galeta

Biskiivi/Kraker

Kahvaltilik Tahil

Simit

Kurabiye/Kek/Kruvasan

Stitlii tatly /Dondurma

Diyet icecekler

Kahve

Siyah ¢ay

Meyve Suyu
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8. YEME TUTUM TESTI (YTT-40)
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Bu anket sizin yeme aligkanliklarinizla ilgilidir. Liitfen her bir soruyu dikkatlice okuyunuz ve size uygun gelen segenegi

isaretleyiniz.

A: Daima B: Cok sik C: Sik sik D: Bazen E: Nadiren F: Hig¢bir zaman

A|/B|IC|D|E|E
1. Baskalariyla birlikte yemek yemekten hoslanirim.
2. Baskalar1 i¢in yemek pisiririm, ama pisirdigim yemegi yemem.
3. Yemekten once sikintili olurum.
4, Sismanlamaktan 6diim kopar.
5. Aciktigimda yemek yememege calisirim.
6. Aklim fikrim yemektedir.
7. Yemek yemegi durduramadigim zamanlar olur.
8. Yiyecegimi kiiciik kiiciik parcalara bélerim
9. Yedigim yiyecegin kalorisini bilirim.
10. | Ekmek, patates, piring gibi yiiksek kalorili yiyeceklerden kaginirim.
11. | Yemeklerden sonra sigkinlik hissederim.
12. | Ailem fazla yememi bekler.
13. | Yemek yedikten sonra kusarim.
14. | Yemek yedikten sonra asir1 sugluluk duyarim.
15. | Tek diisiincem daha zayif olmaktir.
16. | Aldigim kalorileri yakmak icin yorulana dek egzersiz yaparim.
17. | Giinde birkag kere tartilirim.
18. | Viicudumu saran dar elbiselerden hoslanirim
19. | Et yemekten hoslanirim.
20. | Sabahlar1 erken uyanirim.
21. | Giinlerce ayni yemegi yerim.
22. | Egzersiz yaptigimda harcadigim kalorileri hesaplarim.
23. | Adetlerim diizenlidir.
24. | Baskalar1 ¢ok zayif oldugumu disiiniir.
25. | Sismanlama (viicudumun yag toplayacagi) diisiincesi zihnimi mesgul eder.
26. | Yemeklerimi yemek baskalarininkinden daha uzun siirer.
27. | Lokantada yemek yemeyi severim.
28. | Miishil kullanirim.
29. | Sekerli yiyeceklerden kaginirim
30. | Diyet (perhiz) yemekleri yerim.
31. | Yasamumu yiyecegin kontrol ettigini diigiintiriim.
32. | Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim.
33. | Yemek konusunda baskalarinin bana bask1 yaptigini hissederim.
34. | Yiyeceklerle ilgili diisiinceler cok zamanimu alir.
35. | Kabizliktan yakinirim.
36. | Tatl1 yedikten sonra rahatsiz olurum.
37. | Perhiz yaparim.
38. | Midemin bos olmasindan hoglanirim.
39. | Sekerli, yagl yiyecekleri denemekten hoslanirim.
40. | Yemeklerden sonra igimden kusmak gelir.
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9. FINLANDIYA TiP-2 DiYABET RiSK ANKETI

1.

Kac¢ yasindasiniz?

Opuan <45
2puan  45-54
3puan 55-64
4 puan  >65

Beden Kiitle indeksi (BK1)
Opuan 25 kg/m2

lpuan  25-30 kg/m2 arasinda
3puan 30 kg/m2

Bel Cevresi

ERKEK KADIN
Opuan <94 cm <80 cm
3puan  94-102 cm 80-88 cm
4puan  >102cm >88 cm

Ekseri giinlerde iste veya bos zamanlarimizda en az giinde 30 dakika egzersiz yapiyor musunuz?
Opuan  Evet

2 puan  Hayir

Hangi siklikta sebze-meyve tiiketiyorsunuz?

0 puan  Her giin

2 puan  Her giin degil

Kan basing yiiksekligi icin hic ila¢ kullandiniz m1 veya yiiksek tansiyon bulundu mu?

0 puan  Hayir

2puan  Evet

Hekim veya herhangi bir saghk personeli tarafindan (check-up, hastahik veya gebelik sirasinda)
kan sekerinizin yiiksek veya sinirda oldugu séylendi mi?

O puan  Hayir

S5puan  Evet

Aile bireylerinizde herhangi birinde diyabet tanis1 konulmus muydu?

O puan  Hayir

3puan  Evet, amca, hala, day, teyze, kuzen ya da yegen (2. Derece yakinlarda)

Spuan  Evet, biyolojik baba ya da anne, kardesler, ya da ¢cocugunuzda (1. Derece yakinlarda)
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