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. GIRIS

Gunumuzde ¢ok sayida stres etkeni ile sikga karsilasiimaktadir. Stres
etkenleri, kiginin beslenme aligkanliklarini  etkilemektedir. Beslenme
aliskanliklarindaki degisim, beslenme bozukluklari denilen durumlara zemin
hazirlamaktadir. Beslenme bozukluklari Anoreksiya Nervosa (AN), Bulimiya
Nervosa (BN), tikinircasina YB ve son yillarda tanimlanan tepkisel asiri yeme
bozuklugu, aksam yemek yeme sendromu ve spesifik olmayan beslenme
bozuklarndir (1).

Beslenme bozukluklari yetersiz ve/veya orantisiz karbonhidrat,
protein, yag alimina yol agmakla beraber vicutta yetersiz vitamin, mineral ve
eser element alimina da yol agmaktadir. Beslenme bozuklugunun ilerleyen
doénemlerinde ise ciddi depresyon, epilepsi, sa¢ dokulmesi, kas kaybi, kemik
kaybi, dis curuUkleri, biaylme ve gelisme geriligi, anemi, gastrointestinal
sistem sorunlari, kardiyak sistem sorunlari gibi daha ciddi hastaliklara yol
acabilmektedir (2).

Toplumda daha once stres bozuklugu (SB) ve yeme bozuklugu’'nun
metabolik etkenlerini belirlemek amacli herhangi bir arastirma yapiimamistir.
Bu tip bir calisma toplumda yaygin olarak gorulen stres bozuklugu ve yeme
bozuklugu’nun (YB) sonuglarini tespit etmede buyUk bir éneme sahiptir.
Calismamizda amag Celal Bayar Universitesi (CBU) Tip Fakiltesi, CBU
Saglik Meslek Yiiksek Okulu, CBU Hemsirelik Fakultesi, CBU Tip Fakultesi
Hafsa Sultan Hastanesi’nde calisan arastirma goérevleri, 6grenciler ve
hemsirelerde beslenme bozuklugu ve yeme bozuklugunun prevalansini
gormektir. Ayrica bu stres bozuklugunun yeme bozuklugu ile iligkisini
degerlendirmektir. Yine bu c¢alismada stres bozuklugunun bagsta leptin,
ghrelin, adiponektin olmak Uzere metabolik parametrelere etkisini
degerlendirmektir. Serum leptin, ghrelin, adiponektin dizeylerinin gelecekte
beslenme bozuklugu agisindan prediktif bir parametre olarak kullanilabileceqgi

dusunulmektedir.  Arastirma  sonucunda elde edece@imiz  veriler



dogrultusunda bu alandaki galismalarimizi genigleterek devam ettirmeyi

amacliyoruz.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Stres Bozuklugu ve Degerlendirilmesi
2.1.1. Stres Bozukluklari

Stres, gesitli sosyal, akademik ve is alanlarinda sik¢a kullanilan bir
terim olup, bireyin siradan durumlara kargi basedebilme glcinde azalmaya
neden olmaktadir. GUnumuzin bu son derece rekabetci ortaminda, insanlar
her zamankinden daha fazla stres altida kalmaktadirlar (3). Bu durum

akademik psikolojik ve tibbi agidan olumsuz sonuglar dogurmaktadir (4).

Stresli durumlarda geng¢ erigkin donemindeki bireyler, sik¢a vucut
biciminde ve vucut agirlhidiyla ilgli yanlis algiya sahip olmaktadirlar. Bu durum
yatkin bireylerde anormal beslenme aligkanhgi ve yeme bozukluklarinin
tetigini cekmektedir. Sassaroly ve arkadaslari stresli durumlarda, daha
onceden beslenme bozuklugu bulunmayan kadinlarin diyet yapma,
tikinircasina yemek yeme ve asirt yemeyi kompanse edebilecek

davranislarda bulundugunu rapor etmislerdir (5).

2.1.2. Kazanilmig Stres Olgegi

Stresin 6lgimu ve degerlendirmesi icin Kazanilmis Stres Olgegi (The
Perceived Stress Scale - PSS) gelistirilmigstir (6). PSS’nin Turkge’'de gecerlilik
calismasi Aydemir O. ve arkadaglari tarafindan yapilmistir. PSS bir tani
koyma araci degildir. Calismalarda genellikle 20 puan ve Uzeri skor yuksek

stres ile iligkilendirilmistir.
2.2. Yeme Bozukluklar
2.2.1. Tanim

Bireyin kilosunu azaltmak ve/veya dugsuk vucut kilosunu idame
ettirmek igin, normal olmayan beslenme duguncelerine ve aliskanlklarina

sahip olmasiyla karakterize klinik durumdur.

2.2.2. Tarihge



2.2.2.1. Anoreksiya Nevroza

AN, Lasegue tarafindan 1873’de ilk kez “histerik anoreksi” terimiyle
tanimlanmistir. Patogenezde hastanin ailesiyle olan duygusal etkilesimi ve

buna benzer faktorlerin Gzerinde durmustur.

William Gull ise AN‘yi ergenlik donemindeki geng¢ kadinlarda daha sik

gorulen, metabolik iglevleri bozan bir psikiyatrik durum olarak tanimlamistir

7).

1960’larda Bruch tarafindan Uzerine durulan “beden imgesi

bozuklugu®, ginimuzde tanida temel 6I¢it olarak kabul edilmektedir.
2.2.2.2. Bulimiya Nevroza

1979da Russell tarafindan tanimlanan  bulimiya teriminin

Yunanca’daki anlami ‘6ktiz achgrdir.
2.2.3. Epidemiyoloji

YB olan bireylerin sayisinda son 25 yilda hizli bir artis goralmustar.
YB'nun Onceleri yuksek sosyo-ekonomik duzeydeki bireylerde sikga
goruldugu ortak bir gorus iken, yapilan g¢alismalarda tim sosyal siniflarin

etkilendigi izlenmektedir (8).

Genel olarak, YB olan kisilerin gogu 25 yasin altindadir (9). Literatlrde
YB prevalansi ile ilgili galismalarda farkh sonuglar bildirilmistir. 783 Universite
Ogrencisi Uzerinde yapilan bir calismada, kadinlarin % 13.1'inde anormal
yeme davranislari saptanmistir (10). Libnanda yapilan bir calismada,
ogrencilerde gorulen YB prevalansi %30’lara ulasmaktadir (11). Ankara'da
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi'ndeki 935 dgrencide yapilan bir calismada YB

kadin égrencilerde sikhgi % 11.9 olarak bulunmustur (12).

2509 kisi uzerinde yapilan baska bir calismada, 13-22 yas arasindaki
geng¢ kadin ve kadinlarin % 0.3’'Unde AN, % 0.3’Unde BN % 4.2'sinde ise

spesifik olmayan yeme bozukluklarina rastlanmistir (13). Literatirde AN’'da



prevalans, farkh arastirmalarda % 0-0,9, ortalama prevalans geng¢ kadinlarda
%0.3, insidans vyuzbinde 8den az oldugu bildirilmigtir (14). 1990'da
Turkiye’de yapilan bagka bir calismada AN prevalansi % 0,2 olarak
bulunmustur (15). Bir calismada, AN prevalansi % 0,6, kadin adolesanlarin
% 1'i AN olarak belirlenmigtir (16). AN acisindan yapilan calismalarda

insidansin ise ortalama 8/100.000 oldugu gorulmustar.

BN prevalansi ve insidansi ile ilgili calismalar da bildirilmigtir. AN’nin
zaman iginde blumik forma degismesinden dolayr BN insidansini
degerlendiriimek gugtar. Prevalans BN igin yuzbinde 1000, toplum
genelindeki geng kadinlarda 1 yillik prevalans yuz binde 1500, insidans yuz
binde 12’dir (17).

2.2.4. Etyo-patogenez

YB iligkin ¢alismalar hastaligin genetik, biyolojik, psikolojik ve sosyal

unsurlar nedeniyle ortaya ¢iktigr yonundedir (18).

Yatkin kisilerde, stresli durumlarda meydana gelen uygunsuz vicut
algisi, anormal yeme davraniglarinin ve yeme bozukluklarinin ortaya
¢lkmasina neden olmaktadir. Sassaroli ve ark. stresin, yeme bozukluklari
icin bazi psikolojik yatkinlik yaratan faktorleri ortaya cikarabilecedini ortaya
cikarmislardir (19). Yakin zamanda yapilan baska bir calismada da, stres ve

YB gelisme riski arasina gucli korelasyon oldugu gdsterilmistir (20).

Yeme bozukluklarinin gelisiminde 0zguvensizlik, benlik sorunlar
duygulari ifade etmede gucluk, problemleri ¢dzmede gugluk, sugluluk, yuksek
basari beklentisi gibi bazi kisilik ve psikolojik faktorlerinin dnemli olabileceqgi
dusundlmektedir (21). YB hastalarinin 6nemli bir bdoliminde major
depresyon (MD) olup, bulimiya ile seyreden durumlarda MD daha sik
gorulmektedir (22). Kisilik bozuklugu, ylksek oranlarda bildirilmigtir. YB’lu
bireylerde alkol kullanim bozuklugunun BN’'da AN’ya goére oldukca yuksek

oranda oldugubulunmustur. (23)



Ergenlik doneminde kadinlarda adipoz dokunun artmasi, erken
menars, dusuk benlik saygisi ve depresyon gibi faktorler vucut

hosnutsuzlugunun gelismesine neden olabilmektedir.

Kilo alma kaygisi, bireyi kisa sureli ve dusuk enerjili diyet yapmaya
yoneltmekte bu da BN riskini arttirmaktadir (24). Kilo aliminda artis veya kilo

ile ilgili bir elestiri alma YB geligsmesinde tetigi ceken unsurlar arasindadir.

Bati kulturinde kadin guzelligi konusunda sosyal baski ve basari igin
fiziksel gérinimin 6nemi, diyet yapan insan oranindaki artisinin ve hatta
yeme bozukluklarinin yayginlasmasinin sebebi olarak gosterilebilir. Bazi
meslek gruplari her zaman zayif kalmak zorunda olduklari i¢in yeme

bozukluklarina daha yatkindirlar. (25)

Cocuklukta olumsuz yasanti, ailedeki asiri koruyuculuk veya
ebeveynlerin yetersizligi, aile bireylerinin kaybi, ¢ocuklukta koti muamele,
fiziksel ya da cinsel istismar, aile igi catisma da yeme bozukluklari igin risk
faktori oldugu yapilan calismalarda kanitlanmistir. Ailesinde alkolizm, YB,

depresyon olanlar da yeme bozukluklarina sik rastlanmaktadir. (27)

Arastirma sonuglari her iki bozuklukta genetik etkenlerin dnemini ve
aralarinda iliski oldugunu destekler niteliktedir. Ikadin calismalarina
bakildiginda AN icin monozigot (MZ) ikizlerde % 56-83, dizigot (DZ)
ikadinlerde % 0-24,7 konkordans oranlari bildirilmistir. BN iginse bu oran MZ
ikizlerde % 23-33, DZ ikizlerde % 0-16’dir. Rakamlar farklilik gosterse de

genel olarak sonugclar YB’da ailesel bir yatkinligi desteklemigtir. (28)

Yeme bozukluklarina neden olarak noérotransimitter sistem ile ilgili
yapilmig caligmalar mevcuttur. Yemek yeme sonucu hissedilen doygunluk
bayluk Olgude serotoninerjik yollarla dizenlenir (30). YB olan bireylerde
serotonerjik sistem disfonksiyonunu gdsterir cok sayida arastirma vardir (31).
Bir serotonin metaboliti olan 5-hidroksiindol asetik asit'in (5-HIAA) AN ve BN
hastalarinin beyin omurilik sivilarinda azaldigi bulunmustur. Ayrica SPECT
ile yapilan incelemelerde AN’da sol frontal, bilateral parietal ve occipital



bolgelerde 5-HT2A reseptorlerinin  baglanma  duzeylerinin  azaldigi
bildirilmistir (32). Noradrenalinin; karbonhidrat tiketimi, yeme miktari ve hizini
artirici etkisi bulunmaktadir (33). Bundan yola ¢ikilarak yapilan ¢alismalarda
YB hastalarinda santral hem de periferik norepinefrin aktivitesinin azaldigi
saptanmigtir. (34) AN hastalarinda, BOS’ta ve idrarda noradrenalin (NA)
dizeyleri azalmasi NA aktivitesinde azalmayi isaret eder. (33) YB’da opioid
seviyelerinde de bozukluk oldugunu goésteren calismalar vardir. Opioid

peptitlerin de istahin dizenlenmesinde etkili oldugu bilinmektedir.
2.2.5. Klinik

YB’'nun temel Ozelligi; bireyin kendini kilolu olarak algilamasi,
Ustesinden gelinemeyen duygusal karmasalara fazla miktarda yemek
yemenin eglik etmesi, kilo alimindan ve kilolu olmaktan korkmasi ve
zayiflamaya yonelik asiri bir istek duyma ile iliskili bedensel imge
rahatsizhdginin olmasidir. Yeme bozukluklari psikiyatrik bir hastalik olarak

dusundlmekte ise de karsimiza tibbi ve beslenme problemleri ile gelirler. (8)
2.2.5.1. Anoreksiya Nervosa’da Klinik

En dikkat gekici 6zellik, beklenenden oldukga zayif olmalarina ragmen
beden algisiyla ilgili sorunlar nedeniyle kilo almaya karsi buyuk bir korku
icinde olmalaridir. Bundan 6tira besin kisitlanmasi, asiri egsersizler yapma,
laksatif, ditretik kullanimi uyardiklari ya da kendiliginden kusmalar ile beden
agirliklarini kontrol edici yontemlere basvururlar. Gida ile ilgili asir ugraslar
icindedirler (35). AN’da bulimik davraniglar yaklasik % 50 olarak bildirilmis
olup impuls kontrol ve madde koétlye kullanimi problemleri daha ¢ok olasidir.
(36)

Konsantrasyonda azalma, sosyal ¢ekilme, libido kaybi goralebilir (35).
Kimi zaman yasamsal tehlikelere ragmen hastaliklarini ve iginde bulunduklari

durumun 6nemini yadsima egilimindedirler (37).



Genellikle ilk tibbi bagvurulari amenore ya da diger medikal sorunlar
dolayisiyladir. GNRH ve gonodotropin duzeylerinin azalmasina bagl gelisen

hipogonodotropik hipogonadizm gérulebilir.

YB’da endokrinolojik, kardiyovaskuler, gastrointintestinal, hematolojik

ve renal bulgular ortaya ¢ikabilir.

Bradikardi, hipotansiyon, aritmi, senkop gelisebilir. Perikardial
efflizyon, kongestif kalp yetmezligi goérulebilir. EKG degisiklikleri yaygindir.
Kardiyak komplikasyonlar ve sivi elektrolit dengesizligi, AN’daki ani dltimlerle
baglantihdir. (38)

TSH ve T4 duzeyleri normal, periferde inaktif T4'Un aktif T3’e
doénlisiminde azalmaya sekonder T3 duzeyi dusuktlr. TRH’ya TSH cevabi
azalir. Blyime hormonu artarken, IGF-1 seviyerlerinde azalma gérular. (38)
Kortizol duzeyleri artmig ve Kortizolun diurnal ritmi  bozulmustur.
Deksametazon supresyonunda azalma, glikoz toleransinda bozulma, plazma
insulin duzeyinde azalma, serbest yag asitlerinde artma, hiperkolesterolemi,
bulunabilir. (39)

Hiperkortizolizm nedeniyle kemik resorpsiyonun artmasi, 0strojen
dusukligl, dusuk kalsiyum alimi ve malnatrisyon osteoporoza ve kemik
gelisiminin engellenmesine neden olur. Osteoporoz ciddi ve irreverzibl bir

sonug oldugundan tedavi gerektirir. (38)

Gastrointestinal sistem de etkilenir. TUkrik bezleri hipertrofisi, dislerde
enema tabakasi kaybi gorulir. Besin alimindaki azalma sonucunda gastrik
bosalmada gecikme olabilir. Kabizlik, abdominal kramplar, pankreatik amilaz
ve hepatik enzimlerde yukselme, safra kesesi disfonksiyonu, kusma, yemek
borusunda yirtiklar gorulebilir. Nadiren akut gastrik dilatasyon, perforasyon

ve kanama gorulebilir.

Hematolojik olarak iimli anemi, ilimh I6kopeni, rolatif lenfositoz ve

trombositopeni siktir.



Deride kuruma, incelme, pullanma, tirnaklarda kirilma, ve karoten
nedeniyle deride turuncu gorinim. Ayrica boyun, yuz ve sirt bolgesinde
lanugo tipi killanmalar meydana gelir. Subkutan yad dokusunda azalma,
nadiren petesi veya purpura, trikotillomani goérulebilir. (39) Protein-kalori

malnutrasyonu ve hipoalbiminemi bulunur. (38)

Hastalarin yarisinda EEG anormallikleri bulunur ve genellikle sivi
elektrolit  dengesizligini  yansitir.  Nobet esigi dusmuistir. Beyin
goruntilemesinde pseudo-atrofi saptanabilir. Uyuma bozukluklari, periferal
ndropati, vazomotor cevaptaki degisiklikler, termoregilasyon bozukluklari,

derin tendon reflekslerinde azalma da gorulebilir.

Anorektik hastalar gebe kaldiklarinda da artmis dugsuk riski,
bebeklerinde gelisme geriligi ve anomali riskinde artig goralur. Bazal
metabolizma hizi azalir. Sonug olarak, YB tum sistemleri etkileyebilmektedir.
Hastalarin pek codunda, beslenme ve kilonun kazanilmasiyla bu sayilan

patolojilerde dizelme olmaktadir. (37).
2.2.5.2. Bulimiya Nervosa’a Klinik

BN asin miktarda yemek yeme donemleri, kilo almayi engellemeye
yonelik kusma, laksatif, dilretik benzeri ilaglar kullanma, asiri egsersiz
yapma gibi yontemlerin birbirini izledigi dongulerle karakterizedir. BN‘nin,
Ozbenlige sayginin goruntlt ve beden agirligiyla degerlendiriimesi, bu
dusuncelerle asiri ugras, her ikisinin de kati bir kontrol altinda tutulmasi
gerektigi inanci vardir. Kati diyet uygulamasinin sonucunda, tikanircasina
yeme davranisl ortaya c¢ikar sonrasinda ag¢ kalma, kusma, laksatif veya
ditretik kullanma, asin egzersiz yoluyla telafi davranislari bazi psikolojik ve
fizyolojik mekanizmalarla tikanircasina yeme davranigini artirir, benlik

saygisini ise azaltir. (41)

AN ve BN, ayni spektrumlarin zit uglarini olusturan ayni hastaligin
farkli fazlandir. Hastalik i¢ gorlleri anoreksiaya goére daha fazladir ve

kendiliginden tedaviye bagvuru daha sik oldugundan prognoz AN’ya gore



daha iyidir. BN, AN’ye gbre daha ge¢ baslangi¢chdir. (37) Hastalar bulimik

epizotlarini gizleme egilmindedirler. (35)

Binge Oncesi depresif, anksiyoz belirtiler, yalnizlik, izolasyona egilim
izlenir. Binge davranig sirasinda ve sonrasinda mood degisiklikleri
heterojenik tabiath olup, anksiyete ve gerginlik, tikanircasina yeme ve kusma
sirasinda ve sonrasinda genellikle azalir. Kusma sonrasi Umitsizlik, sugluluk,
caresizlik, kotumserlik, engellenmeye tahammmulsuzluk gorullr. Bunlarin
donusumlU olarak yasanmasi bir kisir donguye girilmesine neden olabilir.
(43)

Premorbid Ozellikleri AN hastalarindan farkli olmaya edgilimlidir;
kleptomani, emosyonel dengesizlik impuls kontrolinde zorluklar, self-
mutilasyon, alkol ve diger madde kullanim bozukluklari goralebilir (35).
Anorektiklerden farkli olarak bir takim zorluklara ragmen genellikle sosyal ve
is yasamlarinda daha etkin rol oynarlar. Anorektiklerin tipik kasektik
gorunumlerine kargin, bulimikler genellikle normal ya da normale yakin
kilodadirlar. (42)

BN’da ciddi tibbi komplikasyonlar AN’ya gore genellikle daha azdir.
Fizik muayene genellikle normal olmakla birlikte bazi anormallikler de
bulunabilir. TUukruk bezlerinde hipertrofi, farenkste agri ellerin dorsal yiziunde
nasirlagsma ya da asinma, dis minesi erezyonu ve curukler, ddem, cillte
kuruluk saptanabilir. Kusma, laksatif ditiretik kullanimi sonucu sivi elektrolit

bozukluklari gorulebilir.

Dispeptik yakinmalar, tad reseptorlerinde kayip, kabizlik, ishal,
rektumda incelme, pankreatit, 06zefajit, 0©6zafagus perforasyonu ve
divertikulleri, gastrik dilatasyon, nadiren gastrik raptur ve buna bagh olium
gorulebilir. Laksatif kullanimina bagli protein kaybi, steatore ve emilim
bozuklugu gorulir. Nadiren nefropati olabilir. Kardiyomiyopati, ortostatik ve
semptomatik hipotansiyon, EKG anormallikleri gorilebilir. Eger anoreksik

gecmisi yoksa normal kemik dansitesi beklenir.
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Menstruasyon duzensiz de olsa devam eder. Dusuk estradiol ve
progesteron duzeyleri, DST testinde supresyon olmamasi, TRH'a TSH
cevabinda kintlesme, glukoza GH suprasyonunda yetersizlik bildirilmigtir.

Bulimik hastalar arasinda tip 1 diabet artis gostermektedir.

Hastaneye bagvuru nedenleri;ciddi hipokalemi, metabolik alkaloz, kan

basincinda ve nabizda azalma, ortostatik degisikliklerdir.
2.2.6. Yeme Bozukluklarinda Tani

Amerikan Psikiyatri Birligi'ne gére yeme bozukluklari; AN, BN ve baska

turli tanimlanamayan yeme bozukluklari olarak siniflandiriimaktadir. (45)
AN’da DSM-IV’Un belirledigi 5 tani kriteri vardir;

1. Yas ve boya gore olagan sayilan en az kiloda olma ya da bunun

uzerinde bir vicut agirhgina sahip olmayi kabul etmeme.

2. Beklenenin altinda vucut agirhigina sahip olmasina ragmen kilo

almaktan ya da sisman biri olmaktan asiri korkma.

3. Vucut agirligi ya da bigimini algilamada bozukluk olmasi, kendini

degerlendirmede vucut agirlig1 ya da bigiminin anlamsiz bir etkisinin olmasi

4. Primer veya menars sonrasi amenore, yani en az U¢ ardisik

menstriel siklusun olmamasi.
BN’da DSM-IV tani kriterleri su sekildedir;

1-Yineleyen tikanircasina yeme epizodlarinin olmasi; su sekilde
belirlidir;, ayni zaman diliminde ve benzer kosullarda c¢ogu insanin
yiyebileceginden ¢ok daha fazla yiyecegi belirli bir zaman diliminde yeme. Bu

epizod sirasinda yeme kontrolindn kalktigi duyumunun olmasi

2- Kilo almaktan sakinmak igin, kendisinin zorladi§i kusma, laksatif,

didretik ya da diger ilaclarin yanlis yere kullanimi, hi¢ yemek yememe ya da
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asirl egzersiz yapma gibi uygunsuz dengeleyici davraniglarda tekrar tekrar

bulunma.

3- Tikanircasina yeme ve uygunsuz dengeleyici davraniglarin her

ikisinin de 3 ay sureyle ortalama en az haftada 2 kez ortaya ¢ikmasi.

4- Kendini degerlendirirken anlamsiz bir bigimde vicudunun bigimi ve

agirhigindan etkilenme.

5- Bu bozuklugun AN epizodlari sirasinda ortaya gcikmamasi.
2.2.7. Yeme Bozuklugu Tipleri

AN igin;

1- Kisitlayici tip: Enerji ve bazi besinler asiri kisittanmakta, kisi kendini

ac birakir ve kilo kaybeder.

2- Tikinircasina yeme / ¢ikarma (bulimik tip) tipi: Kiside dizenli olarak

tikanircasina yeme veya cikartma davraniglari gorulmektedir. (45).
BN icin:

1- Cikarma olan tip: Kisi dizenli olarak kendi kendine kusmus ya da

laksatif, ditretik, ipeka, efedrine, insulin kullanmistir.

2- Cikarma olmayan tip: Hic yemek yememe ya da asiri egzersiz
yapma gibi uygunsuz dengeleyici davraniglarda bulunmus ancak kendi

kendine kusmamis ya da laksatif, ditretik kullanmamistir.
2.2.8. Yeme Bozukluklarinda Tedavi

Tedavinin ilk adimi medikal ve psikiyatrik yegerlendirmedir. Tedavi
yaklagimlarindan ayni anda, igbirligi ve ortak c¢alisma g¢ergcevesinde
yararlanmak gerekir. (46) Nutrisyonel danigsmanlik, bireysel psikoterapi
teknikleri, kognitif davranisgi terapiler, aile terapisi, grup psikoterapisi ve

farmakolojik tedavi kullanilabilir (47).
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Psikodinamik psikoterapi yeme bozukluklarinin tedavisinde dnemli bir
yere sahiptir (48). Kognitif-davranisgl psikoterapi de en etkili tedavi
yontemlerinden biri olup yanlis yeme tutumu ve beden agirligi ile asiri ugras
hedeflenir (49). Tedaviyi birakma oranlariysa, her bir tedavi sekli igin belirgin
farkli olmayip, ylksektir. Bu yuzden tedavide vyeni yaklagimlarin

geligtiriimesine gereksinim vardir (49).
2.2.8.1. Anoreksiya Nervosa’da Tedavi

AN tedavisi uzun ve zorlu bir suregtir. Primer amag, hastaya hemen

kilo kazandirmaktan ¢ok, beden imgesi bozuklugunun duzeltiimesidir.
AN’nin tedavisindeki diger amaglar;

- Tibbi sorunlari agiklamak ve tedaviye katilimi igin motivasyonu arttiriimak
- Kisinin saglikl yeme duzeni kazanmasini saglamak

- Kazanimi kisiyi olmasi gereken saglikli agirliga geri dondurmek ve fiziksel

komplikasyonlari duzeltmek, hastaligin tekrar niksetmesini engellemektir.

Olmasi gereken kilodan % 30 ve Uzerinde kayip, ayaktan tedavinin
basarisizligi, akut gida reddi, kusma, ciddi depresyon, intihar dusunceleri,
akut psikotik durumlar ve fiziksel komplikasyonlarin varligi hastaneye yatisi
gerektirir. (50)

AN tedavisinde ilaglarin kilo artisi1 Gzerine etkileri olabilir. BN’da faydali
ancak AN’da faydasi gdsterilememis serotonin reuptake inhibitdrleri FDA den

onay alan tek ilagtir.
2.2.8.2. Bulmiya Nervosa’da Tedavi

AN’da oldugu gibi BN'nin tedauvisi icin de, temel bir tedavi yaklagimi
heniiz belirlenmemistir. intihar distinceleri, adir depresyon olmadigi

durumlarda tedavi tercihen ayaktan yapiimalidir (46).
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Calismalarda  biligsel-davranigsal  tedavi, beslenme  terapisi
farmakoterapiye gore daha Ustun olarak gosterilmistir. Komplikasyonsuz BN
vakalarinda tedaviye biligsel-davranisgl terapiler ile baslanmasi ve

farmakoterapinin gerektiginde eklenmesi onerilmistir.
2.2.8.3 Yeme bozukluklarinda Farmakoterapi

Tek basina psikoterapi ile iyilesmesi zor olan olgularda
antidepresanlar basarili olabilir yardimcidirlar. BN, direncli depresif

bozukluklarla beraber oldugu zaman ilag tedavisi yardimcidir (51).

BN tedavisinde, BN'da duygulanim dedisikliklerinin gozlenmesi
nedeniyle antidepresanlarla yapilan ile ¢alismalar AN'ya goére daha umit
verici bulunmustur. (49) Uzerinde en cok caligilan ve olumlu sonuglar alinan
ilagc bir serotonin geri alim inhib6tlrld olan fluoksetindir. 1989’'dan itibaren

fluoksetin ile serotonin geri alim inhibitorleri BN tedavisine girmistir. (47)
2.2.9. Prognoz

YB, psikiyatrik hastaliklar arasinda mortalitesi en yuksek
bozukluklardan biridir. Ancak, bu bozukluklarin seyri 6ngérulebilir ve genelde

tedaviye iyi yanit verirler.
2.2.9.1. AN ‘de prognoz

izleme calismalari gézden gegirildiginde, hastalarin ortalama % 60’inin
beden agirliklarini kazandiklari ve menstruasyonlarin duzene girdigi
bildirilmistir. Buna ragmen hastalarin ancak % 46’s1 tam olarak iyilesmigtir.

Hastalarin %20’si iyilesme ve relapslarla kronik olarak seyreder.

Mortalite oranlari addlesanlarda %1.8, hastaligi 10 yildan fazla
olanlarda %9.4, ortalama olarak %5 olarak bildirilmigtir (52). Her yil tedavi
edilen 200 hastadan 1’i 6dlmektedir. 15-25 yas arasindaki gen¢ populasyonda
ise 6lim orani %20’lere ulasmaktadir. Olimlerin gogunlugu kardiovaskiler

komplikasyonlar, aclik ve intihar yiztinden meydana gelmektedir. (53)
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2.2.9.2. BN’da Prognoz

BN'da AN’ya gore tam iyilesme oranlari daha yuksek, mortalite
oranlari daha dusuk bildiriimisti. BNda mortalite orani yaklasik %3
civarindadir. Bulimik olan kisiler normal vucut agirliginda olduklar strece
yasamlarini tehdit edici sonuglarin ortaya ¢ikma riski duguktir. Retrospektif
kisa sureli takip galismalarinda, bulimik davranislarin zamanla duzeldigi buna
ragmen, hastalarin %20’sinde bulimik semptomlarin yerlestigi, %30’unun ise

remisyon ve relapslarla gittigi bildirilmigstir (54).

2.210. Baska Turli Tanimlanamayan Yeme Bozukluklarn (Eating
Disorders Not Otherwise Specified- EDNOS )

2.2.10.1. Tanim

APA, AN ve BN kriterlerini tam olarak kargilamayan beslenme
bozukluklarini, siniflandirilamayan yeme bozukluklari olarak tanimlamaktadir
(56). Yapilan bazi arastirmalarda baska turli tanimlanamayan yeme

bozukluklari sonrasinda anoreksiya ve BNnin gelistigini goéstermektedir. (57)
2.2.10.2. Prevelans

Hastalik prevalansinin genel olarak tum toplumlarda % 4 - 6 oldugu
dusunulmektedir (58).

2.2.10.3. DSM-IV EDNOS Tani Kriterleri;

1- Kadinlar icin tum anoreksiya kriterlerinin olmasi fakat adetin duizenli

olmasi

2- Agirhk kaybi hari¢ (normal beden kutle indeksine sahip olma) diger tum

anoreksiya kriterlerinin olmasi

3- Normal vucut agirhigina sahip bireyin az miktarda besin tuketimi
sonrasinda bile bunlarin vucuttan atilmasi igin duzenli olarak uzaklastirma

yontemleri kullanmasi
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4- Tum bulimiya kriterleri olmasi fakat asiri yeme ve bunlari uzaklastirma

mekanizmalarinin haftada 2’den az ve suresinin 3 aydan az olmasi
5- Cok miktarda yiyecegdi uzun sure gigneyip yutmama

6- Bulimiyada goérulen asiri yemenin saptanmasi fakat bunlarin vicuttan

dizenli olarak uzaklagtiriimamasi. (59)
2.2.11. Yeme bozukluklarinda kullanilan testler

YB riski tagiyan bireylerinin tespiti amaciyla kullanilan tarama araclari
daha erken taniya ve tedavinin dlzenlenmesine olanak tanir. Tarama
metodu olarak kulllanilan SCOFF testi (bagharflerinin ingilizce sirasiyla sick,
control, one stone, fat, food), tarama kullanilan ve taniyi kolaylastirici bir
testtir (60). SCOFF anketi basit hatirlamasi kolay bir yontemidir. SCOFF
anketi iki kategorili 5 adet soru icermektedir ve her bir evet cevabi i¢in 1 puan
verilir, test sonucu 0-5 arasinda puanlandirilir. Test skoru 2 ve Gzeri gelmesi
olasli bir beslenme bozukluguna isaret etmektedir (61). Bu dlgedin Turkceye
uyarlama calismasi Aydemir O. ve arkadaglar tarafindan yapilmis olup bu

calismada kullaniimistir (62).
2.3. Adipositokinler

Yag doku, yalnizca enerji deposu degil, ayni zamanda metabolizmayi
etkileyen hormonal aktif bir sistem olarak kabul edilmektedir. ‘Adipositokinler’
terimi santral sinir sistemi ve diger dokularin islevlerinin yani sira yapisal
batanltklerini de etkileyebilecek bir dizi adiposit-tirevi biyolojik olarak aktif
molekull ifade etmek Uzere gelistiriimistir. Yiyecek alimi, enerji harcanmasi,
karbonhidrat ve lipit metabolizmasi, kan basinci ve inflamasyonda 6nemli

gOrevlere sahiptirler.
2.3.1. Leptin

Leptin, Zhang ve ekibi tarafindan 1994 yilinda kesfedilmistir. Leptin,
leptos kelimesinden tlretilmis olup, Yunanca'da zayif, ince anlamina

gelmektedir.
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Leptin, enerji harcanmasi ve enerji depolanmasi, termogenezis,
kardiovaskuler, néroendokrin ve immun sistem Uzerine hem merkezi hem de
periferal olarak etki gosterir. Bununla birlikte Greme, sempatik sinir sistemi
aktivasyonu, gastrointestinal fonksiyonlarin dizenlenmesi, anjiogenez ve

osteogeneziste de dnemli metabolik rolu vardir. (63)

Ob geni tarafindan kodlanan leptin, yag dokusundan salgilanan 167
amino asit buyukligundeki 16 kda’luk polipeptit molekuldir. Yapisal olarak
sitokin ailesi Uyelerinden interldkinlere benzemektedir. Solubl leptin
reseptord, leptin baglayan proteinler ve serbest leptin insan serumunda

mevcuttur (64).

Sekil 1. Leptin molekulinin yapisi- 3 boyutlu gérinuimu

Leptin yag doku haricinde, plasenta, kemik iligi, meme epiteli, overler

ve lenfoid dokudan da sentez edilmektedir.

interldkin-6 reseptériin dahil oldugu class 1 sitokin reseptér ailesinin
leptin reseptorint barindirdigi gosterilmistir. Leptin reseptér (OB-R) genini

kodladigi izoformlar kisa, uzun, gizli olmak tzere 3 sinifa ayrilmaktadir (65).

Reseptorleri  hipotalamusun dorsomedial, arkuat ve ventromedial
¢ekirdeklerinde ¢okga bulunmaktadir. Bunun disinda az da olsa yag dokusu,
over, testis, plasenta, adrenal medulla, pankreatik beta hucreleri, kalp, iskelet

kasi karaciger, akciger ve ince bagirsakta da bulunmaktadir.
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Enerji homeostasisindeki gorevini hipotalamus arkuata nukleuslari,
ventromedial ve dorsomedial hipotalamusta bulunan reseptoru aracihigi ile
yapar, negatif feedback mekanizma ile enerji harcanmasini arttirirken besin
alimini azaltir. Ayrica hicreleri stimlle ederek proliferasyon, faklilasma,

fagositozu arttirir. (66)

Hipotalamo-hipofiz-gonadal aks da Ureme icin enerji depolamaya

aracilik eder. Leptin bir tokluk sinyali degildir. (67)

Plazmadaki dlizeyi daha ¢ok deri alti yag dokusu miktari hakkinda bilgi
verir. (68) Leptin m-RNA’si; deri alti yad dokusunda viseral yag dokusuna
goOre daha fazla olup, kadinlarda yag dokusu fazlaligi nedeniyle leptin duzeyi

erkeklere gore yaklasik 2 kat daha fazladir.

Yag dokusunda leptin salinimi, noradrenalin ve adrenalin tarafindan
duzenlenir. Adrenerjik uyari, blUyime hormonu, aglk ve kontrolsuz diabet

tiroid hormonu ve androjenler leptin transkripsiyonunu azaltmaktadir.

Leptin, gece yarisi en yuksek, 6gle saatlerinde en disik duzeydedir.
Enfeksiyon, endotoksin, TNF-alfa ve IL-1 gibi sitokinler insulin,
glukokortikoidler, dstrojen, lipopolisakkaritler leptin gen ekpresyonunu artirir.
(69).

Arkuat cekirdekte bulunan noéronlar dolagimdaki leptinin etki ettigi
baslica bolgedir. Bu néronlarin uyarilmasi istahi ve enerji dengesi

duzenlenmektedir.

Leptin, noropeptit-y sentez ve salgilamasini inhibe eder. NPY’nin
beslenme davranigl Uzerinde guglli bir uyarici etkisi vardir. Hayvanlarda
leptin verildigi zaman yiyecek alimi ile birlikte NPY konsantrasyonlari da
azalmaktadir (70).

Leptin insulin direnci ve beta hicre fonksiyonlarini sonucta da glikoz
homeostazini diuzenler (71). Leptin kas, karaciger, yag hucresinde

glukoneogenezi arttirirken; glukojenolizi azaltir. (72)
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Leptin yag asidi sentezi hiz kisitlayici enzimi olan Asetil-coa
karboksilaz tzerine inhibitor etki gosterir; yag asidi sentezini azaltirken, diger
yandan yag asidi oksidasyonunu artirir. Ayrica leptin iskelet kasinda insulin
duyarhih@ini artirmaktadir. Leptin asetil coa karboksilazi inhibe ederek hticre
ici malonyl-coa konsantrasyonunu kontrol etmektedir. Hucre igi malonil-coa
azalmasi sonucunda lipogenezde azalma ve yag asidi beta oksidasyonunda

artma meydana gelmektedir.

Leptin renal sempatik sinir sistemi artisina neden olarak otonomik sinir
sistemi kontrolinde de rol almaktadir. Leptin bobreklerde iki zit yol ile kan
basincini etkilemektedir. Bunlardan bir tanesi renal sempatik aktivasyondur.
ikincisi ise nitrik oksit (NO) sentezidir. Akut etki olarak leptin endotel
hlcrelerde ve kan damarlarinda NO uretimine neden olmaktadir. Endojen no
uretimi renal sodyum geri emilmesini inhibe etmektedir. (73) Uzun sureli
leptine maruz kalmak kan basincinda yukselmeye neden olmaktadir. Bunun

nedeni de NO seviyesindeki azalmadir.

Leptin immin sistemde hem dogal hem de adaptif immuin yanitlar
uzerinde etkisi olan bir molekuldar. Leptin kortikosteroidlerin salinimini inhibe
etmek suretiyle de immun fonksiyonlar Gzerinde rol oynayabilmektedir. Leptin
dizeyinin dusuk oldugu durumlarda veya dogustan leptin duzeyi dusuk olan
deney hayvanlarinda ve insanlarda timusun hacimce kuculdigu, lenfosit
sayisinin ve proliferasyonun azaldidi ve lipopolisakkaritlerle olusan sepsisin
daha olumcul seyrettigi yapilan c¢alismalarda gosterilmigtir. Leptin, marin
makrofajlarinda fagositozu ve proinflamatuar sitokin yapimini artirdigi
gosterilmistir. Leptin akut olarak enfeksiyonlarda ve inflamatuar olaylarda
artar. Hiperleptinemi durumunda inflamasyon goérilme oraninda artis
meydana gelmektedir (77). Gecikmis tipde hipersensivite reaksiyonunun

cevabinda da azalma gozlenir (74).

Leptin, monosit ve makrofajlarin proliferasyonunu ve sitokin Gretimini
uyarmaktadir. Genetik olarak leptin defektli farelerde yapilan g¢alismalarda
makrofajlarin tam olarak fagositoz yapamadiklari ve leptin replasmani ile bu

durumun normale dondugu gosterilmistir (74).
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Leptinin beta huclerinde insilin m-RNA’sinin sentezini baskiladigi
gosterilmigtir. Ayni zamanda kalsiyum kanallarina negatif etki yaparak hucre
ici kalsiyum artisini dolayisiyla insulin salgilanmasi engellenmektedir. Leptin
ayrica pankreasta potasyum kanallarini acgarak insulin salgilanmasini

engellemektedir (75).

Beslenme ve leptin arasindaki baglanti; yeme davranigi ve YB'da
leptinin roll olabilecegini dusundurtmistir. YB’nun akut déneminde, saglikli
kontrollere gore serum ve BOS leptin yogunlugu daha duguk bulunmustur.
Leptin duzeyi, belli bir hastalikla baglantili olmayip, beden kitle indeksi ve
beden yagi oranlariyla baglantih oldugu, yemek yemeyi kisitlayanlarda
dizeylerinin dustigu bildirilmigtir. Serum leptin  duzeylerindeki artigin
pubertenin tetikleyicilerinden biri olmasi dolayisiyla, amenoreden dusuk leptin
dizeylerinin de sorumlu oldugu dusuntlmis ve menstriasyonlarin
kazaniimasi igin leptinin de gerekliligi Uzerinde durulmustur. Tedavi sirasinda
ve vucut agirligi normal duzeylere dondugunde serum leptin duzeyleri de
yukselir. AN’da henuz yeterli kilo kazanmadan leptin dlzeylerinin hizla
yukseldigi gozlenmistir. Bu durumun énemi; leptinin istah baskilayici ve enerji

tuketimini artirici etkisiyle kilo alimina direnci artirmasidir. (76)

Yapilan c¢alismalarda leptin sentez edilemeyen farelerde hiperfaji,
hipotermi, infertilite, hiperglisemi, hiperinsulinemi ve morbid obezite
olusmaktadir. (77) Bu ratlarin rekombinant leptin ile tedavi sonucu vucut
agirhginin - dustugu ve vicut yad yuzdesinin azaldigi; infertilite,

hiperinsulinemi ve hipergliseminin de duzeldigi gosterilmigtir. (78)

Sisman bir kiside zayif kisiye gore 2 ile 8 kat fazla leptin sentezi
olmaktadir. CunkU bu bireylerde leptinin etkilerine karsi direnc soz
konusudur. Leptin direncinin nedenleri arasinda ayrica genetik, bosa gegiste
azalma, leptin reseptdrinde down-regulasyon ve mutasyon gosterilebilir.
Lipodistrofilerde ise yag dokusu hemen hemen hi¢ yoktur. Bu kigilere eksojen

leptin uygulanmasi insulin duyarlihdini artirmaktadir.
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Konjenital leptin eksikligi bulunan kigilerde vyetersiz seviyede
gonadotropin salgilatici hormon (GNRH) sentezi olmaktadir. Bu nedenle
hipogonadotropik hipogonadizm ortaya c¢ikmaktadir. Bu c¢ocuklara leptin
tedavisi uygulandigi zaman liteinizan hormone (LH) ve folikll stimuli edici
hormon (FSH) sentezleri diuzelmektedir. Leptin replasman tedavisi kadinlarda
GNRH ve erkeklerde ise testosteron artisina neden olmaktadir. Bu da leptinin

ureme sistemi Gzerine etkilerinin bulundugunun gdstergesidir (80).

2.3.2 Ghrelin

Ghrelin 1999 yilinda Japon bilim adamlari tarafindan kesfedilmistir.
Ghrelin ismi, Hint-Avrupa dilleri ailesindeki gelisim anlamina gelen “grow”
s6zcugunun kokl olan “ghre” ile salgilatma anlamina gelen “relin” (salgilama)

sozcukleri birlegtirilerek turetilmistir. (81)

Smith ve ark. Tarafindan 1993’te peptid yapisinda olmayan growth
hormone secretegogue (GHS) sentezlenmistir (83). Bu non-peptid GHS,
agizdan ya da sindirim digi bir yolla alindiginda biyime hormonu (GH)
salinimini arttirdigi icin kliniklerde yer bulmus ve etki mekanizmalari uzun
yillar arastirilmistir. Calismalar, ekzojen GHS’lerin GH salinimini arttirdigini
gOstermigtir. (84) Son yillarda istah ve vicut agirhginin dizenlenmesi ve
yeme davranigi uzerine etkileri Uzerine yapilan galismalar ile daha ¢ok dikkat

cekmektedir.

Temel olarak mide fundusundan salinan bir hormondur. Grelin m-

RNA’sI hemen hemen butin dokularda tespit edilmistir. (85)

Ghrelin  hormonu 28 amino asitlik (aa) lipopeptid yapidadir.
Hematopoietik sitokinlerin yapisina benzer. Yarilanma omra 15-20 dakikadir.
Vucut sivilarinda ve dokularda oktanil grubu iceren grelin aktif, icermeyen
grelin ise desagile grelin olmak Uzere iki formda bulunmaktadir. Ghrelin, bir

yag asidi tarafindan aktivitesi degistirilen tek peptid hormondur.
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Sekil 2. Ghrelin molekiltinin yapisi- 3 boyutlu géranimda

Ghrelin'in GH, ACTH ve prolaktin salinimi, beslenme, gastrik asit
sekresyonu, gastrik motilite ve hucre proliferasyonu gibi birgok farkl

fonksiyonu mevcuttur.

Ghrelin giiclii bir bllyime hormonu endojen salicisidir (87). insanlara
sentetik ghrelin verilmesi sonrasinda ise buyume hormonu duzeyleri 30.
Dakikada zirveye cikmakta, 180. Dakikada normal dluzeylerine inmektedir.
Ghrelin ve GNRH’nin birlikte verilmesi sinerjistik olarak bliyime hormonu
salinimini arttirmaktadir. (88) Ogunlerde mide ve diger dokulardan grelin
salinimi arttigindan tikrik ve kanda da derisimi % 70-80 oraninda
yukselmektedir. (89)

Santral ya da periferal yolla uygulanan grelin doza bagiml olarak isi

artisina neden olmaktadir.

Ghrelin’in istah Gzerine olan etkilerini 3 yolla gosterdigi kabul

edilmektedir.

1- Ghrelin, midede sentezlenerek kan dolasimi ile istah merkezine

ulasarak istahi etkilemektedir

2- Periferal olarak sentezlenen ghrelin, vagal afferent sinir uglarini
uyarmakta, bu da GHS reseptdr ekspresyonuna neden olarak vagal

baglantisi olan nukleus solitaryus yoluyla hipotalamusu uyarmaktadir.
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3- Ghrelin, hipotalamusta lokal olarak sentezlenmekte ve direkt olarak

istah merkezindeki hucreleri uyarir. (86)

Hipotamusta bulunan Y néronlari araciligi ile ghrelin/leptin derisimleri
“feed back” mekanizma ile kontrol edilmekte, vicut agirligi da bu yolla kontrol
altinda tutulmaktadir. Her iki hormonun dizeyleri aglik, tokluk, glukoz ve
diyet, insulin, leptin, parasempatik aktivite, yas, gebelik, obezite, cinsiyet,
polikistik over sendromu, enerji dizeyi, insulin direnci ve diabetes mellitus ve

gastrointestinal timarler gibi faktorlere bagli olarak degismektedir.

Hipotalamusta bulunan arkuat nukleusta enerji dengesini dizenleyen
2 farkl tipte noéron bulunmaktadir. Bir tanesi besin alimini istegini artiran
ndropeptit-Y ve agouti-related peptid Uretirken; bir digeri ise besin alimini
isteginin azaltan pro-opiomelanokortin ve CART (cocaine and amphetamine-
regulated transcript protein) Uretmektedir (146). Leptin besin alimini artiran
ndronlari inhibe ederken; besin alimini azaltan néronlari aktive eder. Ghrelin
ise besin alimini aktive eden noéronlari aktiflestirerek enerji dengesini

etkilemektedir.
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Sekil 3. Enerji dengesinin néronal kontroll. (Kisaltmalar: AgRP, agouti-
related peptid; CART, cocaine and amphetamine-regulated transcript; GHSR,
bldylUme hormonu salgilayici reseptord; LEPR, leptin reseptori; MC3R,
melanokortin reseptor 3; NPY, ndéropeptid Y; POMC, pro-opiomelanokortin;

Y1R, néropeptide Y1 reseptor)

Ghrelin hiperglisemiyi uyarirken, insulin duzeylerini azaltmakta,

hiperglisemi ve insulin ise ghrelin dizeylerini azaltmaktadir. (91)

Grelinin sempatik aktivitedeki kardiyovaskiler ve vagal bosalma
Uzerinde durdurucu, gastrointestinal parasempatik aktivite Uzerinde ise

hizlandirici bir etki yaptigi bulunmustur. (96)

Santral ve/veya periferik yolla verilen ghrelin sigan ve/veya farelerde

mide hareketlerini, bogalma hizini ve asit salgilanimini arttirir. (95)
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Vagus blokaji, periferal ghrelin’in indukledigi beslenme etkisini
kesmektedir (97). Yani, ghrelin’in vagal sinir aktivitesi ile beslenme Uzerine

olan etkileri zittir.

Serumda ACTH, Kkortizol, aldesteron, glukagon katekolaminler ve

prolaktin dizeyinin ve mide asidi sekresyonunu artirdigi gosterilmigtir.

Ghrelin oksidatif hasara karsi hepatik ve pankreas dokularini
korumaktadir (98). Ghrelin’in testikiler steroidogenez ve leydig hiicrelerinden
testosteron alinimininda rol aldii goésterilmistir. (99) Son zamanlarda
endometrial stromal hicrelerinin kalinlagsmasinda da gorev aldigi belirtilmistir.
(100)

Ghrelin neoplastik hiicrelerin biiyiimesine etki edebilmektedir. insanlar
Uzerindeki calismalarda, timoral doku kesitlerinde GHR proteini
ekspresyonunun timor dokusuna komsu meme dokusuna goére artmis
oldugu bulunmustur. (101) Ghrelin hipofiz ve acth salgilayan timorleri de

iceren diger néroendokrin timorlerde gosterilmistir (102).

Cinsiyet ve yas faktorleri dikkate alinarak ghrelinin hastaliklarla iligkisi
hakkinda bircok arastirma yapilmistir. GH yetersizligi olan hastalara GH
verilmesi ghrelin seviyelerini dusurmektedir. Coliyak, anoreksia nevroza,
bulimiya nevroza, kansere bagl anoreksia ve kasekside kan grelin

miktarlarinin arttig bildiriimektedir. (103)

Ghrelin ile VKIi arasinda negatif iliski bulunmustur; insanlarda ghrelin
diuzeyleri obesite ve kalori alimi ile azalmaktadir. (92) Dusuk grelin seviyesi,
metabolik sendromun da bir indikatéradur. (106) Ghrelinin bu hastaliklardaki
dizeyleri adaptif olarak gelismis cevaplardir. Yapilan bir calismada, BN ve
plazma ghrelin duzeyleri  arastinilmig, BN’li bireylerde plazma ghrelin
diizeyleri daha yiiksek bulunmustur. Bu artis VKIi (VKI) distiikce daha da
belirginlesmektedir. (104)

Tip 2 diyabeti ya da insulin direnci olan hastalarda da serum ghrelin
seviyeleri dusuk bulunmustur (105).
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Tirotoksik hastalarda ise ghrelin seviyesindeki azalma belirgindir ve
antitiroid tedavisi ile normal duzeylerine ¢ekilebilmektedir. Buna da yuksek
VKIi, insiilin, somatostatin gibi ghrelin’i baskiladigi bilinen etkenler neden
olmamakta, direkt olarak tiroid hormonlari ghrelin Uzerinde etkili olmaktadir
(108).

Ghrelin seviyesinin preeklemptik gebelerde arttigi belirtiimigtir. Artan
leptin seviyesi ile artan diastolik basin¢ arasinda bir iliski mevcuttur. Dolayisi
ile preeklemside artan ghrelin seviyesi, muhtemelen leptin araciligi ile artmis

olan diastolik basinci dusurmektedir.

Prader Willi Sendromu en sik goérilen genetik obesite sendromlardan
olup hipotalamik disfonksiyona bagl olarak doyurulamayan acglk hissi,
hipotoni ve blyime hormonu salinim yetersizligi goriltir. PWS’de ghrelin
seviyeleri, zayif ve obez kontrol gruplarina gore 3-4 kat daha yuksek
bulunmusgtur (110).

Fonksiyonel dispepside ghrelin seviyesi ylkseldigi bildirilmigtir. (111)

AIDS hastalarinda ghrelin ve blylime hormonu seviyesi AIDSli
hastalarda dusuk bulunmustur. Dolayisiyla ghrelin verilerek GHR salinimini

arttirmak yolu ile HIV’e bagli lipodistrofi tedavi edilebilmektedir. (113)

Gebelikle induklenmis hipertansiyon tedavisinde ghrelin verilerek
gebelikle indiklenmis hipertansiyon kontrol altina alinabilmektedir. Ratlarda
nikleus traktus solitarii'ye ghrelinin intraserebral enjeksiyonu, sempatik
aktiviteyi baskilayarak kan basincini ve kalp hizini dastrmastir (93). Gonalla
insan deneklerine ghrelin verildiginde arterial basinci degistirmeden kalp atim
hizini dagtrdagu bulunmustur (94). Bu durum leptin igin tam tersidir. Kronik
kalp yetmezliginde: kalp rahatsizigi olan bireylerde grelin uygulanmasi,
sistemik vaskuler direnci dustirmus ve kalp debisini arttirmigtir. Ratlarda kalp
hicrelerinin endotellerinde apoptozisi de onledigi bildirilmigtir. Yani grelin,

kardiyovaskuler koruyucu etkiye sahiptir. (111)
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Kanser tedavisi esnasinda radyasyona bagl istahsizlikta ya da

aneroksik hastalarda istah agmak icin kullanilabilir.

Obezitede grelin asisinin kullanimi gindemdedir. Arastirmalar, ghrelin
seviyesinin obez bireylerde zayif bireylere gbére daha dislk oldugunu
gostermigtir. Fareler igin Uretilen asilarin uygulanmasi basarili oldugundan

obeziteye kargi asi olarak kullanilabilecegi bildirilmistir.

Ratlarda ghrelin osteoblastlarin proliferasyon ve farklilagsmasini
uyarmaktadir. Kemik dokusu Uzerine dogrudan etki yaptigindan

osteoporosisin tedavisinde faydali olabilir. (114)

Post operatif gastrik ilus tedavisinde de kullanilabilir. (115)

2.3.3. Adiponektin

Adiponektin 1990l yillarda kesfedilmis bir adipositokin olup yalnizca
adipoz doku tarafindan sentezlenen 247 aminoasit yapili bir hormondur
(116).

Adiponektini kodlayan gen 3. Kromozom Uzerindedir. Bulundugu lokus

tip 2 diyabet ve vicut yaglanmasindan sorumlu tutulan lokise yakindir.

Adiponektin geni 16 kb uzunlugundadir ve 3 ekzon igermektedir.
Dusuk, orta, yuksek molekuler agirlikh olmak Uzere U¢ buyuk oligomerik
formu bulunmaktadir. (117) Yiksek molekuler agirlikli multimer formunun en
aktif form oldugu dusunulmektedir (118). Adiponektinin insan plazma seviyesi

5-10 yg/ml’e kadar ulasabilir.
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Cozunebilir kollajen super ailesine ait, kollajen benzeri proteindir ve

kollajen VIII, X ve C1q ile yapisal bir homoloji gdstermektedir. (120)

Adiponektin plazma proteinlerinin % 0.01’sini olusturmaktadir. Plazma
adiponektin seviyeleri cinsiyet, yas ve yasam sekli gibi bircok faktor

tarafindan etkilenmektedir. Plazma konsantrasyonu VKI ile negatif koreledir.

Kadinlar, erkeklere gore daha yluksek plazma adiponektin seviyesine

sahiptir. Clnkl kadinlar erkeklere goére instiline daha duyarlidir. (126)

Adiponektin intraserebral etkisi ile vicut agirhginda ve yag kitlesinde
azalma, enerji harcanmasinda ise artmaya neden olmaktadir. Fakat yiyecek

alimi kisittanmasi Uzerine herhangi bir etkisi bulunmamaktadir.

Soya proteini, balik yadi ve linoleik asit gibi bazi diyet faktorlerinin
plazma adiponektin seviyelerini artirdigi ve bu faktérlerin aliniminin diabet
gelisimine karsi koruyucu etkisi bulundugu savunulmaktadir (127). Ote
yandan karbonhidrattan zengin diyetin plazma adiponektin seviyelerini
dusurdugu gosterilmigtir (128). Oksidatif stresin adiponektin ekspresyonunu
azalttigr savunulmaktadir (129). Altinda yatan mekanizma agik olmasa da
adip6z dokuda artmis oksidatif stres obezitede plazma adiponektin

seviyesinde dugsuse eslik ediyor olabilir. Steroidler ve TNF-alfa yag
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dokusundaki adiponektin gen ekspresyonunu negatif etkilerken insilin ve

insulin benzeri buylime faktoru-1 pozitif yonde etkilemektedir (130).

Adiponektin ekspresyonunun duzenlenmesinde sorumlu tutulan tek
hormon insulin olmustur. Yakin zamanda yapilan bir c¢alisma; insulin
tedavisinin  adiponektin geni ekspresyonunu baskiladigini, insudlinin
adiponektin m-RNA duzeyini doza ve zamana bagimli sekilde azalttigini

gOstermistir (131).

Tiazolidinedionlar ppar-y aktivasyonu ile adiponektin geninin
ekspresyonunu ve serum seviyelerini artirirken (132) TNF-a ve IL-6
adiponektin gen ekspresyonunu inhibe etmektedirler (133).

Adiponektin m-RNA sentezi farkli doku bélgelerinde farkli seviyelerde
sentez edilmektedir. Ornegin viseral yad dokusunda subkutandz yag
dokusuna gore daha az seviyede adiponektin sentezi olmaktadir. Diger
adipokinlerden farkli olarak adiponektin insulin direnci bulunan veya tip 2
diyabetli obez kisilerde ve koroner arter hastaliginda azalmis duzeyde sentez
edilmektedir. Adiponektinin instlin duyarliigini arttirici  etkisini ppar-y
uzerinden oldugu dusunulmektedir. Yapilan arastirmalar adiponektinin
peroxisome proliferator-activated receptors (ppar-y) aktivasyonun belirteci
oldugunu gostermektedir. (125)

Adiponektin reseptoérlerinden adipo-rl kas dokusunda, adipo-r2 ise
karacigerde artmis duzeyde sentezlenmektedir. Adiponektin adipo-rl
reseptorleri yag asidi oksidasyonunu, glukoz alimi ve laktat Gretimini uyarir.
Adipo-r2 reseptoru ile karacigerde glukoneogenezde rol alan molekullerin
azalmasini da uyarmaktadir. (122) Bunu fosfoenolpiruvat karboksilaz ve
glukoz-6 fosfataz m-RNA sentezini azaltarak yapmaktadir.

iki reseptdr de G protein igerikli membrani 7 kez gegen transmembran
Ozellikte reseptorlerdir. Reseptorler ek olarak pankreatik B-hlcrelerinde,

makroajlarda, aterosklerotik lezyonda ve beyinde sentez edilmektedir.
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Vaskuler hasarin deney modellerinde ve aterosklerotik sirecin erken
meydana gelen olaylarinda koruyucu bir rol oynadigi 6ne surulebilir.
Adiponektin; endotel hucrelerinde in vitro intraselliler adhezyon molekulu-1,
endotel hlcresi adhezyon moleklli-1 ve e-selektin ekspresyonunu da
baskilamaktadir (119). Vaskuler duz kaslarda depolanarak koroner arter
hastaligina karsi koruma saglar. Adiponektin makrofajlardan TNF-alfa

sekresyonunu ve “kdpuk hicre” olusumunu baskilamaktadir (124).

Adiponektinin son zamanlarda miyelomonositer hicre o6ncullerinin
proliferasyonun yani sira fagositik aktivite ve makrofajlar tarafindan TNF-alfa

uretimi Gzerinde inhibitor etkisi oldugu bildirilmistir (123).

Adiponektin reseptorleri merkezi sinir sisteminde de bulunmaktadir.
Hipotalamus ve beyin kokinde otonomik fonksiyon, yeme davranisi
dizenlenmesinde gorev almaktadirlar. Coope ve digerleri yaptiklari ¢alisma
sonucunda farelere intraserebrovetrikiler rekombinant adiponektin
enjeksiyonu yapildi§i zaman istahlarinda % 40 azalma oldugunu
saptamiglardir. Hipotalamusta ve periferik dokularda insulin, leptin ve

adiponektin sinyal yollari arasinda ¢apraz etkilesim bulunmaktadir (55).

Adiponektin hlcre ¢ogalmasinda o6nemli bir role sahip oldugu
dusundlmektedir. Ayrica meme kanseri hicrelerindede buyimeyi durdurdugu
gozlemlenmistir. Waki ve ark. yaptiklari calismada postmenapozal kadinlarda
adiponektin seviyesinin dugsmesi meme kanseri riskini artirmakta oldugu

ortaya ¢ikmistir.

Genetik hipoadiponektinemi, c¢esitli metabolik ve kardiyovaskuler
hastaliklar icin metabolik sendromun genetik alt yapisinin bir bolumuine

zemin olusturuyor olabilir.

Peroksizom proliferator aktive reseptorin aktivasyonu adiponektinin
seviyesini, adiponektin reseptor sayisinin aktivasyonunu artirdigi dolayisiyla
obeziteye bagimli insulin direncini duzelttigini desteklemektedir. Oral

antidiabetiklerden tiazolidinedion bu yolla etkili olmaktadir. Viseral adipoz
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doku birikimi durumunda adiponektin plazma seviyeleri dusmektedir.
adiponektinin dolagsimdaki seviyeleri adiponektin insulin duyarlihg ile negatif
koreledir ve cesitli genetik ve gevresel faktorler, patolojik durumlar ve ilaglar
tarafindan  etkilenmektedir. Bu nedenle adiponektin  seviyelerinin

monitodrizasyonu tip 2 diabet ve metabolik sendrom i¢in dnemli bir belirtegtir.
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lIl. GEREG VE YONTEM

Bu calisma 2014-2016 vyillari arasinda, Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiltesinde, Celal Bayar Universitesi Saglik Meslek Yiksek Okulunda,
Celal Bayar Hemsirelik Fakultesinde Egitim Alan 18-30 Yas Arasi Gonulli
Bayan Ogrenciler ve Celal Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Hafsa Sultan
Hastanesinde gorev alan 18-30 yas arasi gonulli bayan hemsire ve
arastirma gorevlileri, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hafsa Sultan
Hastanesine beslenme bozuklugu bulgulari ile basvuran 18-30 yas arasi

gonulll bayan hastalarda yapildi.

Asagida bahsedilen arastirmaya dahil edilme ve diglanma kriterlerine

gore toplam 313 kisi dahil edildi.
Gondlltlerin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:

1. CBU Tip Fak., CBU Saglik Meslek Yiiksek Okulu, CBU Hemsirelik

Fakultesi 6grenim goren 18-30 bayan 6grenciler ve galisanlar

2. Ulseratif kolit, Crohn Hastaligi, Coliak Hastalg, Kistik fibrozis, Kronik
Pankreatit, Karaciger ve Bobrek Kronik hastaligi vb malabsorbsiyona

yol agabilecek hastalik dykusu olmamasi

3. Herhangi bir gastroeintestinal Sistem organindan operasyon 6ykusu
olmamasi (safra kesesi, 6zofagus, mide, ince barsak, kalin barsak,

karaciger, pankreas rezeksiyon dykusiu olmamasi)
Gondullhlerin Arastirmadan Diglanma Kriterleri;
1. Erkek bireyler
2. 18 yas alti ve 30 yas ustl olmak

3. Arastirmaya dahil olmak ya da tetkik i¢in kan-serum 6rnegi i¢in gonullt

olmayan Kisiler
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4. Ulseratif kolit, crohn hastalidi, ¢éliak hastahgi, kistik fibrozis, kronik
pankreatit, karaciger ve bobrek kronik hastaligi vb malabsorbsiyona

yol acabilecek hastalik dykisiU olmasi

5. Herhangi bir gastrointestinal sistem organindan operasyon dykusu
olmasi (safra kesesi, 6zofagus, mide, ince barsak, kalin barsak,

karaciger, pankreas rezeksiyon dykusu olmasi)

Calisma baslatiimadan 6nce Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulundan onay alinmistir. Kan o&rnekleri alinan hastalara

bilgilendirilmis gonulli onam formu imzalatiimigtir.

Calismaya dahil edilen 313 kisiye beslenme bozuklugu ve stres
bozuklugu ile ilgili sirasi ile SCOFF Testi (Sick, Control, One Stone, Fat,
Food) ve Algilanan Stres Olcegi (The Perceived Stress Scale-PSS) anket
testi yapildi. Anket formlarinin Turkgeye cevrilmesi ve gerekli olan gecerlilik
on degerlendirme ¢alismasi tarafimizca yapilmistir. Her iki anket sonrasi 313
Kisinin antropometrik oélgiimleri (boy, kilo) ve yas bilgileri, 5zge¢mis ve varsa
komorbid hastalik oykulleri kaydedildi. Calismaya katilan kisiler komorbid
hastaligi olmayan ve hormonal tedavi goérmeyen bireylerdi. Normal beden
kitle endeksi 18.5-25 kg/m2 olarak alindi. Anket testleri sonucunda YB olan
ve VKI normal sinirlarda olmayan (VKi > 25 ve/veya VKIi < 18.5 ya da
SCOFF testi = 2 olan) 40 kisi ve YB olmayan (SCOFF testi < 2, VKIi: normal)
40 kisiden olmak Uzere toplam 80 olgu iki gruba ayrildi. Her iki grup arasinda
PSS skor duzeyleri agisindan parametrelerin stress duzeyi ile iligkisi
gostermek amaciyla karsilagtirma yapildi. Ayrica egditim aldiklari bolumler,
egitim aldiklari okuldaki siniflari, meslek, yas gibi parametrelere gore alt
gruplar olusturularak analizleri yapildi. Hastanin serum leptin, ghrelin,
adiponektin  duzeylerinin  ve  diger biyokimyasal parametrelerinin
deg@erlendiriimesi icin a¢ karnina kan Ornekleri alindi. Verilerin gbzden
gegiriimesindeki belirlenen gereklilik nedeniyle ¢alismaya katilan kisi sayisi
artinldi. Bunun igin gerekli bltge tez sahibi tarafindan karsilanmigtir. YB +
olan grup VKIi 1,85 altinda (A), 18,5 le 25 arasinda (B), 25’in (izerinde (D)
olmak uzere 3 gruba ayrildi. Calismamizda YB olmayan 167 kisilik grup (C)

33



ve YB + olan 3 grup dahil olmak Uzere toplam 4 grup arasinda analizler
yapildi. Calismada gonullilerden biyokimyasal analizler igin alinan kan
ornekleri antikoagulan icermeyen vakumlu tuplere alinmis ve kanlar 300Xg
de 10 dakika santriflij edilerek serumlari ayrilmigtir. Serum érnekleri -80 C de

toplu olarak analiz edilmek Gzere saklanmigtir.

Biyokimyasal parametreler Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan
Hastanesi, biyokimya laboratuarinda olgulmustur. Adiponektin, leptin ve
ghrelin plazma dlzeylerinin enzim bagl immunosorbent analiz (ELISA)

yontemi ile dlgiimesi biyokimya laboratuarinda gergeklesmistir.

Adiponektin dlzeyleri enzim linked immuno assay yéntemiyle (ELISA)
ticari kitlerle (Assaypro Human Adiponektin ELISA kit, Missouri, A.B.D.)
analiz edilmigtir. Kitin intra-assay korelasyon katsayisi (CV) ortalama %3.0 ve

inter-assay CV precision degeri ortalama %8.3 olarak saptanmistir.

Leptin diizeyleri ELISA yodntemiyle ticari kitlerle ( DRG Instruments
GmbH, Marburg Germany ) analiz edilmigtir. Kitin analitik hassasiyeti 1.0
ng/mL’dir. Kitin intra-assay korelasyon katsayisi (CV) 3.15 ng/ml dizeyinde
%5.95 ve24.62 ng/ml duzeyinde %6.91 olarak saptanmigtir. Kitin inter-
assay CV precision deg@eri ortalama 2.71 ng/ml duzeyinde % 11.55 ve 26.15

ng/ml duzeyinde %8.66 olarak saptanmigtir.

Ghrelin diizeyleri ELISA yoéntemiyle ticari kitlerle ( Human Ghrelin total
EMD Millipore Corporation Missouri, A.B.D) analiz edilmigtir. Kitin analitik
hassasiyeti 50 pg/mL’dir. Kitin intra-assay korelasyon katsayisi (CV) 384
pg/ml duzeyinde %1.26 ve 904 pg/ml duzeyinde % 0.90 olarak saptanmistir.
Kitin inter-assay CV precision de@eri ortalama 384 pg/ml diizeyinde % 7.81
ve 0.90 pg/ml diizeyinde %6.28 olarak saptanmistir.

Biyokimyasal parametrelerden aclik glukoz aclik insdlin, homa skoru,
kortizol, lipid profili, Na, K, Cl, CA, P, hemogram, biyokimya (ast,alt,alp,ggt,
bun, kreatinin), TSH, serbest T3, serbest T4, anti-gliadin IgA, anti-gliadin IgG,
doku transglutaminaz IgA duzeyleri dl¢uldu. Insulin direncini degerlendirmek
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icin homeostatic model assesment (HOMA-IR) testi kullanildi. Test su
formulle hesaplandi (142). HOMA-IR = ( aclik insulini (mu/l) *aglik plazma
glukozu (mg/dl)) / 405) Fontbonne ve arkadaslarinin saglikli kisiler Gzerinde
yaptiklari ¢alismalarinda oldugu gibi homa degeri kadinlar i¢in 1.80 , erkekler

icin 2.12 Uzeri degerler insulin direnci olarak kabul edildi (143).

Kan tetkiki yapilan gonullilerde karacigerde yaglanma duzeylerini
belirlemek igin karacigerin USG ile degerlendirmesi Celal Bayar Universitesi
Tip Fakulltesi Hastanesi Radyoloji BD’'da tarafimizca yapildi. Karacigerdeki

stetaoz duzeyi evre I-1I-1ll olmak Gzere belirlendi.
Istatistik

Parametreler "SPSS 15 for Windows” istatistik programi kullanilarak
yapildi. Kategorik veriler ki kare testi degerlendirildi. PSS 6lcegi ve SCOFF
Olceginin vaka ve kontrol gruplarinin parametreleri ortalama standart sapma
olarak verildi. Sayimla elde edilen degiskenlerin bigimlerine gore analizlerini
yapmak icin ‘Ki-kare’ testi, parametrik grup karsilastirmalarinda ‘Student-t
testi’, normal dagilim goéstermeyenlerde ‘Spearman testi’ kullanildi. Sirekli
sayisal (kantitatif) degerler ortalama * standart sapma (ss) ile ifade edilmigtir.
Kantitatif degiskenler ‘Student t-test’ ve ‘Anova’ ile karsilastiriimigtir.
Kategorik (nominal) degerler yizde (%) olarak ifade edilmigstir ve ki-kare testi

ile karsilastinimigtir. Anlamlilik p<0.05 duzeyinde degerlendirilmigtir.
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V. BULGULAR

Stres bozuklugunun yeme bozukluguna ve adipositokinlere etkisinin
arastirilmasi amaciyla 2014-2016 yillar1 arasinda hastanemizde ¢aligsan veya
egitim alan kadinlara ve baska sebeplerden dolayl tedavi igin gelen
gonullulere yapilan 313 anketin sonuglari degerlendirildi. Hasta grubunda ve
kontrol grubunda yas dagilimi 18-30 yil idi. Calismaya katilan populasyon
icinde SB olan 108 kisi (%34,5) vardi. YB olanlarin sayisi 146 (%46,6) idi.

Tablo 1'de SB + olan ve olmayanlarin VKi acgisindan dagilimi
gbrulmektedir. Stres bozuklugu olan bireylerde genel olarak VKi'nin fazla
oldugu saptanmistir (p<0,05). Ayrica SB + olan bireylerin VKI agisindan
dagihimina bakildiginda; SB + olanlarin agirlikli olarak VKi 25’in {izerinde
veya 18,5’in altinda oldugu saptandi. Burada VKi normal olan bireylerde
stres oraninin %24,3 oldugu gorulebilmektedir. Dolayisiyla zayif veya kilolu
olanlar normal vucut agirliginda olanlara gore istatistiksel olarak daha ¢ok SB

riskine sahiptirler (p<0,05).

Tablo 1. Stres bozuklugu gruplarinin VKi acisindan degerlendiriimesi

(ortalama + standart sapma)

Gruplar VKI (kg/im2) <18.5 18.5<VKi<25 | >25

SB+ 2238+579 | 27 (%64,3) |56 (%24,3) |25 (%61)
SB- 21,5£2,93 15 (%35,7) | 174 (%75,7) | 16 (%39)
Toplam 21,8+4,16 42 (%100) | 230 (%100) | 41 (%100)
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YB olanlar ile YB olmayanlar arasinda SB nin farkhlik g0Osterip
gOstermedigi tablo 2'de gosterilmistir. Calismaya katilan populasyon iginde
SB olan 108 kisi (%34,5) vardi. YB olanlarin sayisi 146 (%46,6) idi. YB
grubundakilerin 79’'unda (%54,1) SB varken; YB olmayan populasyonda SB
olan Kigi sayisi 29 (%17,4) olarak saptandi. Sonug¢ olarak SB’nun varliginin

YB’na sebep oldudu istatistiksel olarak anlamli oldugu goéruldd. (p<0,05).

Tablo 2. Yeme bozuklugu ve stres bozuklugu arasinda iliski

Gruplar SB + SB - Toplam

YB + 79 (%54,1) 67 (%45,9) 146 (%100)
YB - 29 (%17,4) 138 (%82,6) | 167 (%100)
Toplam 108 %100 205 %100

Anket testleri sonucunda YB olan 146 kisi SB ve VKIi lerine gore alt
gruplar olusturuldu. YB + olan grup VKi 1,85 altinda (A), 18,5 le 25 arasinda
(B), 25’in Uzerinde (D) olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Calismamizda YB
olmayan 167 kisilik grup (C) ve YB + olan 3 grup dahil olmak Uzere toplam 4
grup arasinda analizler yapildi. Bu alt gruplar arasinda stres duzeyi ile
iliskisini géstermek amaciyla karsilastirma yapildi. Yeme bozuklugu olan 3
grupta da kontrol grubuna goére stres oranlarinin anlamli olarak fazla oldugu
goruldu (p<0,05). A, B ve D grubu C grubuna goére SB riskinin fazla oldugu
belirlendi (OR sirasiyla 8.56, 3.59, 7.34). A grubu B grubuna gore stres
acisindan daha yuksek risk altinda oldugu istatistiksel olarak anlami
bulunmustur (p<0,05). Benzer bir durum D grubu ile B grubu arasinda

saptanamamigtir (p=0,071).
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Tablo 3. Calisma gruplarinin dagilimi ve stres oranlari

Gruplar Gruptaki kisi sayisi SB + Kisi sayisi
A:<185ve YB + 42 (%13,4) 27 (%64,3)

B: 18.5<VKi<25ve YB + |63 (%20,1) 27 (%42,9)

C: 18.5<VKi<25ve YB - | 167 (%53,4) 29 (%17,4)

D: >25+YB 25 (%61) 25 (%61)

Biyokimyasal analiz yapilan gruplar

A, B, C, D gruplari arasindan kan vermek icin gonullt olan toplam 120
bireyde analiz yapiimistir. Biyokimyasal analiz yapilan gruplar sirasiyla tablo
4’te AA, BB, CC, DD olarak gosterilmigtir. 120 kisiden olusan 4 grup aglik
glukoz aclik insulin, homa skoru, kortizol, lipid profili, Na, K, CI, Ca, P,
hemogram, AST, ALT, ALP, GGT, BUN, kreatinin, TSH, serbest T3, serbest
T4, anti-gliadin IgA, anti-gliadin 1gG, doku transglutaminaz IgA, ACTH,
kortizol, HOMA degerleri bakimindan Kkarsilastirildi. Gruplar arasinda
biyokimyasal degerler agisindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu. Ancak
4 grupta SB pozitifligi farklihg acisindan genel populasyonda oldugu gibi

anlamli oldugu izlendi. (p=<0,05)
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Tablo 4. Gruplar arasinda katilimcilarin dagilimi

Gruplar Sayi- yuzde SB + sayi- yuzde
AA: <18.5 ve YB + 25 (%20,8) 16 (64,0%)

BB: 18.5<VKIi<25 ve YB+ 30 (%25) 13 (%43,3)

CC: 18.5<VKi<25 ve YB- 40 (%33,3) 7 (%17,5)

DD: >25 ve YB + 25 (%20,8) 15 (%60,0)

Olugturulan bu 4 grupta adipositokin duzeyi c¢alisiimis olup
parametreler arasindaki degisim tablo 5’te gdsterilmistir. Degiskenler
hakkindaki sayisal veriler ortalama * standart sapma olarak belirtiimigtir.
Leptin ghrelin ve adiponektin duzeylerinin gruplar arasinda kiyaslandiginda
gruplar arasinda anlamh farkhlik oldugu belirlenmigtir (Sirasiyla p<0,05,
p<0,05, p<0,05). AA grubu BB, CC, DD gruplarina gore karsilastirildiginda
ghrelinin ve adiponektinin anlamli olarak yuksek leptinin ise dusuk duzeyde
oldugu goruldi. (p<0,05) CC grubu DD grubuna goére karsilastirildiginda
ghrelin ve adiponektinin anlaml olarak daha ylUksek; leptinin ise daha duguk
dizeyde oldugu goraldu (p<0,05). Ancak benzer durum CC ile BB grubu
arasinda higbir adipositokinde izlenmedi. (p=0,386)
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Tablo 5. Gruplarin adipositokin duzeyleri

Leptin ng/ml | Adiponektin ng/ml | Ghrelin pg/ml
AA: <18.5+YB 3,83+2,56 | 25,68+1,78 1261,57+481,11
BB: 18.5<VKi<25ve YB + | 8,89+6,89 | 21,94+1,54 389,38+163,95
CC: 18.5<VKi<25ve YB - | 8,17%1,82 21,29+0,79 454,43+132,00
DD: >25+YB 24,06+9,13 | 19,49+1,99 200,50+86,12

SB’nun adipositokin duzeylerinde farkliliga yol acip agmadigi ayri ayri
gruplarda arastirildi. Degiskenler hakkindaki sayisal veriler ortalama =
standart sapma olarak belirtilmistir. Tablo 6’daki veriler i1s1§ginda VKi 18,5
altinda olan ve yeme bozuklugu olanlarin arasindaki stres bozuklugu pozitif
olan bireyler negatif olan bireylerle kiyaslandiginda; SB+ olanlarda
istatistiksel olarak leptinin dusuk, ghrelin ve adiponektinin ise ylksek oldugu
gérilmistir (p<0,05). VKIi 18.5 ile 25 arasinda yani normal VKI kabul edilen
grupta ise tablo 7 ve 8 de gorulebildigi gibi SB acisindan bdyle bir iliski

kurulamamisgtir.
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Tablo 6. VKI 18.5 altinda ve YB olan grupta stresin adipositokinler ile iligkisi

AA grubu SB+ SB - P degeri
Leptin 241+1,25 6,36 + 2,37 p<0,05
Ghrelin 1438,75 + 506,16 | 946,56 £ 198,97 | p<0,05
Adiponektin 26,71 £1,22 23,86 £ 0,96 p<0,05

Tablo 7. VKi normal ve YB olan grupta stresin adipositokinler ile iliskisi

BB grubu SB+ SB - P degeri
Leptin 11,6 2+ 9,76 6,8+2,0 p=0,104
Ghrelin 379,88 +217,22 | 396,64 £ 114,90 | p=0,804
Adiponektin | 21,90 £ 0,94 21,96 + 1,90 p=0,915

Tablo 8. VKi normal ve YB olmayan grupta stresin adipositokinler ile iliskisi

CCgrubu | SB+ SB - P degeri
Leptin 8,26 + 1,32 8,16 +1,93 p=0,895
Ghrelin 403,35+ 134,88 | 465,26 + 130,89 | p=0,265
Adiponektin | 21,45 £ 0,79 21,26 + 0,80 p=0,565

41




VKI 25 (zerinde olan ve yeme bozuklugu olanlarin arasindaki stres
bozuklugu pozitif olan bireyler negatif olan bireylerle kiyaslandiginda; SB+
olanlarda istatistiksel olarak leptinin anlaml olarak yuksek, ghrelin ve

adiponektinin ise anlamli olarak dusuk oldugu goraimustir (p<0,05).

Tablo 9. VKI 25 lizerinde ve YB olan grupta stresin adipositokinler ile iligkisi

DD grubu SB+ SB - P degeri
Leptin 28,7 + 8,86 17,11 £ 3,29 p<0,05
Ghrelin 144,42 + 40,18 284,61 + 64,54 p<0,05
Adiponektin | 18,26 + 0,94 21,32 +1,72 p<0,05

120 kisiden yeme bozuklugu olan 80 kisi ile olmayan 40 kisi arasinda

adipositokin duzeyleri tablo 4’te karsilastirildi. Yeme bozuklugu olan
bireylerde olmayanlara gore leptin, ghrelin ve adiponektin duzeylerinini

istatistiksel olarak daha yluksek oldugu gorilmektedir.
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Tablo 10. Yeme bozuklugu olan grup ve olmayan grupta

adipositokin

duzeyleri
Leptin Ghrelin Adiponektin
YB + 12,05 + 10,75 602,91 + 536,92 22,34+3,03
YB - 8,17 + 1,82 454,43+ 132,0 21,29+ 0,79
P degeri p<0,05 p<0,05 p<0,05
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V. TARTISMA

Yeme bozukluklari, genetik, endokrinolojik, hipotalamik ve cevresel
faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan bir saglk sorunudur. Bu galisma
toplumda gorulen en Onemli saglik sorunlarindan biri olan yeme
bozukluklarinin SB ve adipositokinler ile olan iligkisinin incelendigi ilk
arastirmadir. Ayrica projemiz literatlir incelemesi yapildigi zaman YB ve
SB’nun leptin, adiponektin, ghrelin ve andropometrik degerler arasindaki

iligkiyi belirlemek amaciyla yapilan en kapsamli ¢caligmalardan bir tanesidir.

Calismamiza katllan populasyonda YB sikligi  %46,6 olarak
saptanmigtir. Fransada daha onceden yapilan, 6grenciler arasinda yeme
bozukluklarinin yayginligina yonelik bir calismada %22,2 oraninda pozitif
SCOFF testi saptanmistir (26). Bu oran benzer sekilde Yunanistan'daki
universite ogrencileri arasinda yapilan ¢alismada da saptanmigtir (29). Tip
ogrencileri arasinda yapilan bir calismada SCOFF ile yapilan taramada kadin
ogrencilerin %16,9 unda pozitiflik saptanmistir. Ayni ¢calismada bagka bir YB
Olcedi kullaniimis ve oran %25,4 bulunmustur (55). Gliney Amerikada yapilan
bir galismada EAT-26 6lgegdi kullaniimis YB orani %11,8 oldugu goérulmagtir
(40). SCOFF ile universite 6grencileri arasinda yapilan baska bir ¢alismada
YB orani %24,2 olarak saptanmistir (44). Vietnam’da kadin universite
Ogrencileri arasinda yapilan SCOFF odlgceginde %48,8 oraninda pozitiflik
gérilmustir (79). Calismamizda VKi normal aralikta olan bireylerde SCOFF
Olcegi pozitifligi 63 kiside (%27,4) saptanmistir. Yeme aligskanliklarinin
arastinldigi bir galismada normal agirliktaki bireylerin %38,6’sinin YB riski

mevcut oldugu gosterilmistir (140).

Calismiza katilan popllasyon icinde SB sikligi %34,5 olarak
saptanmistir. Universite 6grencileri arasinda PSS kullanilarak yapilan
analizde SB’nun sikhigi kadinlarda %48 oraninda bulunmustur (82). Baska
stres olgekleriyle yapilan bir calismada tip 6grencileri arasinda yogun stres
altindaki 6grencilerin orani %52’lere kadar ¢iktigi goralmustir (90). Kadin
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ogrenciler arasinda yapilan bir diger ¢alismada da bu oran % 43 olarak

saptanmigtir (107).

Stresli durumlar ile uygun sekilde basa cikabilmede yetersizlik YB
semptomlarinin ortaya ¢ikmasina ve/veya devam etmesinde énemli bir etken
oldugu Fairburn ve ark. tarafindan 2003 yilinda vurgulanmigtir. Darby ve ark.
psikolojik stresi bir Olgekle degerlendirmis ve bu c¢alismada YB
semptomlariyla iligki olup olmadi§i degerlendirilmistir. Sonugta arada guglu
bir iligkinin bulundugunu goOstermiglerdir. Sassaroli ve ark. stresin YB'na
zemin hazirlayan bazi bilissel faktorlerle iliskisi olduguna dair hipotez 6ne
surmusler ve calisma sonucunda bunu destekleyen veriler elde etmislerdir.
Hatta bu mekanizmanin deneysel olarak da gosterimesi yeme
bozukluklarinin kaynaginda stresin ne kadar onemli oldugu daha guvenilir
olarak desteklenmistir (109). Literatirde kazanimig stresin yeme
aliskanliklarini etkiledigi ve obesiteye katkida bulundugu gosterilmigtir (112).
Baska bir calismada mental saghgi ile iligkili yasam kalite skorunun riski
yeme davranisi olan kadinlarda dusik oldugu belirtilmistir (121). Stres
etkeninin ortadan kalktigr durumlarda ise YB semptomlarinda azalma oldugu
gOsterilmigtir (134). Bireyde dnceden bulunmayan kilo verme arzusunun stres
ile agiga c¢iktigina ve yeme davranigini etkiledigine dair calismalar da
mevcuttur (135). Stresin VKi den bagimsiz olarak da yeme davranislarini
etkleyebildigi gosterilmistir (136). YB olan ve olmayan obezler karsilastirldigi
bir calismada da; YB bulunanlarda kazaniimis stres skorlarinin daha yuksek
oldugu saptanmistir (137). Bu bulgular YB olan bireylerde stresi azaltacak
Oonlemlerde bulunulmasi gerektigini gostermektedir. Bizim g¢alismamizda da
psikososyal stresin YB semptomlariyla iligkinin olup olmadigi arastiriimistir.
YB grubundakilerin % 54,1’Unde SB varken YB olmayan populasyonda SB
orani %17,4 olarak saptandi. Sonug¢ olarak SB’nun varligi YB gelismesine
etken oldugu goruldu (p<0,05). Bu durum stres bozukluklarinda gorulebilen
yogun kaygi duygusu, mukemmeliyetcilik ve dusuk benlik saygisi bireyin
dikkatini yeme i¢cmeyi kisittamaya yonlendirerek yeme bozukluklarini

tetikleyebilecegdiyle agiklanabilir. Sonug olarak stres bozuklugu olan bireylerin
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erken tespit edilmesi ve buna yonelik yapilabilecek tibbi mudehale, yeme

bozuklukluklarinin 6nlenmesi agisindan dnem tasimaktadir.

Yapilan bir ¢alismada fazla kilolu ve normalden az kilolu bireylerin
benzer psikolojik durumda oldugu; VKIi normal bireylere gére daha fazla stres
altinda olduklari gérilmustir (138). Arastirmamizda stresli bireylerde VKI’nin
dagihmina bakildiginda stresli bireylerde VKI'nin genelde disiik veya yliksek
oldugu izlendi. Ancak stres bozuklugu olmayan bireylerin VKilerinin
¢ogunlukla normal oldugu saptanmistir. Literatirde de benzer gekilde stres
deneyiminin yeme bozuklugununu tetikleyerek VKi'ni diisik veya ylksek
yonde etkiledigi 6ne surulen galigmalar mevcuttur (139). Zayif ya da sisman
olan bireylerin dis goérintslu nedeniyle icine kapanik olma, kendini yetersiz
hissetme gibi duslnceler nedeniyle stres bozuklugu gelisebilir. Bu Kigilere
yonelik diyet ve egzersiz programlari duzenlenereki stres bozuklugunun

onune gecilebilecegini dusunmekteyiz.

Yeme davranigi ve metabolik parametreler edinilmis stresin bir
yansimasidir. Gunumuiz toplumlarinda stresin leptin konsantrasyonunu
artirarak obeziyete katkida bulunabilecegi dusunulmektedir. Yapilan bir
calismada leptinin stres algisi fazla olan bireylerde arttigi ve bunun
istatistiksel olarak anlamli bulundugu goérulmastir (141). Bizim galismamizda
da VKIi 25in iizerinde olan ve yeme bozuklugu olan gdniillillerde; stres
bozuklugunun leptin dizeyini arttirdigi saptanmistir. Ayrica VKi arttikga leptin
dizeyinin arttigi gorulmastur. Leptinin bu artan duzeyi, belli bir hastalikla
baglantil olmayip, beden kitle indeksi ve beden yagi oranlariyla baglantili

oldugunu gostermektedir

Asakawa ve ark. ratlari stres maruziyetine birakmis ve bu ratlarda
ghrelin dizeyinde artis tespit etmiglerdir. Yogun stres maruziyeti olan
kadinlarda daha ylUksek ghrelin duzeyleri saptanmistir (144). Bizim
¢alismamizda VKIi 18,5'in altinda ve SB + olan bireylerde SB— olanlara gére
ghrelin anlamli olarak yuksek saptanmistir. Burada stres bozuklugunun
hipotalamo-pitUiter-adrenal aks ve sempatik sinir sistemini aktive ederek

ghrelin artisinin sebebi olabilecedi dusunulmektedir.
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Yeme bozukluklarinda gida alimini etkileyen hormonlarin anormal
seviyelerinin degistigi ¢esitli calismalarda bildiriimektedir. Besin aliminda rol
oynayan hormonlardaki degigiklik obezite ve iligkili hastaliklara yol
acabilmektedir. Fazla kilolu ve normal kilolu kadinlarda leptin, adiponektin,
ghrelin YB ve stres bozukluklarindaki degdisimlerini arastiran bir ¢alismada;
fazla kilolularin YB'na egilimli oldugu ve leptin diizeylerinin VKI ile arttigi
gosterilmigtir. Leptin yag kitlesi pozitif korelasyon gdsterirken ghrelin ile
negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir (142). Bizim ¢calismada da YB olan
fazla kilolu bireylerde leptinin kontrol grubuna hem de YB olan normal
VKTl'indeki gonullilere gore anlamli olarak fazla bulunmustur. Azalan leptin
enerji eksikliginin fizyolojik olarak 6énemli bir gostergesi olup azalan enerji
tuketimi veya Ureme kapasitesinde azalma karsi vucudun gelistirdigi bir

mekanizma olabilecegi dusunulmektedir.

Bagka bir calismada plazma adiponektin diizeyinin VKI ile azaldig
belirlenmistir (143). Weyer ve arkadaslarinin, 23 beyaz birey ile 121 pima
yerlisinde yapilan bir calismada plazma adiponektin konsantrasyonlarinin
vucut yagl yuzdesi, bel-kalga orani, ile negatif korelasyon gosterdigi
saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da VKIi arttikga adiponektin diizeyi
azalmakta oldugu, YB olanlarda olmayanlara gore arttigi saptanmistir. Bunun
nedeninin VKIi diisiik olan bireylerde artan adiponektin enerji homeostazisinin
devamhligini saglamasi igin vucudun geligtirdigi bir savunma mekanizmasi
oldugu dusunulmektedir. Yapilan bir ¢alismada da bizim c¢alismamizi
destekler nitelikte adiponektin zayif ve beslenme bozuklugu olan bireylerde
kontrol grubuna goére daha yuksek saptanmistir (145). Calismamizda yapilan
alt grup analizlerinde VKi 18,5 altinda olan ve yeme bozuklugu olanlarin
arasindaki stres bozuklugu pozitif olan bireyler negatif olan bireylerle
kiyaslandidinda; SB+ olanlarda istatistiksel olarak adiponektinin yuksek

oldugu gorulmustdr.

VKi 25 lizerinde olan ve yeme bozuklugu olanlarin arasindaki stres
bozuklugu pozitif olan bireyler negatif olan bireylerle kiyaslandiginda; SB+

olanlarda istatistiksel olarak leptinin yuksek, ghrelin ve adiponektinin ise
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diistk oldugu gérilmustir. VKI normal aralikta olanlarda ise béyle bir iligki

saptanmamistir.

Son olarak ¢alismamizda ise 120 kisiden yeme bozuklugu olan 80 kigi
ile olmayan 40 kisi arasinda adipositokin duzeyleri karsilastirildi. Yeme
bozuklugu olan bireylerde olmayanlara gore leptin, ghrelin ve adiponektin

diuzeylerinini istatistiksel olarak daha yuksek oldugu goruldu.

Calismamiz sonucunda 18-30 yas arasinda kadinlarda yeme
bozuklugu ile leptin, ghrelin, adiponektin arasinda dogrudan iligki
bulunmustur. Bununla beraber stresin hem yeme bozukluguna katkida
bulundugu, hem de adipositokin degerlerini etkiledigi saptanmistir. Bu
calisma 313 gonulli kiside ve sadece kadin populasyonda sinirli bir yas
grubunda yapilan arastirmadir. Calisma grubunun genisletilerek arastirmaya
devam edilmesi gerekmektedir. Ozellikle geng yas grubunu ilgilendiren en
onemli sorunlardan biri olan yeme bozuklugu, stres bozuklugu ve obezitenin
temel nedeni ve etkilerinin daha genigletiimis calismalarla arastiriimasi

gereklidir.
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VI. SONUGLAR VE ONERILER

Stres bozuklugu ve yeme bozuklugu psikolojik ve fizyolojik olarak
icice oldugu ve birgok durumda birbirlerine eslik ettikleri deneysel ve klinik
calismalarla kanitlanmistir. Hem stres bozuklugu hem de yeme bozuklugu
metabolik bozukluklara yol agabilmektedir. Adipositokinler bu bozukluklarin

sonuglarinin yansimasinda onemli bir yere sahiptir.

Calismamiz literaturle karsilastirildiginda, yeme bozuklugu ve stres

bozuklugu prevalansi literatirle benzer sonuglar vermigtir.

Calismamizda, yeme bozuklugu olan vaka gruplarinda
adipositokinlerin nasil etkilendigi arastirildi. Kontrol grubuna 40, vaka
grubuna 80 kisi alindi. Calismamiz sonucunda 18-30 yas arasinda
kadinlarda yeme bozuklugu ile leptin, ghrelin, adiponektin arasinda
dogrudan iligski bulunmustur. Bununla beraber stresin hem yeme
bozukluguna katkida bulundugu, hem de adipositokin degerlerini etkiledigi

saptanmigtir.

Geng yas grubunu ilgilendiren en dnemli sorunlardan biri olan yeme
bozuklugu, stres bozuklugu ve obezitenin temel nedeni ve etkilerinin daha
genisletiimis calismalarla arastirilmasi gereklidir. Serum leptin, ghrelin,
adiponektin dizeylerinin gelecekte beslenme bozuklugu agisindan prediktif

bir parametre olarak kullanilabilecegi dugunulmektedir.
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VIl. OZET

Gunumuzde ¢ok sayida stres etkeni ile sikga karsilasiimaktadir. Stres
etkenleri, kisinin beslenme aliskanliklarini etkilemektedir. Beslenme
aligkanliklarindaki degisim, beslenme bozukluklari denilen durumlara zemin
hazirlamaktadir. Calismamizda stres bozuklugunun yeme bozukluguna ve

adipositokin duzeylerine nasil etki ettigini arastirmayi amacladik.

Hastanemizde g¢alisan, édrenim goren ve polikliniklere bagvuran 18-
30 yas arasi herhangi bir hastaligi bulunmayan 313 kadina yeme bozuklugu
ve stres bozuklugunun tespiti icin daha ©6nceden tarafimizca gecerlilik
calismasi yapiimig SCOFF ve PSS testleri uygulandi. 313 kigilik ¢calisma
grubundan 120 kisiye rutin laboratuar tetkikleri ve adipositokin duzeyleri
calisildi. Tetkik edilen 120 kisiden yeme bozuklugu olmayan ve VKi 18.5 ile
25 arasinda olan 40 kisi kontrol grubu, 80 kisi vaka grubu olarak alindi. Bu
vaka gruplari VKi'ne gére 18,5 alti 25 Ustli ve aradaki normal degerler olmak
uzere 3 gruba ayrildi. Elde edilen 4 grup stres bozuklugu olup olmamasina

gOre de ayri ayri gruplandirildi.

313 kadinda yeme bozuklugu sikligi %46,6 ; stres bozuklugu sikhdi %
34,5 idi. Stres bozuklugu olanlarda (%54,1) olmayanlara (%45.9) gére daha
yuksek oranda yeme bozuklugu saptandi. Olusturulan 4 grupta rutin
laboratuar tetkikleri ¢alisildi, gruplarin homojen oldugu izlendi. Bu gruplarda
adipositokin diizeyleri calisildi. Yeme bozuklugu olan ve VKIi 18.5’in altinda
olan grupta leptin diger gruplara goére anlamli olarak dusuk; ghrelin ve
adiponektin diger gruplara gore yiiksek bulunmustur. Ayni VKi'ne sahip yeme
bozuklugu olan ve olmayan grupta anlaml farkhlik saptanmamistir. 4 grupta
stres agisindan kiyaslandiginda VKi 18.5’in altinda oldugu grubun stres
bozuklugu olan alt grubunda leptinin distugu, ghrelin ve adiponektinin arttigi;
VKi 25’in (zerinde oldugu grubun stres bozuklugu olan alt grubunda ise

leptinin arttigi ghrelin ve adiponektinin azaldigi saptanmistir. (p<0,05) Son
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olarak yeme bozuklugu olanlarda olmayanlara gore adipositokinlerin hepsinde
anlamli olarak arttigr bulunmustur.

Calismamiz sonucunda 18-30 yas arasinda kadinlarda yeme
bozuklugu ile leptin, ghrelin, adiponektin arasinda dogrudan iligki
bulunmustur. Bununla beraber stresin hem yeme bozukluguna katkida

bulundugu, hem de adipositokin degerlerini etkiledigi saptanmistir.
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VIll. SUMMARY

Nowadays, individuals often encounter many stress factors. Eating
habits are also affected by stress factors. Changes in the eating habits cause
pathological situations called eating disorders. In our study, we aimed to
explain how the stress disorders influence eating disorder and adipocytokine

levels.

313 women working, studying in our hospital, or applied to our hospital
as a patient were included in this study. None of the volunteers had any
disease. SCOFF and PSS tests, which were validated, were performed. 120
of 313 volunteers were asked for taking blood samples for laboratory tests
consisting adipocytokine and routine biochemistry. 40 of 120 women without
eating disorder and with BMI between 18.5-25 were taken as control group
and rest of them were taken as patient group. These case group was divided
into three groups, as below 18,5, above 25 and normal, according to their
BMI. Each of these fur groups were divided into two subgroups according to

presence of stress disorder.

Prevalence of eating disorder was %46,6 and stress disorder was
%34,5. Prevalence of eating disorder were higher in patients with stress
disorder (%54,1) compared to patients without stress disorder (%45,9).
Routine biochemistry tests were performed in four main groups and groups
were homogenous. Laboratory test were adipocytokine levels were
performed in these groups. Leptin levels were found significantly lower in
group with eating disorder and with BMI below 18.5, while ghrelin and
adiponektin levels were higher. In patients with same VKI levels, there was
no significant difference between groups with and without disorders. While
leptin levels were low and adiponektin and ghrelin levels were high in
subgroup with BMI below 18.5 and with stress disorder; ghrelin and
adiponektin levels were low in high in subgroup with BMI above 25 and with
stress disorder (p<0,05). Compared to patients ithout eating disorder,
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adipocytokine levels were significantly higher in all patients with eating
disorder

As a result, leptin, ghrelin, adiponectin levels were found associated
with eating disorder in women with 18-30 years of age. In addition, stress

contributed in eating disorder and adipocytokine levels.
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