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morbidite ve mortalite nedenidir. Her yil diinya c¢apinda 1.3
milyondan fazla insanmi etkilemektedir. Bu durum hastaligin
kiiresel saghik yikiine ciddi bir katkida bulundugunu
gostermektedir (Malibary, 2025). Kanserin gelisiminde genetik
yatkinligin ve ¢evresel faktorlerin yan sira son yillarda bagirsak
mikrobiyotasinin da 6nemli bir rol oynadigi anlasilmistir.
Mikrobiyota sayisiz mikroorganizmadan olusan karmasik bir
ekosistemdir. Bu mikroorganizmalar bagisiklik sisteminin
diizenlenmesi gibi bir¢cok temel fizyolojik islevde rol oynar
(Amanpour et al., 2022). Ancak mikrobiyotanin bilesimi gesitli
faktorlerden etkilenebilir: ilag kullanimi, yas beslenme gibi
(Kurtaran et al., 2021). Bagirsak mikrobiyotasindaki dengesizlik
inflamasyonun artmasina, bagisiklik sisteminin
diizensizlesmesine ve potansiyel olarak kanser siireclerinin
tetiklenmesine neden olabilir. Bu nedenle mikrobiyotanin yapisal
ve fonksiyonel biitlinliigli gastrointestinal sistem sagliginin yani
sira genel saglik agisindan da kritik 6neme sahiptir. Yani
mikrobiyotanin derinlemesine anlasilmasi, KRK’in 6nlenmesi ve
tedavisinde yenilik¢i  yaklagimlar  gelistirilmesine  katki
saglayabilir. Bu alandaki ilerlemelerin saglik hizmetlerine 6nemli
faydalar saglama potansiyeli ¢ok olagandir.

2. MIKROBIYOTANIN TANIMI, GELIiSiMi VE
MIKROBIYOTAYI ETKIiLEYEN FAKTORLER

Ozellikle sindirim, metabolik denge ve bagisiklik
sisteminin  dlizenlenmesindeki  hayati  rolleri  nedeniyle
mikrobiyota, bir¢ok arastirmaci tarafindan "gizli bir organ" olarak
tanimlanmaktadir. Gastrointestinal sistemde bulunan barsak
mikrobiyotasi, insan viicudundaki en yogun mikrobiyal toplulugu
olusturur. Her ne kadar barsak mikrobiyotasi, viicudun diger
bolgelerine gore daha az filogenetik cesitlilige sahip gibi goriinse
de, islevsel olarak yiiksek rediindansiye sahiptir. Bu durum,
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mikrobiyal denge bozuldugunda islevlerin belirli dlglide
korunabilmesini saglar. (Thursby & Juge, 2017) (El-Sayed et al.,
2021) (Han et al., 2025)

Insan mikrobiyotasi, dogumdan itibaren sekillenmeye
baslar, yetiskin mikrobiyotas: genelde daha stabil ve dengelidir
ancak yaslandik¢a ¢esitlilik azalir ve mikrobiyota yapisi daha
dengesiz hale gelir. Bireyin yasami boyunca beslenme, ilag
kullanimi, enfeksiyonlar gibi bircok igsel ve cevresel faktorden
etkilenerek dinamik bir yap1 sergiler. Bu faktdrlerin mikrobiyal
cesitliligi,  stabiliteyi ~ve  mikrobiyotanin  fonksiyonel
kapasitelerini modiile ettigi bilinmektedir. Mikrobiyotadaki bu
degisimler, konak organizmanin bagisiklik yaniti, metabolik
siirecleri ve hastaliklara yatkinlig1 iizerinde 6nemli sonuclar
dogurabilmektedir. Mikrobiyotanin olgunlagsmasini etkileyen
baslica faktorler: annenin bagirsak mikrobiyotasi, beslenme sekli,
antibiyotik kullanim1 ve diyetteki degisikliklerdir. Anne siitii
Bifidobacterium’un gegisinde 6nemli bir rol oynar. Mama ile
beslenme ise daha ¢esitli mikrobiyal kolonizasyonu tesvik eder.
Antibiyotik kullanimi1 ise saglikli bakteri ¢esitliligini hizla
azaltabilir. Ek gidaya gecis gibi beslenme degisiklikleri de
mikrobiyota  g¢esitliligini  etkileyebilir.  Dogum  sekli
mikrobiyotanin ilk kolonizasyonunda belirleyici faktorlerden
biridir (Geng et al., 2022). Vajinal dogumla diinyaya gelen
bebeklerde vajinal floradaki laktobasiller nedeniyle bu bakteriler
erken donemde basik olurken, sezaryenle dogan bebeklerde
Bacteroides tirlerinin kolonizasyonu gecikir ve Clostridium gibi
fakdiltatif anaeroblar baskin hale gelmektedir. Ayn1 zamanda bir
calismada vajinal dogumla diinyaya gelen bebeklerin %72 sinin,
sezeryan dogumla diinyaya gelen bebeklerin %41 inin diski
mikrobiyotas1 anneleriyle benzerlik gosterdigi goriilmiistiir
(Thursby & Juge, 2017). Bu durum, dogum aninda karsilasilan
mikroorganizmalarin mikrobiyal ¢esitlilik lizerinde kalict etkiler
olusturabilecegini gostermektedir.
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3. MIiKROBIYOTA-BEYIN-BARSAK EKSENI:
PSIKOLOJIK FAKTORLERIN KRK RiSKIiNE
ETKIiSi

Mikrobiyota-beyin-bagirsak (MBB) ekseni, son yillarda
hem norobilim hem de gastroenteroloji alaninda dikkat ¢eken bir
etkilesim sistemidir. Bagirsak mikrobiyotasi, enterik sinir sistemi,
vagus siniri, bagisiklik sistemi ve merkezi sinir sistemini
kapsayan kompleks bir agdir. Bu sistem sayesinde,
bagirsaklardaki mikrobiyal denge, norotransmitter {retimini,
bagisiklik fonksiyonlarini ve davraniglar etkileyebilir (Cryan &
Dinan, 2012). Bazi bagirsak mikroorganizmalari serotonin,
GABA ve dopamin gibi noérotransmitterlerin retiminde rol
alarak beyin fonksiyonlar1 iizerinde dolayli etkiler yaratabilir. Bu
baglamda, depresyon ve kaygi bozukluklar1 olan bireylerde
bagirsak mikrobiyotasinin bilesiminde farkliliklar
gozlemlenmistir (Jiang et al., 2015).

Son yillarda yapilan ¢aligmalar, psikolojik stresin
bagisiklik sistemi lizerinden mikrobiyotay1 etkileyerek kolorektal
kanser riskini artirabilecegini gostermektedir. Kronik stres,
bagirsak gecirgenligini artirarak mikrobiyal dengeyi bozabilir. Bu
durum, bagisiklik sistemi iizerinde pro-inflamatuar bir baski
yaratir ve sistemik inflamasyonun tetiklenmesine neden olabilir.
Uzun vadeli inflamasyon, kolorektal kanser gelisiminde 6nemli
bir risk faktortdur (Bailey et al., 2011).

4. KOLOREKTAL KANSERIN DOGASI VE
PATOFIZYOLOJiSi: GENETIK,
MIiKROBIYOTA VE CEVRESEL
ETKENLERIN ETKILESIMI

Kanser, hicrelerin normal biyime, bdélinme ve 6lim
stireglerindeki dengeyi kaybederek kontrolsiiz bir sekilde
cogalmast ve cevre dokulara yayilmasiyla karakterize edilen
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kompleks bir hastalik grubudur. Kolorektal kanser (KRK),
genetik, epigenetik, inflamatuvar, mikrobiyal ve cevresel
faktorlerin etkilesimiyle gelisen kompleks bir hastaliktir. Son
yillarda yapilan arastirmalar, 6zellikle geng bireylerde artan KRK
vakalarinin altinda yatan mekanizmalar1 daha iyi anlamamiza
yardimci olmustur.

4.1. Genetik ve Epigenetik Temelli Degisiklikler

KRK’nin patofizyolojisi siklikla “adenom-karsinom
sekans1” ya da “serrated yol” ile aciklanir. En erken genetik
olaylardan biri, APC (adenomatous polyposis coli) gen
mutasyonudur. Bu mutasyon, Wnt/p-katenin yolunun strekli
aktif hale gelmesine ve hiicre proliferasyonunun artmasina yol
acar. Ardindan KRAS, TP53 ve SMAD4 gibi genlerdeki
mutasyonlar, timdér progresyonunu destekler. Bununla birlikte,
DNA metilasyonu ve histon modifikasyonu gibi epigenetik
degisiklikler de tiimor baskilayic1 genlerin susturulmasinda
6nemli rol oynar (Markowitz & Bertagnolli, 2009).

4.2. Kronik inflamasyon ve Immiin Yanitin Bozulmasi

Inflamatuvar barsak hastaliklari (6rnegin iilseratif kolit ve
Crohn hastalig1), siirekli inflamatuvar bir mikrogevre olusturarak
KRK riskini belirgin bigimde artirir. Bu siirecte salinan
proinflamatuvar sitokinler (6r. IL-6, TNF-a) ve reaktif oksijen
tirleri, DNA hasarini ve mutasyon oranlarini artirir (Terzic et al.,
2010). Ayrica bagisiklik sisteminin timdre karst yeterli yanit
verememesi ya da timoriin immiin kagis mekanizmalari
gelistirmesi, hastaligin ilerlemesine zemin hazirlar. Disbiyotik
mikrobiyota, bagisiklik sistemini aktive ederek kronik
inflamatuvar yanitlar1 tetikler. Bu mikrocevresel inflamasyon,
DNA hasarim1 artirarak ve hiicre proliferasyonunu uyararak
kanser gelisimine zemin hazirlar (Kostic et al., 2013b).
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4.3. Tiimor Mikrogevresi ve Etkilesimler

Kolorektal tiimorler yalmizca epitel hiicrelerinden
olusmaz; c¢evresindeki stromal hiicreler, fibroblastlar, immiin
hiicreler ve damar yapilar1 tiimoriin biiyltimesini ve yayilmasini
etkiler. Hipoksi ile indlklenen faktorler (HIF) ve vaskuler
endotelyal blytme faktort (VEGF), anjiyogenezi uyararak tumor
hiicrelerinin besin ve oksijen gereksinimini karsilar. Aym
zamanda bu mikrogevre, tumor hucrelerinin  apoptozdan
kagmasina ve bagisiklik yanitindan korunmasina yardimci olur
(Hanahan & Weinberg, 2011b).

5. BESLENME, MIKROBIYOTA VE
KOLOREKTAL KANSER: UCLU ETKILESIM

Beslenme aligkanliklari, KRK riskinin sekillenmesinde
mikrobiyota araciligiyla merkezi bir rol oynar. Obezite, viseral
yag dokusundaki artis ve buna bagli sistemik inflamasyon
nedeniyle KRK gelisimini tetikleyen onemli bir risk faktortidiir.
Adipokin dengesizligi, leptin diizeylerinin artmasi ve adiponektin
diizeylerinin azalmasi, kolonik epitel hiicrelerinde proliferasyonu
tesvik ederken apoptozu baskilar. Ayrica, hiperinsiilinemi ve
IGF-1 artis1, hiicre proliferasyonunu ve tiimor gelisimini
hizlandirir ~ (Giovannucci,  2001).  Obezite  bagirsak
mikrobiyotasinin kompozisyonunu degistirerek disbiyozise yol
acar. Bu durum, Firmicutes/Bacteroidetes oranindaki artis, kisa
zincirli yag asidi (SCFA) fretimindeki azalma ve toksik
metabolitlerin birikimiyle karakterizedir. Ozellikle sekonder
safra asitleri gibi bilesikler, kolonik epitel iizerinde DNA hasarina
yol acabilir. Bu degisiklikler, hem lokal inflamasyonu artirarak
hem de epitel bariyerini zayiflatarak kanser gelisimini destekler
(Schulz et al., 2014; Zackular et al., 2013).

Kirmizi ve islenmis etlerin asir1 tiiketimi, pisirme
sirasinda olusan mutajenik bilesikler nedeniyle KRK riskini
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artirir. Ayrica, nitrat ve nitrit i¢eren iglenmis gidalar, bagirsakta
kanserojen N-nitroso bilesiklerine doniisebilir (Bouvard et al.,
2015). Hayvansal yagdan =zengin batt tipi diyetler
Firmicutes/Bacteroidetes oranini degistirerek disbiyozise yol
acabilir. Bu durum, inflamasyonu tetikleyerek KRK olusum
riskini artirabilir (David et al., 2014). Buna karsilik, diyet lifi
acisindan zengin beslenme aliskanliklari, bagirsakta kisa zincirli
yag asitlerinin iiretimini artirarak koruyucu etki gosterir.
Ozellikle bitirat, kolonik epitel hiicrelerinde anti-inflamatuvar ve
antiproliferatif etkiler olusturur (O’Keefe, 2016). Sebze, meyve
ve tam tahil bakimindan zengin diyetler, mikrobiyal cesitliligi ve
faydali bakteri popiilasyonlarin1 destekleyerek koruyucu etki
saglayabilir (David et al., 2014).

Mikrobiyota modulasyonu yoluyla kanser dnleme, son
yillarda ilgi goren bir arastirma alanidir. Probiyotik ve prebiyotik
kullanimi, bireyin mikrobiyal dengesini diizenleyerek KRK
riskini  azaltabilir. Aymi sekilde, kisisellestirilmis diyet
miidahaleleri ve mikrobiyom tabanli biyobelirtecler, erken tani ve
tedaviye katki saglayabilir (Zhu et al., 2013). Obezitenin ve
sagliksiz beslenme aligkanliklariin diizeltilmesi, KRK'nin
onlenmesinde temel halk saglig1 stratejilerindendir. Viicut kitle
indeksinin (VKI) her 5 kg/m? artisinin KRK riskini yaklasik %18
artirdigi rapor edilmistir Bu risk erkeklerde daha yiiksek
bulunmus ve 6zellikle kolondaki tiimdrlerle iligkilendirilmistir.
(WCRF/AICR, 2018).

6. MIKROBIYOTANIN TEDAVIYE ETKISi:
IMMUNOTERAPI VE KEMOTERAPI
YANITINDAKI ROLU

Bagirsak mikrobiyotasi, sadece gastrointestinal sistemin
saglig1 lizerinde degil, ayn1 zamanda sistemik immiin yanitlarin
diizenlenmesinde de kilit bir rol oynamaktadir. Son yillarda
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yapilan  calismalar, mikrobiyal kompozisyonun kanser
tedavilerine, ozellikle immdinoterapi ve kemoterapiye, verilen
yanit1 belirleyebilecegini ortaya koymustur (Gopalakrishnan et
al., 2018). Mikrobiyota, bagisiklik sistemini sekillendirme
potansiyeli sayesinde tedavi basarisini etkileyebilecek énemli bir
hedef haline gelmistir.

Immiinoterapi, 6zellikle kontrol noktasi inhibitdrleri
(checkpoint inhibitors) ile yapilan tedavilerde bagirsak
mikrobiyotasinin bilesimi, tedaviye verilen yaniti belirlemede
kritik rol oynar. Yapilan arastirmalar, anti-PD-1/PD-L1 tedavisi
goren hastalarda Akkermansia muciniphila ve Bifidobacterium
longum gibi bakterilerin varligmin tedaviye olumlu yanit ile
iliskili oldugunu géstermektedir. Ote yandan, disbiyozis
durumunda immiinoterap6tik ajanlara karsi direng gelisebilecegi
ve ilaca yanitsizlik olasiliginin arttigi bildirilmistir (Matson et al.,
2018).

Kemoterapi, bagisiklik sistemiyle yakin etkilesimde
bulunan bir diger tedavi yontemidir. Cyclophosphamide gibi
immiinomodiilatér kemoterapi ajanlarinin etkisi, bagirsak
mikrobiyotasinin varligma bagli olarak artabilir. Ornegin,
Enterococcus hirae ve Barnesiella intestinihominis gibi
bakterilerin bu ajanlara karsi bagisiklik yanitim1 giiclendirdigi
gosterilmigstir (Daillere et al., 2016). Buna karsilik, kemoterapiye
bagli gastrointestinal toksisiteler ve mukozit gibi yan etkiler,
mikrobiyotadaki dengenin bozulmas ile iligkilidir. Bu tiir yan
etkilerin azaltilmas1 amaciyla probiyotik takviyesi, antibiyotik
yonetimi veya mikrobiyota transplantasyonu gibi destekleyici
stratejiler gindeme gelmektedir (Alexander et al., 2017).
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7. FEKAL MiKROBiYOTA
TRANSPLANTASYONU

Fekal mikrobiyota transplantasyonu (FMT), saglikli bir
donorden elde edilen diskinin, mikrobiyota bilesiminin
bozuldugu bireylere aktarilmasi siirecidir.  Baslangicta
Clostridioides difficile enfeksiyonlarinin tedavisinde basariyla
kullanilan bu yontem, son yillarda metabolik hastaliklar, obezite,
inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 ve kolorektal kanser (KRK)
gibi daha genis bir hastalik spektrumunda potansiyel bir tedavi
araci olarak arastirllmaktadir (van Nood et al., 2013). FMT, hem
kanser gelisimini dnleyici potansiyeli hem de tedaviye duyarliligi
artirict  etkileri  agisindan  dikkat ¢ekmektedir. Preklinik
caligmalar, saglikli mikrobiyotanin kanserli fare modellerine
aktarilmasinin, timor gelisimini baskilayabilecegini ve antitimor
immiin yanit1 giiclendirebilecegini ortaya koymustur. Ayrica
FMT’nin, immunoterapd6tik ajanlara olan yaniti artirabilecegi de
cesitli klinik gézlemlerle desteklenmektedir (Baruch et al., 2021).
Obezitenin patofizyolojisinde bagirsak mikrobiyotasinin énemli
rolii olduguna dair giicli kanitlar mevcuttur. Bu dogrultuda
yapilan ¢alismalar, zayif bireylerden alinan mikrobiyotanin obez
bireylere nakledilmesinin, insiilin duyarlilifinda ve metabolik
belirteglerde iyilesme saglayabilecegini gostermistir (Vrieze et
al., 2012).

8. YENI TEKNOLOJILER

Mikrobiyota arastirmalari son yillarda hizli bir teknolojik
evrim gegirmistir. Geleneksel kiiltiir bagimli yontemlerin 6tesine
gegilerek, mikrobiyal topluluklarin tam genomik potansiyelleri,
metabolik Grtnleri ve konakla etkilesimleri daha yuksek
¢ozliniirliikte anlasilabilir hale gelmistir. Bu baglamda shotgun
metagenomik dizileme ve metabolomik analizler, hastaliklarin
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tani, siniflandirma ve tedavi stratejilerinde devrim yaratma
potansiyeli tasimaktadir (Lloyd-Price et al., 2017).

Shotgun metagenomik analiz, tiim mikrobiyal genomlarin
rastgele parcalanarak dizilenmesi esasina dayanir. Bu yontem,
yalnizca bakteri tiirlerinin tanimlanmasini degil, ayn1 zamanda
fonksiyonel gen igeriklerinin ve metabolik yollarin belirlenmesini
de saglar. Ornegin, kolorektal kanserli hastalarm disk
orneklerinde, DNA tamirinde rol alan bazi mikrobiyal genlerin
eksik oldugu ve bu eksikliklerin tiimor gelisimi ile iligkili
olabilecegi gosterilmistir (Thomas et al.,, 2019). Shotgun
metagenomik, ayrica bireyler arast mikrobiyota cesitliligini
ylksek hassasiyetle Olgebilir ve hastalifa 6zgli mikrobiyal
imzalar1 ortaya c¢ikarabilir. Bu yoniyle kisisellestirilmis tip
yaklagimina da katki saglar.

Metagenomik ve metabolomik verilerin birlestirilmesiyle
elde edilen multi-omik profiller, hastaliklarin sadece teshisinde
degil, aym1 zamanda alt tlirlerinin tanmimlanmasinda da
kullanilabilir. Bu yontemler, kolorektal kanser, tip 2 diyabet,
obezite ve inflamatuvar hastaliklar gibi kompleks hastaliklarin
farkli mikrobiyal ve metabolik fenotiplerine gore ayrim
yapilmasina olanak saglar (Franzosa et al.,, 2018) . Bu
teknolojilerin klinik pratige entegrasyonu heniiz erken asamada
olsa da, ¢ok merkezli projeler bu siireci hizlandirmaktadir. Veri
analizi, biyoinformatik ve yapay zeka destekli siniflandirma
sistemlerinin gelismesiyle, mikrobiyota tabanli tan1 sistemlerinin
rutin klinik kullanimda yer almasi kaginilmaz goriinmektedir.

9. SONUC

Bagirsak mikrobiyotasinin yapisal ve islevsel biitiinliigii
ozellikle GIS olmak iizere bagisiklik ve metabolik sistemlerin
diizenlenmesinde temel bir rol oynamaktadir. Mikrobiyota ile
KRK arasindaki iligki inflamasyin, genotoksik etkiler, mikrobiyal
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metabolitler ve immiin modiilasyon gibi ¢ok katmanli biyolojik
mekanizmalarla sekillenmektedir. Bu mekanistik yollarin
aydinlatilmast mikrobiyota temelli tani, Onleme ve tedavi
yaklagimlarimin gelistirilmesine zemin hazirlayabilir. Son yillarda
yapilan  caligmalar,  mikrobiyotanin  yalnizca  saghigin
stirdiiriilmesinde degil ayn1 zamanda hastaliklarin patogenezinde
de aktif bir rol istlendigini gostermektedir. Disbiyozis
durumlarinda inflamatuar yanitlarin tetiklenmesi, immin
sistemin bozulmasi ve timor mikrogevresinin sekillenmesi, KRK
gelisiminde mikrobiyotanin  etkisini  destekleyen baslica
mekanizmalardir. Bu dogrultuda mikrobiyotannn daha iyi
anlasilmast1 KRK’nin o6nlenmesi, erken tanisi ve tedavisine
yonelik  yenilikgi  ve kisisellestirilmis tibbi  stratejilerin
gelistirilmesine katki saglayabilir.

Beslenme, mikrobiyota ve KRK arasindaki tiglii etkilesim
bireysel hastalik riskinin degerlendirilmesi ve yonetimi agisindan
biitlinclil bir yaklasimi1 gerekli kilmaktadir. Mikrobiyotanin
beslenmeye verdigi yanitlar, konak sagligii1 dogrudan
etkileyerek karsinogenezin belirleyici faktorlerinden biri haline
gelebilir. Bu etkilesimlerin daha derinlemesine anlagilmasi,
Onleyici  stratejilerin ~ ve  mikrobiyota temelli tedavi
yaklagimlarmin  etkinligini  artiracaktir. Ancak bu tiir
mudahalelerin  klinik etkinligi ve giivenligi konusundaki
belirsizlikler ileri diizey arastirmalar1 gerekli kilmaktadir.

Ayrica mikrobiyota-beyin-bagirsak ekseni kapsaminda
psikolojik stresin bagisiklik sistemi ve inflamasyon tizerindeki
olumsuz etkileri, ruh sagligi ile bagirsak sagligi arasinda cift
yonlii bir iligki oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak mikrobiyota temelli biyobelirteclerin erken
tan1 ve tedavi siireglerinde potansiyel kullanimi KRK’nin
yonetiminde yeni bir perspektif sunmaktadir. Mikrobiyal
modiilasyon ve kisisellestirilmis beslenme yaklagimlari,

11
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gelecekte KRK’nin dnlenmesi ve tedavisinde 6nemli stratejiler
olarak one cikacaktir. Bu alandaki multidisipliner aragtirmalarin
stirdiirilmesi, kompleks hastaliklarin yonetiminde yenilikgi
cOzlimler gelistirilmesine olanak taniyacaktir.

12
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GIDA KATKI MADDELERININ ERKEN
ERGENLIK UZERINE ETKILERIi

Mustafa Taha YILMAZ?
Emine Mine COMAK GOCER?

1. GIRIS

Ozellikle son y1llarda siklikla gdzlemlenen erken ergenlik,
cinsel gelisimin beklenenden once baslamasiyla karakterize
endokrin temelli bir durumdur. Normal ergenlik slrecinde
hipotalamus-hipofiz-gonad (HHG) aksimmin belirli yaslarda
aktiflesmesiyle hormonal degisimler meydana gelmekte buna
karsin s0z konusu aksin daha erken aktive olmasiyla erken
ergenlik baslayabilmektedir (Papadimitriou & Papadimitriou,
2021). Ergenlik zamanlamasina etki eden hormonal degisimlerin
altinda genetik ve obezite gibi toplumlarda siklikla goriilen risk
faktorlerinin yan sira ¢evresel faktorler de diger faktorler kadar
onemli bir rol oynamaktadir (Villamor & Jansen, 2016). Cevresel
etkenler arasinda yer alan gida katki maddelerinin bazilarinin
endokrin sistem tlizerine etki ederek erken ergenlik {izerinde
onemli bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (Harley vd.,
2019).

Son yillarda tiikketimi artan ve iglenmis gidalarda yaygin
olarak kullanilan katki maddelerinin uzun siireli tiiketimi
sonucunda vicuttaki fizyolojik ve biyokimyasal etkileri
tartigilmaktadir (Yilmaz vd., 2015). Cocuklarin siklikla tiikettigi
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islenmis gidalardaki bazi1 gida katki maddelerinin hormonal
gelisim siireglerini etkileyerek erken ergenlik dahil olmak Uzere
vicutta olumsuz sonuglara yol agabilecegi bildirilmektedir.
(Trasande vd., 2018). Gida katki maddeleri, hormonal sistem
iizerinde viicuttaki dogal hormonlar taklit ederek veya viicutta
bulunan hormonlarin reseptorlere baglanmasini engelleyerek
biyokimyasal mekanizmalar {izerinde aktif rol oynamakta ve soz
konusu yolaklar lizerinden ergenligin daha erken baglamasina etki
edebilmektedirler (Diamanti-Kandarakis vd., 2009).

Islenmis gidalarda kullanilan bisfenol A (BPA), fitalatlar,
tartrazin, titanyum dioksit, aspartam ve parabenler gibi baz1 gida
katki maddeleri Ostrojenik veya anti-androjenik etkileriyle
ergenlik siirecini erkene ¢ekebilmektedir (Harley vd., 2019).
Ornegin plastik ambalajlardan gidalara kontamine olabilen
BPA’nin, viicudumuzda Ostrojen benzeri aktivite gostererek
endokrin sistem iizerinde olumsuz etkiler ortaya ¢ikarabildigi
bildirilmektedir (Rattan vd., 2017). Yine tartrazin {izerine yapilan
hayvan deneylerinden elde edilen bulgular, tartrazinin endokrin
ve lreme sistemlerinde toksik etkilere sahip oldugunu
gostermektedir (Cheng vd., 2012). Ayrica kisisel bakim
iirinlerinde ve gida ambalajlari iizerinde bulunan parabenler ve
fitalatlar gibi kimyasallarin da ergenligi hizlandirict etkileri
gbzlemlenmistir (Harley vd., 2019).

Gida katki maddelerinin endokrin sistem {izerindeki
etkilerini inceleyen caligmalarin sonuclar1 birbirleriyle tutarh
olmayip metodolojik farkliliklardan dolay1 bazi tutarsizliklar
bulunmaktadir. Gida katki maddelerinin ergenligin gelisim
iizerine etkileri netlik kazanmamis olmakla birlikte mevcut
bulgularin ¢oklugu ve cesitliligi, bu maddelerin o6zellikle
cocukluk donemi maruziyetlerinde oOnemli riskler tasidigini
gostermektedir (Papadimitriou & Papadimitriou, 2021).

24



Akademik Perspektiften Beslenme ve Diyetetik

Bu c¢aligmada, gida katki maddelerinin erken ergenlik
tizerindeki etkileri, bilimsel kanitlar 1s13inda ayrintili olarak
degerlendirilecektir. Ozellikle islenmis gidalarda kullanilan BPA,
fitalatlar, parabenler, tartrazin gibi yapay gida katki maddeleri
basta olmak {izere, deneysel (hayvan modelleri), epidemiyolojik
ve klinik arastirmalarin  sonuglar1 detayli bir sekilde
incelenecektir.

2. ISLENMIS GIDALARDA BULUNAN KATKI
MADDELERI

Codex Alimentarius’a gore gida katki maddesi, tek bagina
gida olarak tliketilmeyen ve gidanin bileseni olarak
kullanilmayan, ancak iiretim, isleme, paketleme ve depolama
islemleri sirasinda belirli bir amaci1 gergeklestirmek Uzere
gidalara eklenen maddelerdir (Paramasivam vd., 2024). Bu katki
maddeleri  renklendiriciler, tatlandiricilar,  koruyucular,
emiilgatorler, kivam artiricilar ve yapay tatlandiricilar gibi
kategorilere ayrilmislardir (Dunford vd., 2023).

Gunimuzde islenmis gidalarin pazar payr giderek
artmaktadir. 2001-2019 yillar1 arasinda ABD’de ambalajli gida
iiriinlerinin yaklasik %50 ile %60’ min en az bir katki maddesi
icerdigi bildirilmektedir (Dunford vd., 2023). Bu maddelerin
birgogu giivenli kabul edilerek “Genel olarak giivenli taninan”
(GRAS) Ilistesine almmistir ve gida giivenligi otoritelerinin
onayladig1 seviyelerde gidalarda, ilaglarda veya ambalajlarda
kullanilmaktadir (Paramasivam vd., 2024). Ancak son yillarda
yapilan caligmalarda bazi gida katki maddelerinin olumsuz
etkileri de rapor edilmistir. Ornegin bazi yapay renklendiricilerin
cocuklarda hiperaktiviteyi tetikleyebildigi (Dunford vd., 2023),
bazi1 emiilgatorlerin bagirsak mikrobiyotasini degistirdigi ve ciddi
bagirsak problemlerine yol agabildigi bildirilmektedir (Urrutia-
Pereira vd., 2025). Monosodyum glutamat gibi tat arttiricilarinin
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asir1 tilketiminin, oksidatif stres artigini tetikleyerek hormonal
diizensizliklere sebep oldugu disiiniilmektedir (Kayode vd.,
2020). Bazi1 koruyucu ve tatlandiricilar bagirsak mikrobiyomunda
olumsuz degisimlere yol agarak bagirsak sagligi icin risk
olusturabilmektedir (Rinninella vd., 2020). Yapay tatlandiricilar
ve renklendiriciler veya paketli gidalara bulasan fitalat, bisfenol-
A gibi bazi kimyasallar hormonal sinyalleri bozarak metabolik ve
Ureme sistemini etkileyebilmektedir (Paramasivam vd., 2024).

3. GIDA KATKI MADDELERI VE ERKEN
ERGENLIK

Son yillarda yapilan caligmalar bazi gida katki
maddelerinin  endokrin sistem {izerinde bozucu etkileri
olabilecegini ve hormonal dengede degisikliklere yol
acabilecegini ortaya koymaktadir (Gore vd., 2015). Gida katki
maddelerine uzun siireli maruz kalma sonucunda, sperm
kalitesinde azalma, yumurtalik hasari, fertilite sorunlar1 ve erken
ergenlik gibi sorunlar ortaya cikabilmektedir (Papadimitriou &
Papadimitriou, 2021).

Son donemde yapilan epidemiyolojik arastirmalar, islenmis
gidalarda bulunan sentetik boyalar, koruyucular ve ambalaj
materyallerinden kaynaklanan endokrin bozucularin ¢ocuklarda
erken ergenlige neden olabilecegini gostermektedir (Harley vd.,
2019). Bu durum; ozellikle BPA, fitalatlar ve parabenler gibi
hormon reseptorlerine baglanarak veya dogal hormonlar: taklit
ederek hormonal sistemi bozabilen kimyasallar i¢in endiseleri
artirmaktadir (Harley vd., 2019).

3.1. Bisfenol A ve Erken Ergenlik

Gida endiistrisinde polikarbonat plastiklerin ve konserve
kutularinin i¢ kaplamalarinda kullanilan Bisfenol A (BPA),
ambalajlardan gidaya kontamine olarak viicuda alindiginda,

26



Akademik Perspektiften Beslenme ve Diyetetik

Ostrojen reseptorlerine baglanip hormon sinyallerini taklit ederek
vicutta ostrojen benzeri etkiler gosterebilmektedir (Rubin, 2011).
In vivo galismalarda, BPA maruziyetinin erken ergenlige sebep
oldugu saptanmistir. Howdeshell ve arkadaslar1 (1999) tarafindan
yapilan bir ¢alismada hamile olan Sprague-Dawley si¢anlarina
gebeligin 6. giiniinden dogum sonrasi 21. giine kadar giinliik 2 pg
BPA verilmistir. BPA’ya maruz kalan yavrularda vajinal agilma
yast kontrol grubuna goére anlamli Olgiide daha erken
gerceklesmistir.  Bu sonug, diisik dozlarda bile BPA
maruziyetinin ~ deney  hayvanlarinda  ergenlik  siirecini
hizlandirabildigini gostermektedir. Dong ve arkadaslarinin
(2022) gerceklestirdigi deneysel ¢alismada disi Sprague-Dawley
siganlara dogum sonrasi 1. glinden 14. giine kadar intramiiskiiler
yolla diisiik doz BPA (0.5 mg/kg/giin) uygulanmis ve ardindan
dogum sonras1 15. glinden 35. gune kadar etkileri incelenmistir.
Calisma sonucunda, BPA maruziyetinin hipotalamik arcuate
(ARC) ¢ekirdeginde Kiss1 gen ekspresyonunu arttirarak ergenlik
baslangicint hizlandirdig: bildirilmektedir. Ayrica, vajinal a¢ilma
ve ilk ovulasyonun erken gerceklestigi gézlemlenmistir. Durmaz
ve arkadaglarimin (2014) yaptig1 c¢alismada, merkezi erken
ergenlik (central precocious puberty) tanist almis 40 kiz ¢ocugu
ile saglikli 35 kiz ¢ocugunun idrarindaki BPA seviyeleri analiz
edilmistir. Merkezi erken ergenlik tanis1 alan gruptaki ¢ocuklarin
idrarindaki BPA seviyesinin (ortalama 2.98 pug/L), kontrol
grubuna gore (1.62 pg/L) daha yuksek oldugu bulunmustur.
Supornsilchai ve arkadaglarmin (2016) Tayland'da yiiriittiigi
benzer bir ¢alismada merkezi erken ergenlik tanisi almis 60 kiz
cocugun idrarindaki BPA seviyeleri (3.26 pg/L), saglikli kontrol
grubundaki (1.78 pg/L) kiz ¢ocuklarindan istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Wolff ve arkadaslarinin
(2010) gergeklestirdigi ¢cok merkezli bir kohort ¢alismasinda 6-8
yas grubu 1100 kiz ¢ocugunun idrar BPA diizeyleri ile ergenlik
gelisim  zamanlamas1 arasinda anlamli  bir iliski ortaya
koyulamamagtir.
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BPA maruziyetinin ergenlik slrecini degistirebildigini
kanitlayan cesitli mekanizmalar {izerine yapilan ¢alismalar da
bulunmaktadir. Steiner ve Jukic’in (2016) Kuzey Karolina’da
yurlittiigli prospektif bir kohort ¢aligmasinda BPA maruziyetinin
folikiiler ve luteal faz uzunluklarinda degisime neden oldugu
sonucuna ulasilmistir. Ayrica Bisfenol S (BPS) gibi maddelerin
de benzer Ostrojenik aktivitelere sahip oldugu yapilan hiicre
kiltiiri deneylerinde ortaya c¢ikarilmistir (Kuruto-Niwa vd.,
2005). Bu durum, BPA yerine kullanilan alternatif maddelerin de
potansiyel endokrin bozucu riskleri barindirdigin1 ortaya
koymaktadir. /n vivo ¢alismalar, kiigiik capli yapilan vaka-kontrol
calismalar1 BPA maruziyetini erken ergenlik ile iligkili bulurken,
genis ¢apli yapilan kohort ve meta-analiz ¢alismalar1 bu iliskiyi
acikca dogrulayamamaktadir (Leonardi vd., 2017). Bundan
dolay1 BPA’nin erken ergenlik iizerindeki rolii konusunda halen
tartismalar stirmekte ve bu etkinin obezite gibi diger faktorlerle
de iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir (Wei vd., 2011).

3.2. Fitalatlar ve Erken Ergenlik

Fitalatlar gidalara ambalaj materyalleri lizerinden bulagan
kimyasal maddelerdir. Bu maddeler, testosteron gibi androjen
hormonlarin iiretimini baskilayabilmektedir (Freire vd., 2022). In
vivo ¢alismalar fitalat maruziyetinin hormonal dengeyi bozarak
ergenlik siirecini etkileyebildigini goOstermektedir. Bulus ve
arkadaslar1 (2016), merkezi erken ergenlik tanis1 alan kiz
cocuklarinda plazma DEHP diizeylerinin saglikli kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugunu saptamiglardir.

Meeker ve Ferguson (2014), Ulusal Saglik ve Beslenme
Degerlendirme Arastirmast 2011-2012 verilerini kullanarak
farkli yas gruplarinda yaptiklar1 incelemelerde, fitalat
metabolitlerinin serum testosteron seviyeleriyle anlamli sekilde
ters orantili oldugunu ortaya koymuslardir. Bu bulgular,
fitalatlarin androjen hormonlar iizerinde baskilayict etkisini
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dogrulamaktadir. Ayrica, fitalat maruziyetinin metabolik ve
kardiyovaskiiler sistem iizerinde de olumsuz etkilerinin
bildirilmesi, bu maddelerin insan saglig1 iizerindeki etkilerinin
yalnizca iireme sistemiyle sinirli olmadigini gdstermektedir.
(Trasande vd., 2018). Freire ve arkadaslar1 (2022), prenatal
dénemde annelerin fitalata maruz kalmasiin ¢ocuklarda erken
ergenligi etkileyebilecegini ortaya koymuslardir. Analizler,
gebelik doneminde annelerin idrarinda o6lciilen metabolit
diizeyleri lizerinden yapilmistir. Arastirmacilar 6zellikle Di-2-
etilheksil fitalat (DEHP) metabolitlerine yiiksek dozda maruz
kalan erkek ¢ocuklarda pubertal gelisimin daha erken basladigini
bildirirken kiz c¢ocuklarda ise adrenars (tiiylenme baslangici)
stirecinin erken gergeklestigini belirtmislerdir. Calismada ayrica
DEP, DnBP gibi fitalatlarin normal kilolu erkeklerde adrenars ve
gonadars asamalarini hizlandirirken, BBzP nin fazla kilolu veya
obez erkek cocuklarda bu siirecleri yavaslatabilecegi rapor
edilmistir. Ancak tiim fitalat metabolitlerinin birlikte olusturdugu
etkisi WQS analiziyle degerlendirildiginde, bu karisimin
cocuklarda pubertal zamanlama {iizerinde anlamli bir etkisi
olmadigini bildirmislerdir. Bu durum, fitalatlarin bireysel etkileri
gozlemlense de, bu etkilerin karisim diizeyinde birbirini
dengelemesi veya baskilamasiyla agiklanabilmektedir.

3.3. Tartrazin (E102) ve Erken Ergenlik

Tartrazin (E102), gidalara sar1 renk vermek amaciyla
kullanilan sentetik bir azo boyasidir. Sekerlemeler, igecekler, cips
ve diger islenmis gidalarda yaygin sekilde kullanilir (Cheng vd.,
2012). Tartrazin'in endokrin sistem ve ergenlik gelisimi iizerine
etkileri hakkinda bazi hayvan deneylerinde 6nemli bulgular elde
edilmistir (Kavitha & Sangeetha, 2025). Mindang ve arkadaslar
(2022) tarafindan disi Wistar sicanlari lizerinde yapilan ¢calismada
21-22 giinliik olan toplam 20 immatiire disi sigan dort gruba
ayrilmistir. 40 glin boyunca (¢ gruba farkli dozlarda tartrazin (7.5,
27 ve 47 mg/kg/giin) verilirken kontrol grubuna ise su verilmistir.
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Arastirmada, 47 mg/kg tartrazin alan gruptaki siganlarin
tamaminda vajinal ag¢ilmanin, kontrol grubuna (%42’sinde
gerceklesmis) gore belirgin sekilde hizlandigr gozlenmistir.
Tartrazine maruz kalan siganlarda uterus agirliginin yaklasik %30
arttigr ve uterus epitelinde kalinlasmaya neden oldugu tespit
edilmistir. Ayrica yiiksek doz tartrazin alan gruptaki si¢anlarin
serum 17B-6stradiol ve LH diizeyleri anlaml1 derecede yiikselmis,
overlerde primer, sekonder ve antral folikiil sayilar1 artmistir.
Arastirmacilar tartrazinin hipotalamus-hipofiz-ovaryum eksenini
uyararak ergenlik siirecini hizlandirdigini bildirmektedir. Mehedi
ve arkadaglariin (2009) yaptig1 in vivo ¢alismada, disi farelere
30 giin sureyle 7 mg/kg tartrazin verilmis, ¢alisma sonucunda
over hacminde azalma, folikiil dejenerasyonu, endometriyum
kalimliginda bozulma ve estrus dongiisiinde diizensizlikler
gbzlemlenmistir. Ayrica erkek farelerde de sperm kalitesinde
belirgin diisiis oldugu bildirilmektedir.

Tartrazine yiliksek dozda maruz kalmanin insanlarda erken
ergenlik iizerine dogrudan etkilerini inceleyen bir caligma
yapilmamis olup hayvan deneylerinden elde edilen bulgular
sonucunda ¢ocuklarin yiiksek miktarda yapay gida boyasi igeren
islenmis gidalar tiiketmelerinin ergenli§in zamanlamasini
etkileyebilecegi endiseleri bulunmaktadir (Trasande vd., 2018).
Ayrica, tartrazinin yer aldigi islenmis gidalarin asir tiikketiminin,
obezite riskini arttirdigi, bundan dolay1 da erken ergenlik riskini
artirabilecegi diisiiniilmektedir (Kavitha & Sangeetha, 2025).

3.4. Diger Yapay Gida Boyalari ve Erken Ergenlik

Yapay gida boyalari, ¢ocuklara yonelik paketli gidalarin
tretiminde yaygin olarak kullanilmaktadir. Tanaka (1994)
tarafindan yiritiilen bir ¢alismada, farelere 90 gln sureyle 5, 10
ve 20 mg/kg dozlarinda allura red verilmistir. Calisma sonunda
disi farclerde vajinal agilmanin daha erken basladigi, hormonal
diizeylerde dalgalanmalar oldugu ve hipotalamus-pituiter-
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ovaryan aksinda diizensizlikler oldugu tespit edilmistir. Amin
(2018) tarafindan yapilan ¢alismada ise disi siganlara 30 giin
boyunca 20, 100 ve 200 mg/kg dozlarinda carmoisine verilmistir.
En yiiksek doz grubunda over dokusunda folikiil dejenerasyonu,
Ostrojen seviyelerinde anlamli derecede Yylkselme, estrus
dongusunde ise diizensizlik ve uterusta inflamasyon
gozlemlenmistir. Bu etkiler, carmoisine’in Vvicutta gucll
Ostrojenik aktivite gosterebildigini ve dogurganlik kapasitesini
olumsuz yonde etkileyebildigini ortaya koymaktadir.

3.5. Titanyum Dioksit (TiO:) ve Erken Ergenlik

Titanyum dioksit (TiO2), E171 koduyla bilinen, gidalara
beyaz renk ve opaklik kazandirmak amaciyla siklikla ¢ikolata ve
draje kaplamalarinda kullanilan bir gida katki maddesidir. (Choi
vd., 2006). Zhao ve arkadaslar1 (2013) yaptiklar1 ¢alismada disi
farelere 90 giin boyunca oral yolla glnlik 2.5, 5 ve 10 mg/kg
dozlarinda nano TiO: vermistir. Calisma sonunda, ovaryum
agirliginda belirgin artis gozlemlenirken folikiil dejenerasyonu,
luteal hiicrelerde inflamasyon ve fertilitede diisiis oldugu
saptanmigtir. Hormon analizlerinde LH ve FSH seviyelerinde
artis ve ostrojen seviyelerinde ciddi dengesizlikler gdzlenmistir.
Tassinari ve arkadaslarinin (2014) yaptig1 bir in vivo ¢alismada
ise Sprague-Dawley sicanlarina 5 giin siireyle yiiksek doz nano
TiO. verilmis ve erkek si¢anlarda T3 hormonunda azalma,
testosteronda artis; disilerde ise Ostradiolda artis, LH ve FSH
hormonlarinda azalma rapor edilmistir. Ayrica, disi sicanlarin
over, tiroid ve adrenal bezlerinde hafif histolojik degisiklikler
gozlemlenmistir (Tassinari vd., 2014). Ancak bu ¢alismada direk
olarak ergenlik zamani degerlendirilmemistir.

Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi’nin (EFSA) 2021 tarihli
raporunda uzun siireli ve ¢ok jenerasyonlu sigan ¢alismalarinda,
gidalarda bulunan diizeylerde TiO. maruziyetinin ergenlik
baslangici iizerinde olumsuz etkisi bulunmadigi bildirilmistir. S0z
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konusu raporda yer alan Warheit (2015) ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada yan/ters etki olmayan seviye (NOAEL) gunlik 1000
mg/kg olarak belirlenmistir. TiO2’nin insanlarda gastrointestinal
sistemden emilimi oldukga sinirli olup biiyiik 6l¢iide emilmeden
viicuttan atilmaktadir. insanlar iizerinde yapilmis dogrudan bir
epidemiyolojik calisma bulunmamaktadir ve mevcut bilimsel
veriler g6z Oniine alindiginda guUnlik Onerilen tiikketim
diizeylerinde insanlarda herhangi bir yan etki gostermemektedir.
Ancak nanopargacik formundaki TiO:’nin saglik tizerindeki
potansiyel olumsuz etkileri dolayisiyla Avrupa Birligi tarafindan
2021 yilinda E171’in gidalarda kullanimi ihtiyati olarak
yasaklanmistir (EFSA, 2021).

3.6. Parabenler ve Erken Ergenlik

Parabenler, genel olarak metil paraben ve propil paraben
tirevleriyle gidalarda (firin iiriinleri, suruplar ve icecekler gibi)
ve kozmetiklerde koruyucu olarak kullanilmaktadir (Guo ve
Kannan, 2013). Zayif Ostrojenik aktivite gostermesi nedeniyle
endokrin sistem iizerinde etki gosterebilen parabenlerin,
cocuklarda erken ergenlikle iligkisi giderek daha fazla dikkat
¢ekmektedir (Boberg vd., 2010). Harley ve arkadaslar1 (2019),
prenatal donemden 13 yasina kadar 338 ¢ocugu (179 kiz, 159
erkek) gozlemlemislerdir. Annelerin gebelikte, ¢cocuklarin ise 9
yasindayken Olclilen idrar paraben diizeyleri ile 9-13 vyas
arasindaki ergenlik gelisim asamalarini Tanner evreleriyle
degerlendirmislerdir. 9 yasinda idrarinda yiiksek paraben bulunan
kizlarin daha erken ergenlige girdigi ve idrarda tespit edilen metil
paraben diizeyindeki her iki kat artisin meme gelisimi ve pubik
killanmanin erken baglamasiyla iliskili oldugu belirlenmistir.
Ayrica, idrarda tespit edilen propil paraben diizeyindeki artisin ise
menars yasini ortalama 4-7 ay erkene cektigi saptanmistir.
Erkeklerde prenatal donemde paraben maruziyetinin belirgin bir
etkisi saptanmamistir. Ancak 9 yasinda yiiksek paraben
maruziyetinin erkeklerde genital gelisim evresini hizlandirdigi
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bununla birlikte bu etkinin kizlara kiyasla daha diisiik seviyede
oldugu ve erken ergenligin kisisel bakim iirlinleri kullanimi ile
iligkili olabilecegi belirtilmistir.

3.7. Yapay Tatlandiricilar ve Erken Ergenlik

Yapay tatlandiricilar, diisiik kalorili veya kalorisiz olmasi,
maliyetinin sekere gore diisilk olmasi1 sebebiyle seker yerine
kullanilmaktadirlar. Ozellikle aspartam ve sukraloz gibi gida
endiistrisinde yaygin olarak kullanilan tatlandiricilarin, metabolik
stirecler {lizerinde etkili olarak cocuklarin insiilin seviyelerini
yiikseltebildigi ve bunun sonucunda da erken ergenlik gelisimini
tetikleyebildigi  diisiiniilmektedir. Bu tatlandiricilar1  igeren
igeceklerin tliketiminin, Ozellikle kiz c¢ocuklarinda menars
baslangi¢ yasiin diismesine sebep olduguna dair bulgular dikkat
¢ekmektedir (Carwile vd., 2015). Mueller ve arkadaslar1 (2015),
9-14 yas aras1 9.000 kiz ¢ocuklarini kapsayan genis 6l¢ekli kohort
calismasinda, yapay tatlandirici iceren iceceklerin tiiketimi ile
erken menars riski arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Bu
caligma sonucunda haftada bir kereden fazla yapay tatlandirici
iceren igecek tliketen kiz ¢ocuklarinin menars yasinin, daha az
tiketen kiz cocuklarina gore ortalama 2,7 ay daha erken
gerceklestigi  belirlenmistir.  Yapay tatlandiricilarin  insiilin
diizeylerini yiikselterek hormonal denge iizerinde degisikliklere
yol acabilecegi ve bunun da ergenligi erkene c¢ekebilecegi
bildirilmektedir.

3.8. Perklorat, Nitrat ve Nitritlerin Erken Ergenlik
Uzerine Etkileri

Perklorat, nitrat ve nitrit gibi maddeler, gidalarda
koruyucu olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar. Bu bilesikler tiroid
hormon sentezini inhibe ederler. Bu etki, 6zellikle iyotun tiroid
bezine alinmasim1 saglayan sodyum-iyot simporter (NIS)
proteininin aktivitesini inhibe etmesiyle ger¢eklesmektedir
(Tonacchera vd., 2004). Mervish ve arkadaslar1 (2016) 940 kiz
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cocugu tizerinde yiriittiikleri 7 yil siiren ¢alismalar1 sonucunda;
perklorat, nitrat ve nitrit aliminin tiroid hormon seviyelerini
baskiladigin1 ve hormonal baskilanma sonucunda da ¢ocuklarda
boy kisaligi, gecikmis gelisim ve ergenlik zamanlamasinda
sapmalarin gézlendigini belirtmektedirler.

4. YAPAY VE DOGAL GIDA KATKI
MADDELERININ KARSILASTIRILMASI

Dogal ve yapay katki maddeleri arasinda maliyet ile
erisilebilirlik acisindan farklar bulunmaktadir. Yiiksek saflikta
etken madde igeren yapay bilesenler, endiistriyel 6lgekte toplu
olarak fiiretilebilmektedir. Uretim maliyeti dogal alternatiflere
gbre daha disiiktiir (Novais vd., 2022). Boylece daha az
hammadde ile gidada istenen etki saglanabilmekte ve birim
maliyeti diismektedir. Yapay koruyucular, mikrobiyal bozulmay1
daha etkin bir bigimde engeller ve iirlinlerin raf émriinii uzatir.
Dogal katki maddeleri ise bitkiler, hayvanlar ve
mikroorganizmalardan elde edildigi icin kaynaklari yapay
bilesenlere gore daha sinirhidir ve ¢ogunlukla daha diisiik aktif
bilesen konsantrasyonuna sahiptirler. Bu ylizden gida tiretiminde
dogal bilesenleri daha fazla miktarda kullanmak gerekmektedir
(Msagati, 2012).

Dogal kaynaklardan {iretilen gida katki maddeleri
hayvansal veya bitkisel kokenli olduklar1 i¢in kimyasal
bilesenlere gore viicut tarafindan daha iyi tolere edilebilir ve
viicutta daha az toksik etki yaratirlar (Shi ve ark., 2024). Bir¢ok
dogal katki maddesi, yalnizca koruyucu veya renklendirici islevi
gormekle kalmay1p vitaminler veya fenolik bilesikler gibi faydali
besin 6geleri igermektedirler (Novais vd., 2022). Bundan dolay1
dogal katkilar gidaya ek bir besleyici deger de katabilmektedirler.
Yapay katkilara iligkin endiselerin artmasiyla birlikte dogal
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alternatifler daha cazip gelmeye baslamigtir (Amchova ve vd.,
2015).

5. SONUC

Son yillarda yapilan bilimsel calismalar, gida katki
maddeleri ile erken ergenlik arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu
gostermektedir. Ozellikle BPA, fitalatlar, parabenler ve tartrazin
gibi yapay katkilarin 6strojenik ve anti-androjenik mekanizmalar
lizerinden hipotalamus-hipofiz-gonad eksenini etkileyerek
ergenlik baslangicini  hizlandirdigr belirlenmistir. Cocukluk
doneminde bu maddelere yiiksek dozda maruziyet, onemli
gelisimsel saglk risklerine yol acabilir. Ote yandan, mevcut
literatiirde metodolojik tutarsizliklar ve doz-etki iliskisine dair
belirsizlikler de mevcuttur. Bundan dolayr daha kapsamli ve
ayrintili aragtirmalar yiiriitiilmelidir. Yapay katki maddelerinin
diisiik maliyetli ve yliksek erisilebilir olmast bu maddelerin
kullanimini artirmaktadir. Dogal gida katki maddelerinin saglik
acisindan yapay olanlara gore ¢ok daha giivenli oldugu dikkate
alindiginda, 6zellikle gocuklarin tiikettigi gidalarda yapay katki
maddelerinin  azaltilmasi veya tamamen kullanilmamasi
gerekmektedir. Ayrica, tiiketicilere de etiket okuma aliskanligi
kazandirilmalidir. Diizenleyici otoritelerin de gilincel bilimsel
verileri dikkate alarak, yapay gida katki maddelerinin izin verilen

dozlarinm1 diizenli olarak gdzden gecirilmesi ve revize edilmesi
gerekmektedir.
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YEME BAGIMLILIGI VE DIiJIiTAL
BAGIMLILIK iLiSKIiSINE BiR BAKIS

Kader Nur SANLI!
Muhammet Ali CEBIRBAY?2

1. GIRIS

Modern cagda bagimlilik, sadece maddelerle smirli
kalmay1p dijital medya ve belirli yiyecek tiirleri gibi aligkanliklar
da kapsamaktadir. Bagimlilik yapan tiim etkenlerin ortak noktas,
beynin 0diil sistemini etkileyerek dopamin ve diger
norotransmitterlerin salinimini artirmast olarak
gosterilebilmektedir (Volkow ve ark 2012). Yeme bagimliligi ve
dijital bagimlilik, biyolojik, psikolojik ve cevresel faktorlerin
etkilesimiyle sekillenen karmasik durumlardir. Her iki
bagimliligin da temelinde beyindeki 6diil sisteminin isleyisi
bulunur; 0zellikle dopamin dizeylerinde meydana gelen
dengesizlikler, kisinin tatmin ve Odil arayisini artirarak bu
bagimliliklari pekistirebilmektedir (Volkow ve ark 2017). Ayrica,
genetik yatkinlik bu bagimliliklara kars1 duyarlilig1 etkileyebilir
ve belirli bireyler daha yiiksek risk altindadir (Wang ve ark 2014).
Psikolojik diizeyde hem yeme hem de dijital bagimlilik,
durtusellik ve duygusal diizenleme zorluklari ile iliskilidir; bu da
kisilerin stres ya da kaygiyr yonetmek i¢in bu davranislara
yonelmelerine neden olabilmektedir (Schmidt ve Treasure 2015,
Marx ve ark 2018). Cevresel faktorler de bagimliliklarin
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gelisiminde etkili olabilmektedir. Dijital bagimlilik, sosyal
medya ve dijital etkilesimlerle, yeme bagimlilig1 ise aile ve
kiiltiirel faktorlerle sekillenmektedir (Van Rooij ve Prause 2017,
Hagan ve Garcia 2016).

Bagimlilik ve yeme bagimlilig1 arasindaki benzerlikler,
bireylerin stres, kaygi gibi olumsuz duygularla basa ¢ikmak i¢in
her iki bagimlilik tiirine yonelme egiliminde olmasiyla
desteklenmektedir. Yeme bagimlilig1 lizerine yapilan ¢aligmalar,
yeme bagimliliginin obezite ve yeme bozukluklari ile iliskisi
olabilecegini gdstermistir. Bu nedenle yeme bagimmliligina
miidahale etmek obezite ve yeme bozukluklarinin 6nlenmesi ve
tedavisine yardimci olabilir. Dijital bagimlilik tiirleri ile ilgili
yapilan ¢aligmalara bakildiginda ise, dijital bagimliliga sahip
bireylerin yeme bagimliligina daha yatkin olabilecegini, diisiik
benlik saygisi ve diirtii kontrolii gibi faktorlerin de bu iki
bagimliligr giiclendirdigini gostermektedir (Houck ve ark 2020,
Sevincer ve Konuk 2013). Dolayisiyla, dijital ve yeme bagimliligt
arasindaki iligkiyi incelemek, bu davranigsal bagimliliklarin
onlenmesi ve tedavi edilmesi acisindan énem arz etmektedir. Bu
calismada yeme bagimliligi ve dijital bagimlilik arasindaki
iliskinin ortaya koyulmas1 amaglanmistir.

2. YEME BAGIMLILIGI

Yeme bagimliligi, lezzetli yiyeceklerin, metabolizmanin
enerji ihtiyaclarinin ¢ok Otesinde, kontrolsiiz bir sekilde
tilkketilmesiyle tanimlanan bir davranigsal bagimlilik tiirtidir.
Bagka bir deyisle, yliksek seker ve yag iceren yiyecekler gibi agiri
derecede lezzetli gidalara duyulan fiziksel ve/veya psikolojik
bagimhiliktir (Mutlu ve Sargin 2021). Yeme bagimliligi, madde
kullanimi bozuklugu kriterlerini yiyecek ve yeme tarzina
uygulayan bir kavramdir. Temel kavram, yeme bagimliligi olan
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bireylerin genellikle seker, yag ve tuz agisindan zengin belirli
yiyeceklere fiziksel ve psikolojik bagimlilik gelistirdigidir.

Insanlar tarih boyunca hayatta kalma ve iireme
amagclariyla yeterli beslenmeye odaklanmiglardir. Modern gida
endiistrisinin  gelisimiyle birlikte, kolay erisilebilir yiiksek
kalorili, lezzetli gidalarin toplu tiiketimi yayginlasmis ve bu
durum, insanlarin agir1 yeme aliskanliklarini artirmistir. Islenmis,
yiksek  karbonhidratlh ve kalorili gidalarin  bagimlilik
potansiyeline dair bulgular eskiye dayansa da yeme bagimliligi
kavrami ilk kez 1950'lerde tanimlanmistir. Giiniimiizde bu tiir
gidalar sadece enerji saglamak i¢in degil; ayn1 zamanda keyif,
stresle basa ¢ikma, biligsel performans gelistirme ve ruh hali
tyilestirme amaciyla da tiiketilmektedir. Bu tir gidalarin
bagimlilik yapici etkileri, 6zellikle modern gida endiistrisinin
gelisimiyle birlikte daha fazla incelenmis ve asir1 tiiketiminin
bagimlilik benzeri davraniglara yol agabilecegi One siiriilmiistiir
(Kafes ve ark 2018).

Yeme bagimliligi, son yillarda bilimsel ¢aligmalarda sik¢a
incelenen bir konu haline gelmistir. Obez ve surekli olarak fazla
yemek yiyen bireylerde, yeme davranisinin bagimlilik diizeyine
ulagabilecegi goriilmektedir. Bu durumda ortaya c¢ikan
belirtilerin, diger davranigsal bagimliliklarda gozlemlenen
belirtilere benzer oldugu belirtilmektedir. Klinik arastirmalar,
yeme bagimlilig1 olan bireylerde madde bagimliliginda goriilen
odil sistemine benzer bir mekanizmanin isledigini ortaya
koymaktadir; bu durum, yeme bagimmliliginin da benzer bir
sekilde beyindeki 0Odiill merkezi Ttzerinde etkili oldugunu
gostermektedir (Yanardag ve ark 2020).

Yeme bagmmliliginin madde bagimhiligi Olgiitleriyle
degerlendirilebilmesinin  6nemli nedenlerinden biri, bazi
yiyeceklerin merkezi sinir sistemi zerinde psikoaktif maddelere
benzer etkiler yaratabilmesidir. Ornegin, ¢ikolata gibi belirli
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gidalarin beyindeki 6diil merkezi olarak bilinen mezolimbik yol
tizerinde dopamin salinimini artirdigr gosterilmistir. Ayrica,
bagimlilik potansiyeli tasiyan yiyeceklerin, madde bagimliligi
acisindan kritik olan insula, orbitofrontal korteks ve singulat
korteks gibi noroanatomik bolgelerdeki aktivasyonu da artirdigi
gbzlemlenmistir. Bu bulgular, yeme bagimliliginin beynin 6diil
sistemini etkileyerek madde bagimlilig1 ile benzer mekanizmalar
tasidigini gostermektedir (Tekin ve ark 2018).

Yeme bagimliligi, DSM'de taninmamus olsa da, yeme ve
beslenme bozukluklar ile madde kullanim bozukluklar1 arasinda
belirgin benzerliklerin bulundugu kabul edilmektedir. Bu
benzerlikler arasinda yiyeceklere yonelik yogun istek, tiiketim
uzerinde kontrol kaybi, diirtiisellikte artis  ve  odiil
mekanizmasinda  degisiklikler yer almaktadir. Ozellikle
tikinircasina  yeme bozuklugu ve bulimia nervoza, bu
benzerlikleri yansitan en belirgin klinik fenotipler olarak one
cikmaktadir. Her iki yemek bozuklugunda da, bireyler kisa siire
icinde agir1 miktarda yiyecek tiiketmekte ve bu durum genellikle
kontrol kaybi hissi ile fiziksel ve duygusal rahatsizlifa yol
acmaktadir. Arastirmalar, bu tiir bireylerde yeme bagimlilig
oranlarinin  diger gruplara gore daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (Adams ve ark 2019).

Yale Gida Bagmliligi Olgegi-2, gida bagmmliligmi
degerlendirmek icin  gelistirilmis ve madde kullanim
bozukluklarinin tani kriterleriyle paralellik gosteren standart bir
olgiim aracidir. Olgek, yeme bagimliligimin daha kapsamli bir
sekilde anlasilmasina ve  degerlendirilmesine  olanak
saglamaktadir (Adams ve ark 2019, Meule ve Gearhardt 2014).

Yeme bagimliligi, genellikle kontrol kaybi, yogun istek,
tolerans gelistirme, olumsuz sonuglara ragmen devam etme ve
cekilme belirtileri gibi semptomlarla kendini gosterir. Kisi, belirli
yiyeceklere karst yogun bir arzu duyar ve bu davranislar
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engelleyemez. Tolerans gelistirme, ayni tatmin seviyesini elde
etmek i¢in daha fazla miktarda yiyecek tiiketme ihtiyaci anlamina
gelir. Ayrica, yeme davranisi saglik, sosyal veya duygusal
sorunlara ragmen siirdiiriliir. Cekilme belirtileri ise, belirli
yiyeceklerden uzak kalindiginda yasanan stres veya rahatsizlik
hissidir (Hauck ve ark, 2020).

Yeme bagimlili§inin en yaygin semptomu bireyin yemeyi
azaltmada veya yemek yemeyi kontrol etmede gugclik ¢cekmesi,
ama bu konuda 1srarla istekli olmasi ve ¢abalarinin basarisizlikla
sonu¢lanmasidir. Diger semptomlara bakildiginda 6zellikle obez
bireylerde fiziksel ve psikolojik olarak olumsuz etkilenmelerine
ragmen yemeye devam etme, dnemli faaliyetlerden vazgecme,
uzaklasim semptomlar1 olarak gosterilebilmektedir (Tinkir ve
Eryilmaz 2021).

3. DIJITAL BAGIMLILIK

Dijital bagimlilik, bireylerin dijital cihazlara asirt bagimli
hale gelmesi ve bu bagimliligin sosyal, psikolojik ve fiziksel
saglik tizerinde olumsuz etkiler yaratmasiyla karakterizedir.
Ornegin, akilli telefon bagimliligi, sik sik telefon kontrol etme,
sosyal medya platformlarina siirekli giris yapma ve g¢evrimigi
igerik tiiketiminde asirilik olarak kendini gdsterir. Sosyal medya
bagimliligi,  bireylerin  ¢evrimi¢i  etkilesimlere  olan
bagimliliklarinin  artmasiyla  sosyal iligkilerini  olumsuz
etkileyebilirken; oyun bagimliligi, 6zellikle gencglerde sosyal
yasamin azalmasina ve akademik performansin diismesine neden
olabilir (Demirel ve ark 2022).

Davranigsal bagimlilik herhangi bir madde kullanimina
baglh olmayan, ancak benzer davranislarin ortaya cikabildigi
bagimlilik tiiriidiir. Birey, bagimli oldugu davranisi siirekli
diisiiniir, davranis1 yinelemek icin asir1 bir istek duyar. Davranisi
yapamadigr zamanlarda duygu durumunda degisiklikler,
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cevresindeki kisi ve olaylara karst toleransinin diismesi,
yoksunluk davranigi gibi farkli durumlar goézlenebilmektedir.
Davranigsal bagimlilik olarak kumar, alkol, yemek yeme, internet
ve sosyal medya, oyun bagimliligi1 6rnek verilebilir.

Davranigsal bagimliliklar arasinda yer alan dijital
bagimlilik, baslangigta yalnizca internet bagimliligi olarak
tanimlaniyordu. Ancak giiniimiizde, internetle baglantili ara¢ ve
gereclerin, sosyal medya platformlarinin ve ¢evrimi¢i oyunlarin
artmastyla bu kavram farkli kategorilere ayrilmistir. Bu
kategoriler arasinda akilli telefon bagimliligi, tablet bagimliligi,
sosyal medya bagimliligi ve oyun bagimliligi yer almaktadir
(Demirel ve ark 2022).

2024 yilinda diinya genelinde ¢ocuklarin internet
kullanim amaglari, ¢esitli aktivitelerin yayginligin1 ortaya
koymaktadir. Yapilan arastirmalara goére, cocuklarin en ¢ok
katildiklar faaliyetler arasinda video izleme %383,9 ile ilk sirada
yer almaktadir. Bunu, 6dev yapma ve ¢evrimigi derslere katilma
gibi egitimle ilgili aktiviteler %75,0 oraniyla takip ederken, oyun
oynama veya oyun indirme %72,7 ile 6nemli bir yer tutmaktadir.
Diger yandan, ¢ocuklarin en az ilgilendigi aktivite ise yalnizca
%13,2 ile e-posta gonderme veya alma olarak belirlenmistir. Bu
veriler, ¢ocuklarin dijital diinyada en fazla eglence ve egitim
amach aktivitelerle mesgul olduklarini géstermekte ve bu durum,
gen¢ neslin dijital etkilesiminin daha genis bir yelpazeye
yayilldigim1  ortaya koymaktadir (Internet Matters 2024,
DataReportal, 2024).

TUIK 2024 verilerine gore Tiirkiye’de internet kullanim
orani, 16-74 yas grubundaki bireylerde 2023 yilinda %87,1 iken
2024 yilinda %388,’e yiikselmistir. Cinsiyet olarak bakildiginda
ise 2024 yilinda internet kullanim orani; erkeklerde %92,2 iken,
kadmlarda %85,4 olarak gozlenmistir. Cocuklarda Internet
kullanim1 ise, 2021 yilinda %382,7 iken 2024 yilinda %91,3
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olmustur. Cinsiyete gore bakildiginda ise; erkek c¢ocuklarin
%92,2'sinin kiz ¢ocuklarin ise %90,3"liniin internet kullandig:
goriildii. Bu oranlar 2021 yilinda sirasiyla %83,9 ve %81,5'tir
(TUIK, 2024).

Diizenli olarak internet kullanan c¢ocuklarin internet
kullanim amaglar1 incelendiginde, en cok gergeklestirdikleri
faaliyetler su sekildedir: video izleme %83,9, 6dev yapma,
Ogrenme veya ¢evrimigi derslere katilma %75,0 ve oyun oynama
veya oyun indirme %72,7 oranlariyla 6ne ¢ikmaktadir. Bununla
birlikte, ¢ocuklarin internet ilizerinde en az gergeklestirdikleri
faaliyet e-posta gonderme veya alma olup, bu oran %13,2 olarak
belirlenmistir (TUIK, 2024).

4, YEME BAGIMLILIGI VE DiJiTAL
BAGIMLILIK

Dijital bagimlilik ve yeme bagimlilig1 arasindaki iliski,
cagimizda onemli bir arastirma konusu haline gelmistir. Dijital
bagimlilik, bireylerin ¢evrimigi aktivitelere asir1 ve kontrolsiiz bir
sekilde yonelmesiyle ortaya ¢ikar ve sosyal medya, oyunlar ve
internet kullanimi gibi alanlarda kendini gosterebilir. Bu
bagimliliklar, bireylerin giinliilk islevselliklerini  olumsuz
etkileyebilir ve fiziksel sagligi bozabilir. Yeme bagimlilig1 ise
bireylerin yeme davranislarini kontrol edememesi, asir1 yeme
krizleri yasamasi ve c¢ogunlukla yiiksek kalorili yiyeceklere
yonelmesiyle kendini gosterir. iki bagimlilik tiirii de dopamin
sisteminin rol aldig1 6diil mekanizmalariyla iliskilidir.

Canan (2016) tarafindan gerceklestirilen caligmada,
internet bagimliliginin yalnizca yeme davranislarini bozmakla
kalmayip, ayni zamanda yeme bagimliligina yatkinligr da
artirabilecegini diisiindiirmektedir. Internet bagimhiligina bagh
olarak gelisen duygusal ve davranigsal degisimlerin, bireylerin
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0dil mekanizmalarin1 etkileyerek yeme bagimliligr riskini
artirabilecegi gosterilmektedir.

Teknolojiye asir1 bagimliligi olan ergenler, yeme
aliskanliklarinda kontrol kaybi1 ve duygusal stres ile tetiklenen
asirt yeme egilimleri gostermektedir. Ayrica, obezite ve asiri
kilolu olma durumlari, teknoloji bagimlihigi ve yiyecek
bagimlilig1 ile anlamli bir sekilde iliskili bulunmustur (Baloglu ve
Akin 2024).

Kuzey Kibris Tiirk Cumbhuriyeti'ndeki ortaokul
Ogrencileri iizerinde yapilan bir ¢alismada, ekran siiresi, internet
bagimlilig1 ve yasam tarzi davraniglarinin obezite ile iliskisi
incelenmistir. Calismanin bulgulari, 6grencilerin %17,2'sinin
asirt kilolu veya obez oldugunu ve %18,1'inin internet bagimlilig
oldugunu ortaya koymustur (Asut ve ark 2019).

Internet bagimlilig1 ve yeme bagimlilig1 skorlarmin obez
cocuklarda saglikli ¢ocuklara kiyasla anlamli derecede yliksek
oldugu bulunmustur. Ayrica, beden kitle indeksi (BKI) ile
bagimlilik skorlar1 arasinda pozitif ve anlamli bir iliski oldugu
belirlenmistir. Bu durum internet bagimliliginin yeme bagimliligi
ve obezite tzerindeki etkisini gostermektedir (Koca ve ark 2023).

Bir diger ¢alismada (Zengin ve ark 2023) yeterli/dengeli
beslendigini diisiinmeyen katilimcilarin akilli telefon bagimlilig
0lcek puanlart anlamli derecede daha yiiksek, 0giin atlayanlarin
ve yeme bagimlist olanlarin akilli telefon bagimliligr 6lgek
puanlar1 anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Park ve ark
(2022) ergenlerde yiiksek kalorili ve sekerli yiyeceklerin
tiketiminin, akilli telefon bagimhihig gibi bagimhilik
davranislarini tetikleyebilecegi ve bu davranislar
pekistirebilecegi sonucuna varilmstir.

Bir arastirmada yeme bagimlilig1 ve sorunlu akill telefon
kullanim1 arasinda giiglii bir iligki oldugu tespit edilmistir.,
yiiksek riskli sorunlu akilli telefon kullanimi1 grubundaki
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bireylerin yeme bagimlilig1 puanlarinin digerlerine gore 2,3 kat
daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Duygusal asir1 yeme ve tokluk
duyarlilig1 da PSU ile baglantili olarak bulunmustur (Jin Park ve
ark 2022).

Domoft ve arkadaslarinin (2020) arastirmasi, ergenlerde
bagimli telefon kullanimmin yeme davraniglart ve viicut
kompozisyonu iizerindeki etkilerini incelemistir. Calisma, 111
ergeni hedef alarak, telefon kullaniminin duygusal yeme ve dissal
yeme gibi disfonksiyonel yeme davraniglariyla iliskisinin giiglii
oldugunu ortaya koymustur. Ayrica, telefon kullaniminin viicut
yag orantyla dogrudan iligki gosterdigi, ancak BMI ile dogrudan
bir baglantt kurulamadigi bulunmustur. Bu c¢alisma, dijital
bagimhiligin yeme aligkanliklar1 ve genel saglik iizerindeki
potansiyel etkilerine dair 6nemli veriler sunmaktadir.

Cinli tiniversite 6grencileri arasinda yapilan bir arastirma,
akilli telefon bagimliligi, yeme bozukluklart ve yasam tarzi
arasindaki iligkiyi incelemistir. Arastirmada, Ogrencilerin
%22,6’smin akilli telefon bagimliligi gosterdigi ve bunlarin
%10.4’Unun yeme bozuklugu riski tagidig1 belirlenmistir. Kadin
ogrencilerde daha yliksek bagimlilik seviyeleri ve sagliksiz yeme
aligkanliklar1  gézlemlenmistir.  Ayrica, akilli  telefon
bagimliligimin ~ psikolojik  sikintilar  ve  kotii  yasam
aligkanliklariyla (6rnegin fast food tiiketimi ve kahvalti atlama)
iligkili oldugu bulunmustur (Wang ve ark 2023). Bu bulgular,
bagimhilik ile yasam tarzi arasindaki giliglii baglantiyi
vurgulamaktadir.

Yetigkin bireylerde yeme bozukluklari, duygusal yeme,
internet ve sosyal medya bagimliligi arasindaki iliskileri
inceleyen bir ¢alismada (Inal 2022), bireylerin yaklasik yarisiin
yeme bozuklugu riski tasidigini ve interneti ihtiya¢ olmadiginda
bile uzun siireler kullandigin1 gostermistir. Calismada, yeme
bozukluklari, duygusal yeme, internet ve sosyal medya
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bagimliligr arasinda giicli bir iliski oldugu bulunmus, bu
bagimliliklarin  birbirini tetikleyebilecegi One striilmiistiir.
Ozellikle sosyal medya kullaniminin artmasi, bireylerin beden
algisini olumsuz etkileyerek  yeme bozukluklarini
siddetlendirebilmektedir.

Yapilan bagka bir arastirmada (Persin ve ark 2024) sosyal
medya kullanimi sirasinda katilimcilarin yeme aligkanliklarinda
baz1 degisiklikler gdzlemlenmistir. Ozellikle, sosyal medya
kullaniminin atistirmalik tiiketimini artirdig1 ve disaridan yemek
siparigi verme sikligini yiikselttigi tespit edilmistir. Katilimcilarin
onemli bir bolimi sagliklt beslenme konusunda farkindaliga
sahip olmakla birlikte, sosyal medya kullaniminin saglikli yeme
aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite iizerinde olumsuz etkiler
yaratabilecegi gézlemlenmistir.

Po-Ching Huang ve arkadaslarinin (2022) arastirmasinda,
tiniversite Ogrencileri arasinda sosyal medya bagimliligi,
psikolojik sikintilar ve yeme bagimliligi arasindaki iliskiyi
incelenmis, sosyal medya bagimliliginin daha yiiksek seviyeleri
ile depresyon, anksiyete ve stres gibi psikolojik sikintilarin artisi
arasinda anlaml bir iligki bulunmustur. Bu psikolojik faktorler,
yeme bagimlilig1 riskini artiran bir etken olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Hauck ve arkadaslarimin (2020) calismasinda sosyal
medya bagimliliginin psikolojik sikintiyla iligkili oldugunu ve bu
sikintinin yeme bagimliligint artirabilecegini gdstermektedir.
Arastirma, bu bagimliliklarin olumsuz etkilerini azaltmak i¢in
bireylere 6z-denetim becerilerinin kazandirilmasini, farkindalik
temelli yaklagimlar ve biligsel yeniden yapilandirma
yontemlerinin uygulanmasini 6nermektedir. Ayrica, kilo ile ilgili
damgalamanin azaltilmasi ve beslenme davraniglarinin izlenmesi,
yeme bagimliligina yonelik etkili stratejiler olarak sunulmaktadir.

Bir c¢alismada (Mohammed ve Tan 2024), genc
yetiskinlerin %29’unun orta ila siddetli internet bagimlilig1
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yasadigt ve 9%32,6’sinin  yeme bozuklugu riski tasidigi
gozlemlenmistir. Yiyecek se¢iminde fiyat, duyusal ¢ekicilik ve
ruh hali gibi faktorlerin 6nemli oldugu, ancak bu tercihlerde
kolaylik ve asinaligin da belirleyici oldugu belirlenmistir. Bu
durum, internet bagimhihigmnin yalmzca dijital yasam tizerinde
degil, bireylerin beslenme tercihleri ve potansiyel yeme
bagimliligr riski tizerinde de etkili oldugunu gostermektedir.
Internet bagimhligi ve yeme aligkanliklar1 arasindaki iliski,
bireylerin hizli ve kolay erisilebilir yiyeceklere yonelmesiyle
daha karmasik bir hale geldigi vurgulanmaktadir.

Sosyal medya bagimhiliginin yeme bozukluklartyla,
Ozellikle bulimia ve yemek takintisiyla iligkili oldugunu
bilinmektedir. Genglerde sosyal medya bagimliligi, yeme
bagimlilig1 riskini artiran bir faktér olarak one c¢ikmaktadir.
Ozellikle 18-21 yas arasindaki genclerde sosyal medya
bagimliligi daha yaygin olup, bu durum yeme bozukluklar
gelistirme olasiligin1 artirmaktadir. Ailede yeme bozuklugu
Oykusu ve sigara icme gibi faktorler de bu riski etkileyen 6nemli

etmenler olarak belirlenmistir (Mushtaq ve ark 2023).

Sosyal medya bagimliliginin yeme davranislar iizerinde
hem dogrudan hem de dolayl etkiler yaratmaktadir. Sosyal
medya kullaniminin artmasi, sagliksiz yeme aligkanliklarini ve
atistirmalik tiiketimini artirmaktadir. Ayrica, sosyal medya
bagimliligi, duygusal diizenleme ve beden algist gibi faktorler
araciigiyla yeme  bozukluklar1 riskini dolayli olarak
artirmaktadir. Ozellikle geng yetiskinler arasinda, sosyal medya
bagimliliginin sagliksiz yeme aligkanliklar1 ve yeme bozukluklari

gelisme olasiligint artirdigr bulunmustur (Mohsenpour ve ark
2023).
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5. SONUC

Giiniimiiz dijital ¢aginda yeme ve dijital bagimliliklar,
bireylerin fiziksel ve psikolojik sagligini1 derinden etkileyen,
karmasik ve Dbirbirine bagli sorunlar olarak karsimiza
cikmaktadir.  Calismalar, yeme bagimhligt ve dijjital
bagimliliklarin birbiriyle iligkili oldugunu, sosyal medya ve
internet kullanimindaki artigin, bireylerde yeme aligkanliklar1 ve
beden algisina olumsuz etkiler yaratabilecegini ortaya
koymaktadir. Ozellikle sosyal medya platformlari, bireylerin
beden imaji ile ilgili algilarini sekillendirerek, duygusal yeme ve
yeme bozukluklarini tetikleyebilmektedir.

Sonug olarak, dijital ve yeme bagimliliklar1 arasinda
karsilikli bir etkilesim oldugu, birinin digerini tetikleyebilecegi
anlasilmaktadir. Bu durum, her iki bagimlilikla miicadelede daha
biitiinciil yaklasimlarin benimsenmesi gerektigini sonucunu
ortaya koymaktadir. Saglik alaninda ¢aligan profesyonellerin hem
dijital bagimlilik hem de yeme bagimlilig1 riskini géz Oniinde
bulundurarak, bireylere biitiinciil bir destek sunmalar1 6nem arz
etmektedir. Bu tiir bagimliliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde
sadece bireysel midahalelerin degil, toplumsal farkindalik ve
dijital ortam diizenlemelerinin de dahil edildigi kapsamli bir
yaklagim gerekmektedir. Ayrica, 6zellikle gen¢ yas gruplarinda
dijital ortamlarin kullanimima iliskin biling kazandirma
caligmalarinin, dijital bagimliligin etkilerini azaltma potansiyeli
tasimaktadir. Dijital ¢agin yeme aligkanliklar1 tizerindeki
etkilerini daha iyi anlamak adina yeni arastirmalara olan ihtiyac1
vurgulamakta ve dijital bagimlilik ile yeme bagimliliginin birlikte
ele alinmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir.
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GASTROINTESTINAL SISTEM
MIiKROBIYOTASI VE DIYABET ILISKIiSi

Buse ORTAAKAR!
Muhammet Ali CEBIRBAY?

1. GIRIS

Obezite ve diyabet gibi metabolik hastaliklarin yayginligi,
artan enerji alimi ile azalan enerji harcamasini destekleyen
sedanter yasam tarzi ve Bati tarzi diyetler nedeniyle diinya
capinda artmaktadir (Wachsmuth ve ark 2022). Diinyada
diyabetli birey sayisinin artmasinin baslica nedenleri arasinda
sagliksiz  beslenme aligskanliklari, obezite oranlarindaki
yiikselme, fiziksel hareketsizlik ve yaslanma gibi faktorler yer
almaktadir. Ozellikle islenmis gidalarin, sekerli iceceklerin ve
fast food tiiketiminin artmasi, viicutta inslin direncine yol agarak
diyabet riskini artirmaktadir. Ayrica hareketsiz yasam tarzi da bu
durumu daha da kotilestiren bir diger faktordiir. Genetik
yatkinlik ve yasin ilerlemesi de diyabetin ortaya c¢ikmasini
tetikleyen énemli etmenlerdendir. Son yillarda, diyabetin daha
fazla taninmasi ve teshis edilmesiyle birlikte, bu hastalikla
yasayan birey sayist artmaktadir (Kolb ve Martin, 2017). Diinya
Saglik Orgiitii 2014 yilinda diinya ¢apinda 422 milyon diyabetli
yetigkin oldugunu ve diyabet artisin1 durdurmak icin mudahaleler
yapilmazsa 2045 yilina kadar en az 629 milyon diyabet hastasi
olacagim bildirmektedir (DSO 2019).
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Gastrointestinal sistem (GIS) mikrobiyotas: ¢esitli
mikroorganizmalar saglikli bir denge i¢inde yasamin ilk
anlarindan itibaren gelismekte, sekillenmekte ve etkilenmektedir.
Bu denge, GIS saghgi, bagisiklik fonksiyonu, metabolizma ve
genel saglik i¢in oldukca énemlidir (Harsch ve Konturek 2018).
Ancak, disbiyoz durumunda bu mikroorganizmalarin tiirleri ve
sayilar1 bozulabilmektedir, yani baz1 zararli bakteriler artarken
yararli bakteriler azalabilmektedir. Disbiyoz, bagirsaklarin
normal fonksiyonlarini etkilemektedir ve sindirim sorunlari,
iltihaplanma, bagisiklik sistemi bozukluklari, obezite, diyabet
gibi bir dizi saglik sorununa yol agmaktadir (Thursby ve Juge
2017). Bunlarin basinda, safra asidi metabolizmasi, inflamatuvar
durum, insllin direnci ve inkretin salgilanmasinin etkisiyle
kardiyovaskiiler, noronal, bagisiklik ve metabolik bozukluklar
gelmektedir. Bu durum, azalmis glikoz toleransi ve insiilin
direnci yoluyla obezitenin, metabolik sendromun ve tip 2
diyabetin ortaya g¢ikmasina yol agabilmektedir (Iatcu ve ark
2021).

Diyabet farmakolojik ajanlarla birlikte tedavi edilirse ve
diyet degisikligi ile desteklenirse, kommensal bakterileri artirarak
ve GIS mikrobiyota popiilasyonundaki istenmeyen bakterileri
azaltarak bagirsak bakterilerinin spektrumunu ve
kompozisyonunu degistirebilmektedir. Bu da diyabet hastalarinin
diyabet ve komplikasyonlarin1 etkili bir sekilde ydnetmesine
yardimcr olmaktadir (Sowmiya ve Silambanan 2023). Bu
calismanin amaci GIS mikrobiyotasinin diyabet ile olan iliskisini
incelemektir.

2. DIYABET

Diyabet, insiilin salgilanmasindaki, insiilin etkisindeki
veya her ikisindeki kusurlar1 ve karbonhidrat, yag ve protein
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metabolizmasindaki bozukluklari igermektedir. Diyabetin uzun
vadeli spesifik etkileri arasinda retinopati, nefropati ve noropati
bulunmaktadir. Diyabetli bireylerde ayrica kalp, periferik arter ve
serebrovaskiiler hastalik, obezite, katarakt, erektil disfonksiyon
ve alkolsiiz yaglh karaciger hastaligi gibi diger hastaliklara
yakalanma riski de artmaktadir (DSO 2019).

2.1. Diyabetin Tanimi ve Epidemiyolojisi

Diyabet, insiilinin dogrudan veya dolayli eksikliginden
kaynaklanan ana klinik ve tanisal 6zelligi hiperglisemi olan
karmagik bir metabolik bozukluktur (Zaccardi ve ark 2016).
Diger bir ifade ile diyabet, Langerhans adaciklarinin
hiicrelerinin hipofonksiyonu, buna bagli olarak kan glikoz
seviyesinin asir1 yiikselmesi ile karakterize olan endokrin bir
hastalik olarak ifade edilmektedir (Kesici 2016).

Diyabet, diisiik ve orta gelirli tilkelerin kirsal kesimleri de
dahil olmak tizere diinyadaki her populasyonda ve tim bolgelerde
bulunmaktadir. Diyabetli kisi sayis1 istikrarli bir sekilde
artmaktadir ve Diinya Saglik Orgiitii 2014 yilinda diinya ¢apinda
422 milyon diyabetli yetiskin oldugunu ve diyabet artisini
durdurmak i¢in miidahaleler yapilmazsa 2045 yilina kadar en az
629 milyon diyabet hastasi olacagini tahmin etmektedir.
Diyabetli bireylerin c¢ogu diisiik ve orta gelirli iilkelerde
yasamaktadir ve her yil 1,5 milyon 6liim dogrudan diyabetle
iliskilendirilmektedir (DSO 2019). Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF) Diyabet Atlas1 2021 yil1 verilerine gore ise
dinya genelinde 20-79 yas aras1 537 milyon yetiskin diyabet
hastas1 oldugu ve bu saymin 2030 yilinda 643 milyon, 2045
yilinda ise 783 milyona ulasacagi bildirilmektedir. IDF Diyabet
Atlas1 2021 verilerine gore 2045 yilinda her 8 yetiskinden birinin
diyabet hastas1 olacagi bildirilmektedir. Bolgelere gore diyabet
prevelanst Avrupa’da %7, Afrika’da %5.3, Giliney ve Orta
Amerika’da %8.2, Asya’da %10’dur. Ulkemizde ise diyabet
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prevelans1 %14.5°tir (IDF 2021). Ulkemizde bu konuda yapilan
kapsamli epidemiyolojik arastirmalardan biri olan 1997-1998
yillar1 arasinda gerceklestirilen Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismasi (TURDEP-1) verilerine gore 20 yas ve lizeri bireylerde
Tip 2 diyabet prevelansit %7,2 iken 2010 yilinda tekrarlanan
TURDEP-2 calismasinda bu oran %13,7’ye yiikselmistir. Arada
gecen 12 yillik siire igerisinde diyabet prevelansinda %90
oraninda artis gdzlenmistir (Akytirek 2020; Satman ve ark 2013).
Diinya saglik orgiitii siirekli artis gosteren bu verilerle birlikte
diyabeti giiniimiiziin en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan biri ilan
etmistir (Alter 2024).

2.2. Diyabet Tan1 Kriterleri, Semptomlari ve
Simiflandirilmasi

Glinlimiizde diyabet tanisi i¢in Onerilen testler: aclik
plazma glikozu, 75 g oral glikoz tolerans testi (OGTT) sonrasi 2.
saat plazma glikozu, HbAlc degeri ve diyabet belirtileri ve
semptomlar1 varliginda rastlantisal plazma glikozudur. Aclik
plazma glikozu i¢in en az 8 saat aglik gerekmektedir. Rastlantisal
kan glikozuna ise gida alimindan bagimsiz olarak giiniin herhangi
bir zamaninda bakilmaktadir. Asemptomatik bireylerde yiiksek
degerler tespit edilirse taniy1 dogrulamak i¢in miimkiin olan en
kisa silirede tercihen ayni testle tekrar test yapilmasi
onerilmektedir. Tablo 1°de tan1 kriterleri yer almaktadir. (Bayer
2023; DSO 2019).

Tablo 1. Diyabet Tam Kriterleri

Aglik Plazma Glikozu >126 mg/dL
OGTT 2. Saat Plazma Glikozu (75 g glikoz) >200 mg/dL
Rastlantisal Kan Glikozu >200 mg/dL
HbAlc >% 6.5

Diyabetin  belirgin semptomlar1 arasinda poliiiri,
polidipsi, polifaji, noktiiri veya istahsizlik, halsizlik, ¢abuk
yorulma, agiz kurulugu bulunmaktadir. Bulanik gorme,
aciklanamayan viicut agirlik kaybi, akut ve kronik enfeksiyonlar
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ve spesifik olmayan kasint1 ise daha az goriilen semptomlari
olarak gosterilebilmektedir (DSO 2019; Kumsar ve ark 2019).
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) diyabeti tip 1 diyabet, tip 2
diyabet, gestasyonel diyabet ve sekonder diyabet formlari
(spesifik diyabet tipleri) olarak 4 ayri klinik bashga ayirmistir
(TEMD 2022).

Tablo 2. Diyabetin Etiyolojik Siiflandirilmas1 (TEMD 2022)

Tip 1 Diyabet

Tip 2 Diyabet

Gestasyonel Diyabet

Diger Spesifik Diyabet Tipleri
b hiicre fonksiyonunun monojenik defektleri (monogenik diyabet formlari)
Insiilinin etkisindeki genetik defektler
Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
Endokrinopatiler
flag veya kimyasal ajanlar
Immun aracilikli nadir diyabet formlari
Diyabetle iligkili genetik sendromlar
Infeksiyonlar

3. GiS MiIKROBIYOTASI

Mikrobiyota; konak tizerinde/i¢inde yasayan
mikroorganizma toplulugu olarak tanimlanmaktadir (Ozsoy
2019). Insan viicudunda kendisini olusturan hiicrelerin on kati
kadar gecici ve kalic1 sekilde mikroorganizma bulunmaktadir.
Mikrobiyota ve insani olusturan hiicrelerin birlesmesi sonucu
mikrobiyom meydana gelmektedir ancak bu iki kavram
literatiirde birbirinin yerine kullanilmaktadir (Taskirmaz ve ark
2017).  Mikroorganizmalar  insan  viicudunda  baslica
gastrointestinal sistemde sonrasinda ise orofaringeal alan, deri,

solunum sistemi, lirogenital sistem ve kanda lokalize olmuslardir
(Kurtaran 2021).

Mikrobiyota dogumda edinilmekte ve konakg¢iyla paralel
olarak gelismekte ve yetiskinlikten 6liime kadar viicutta 6nemli
bir rol oynamaktadir. Uzun vadeli beslenme aligkanliklarinda,
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antibiyotik tedavisinde, streste ve yetigkinlikte patofizyolojide bir
degisiklik olmazsa, yerlesik mikrobiyotanin bilesimi ve islevleri
ayn1 kalmaktadir (Adak ve Khan 2019). GIS mikrobiyotas1, farkli
tirlere yayilmis trilyonlarca bakteri igeren bir mikroorganizma
toplulugundan olusan karmasik bir ekosistemdir. Agirlikli olarak
bakterilerden olugsa da arkeler, viriisler, mantarlar ve protistler
gibi diger komensalleri de icermektedir. Tiim bu bilesenler, GIS
mikrobiyotasi ile konak arasindaki iligskiyi anlamada 6nem teskil
etmektedir (latcu ve ark 2021). GIS mikrobiyomunun
sekillenmesi ve cogalmast dogumda baslarken,
kompozisyonlarinin degistirilmesi esas olarak cesitli genetik,
beslenme ve ¢evresel faktorlere bagli olmaktadir (Gomaa 2020).

GIS mikrobiyotasmin yapist ve islevinin dengesizlik
disbiyoz olarak tanimlanmaktadir. Giliniimiizde bakteriyel
enfeksiyonlar, diyet degisiklikleri ve antibiyotiklerden
kaynaklanan yaygin bir sorundur (Kim ve ark 2019). GIS
mikrobiyotasinin kompozisyonunda ve islevinde meydana gelen
degisiklik, bagirsak gegirgenligini, sindirimi ve metabolizmay1 ve
ayrica  bagisiklik  tepkilerini  degistirebilmektedir.  GIS
mikrobiyotast dengesinin degismesiyle olusan proinflamatuar
durum, gastrointestinal ve metabolik kosullardan immunolojik ve
noropsikiyatrik hastaliklara kadar bircok hastaligin baslangicina
yol agmaktadir (Gomaa 2020).

GIS mikrobiyotas1 ve bagirsak bariyeri, fizyolojik
kosullarda dengede olan ve insan viicudu homeostazina ve
sagligina katkida bulunan karmasik bir etkilesim ag1 olusturarak
birbirleriyle iletisim  kurmaktadir.  Gidalardan, fiziksel
kosullardan ve kimyasal maddelerden kaynaklanan bozulmalar
ve GIS mikrobiyotas1 bilesimi ve islevindeki degisiklikler
potansiyel olarak bu dengeyi degistirebilmektedir. Bu nedenle,
GIS mikrobiyotasi-bagirsak bariyer etkilesimlerinin
modiilasyonu giderek artan bir sekilde ¢esitli bagirsak ve bagirsak
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dis1 hastaliklarda yeni tedavi stratejilerinin bir hedefi olarak kabul
edilmektedir (Di Tommaso ve ark 2021).

Mevcut kanitlar, yetiskin benzeri GIS mikrobiyotasi
bilesiminin  yasamimn  erken ddnemlerinde  olustugunu
gostermektedir. Mikrobiyal bilesim, cocugun yasaminin ilk 2-3
yilinda oldukga istikrarli bir yetiskin benzeri yapiya doniisiir ve
yasamimin geri kalaninda nispeten degismeden kalmaktadir.
Hastaliklar, antibiyotik tedavileri ve diyette ani degisiklikler gibi
olumsuz yasam olaylari, GIS mikrobiyomunun cesitliliginde,
bilesiminde ve iglevsel 6zelliklerinde yalnizca kaotik ve gecici
degisimlere neden olabilmektedir (Vaiserman ve ark 2020).
Dogum anindan itibaren yasamin ilk ayini temsil eden yenidogan
yasami ve 1 aydan 2 yasina kadar siiren bebeklik doneminde GIS
mikrobiyotas1 bilesimindeki degisiklikler ve sapmalar, pediatrik
bozukluklar ve yasamin ilerleyen donemlerinde hastalik
baslangici ile iligkilendirilmistir (Milani ve ark 2017). En belirgin
mikrobiyota degisiklikleri yetiskinlikten yaslili§a gecis sirasinda
meydana gelmektedir. Yash bireylerde, yetiskinlere kiyasla
mikrobiyom g¢esitliliginde azalma ve daha fazla bireyler arasi
mikrobiyota varyasyonu gozlemlenmistir (Vaiserman ve ark
2020).

Cevresel organizmalardan  kaynaklanan ilk  deri
kolonizasyonu dogumdan hemen sonra gergeklesir, bunu
maternal ve diyet faktorlerinden etkilenen bagirsak
kolonizasyonu izlemektedir (Vemuri ve ark 2018).
Yenidoganlarda bagirsak mikrobiyotasinin olusumu, anne-fetus
genleri ve cevresel etkilesimlerin karmasik bir siirecidir ve
dogum oncesinden baglayabilir. Vajinal dogumla gelen bebekler
annenin vajinal ve bagirsak bakterileriyle, sezaryenle doganlar ise
genellikle annenin cilt bakterileriyle kolonize olur. Vajinal
dogum sonras1 bebeklerde Bacteroides ve Bifidobacteria tirleri
daha fazla bulunurken, sezaryen dogum ve maternal antibiyotik
kullanimi1, mikrobiyal ¢esitliligi azaltarak ¢ocukluk ¢agi obezite
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riskini artirmaktadir. Bu durum, sezaryenle dogan cocuklarda
obezite riskinin %40, maternal antibiyotik maruziyetinde ise %80
artabilecegini gostermektedir (Rosenbaum ve ark 2015).

Erken cocukluk ddneminde (1-5 yas arasi), bakteriyel
cesitliligin genislemesi yavaslar ve GIS mikrobiyal cesitliligi
yetiskinlere kiyasla daha diisiik kalmaktadir. Cocukluk cagindaki
GIS mikrobiyotas! daha stabildir ve birden fazla Bacteroidetes
tiyesi tarafindan domine edilmektedir. Saglikli 6n ergenlikte (7 ila
12 yas), GIS mikrobiyomu artik tiir agisindan zengindir yetiskin
mikrobiyotasina benzemektedir. Yetiskinlerdeki bakteriyel
bilesim agirlikli olarak Bacteroidetes ve Firmicutes'ten
olusmaktadir. Saglikl kisilerde
genellikle Firmicutes/Bacteroidetes ~ orani1 1:1-1:3  arasinda
degismektedir. Obezlerde ise buoran 3:1’den 25:1°e kadar
degisir. Bazi1 morbid obezlerde bu oran 200:1’e kadar
ulasabilmektedir (Magne ve ark 2020). Yas, yasam kosullari,
cevresel etkenlerle birlikte GIS mikrobiyotasinda &nemli bir
degisim goriilmektedir. Bununla birlikte daha az tiikiiriik
fonksiyonu ve dis kaybi ile ¢igneme yeteneginde azalma besin
alimmi1 smirlayabilmekte ve bdylece mikrobiyal ¢esitligi
etkileyebilmektedir. Yetersiz beslenme, GIS mikrobiyotasmin
cesitliligini  etkileyen temel faktdrlerden biridir ve yash
yetiskinlerde  bagisiklik  sisteminin  bozulmasmma neden
olabilmektedir (Vemuri ve ark 2018). GIS mikrobiyomunun
cesitliliginde belki de en 6nemli faktor kisinin beslenme sekli ve
diyetidir. Lif bakimindan zengin diyetler mikrobiyota ¢esitliligini
artirirken, yiikksek yagli veya islenmis gidalar bagirsak
mikrobiyotasinda  disbiyozise neden olmaktadir. Ayrica,
prebiyotikler (6rn. inulin), probiyotikler (6rn. Lactobacillus
tiirleri) ve sinbiyotikler gibi beslenme destekleri, mikrobiyotanin
saglikli sekilde sekillenmesine katkida bulunabilmektedir
(Magne ve ark 2020). Cevresel faktorler arasinda hijyen,
antibiyotik kullanimi ve yasanan cografya yer almaktadir. Son
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olarak, stres ve yasam tarzi gibi faktdrler de mikrobiyal ¢esitlilik
lizerinde etkili olabilmektedir. Ornegin, kronik stres bagirsak
bariyerini zayiflatarak disbiyozise neden olmaktadir. Bu nedenle,
saglikli bir mikrobiyota gelisimi i¢in erken yasta dengeli bir
beslenme ve uygun cevresel kosullar saglamak Onemlidir
(Karahan 2024).

4. GIS MiKROBIiYOTASI VE DiYABET UZERINE
YAPILAN CALISMALAR

Tip 1 diyabette mikrobiyotanin rolii iizerine yapilan
calismalar ¢ogunlukla hayvan modellerine dayanmaktadir
mikrobiyota dengesizliginin, bagisiklik yanitini etkileyerek tip 1
diyabet gelisimine katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir. Tip
1 diyabet pankreas adaciklarinin kronik inflamasyonuna bagl
otoimmiin bir siliregtir ve mikrobiyotanin bu inflamasyonu
tetikleyebilecegi one siiriilmektedir (Hou ve ark 2022).

Diyet lifi ve direngli nisasta gibi prebiyotikler, yararli
bagirsak bakterilerini destekleyerek Tip 1 diyabet gelisimini
baskilayabilir. Bu etkinin, kisa zincirli yag asitleri araciligryla
bagirsak bariyer fonksiyonunun giiglenmesi ve bagisiklik
yanitinin diizenlenmesiyle gergeklestigi diistiniilmektedir; ancak
altta yatan mekanizmalar heniiz tam olarak aydinlatilamamistir
(Kim 2018). Tip 1 diyabet hastasi olan ve asir1 kilolu veya obez
olan geng yetiskinlerde, artan karbonhidrat ve diyet lifi tiiketimi
ile KZYA Ureticileri olan Roseburia ve Ruminococcus gnavus ile
pozitif olarak iligkilendirilmistir (Igudesman ve ark 2023). Bagka
bir ¢alismada (Gavin ve ark 2018), Tip 1 diyabetli bireylerde daha
ylksek musin bozunumu ve daha diisiik biitirat {iretiminin bir
sonucu olarak degisen bagirsak gecirgenligi ve artan bagirsak
iltihab1 oldugu saptanmistir. Hayvan modelleri ve insanlardan
elde edilen yeni kanitlar, tip 2 diyabetin baslangicindan ve
gelisiminden sorumlu en O©nemli mikrobiyota ile 1ilgili
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Ozelliklerden biri olarak Faecalibacterium prausnitzii ve
Roseburia intestinalis gibi biitirat iireten tiirlerin sayisindaki
azalmaya isaret etmektedir. Dahasi, biitirat onciisii bir ila¢ olan
tributyrin ile tedavi edilen farelerin obeziteye, instlin direncine
ve karaciger yaglanmasina kars1 koruma gosterdigi saptanmistir.
Butirat Ureticilerinin blyimesini engelleyen bir antibiyotik olan
vankomisin ile tedavi edilen obez deneklerde ise strekli olarak
insiilin direnci gelistigi gézlenmistir (Crudele ve ark 2023). Tip 2
diyabetli bireylerde mikrobiyota modulasyonunun etkisini
inceleyen bir ¢aligmada (Ismael ve ark 2021), dort haftalik
miidahale sonras1 bakteriyel GIS mikrobiyota gesitliligi artmis ve
bu artis, aclik glikozu ile HOMA-IR degerleriyle ters iligki
gosterdigi bulunmustur.

Ren ve ark (2020) badem bazli diisiik karbonhidrat iceren
diyetin depresyonu ve HbAlc'yi onemli olgiide iyilestirdigi,
KZYA Ureten bakteriler Roseburia, Ruminococcus ve
Eubacterium'u ve GLP-1 diizeyini 6nemli 6lgiide artirdigini
bildirmektedirler. Bir diger ¢alismada (Karlsson ve ark 2013), tip
2 diyabeti olan Avrupali kadinlarda, normal glikoz toleransi olan
saglikli bireylere kiyasla Lactobacillus tirlnin daha fazla ve
Clostridium tiiriintin daha az miktarda bulundugu bildirilmistir.
Lactobacillus tiirleri aglik glikozu ve HbAlc ile pozitif
korelasyon gosterirken, Clostridium tiirleri aglik glikozu, HbAlc
ve plazma trigliseritleri ile negatif korelasyon gostermistir ve bu
da bu bakteri tiirlerinin tip 2 diyabet gelisimi ile iliskili
olabilecegini diistindirmiistir. Tip 2 diyabet ile bagirsak
mikrobiyotas1 arasindaki iligkiyi agikliga kavusturmak igin
yapilan bir ¢alismada yeni tan1 konmus tip 2 diyabetli hastalarda
Lactobacillus diizeylerinin arttg1, Clostridium duzeylerinin
azaldig1 saptanmistir (Chen ve ark 2019). Chen ve ark (2021)
calismasinda biitirat {ireten 12 ayr1 bakteri tiirlinlin bagirsak
mikrobiyotasinda miktar olarak fazla bulunmasi insiilin direnci ve
tip2 diyabet riskinin azaltmasinda rol oynayabilecegi tespit
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edilmistir. Yiiksek proteinli diyetler, obeziteyi dnlemeye yonelik
etkili bir miidahale olarak 6nerilmektedir. Bu tur diyetler, standart
protein igerigine sahip izokalorik diyetlere kiyasla daha fazla
viicut agirlik kaybi saglamaktadir. Ayrica, yiiksek proteinli
diyetlerin yliksek karbonhidrath diyetlere gére daha fazla kilo
kaybt ve insiilin parametrelerinde iyilesme sagladigi
gosterilmistir. Bu durum, yiiksek protein aliminin tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler =~ hastalik  riskini  azaltma  potansiyelini
vurgulamaktadir (Volek ve ark 2005).

Insiilin direnci olan obez kadinlar iizerinde yapilan 21
giinlik randomize kontrollii bir ¢calismada (Tettamanzi ve ark
2021), yuksek proteinli diyetin, prediyabetli 16 morbid obez
kadinda Akdeniz diyetine kiyasla insiilin direncini azaltma ve
glisemik degiskenligi iyilestirme konusunda daha etkili oldugu
bulunmustur. Ayrica, gastrointestinal sistem mikrobiyomunda
glikoz homeostazisi ve insiilin direnci ile iliskili Coprococcus ve
Lachnoclostridium cinslerinin yiiksek proteinli diyetle anlaml
sekilde arttig1 gbzlemlenmistir.

Mueller ve ark (2021) ¢alismasinda obez yetigkinlerde 12
ay boyunca metformin tedavisinin ve davranissal kilo kaybinin
mikrobiyota bilesimini 6nemli Olgiide degistirdigi ve KZYA
tretimini  arttirdigt  gozlenmistir. Obez bireylerde fekal
mikrobiyom transferinin viicut agirlik kaybi tizerindeki etkisini
inceleyen bir ¢aligmada, transferin dogrudan kilo kaybina katki
saglamadig1 ancak visseral yag dokusunun azaldig1 ve metabolik
sendromun iyilestigi gozlemlenmistir. Bu sonuglar, mikrobiyota
temelli tedavi yaklagimlarinin metabolik saglik {izerinde
potansiyel faydalar sunabilecegini gostermektedir (Leong ve ark
2020).

Gao ve ark (2018) arastirmasinda normal farelerde bu iki
bakteri tiiri arasindaki dengeyi korurken, Firmicutes duizeyi obez
farelerde daha fazla bulunmaktadir. Baska bir arastirmada (Cani
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ve ark 2007) farelerde 14 hafta boyunca yiiksek yaglh diyet ile
beslenmenin Bifidobacterium tiirlerinin sayisini azaltabilecegini
ve bunun da endotoksemi ve diyabet gelisimine yol agabilecegi
gosterilmistir. Diyet miidahalesi sonucu oligosakkarit agisindan
zengin bir diyet ise Bifidobacterium tiirlerinin sayisin1 artirarak
inflamasyon seviyesini diisiirmekte ve glikoz intoleransinin
lyilesmesini saglamaktadir.

Obez ve normal kilolu 6 ila 16 yas arasit ¢ocuklarda
bagirsak mikrobiyotasinin bilesimini karsilastirmak amaciyla
yapilan bir ¢alismada (Riva ve ark 2017) obezite, yliksek
Firmicutes seviyeleri ve azalmigs Bacteroidetes seviyeleri ile
karakterize  edilen  degisen bagirsak  mikrobiyotasiyla
iliskilendirilmistir.

Mikrobiyotadaki degisikliklerin gestasyonel diyabet
gelisimine katkida bulunup bulunmadigi veya bunun bir sonucu
olup olmadigi tartisilan bir konudur. Hem mikrobiyal zenginligin
azalmast hem de Ruminococcaceae ailesinin artan miktar1 ve
buna bagli olarak artan enerji harcamasi, pro-inflamatuar durum
ve bozulmus insiilin sinyali bildirildigi i¢in, gebelikte gestasyonel
diyabetin baslangicindan 6nce farkli bir mikrobiyota bilesiminin
bulundugu bildirilmistir (Ponzo ve ark 2019). Gestasyonel
diyabetli kadinlarda yapilan bir ¢alismada, %60 kompleks
karbonhidrat iceren diyetin bagirsak mikrobiyotasinda faydal
Bifidobacterium adolescentis miktarini artirdigr ve bu durumun
kan sekeri kontrolii ile insiilin ihtiyacini iyilestirdigi bulunmustur.
Ayrica, anne diyeti bebeklerin bagirsak mikrobiyom yapisini da
olumlu yonde etkilemistir (Sugino ve ark., 2022). Bu sonuglar,
kompleks karbonhidrat agisindan zengin diyetlerin gestasyonel
diyabet yonetiminde yararli olabilecegini gostermektedir.

Dlzensiz gastrointestinal mikrobiyota bilesimi ve
islevselligi tip 2 diyabetli hastalarda da tanimlanmistir.
Obezitenin bir komplikasyonu olarak kabul edilebilecek Tip 2
diyabetli bireylerde lif parcalayan bakterilerin daha az miktarda
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bulundugunu tespit edilmistir (Mozsak ve ark 2020). Larsen ve
arkadaslart (2010) tip 2 diyabetli bireylerde Firmicutes ve
Clostridia tiirlerindeki azalmay1 ve Bacteroidetes/Firmicutes ve
Bacteroides/Prevotella oranindaki artis1 saptamislardir. Bagirsak
mikrobiyotasi ile tip 2 diyabet arasindaki iliskinin farkli glikoz
tolerans1 durumlarina gore incelendigi bir calismada (Wu ve ark
2020) insiilin direncinin mikrobiyal ¢esitlilikle iligkili oldugunu
ve bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin 6zellikle kombine
glikoz intolerans1 olanlarda belirginlestigini gostermistir. Ayrica,
biitirat iireten bakterilerin miktarinin hem prediyabet hem de Tip
2 diyabet gruplarinda azaldigi bulunmus, bu da biitiratin glikoz
intolerans1  ve diyabet ilerlemesinde 6nemli bir rol
Ooynayabilecegine isaret etmektedir.

Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan bir calismada (Zhao ve
ark 2018), lif agisindan zengin bir diyet uygulayan grupla, saglikli
beslenme ve egzersiz Onerilerine ragmen lif tilketmeyen gruba
kiyasla HbAlc seviyelerinde daha belirgin diisiis, daha fazla
viicut agirhigi kaybi ve iyilesmis kan lipit profilleri gostermistir.
Bu bulgular, liften zengin ve glisemik indeksi diisiik diyetin Tip
2 diyabet yonetiminde faydali oldugunu ortaya koymaktadir.
Yapilan randomize klinik ¢alismada (Chen ve ark 2023), tip 2
diyabetli bireylerde 8 hafta boyunca yuksek lifli diyetin glikoz
kontroliinii iyilestirdigi, HbAlc seviyelerini diisiiriirken serum
instlin ve C-peptit diizeylerini artirdigi gosterilmistir. Ayrica,
lipit profili olumlu yonde degismis; toplam kolesterol, trigliserit
ve LDL azalirken HDL artmistir. Bagirsak mikrobiyotasinda
yararli bakteriler (Lactobacillus, Bifidobacterium, Akkermansia)
artarken, firsat¢i patojenler azaldig bulunmustur.

5. SONUC

Diyabet, giderek artan bir halk sagligi sorunu olup,
bagirsak mikrobiyotasiyla iliskisi yogun sekilde arastirilmaktadir.
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Bagirsak disbiyozu, diyabetin gelisiminde ve ilerlemesinde
onemli bir mekanizma olarak gorilmektedir. Mikrobiyota
cesitliligindeki azalma, inflamasyon ve insiilin direnci gibi
faktorler diyabetle baglantilidir. Beslenme, mikrobiyota yapisini
etkileyerek hastalik riskini degistirebilir. Ancak, hangi bakteri
tiirlerinin diyabette kesin rol oynadigi heniiz netlesmemistir. Bu
alandaki arastirmalar devam etmekte olup, mikrobiyota
diizenlemesinin gelecekte diyabet tedavisinde kullanilmasi umut
edilmektedir.
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CATALDAN DUYGUYA: OTiZM SPEKTRUM
BOZUKLUGUNDA YEME DAVRANISI

Ayse Gokce ALP!

1. GIRIS

Otizm Spektrum Bozuklugu (OSB) (ilerleyen bolumlerde
otizm olarak da kullanilmistir), sosyal iletisimde yetersizlikler ve
siirll, yineleyici davraniglarla karakterize norogelisimsel bir
bozukluktur. OSB tanili bireylerde yeme davraniglari, yalnizca
fizyolojik bir ihtiyagtan Ote; duyusal hassasiyetler, davranigsal
oruntuler, motor beceri sorunlar1 ve c¢evresel faktorlerin
etkilesimiyle sekillenen c¢ok boyutlu bir deneyimdir. Bu
bireylerde siklikla karsilasilan se¢ici yeme davranisi, belirli besin
gruplarinin tamamen reddedilmesi, sinirli sayida “giivenli” besine
yonelme ve beslenme rutinlerine kati1 baglilik gibi 6zelliklerle
kendini gosterebilmektedir (Bandini vd. 2010; Hyman vd. 2020;
Sharp, Berry, vd. 2013).

Yeme davranisindaki bu atipik Oriintiiler, yalnizca besin
tiketimini degil; biiyiime, gelisme, gastrointestinal saglik ve
yasam Kkalitesini de dogrudan etkilemektedir (Bandini vd. 2010;
Cermak, Curtin, ve Bandini 2010; Sharp, Berry, vd. 2013).
Dahasi, ailenin giinliikk yasamini zorlastirmakta, ebeveynlerde
tikenmislik ve kaygi diizeyini artirabilmektedir (Nadon vd.,
2011). Otizm spektrum bozuklugu tanisi almig 6zellikle pediatrik
hastalarda, gastrointestinal, metabolik, endokrin ve mikrobiyota
sorunlart goriilmektedir. Gastrointestinal sorunlar igin %91'den
fazla, beslenme ve metabolik bozukluklar i¢in %89'a kadar, tiroid
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disfonksiyonu i¢in %350'den fazla ve mikrobiyota ile iligkili
durumlar i¢in %100'e kadar yayginliklar: vardir (Loyacono vd.
2020).Bu nedenle, OSB’li bireylerin beslenme sureclerini
anlamak ve desteklemek i¢in yalnizca beslenme ve diyetetik
degil; psikoloji, ergoterapi, 6zel egitim ve pediatri gibi farkl
disiplinlerin bdttncil bir mudahale cercevesinde bir araya
gelmesi gerekmektedir (Hyman vd. 2020).

Bu calismada, otizm spektrum bozuklugu olan bireylerde
goriilen yeme davranist Oriintiileri duyusal, duygusal ve
davranigsal boyutlartyla ele alinmakta; ayni zamanda bilimsel
kanitlara  dayali  multidisipliner —miidahale yaklagimlari
tartisilmaktadir. Boylece, tabagin Otesine gecerek yeme
davranisinin duygu, etkilesim ve gelisimle iligkili yonlerine 11k
tutulmas1 amag¢lanmaktadir.

2. OTiZM SPEKTRUM BOZUKLUGU VE YEME
DAVRANISI ARASINDAKI ILiSKi

Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi'mn
(5. basim; DSM-5; APA, 2013 ) en son versiyonu besin tiketimi
ve yeme bozuklugu ile ilgili sorunlar1 tek bir kapsamli boliimde
birlestirerek iki besin tiiketim zorlugu arasindaki benzerlikleri
vurgulamistir.  Yeme bozukluklari, saghigt veya islevselligi
onemli Olcude bozan yeme veya besin tiketimi ile ilgili
davranislarda kalic1 bozukluklar1 igerir ve siklikla viicut agirligi,
sekil ve/veya beden imaj1 bozuklugu konusunda asir1 endise igerir
(APA, 2013). Bugiine kadar, beslenme bozukluklart i¢in resmi bir
tanim olusturulmamistir (Kennedy, Wick, ve Keel 2018); ancak,
genel olarak kabul goren tanim "acglik, yiyecek tercihi ve/veya
yeme ilgisindeki olagan degisiklikleri asan besin ve enerji
aliminda ciddi kesintiler” seklinde olmustur ((Sharp vd. 2017) , s.
116).Bu tanim, yeme bozukluklarinin her zaman viicut agirhgt,
beden sekli veya dis goriiniise iliskin kaygilarla baglantili
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olmadigini ortaya koymaktadir. Anormal yeme veya beslenme
davraniglart hem beslenme bozukluklarinda hem de yeme
bozukluklarinda gozlemlenebilecek semptomlar arasinda yer alsa
da (Claudino vd. 2019), bu iki bozukluk grubunu birbirinden
ayiran temel unsur, bireyin beden imaj1 ya da goriiniisiine yonelik
biligsel degerlendirmeleridir.

Yeme bozukluklari, besin, beden agirligi ve/veya sekliyle
ilgili yogun zihinsel mesguliyetle karakterize edilirken; beslenme
bozukluklarinda bu tiir biligsel kaygilar daha az belirgindir ya da
farkli faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikar. Ornedin, ge¢miste
yasanmig olumsuz yeme deneyimleri, yemekle iliskilendirilen
agr1 veya rahatsizlik ya da diisiik kas tonusu gibi unsurlar,
beslenme bozukluklarinin gelisiminde etkili olabilir (Claudino
vd. 2019; Kennedy vd. 2018).

2.1. Otizm Spektrum Bozuklugunun Komorbiditeleri

Komorbidite, iki veya daha fazla bozuklugun bir arada
gorulmesi olarak tanimlanmaktadir (Aslan, 2024). Otizmli
cocuklar; makrosefali, epilepsi, hidrosefali, serebral palsi,
migren/bag agris1 ve sinir sisteminin igleyisinde anormallikler
gibi norolojik sorunlara daha yatkindir. Uyku bozuklugu da
yaygin olarak goriilen sorunlardan biridir (Al-Beltagi, 2021).

Bu komorbiditelerin yan sira otizm spektrum bozuklugu
gorulen cocuklarda gastrointestinal sorunlar da siklikla
goriilmektedir. Ozellikle ishal, siskinlik, karin agris1 ve kabizlik
en yaygin goriilen semptomlardandir (Alp ve Pekcan, 2025).

OSB tanis1 almigs bazi bireylerde, ¢esitli dogustan
metabolizma bozukluklari rapor edilmistir. Bu durumlar arasinda
mitokondriyal disfonksiyonlar, = kreatin =~ metabolizmasi
bozukluklari, secilmis amino asit metabolizmasi bozukluklari,
folat ve B12 metabolizmasiyla iligkili anormallikler ile lizozomal
depo hastaliklar1 yer almaktadir(Agana vd., 2018) . Ayrica,
otizmli ¢ocuklarin belirli bir alt grubunda persistan
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noroinflamasyon, disregile inflamatuvar yanitlar ve bagisiklik
sistemi anormallikleri gdzlemlenmistir. Bu baglamda, anti-
noronal antikorlarin otizmin patogenezinde potansiyel bir rol
oynadigi diistiniilmektedir (Agana vd. 2018).

Otizmli bireylerde alerjik hastaliklarin goriilme siklig1 da
genel popiilasyona kiyasla anlamli diizeyde yiiksektir. Bu alerjik
durumlar, OSB semptomlarinin ortaya ¢ikist ve siddeti iizerinde
etkili  olabilmekte; ozellikle  davranigsal ~ sorunlarin
tetiklenmesinde rol oynayabilmektedir (Jyonouchi, 2009). Bu
nedenle, otizmli bireylerin klinik degerlendirmesinde yalnizca
davranigsal belirtilere odaklanmak yeterli degildir. Altta yatan
tibbi  nedenlerin  diglanmasi  ve kapsamli bir saglik
degerlendirmesi yapilmasi, etkili midahale surecleri igin kritik
6neme sahiptir.

Cocugun genel saglik durumu, 6grenme kapasitesi ve
terapiye yanitint dogrudan etkileyebileceginden, multidisipliner
bir yaklagimla fiziksel ve biyolojik saglik sorunlarinin ele
almmasi, OSB yoOnetiminde biitiinclil bir bakis agisinin
gerekliligini ortaya koymaktadir. Saglikli bir fizyolojik zemin
tizerine insa edilen destekleyici terapiler, 6grenme firsatlarini
artirmakta ve yasam kalitesini yiikseltmektedir.

2.2.0tizmde Besin Tuketimi ve Beslenme Bozukluklar:

Otizm spektrum bozuklugu goriilen bireylerde yaygin
olarak Anoreksiya Nervoza (AN) ve/veya tikanircasina yeme
ataklar1 (yani 2 saatlik bir siire iginde ¢ogu bireyin benzer bir
zaman diliminde ve baglamda yiyebileceginden belirgin sekilde
daha fazla miktarda yemek yeme ve yeme iizerinde kontrol kayb1
hissi) gorulmektedir (Baraskewich vd. 2021).

Otizmli ¢cocuk ve addlesanlarda segici yeme ve gidalardan
kacinma gibi beslenme sorunlar1 yaygin olarak goriilmektedir.
Ogiin saatinde diizensizlikler, yeni besin deneme korkusu ve
belirli sunum sekillerinin tekrar1 konusunda 1srar da goriilen diger
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durumlardandir (Baraskewich vd. 2021). Segici yeme kavrami
aslinda net olarak tanimlanmamis olmakla birlikte, en yaygin
olarak kabul goren tanim, giinliik isleyisi etkileyen ve ¢ocugu,
bakimini iistlenen bireyleri ve ebeveyn-¢ocuk iliskisini olumsuz
etkileyen tanmidik yiyecekleri tiiketme istegi veya yeni yiyecekleri
deneme konusunda isteksizligi tanimlar (Parker, Zuckerman, ve
Augustyn 2005).Aslinda bu kavram giinlik dilde gida
tiiketiminin sinirlandirilmast veya gidanin duyusal 6zelliklerine
gore smirli gida tercihleri ve neofobi (yeni gidalari deneme
korkusu) ile iliskilidir. Segici yeme resmi tanili bir kavram
olmasa da DSM-5 segici yemenin kalici, asir1 bir versiyonuna
benzeyen, kaginmacr/kisitlayict  gida alim  bozuklugunu
(avoidant/restrictive food intake disorder) (ARFID) ortaya
koymustur. Bu bozukluk, belirli yiyeceklerden kaginma ile
karakterize edilir ve bu da bireyin yiyecegi yiyeceklerin sinirl bir
repertuvaria ve/veya besin veya enerji eksikliklerine yol agan
kisith yiyecek alimmma neden olur (American Psychiatric
Association., 1998).

34 calismanin dahil edildigi bir meta-analiz ¢alismasinda
1462 gencten olusan orneklemde, atipik yeme davraniglarinin
(6rn. sinirli yiyecek tercihleri ve markaya 6zgu tercihler) otistik
cocuklarda (%70,4) diger bozukluklari olan ¢ocuklara (%13,1) ve
genel niifustaki ¢ocuklara (%4,8) kiyasla ¢ok daha sik meydana
geldigini bulunmustur (Baraskewich vd., 2021).

Diger onemli beslenme bozukluklar1 da pika ve gevis
getirme olarak adlandirilan agizda besini uzun siire bekletme ya
da uzun siire ¢igneme durumlaridir (Chial vd., 2003).

Otizmli bireylerde yeme bozukluklarin1 inceleyen
literatiirtin ¢ogu bugiine kadar agirlikli olarak yetigkinlerle
yiriitiilmiisken, secici yeme ve beslenme bozukluklari ¢ocuklarda
ve genclerde arastirllmistir. Beslenme veya yeme sorunlari
genellikle gelisimin erken donemlerinde; hatta cogu zaman
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otizmle ilgili endiseler tanimlanmadan Once bile ortaya
cikabilmektedir (Emond vd. 2010). Tedavi edilmezse, otistik
cocuklarin yasadig1 beslenme sorunlar1 ge¢ ¢ocukluk donemine
kadar devam etme egilimindedir (Suarez, Nelson, ve Curtis
2014); ancak bildigimiz kadariyla, bu beslenme sorunlarinin
otistik genclerde yeme sorunlarindan 6nce gelip gelmedigini
inceleyen calisma bulunmamaktadir.

3. OTIZMDE YEME DAVRANISINI ETKILEYEN
FAKTORLER

Otizm  spektrum  bozuklugu goriilen c¢ocuk ve
adolesanlarda farkli yeme davramiglart  goriilmekte, bu
davranislar, yas ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir (Alp ve
Pekcan 2025). Literatiirde yaygin olarak arastirilan beslenme
sorunlarindan bazilar1; se¢ici yeme ve duyusal hassasiyet, viicut
agirhigi ve beden imaj1 endisesi, ritiieller ve kisisel beslenme
davranislar1 ve pika’dir (Baraskewich vd. 2021).

3.1. Secici Yeme ve Duyusal Hassasiyetler

Yapilan bazi ¢alismalar gida seciciligiyle iligkili olarak
duyusal hassasiyetlerin veya gida dokusu, sicakligi, kokusu veya
tad1 gibi unsurlarin varligini incelemistir ancak sonuglar genel
olarak duyusal hassasiyetler ile yeme bozukluklar1 arasindaki
iliskiyi net olarak agiga ¢ikaramamistir (Aponte ve Romanczyk
2016).

Ote yandan yapilan bazi calismalarda ise besin dokusunun
gida reddi i¢in en dnemli nedenlerden biri olarak bulunmustur.
Ozellikle kremams: dokular (patates piiresi), uzun siire ¢igneme
gerektiren besinler (islenmemis et), icerisinde topaklar1 olan
gidalar (yulaf lapasi) sorunlu olarak tanimlanmistir (Mayes ve
Zickgraf 2019). Besin segiciliginin duyusal o6zellikler agidan
birka¢ faktor ile iliskilendirildigi de sdylenebilir. In vitro
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calismalarda yapilan yemek zamani gozlemleri de benzer
bulgular gostermistir. Sharp ve ark.’larinin yaptig1 bir ¢aligmada
3-8 yas araligindaki otistik ¢ocuklarin tiir ve/veya dokuya gore
secici yeme kaliplar1 gosterdigini bulunmustur (Sharp, Jagquess,
ve Lukens 2013).

Ozellikle, daha piiriizsiiz, tutarli dokular (6rnegin sosisler)
topakli/tutarsiz dokulardan (6rnegin piire haline getirilmis
fasulyeler) daha fazla kabul gérme olasiligina sahip bulunmustur
(Sharp, Jaquess, vd., 2013). Duyusal duyarliligin daha titiz
Olglimlerini kullanan calismalar, duyusal duyarlilik ile gida
seciciligi arasinda bir iligski oldugunu ve gida dokusunun giiglii bir
katkida bulunan faktor oldugunu 6ne siirmektedir.

3.2.Ritiieller ve Bireysel Yeme Davramslar

Noropsikolojik hastaliklar arasinda bulunan Dikkat
eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), dil ve konusma
zorlugu ve mental retardasyon goriilen g¢ocuklarda yemek
Ogliniinii ritliellestirme ve/veya alisiimadik yeme davraniglarinin
gorilebilmektedir (Diolordi vd. 2014). Buradaki en yaygin
beslenme ritiieli, besinlerin tekrar tekrar sunulmasi olarak
tanimlanmistir.  {lave olarak, OSB’li ¢ocuklarda gida
ambalajlarmin  da beslenme iizerinde etkili oldugu ve
begenilmeyen gida ambalajinin ¢ocuklarin %13’linde besin
reddine neden oldugu goriilmektedir (Martins, Young, ve Robson
2008).

3.3.Pika

Pika sendromu veya hastaligi, en az 1 ay boyunca
besleyici degeri olmayan maddelerin tiksinmeksizin 1srarci
sekilde tiketilmesi olarak tanimlanir (Ertekin vd., 2012). Yapilan
baz1 ¢alismalarda OSB’li ¢cocuklarin kontrol grubuna gore pika
davranisi gosterme egilimi daha fazladir. Bu durum 6zellikle 38
ve 54. aylhk bebeklerde daha fazla gorilmektedir. Pika
hastaliginin otizmli genglerde akranlarina kiyasla daha ytiksek
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oranlarda ortaya c¢ikabilecegini diigiindiirse de bu g¢alismalarin
cogunun pika belirtilerini degerlendirmek i¢in standartlagtirilmig
Olgtimler kullanmadigi unutulmamalidir (Emond vd. 2010;
Kerwin ve and Gelsinger 2005).

4. OTiZMLIi BESLENME VE YEME
BOZUKLUGU OLAN BIREYLERIN KiSiSEL
OZELLIKLERI

Otizm Spektrum Bozukluguna sahip bireylerde beslenme
sorunlart ve yeme bozukluklarina neden olabilecek 6zellikler
genel olarak bilissel isleyis, uyarlanabilir isleyis, otizm tanisal
Ozellikleri olarak belirlenebilir (Baraskewich vd. 2021).

4.1. Bilissel Isleyis

Otizm ile yapilan ¢ogu caligmada bilissel isleyis ile yeme
sorunlar1 arasindaki iliski 1Q puani ile besin segiciligi {izerine
daha fazla odaklanmistir. Postorino ve ark.’larmin yaptigi bir
calismada diisiik IQ puani ile besin segiciligi arasinda pozitif
korelasyon oldugu bulunmustur (Postorino vd., 2015). Aksine
Meyes ve Zickgraf ise yaptiklari ¢calismada, zihinsel engeli olan
ve olmayan otistik genclerin atipik yeme davranislari oranlarinda
farklilik olmadigin1 bulmustur (Mayes ve Zickgraf, 2019).

Konu ile ilgili yapilan benzer diger calismalarda da 1Q
puani ile besin seciciligi arasinda nétr iliski oldugunu gosteren
calisma verileri de mevcuttur (Bitsika ve Sharpley, 2018).

4.2. Uyarlanabilir isleyis

Benzer sekilde beslenme sorunlari ile adaptif isleyis
arasinda da karmasik sonuglar bulunmustur. Kuschner ve ark.’lar1
otizmli ergenler ve geng yetiskinlerden olusan bir 6rneklemde,
besin neofobisi olanlarin giinliik yasam becerileri konusunda
ebeveynlerinden onemli Olgiide daha diisiikk puanlar aldigini,
ancak sosyal ve iletisim becerileri puanlarinin otizmli ve yiyecek
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neofobisi olmayan akranlarindan énemli 6l¢tide farkli olmadigini
bulmustur (Kuschner vd. 2015). Tersine, kalan ii¢ calismada daha
geng katilimcilar (2-12 yas) yer almis ve beslenme ve yeme
sorunlar1 ile adaptif isleyis Ol¢limleri arasinda 6énemli bir iliski
bulunamamustir (Martins vd. 2008).

4.3. Otizm Tam Ozellikleri

Yapilan calismalarda otizm tanili ¢ocuk ve ergenlerde
otizm tan1 6zellikleri ve siddeti ile beslenme sorunlar1 ve yeme
bozukluklar1 arasindaki iliski anlagilmaya calisilmis ve ¢aligmalar
bu sekilde ilerletilmistir. Bitsika ve ark.’larmin 2008 yilinda
yaptig1 arastirma sonuglarina gore otizm siddeti ile beslenme
sorunlar1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (Bitsika ve
Sharpley 2018). Ancak otizm siddeti arttikca davranis
degisiklikleri ve beslenmenin biri yardimiyla yapilmasi gerektigi
de 6ne ¢ikan sonuglardandir.

Baska bir calisgma sonucuna gore ise kisitlayici ve
tekrarlayict davraniglarin varligi beslenme sorunlart ve yeme
bozukluklarini beraberinde getirmektedir (Suarez vd. 2014).

5. OTIZMLI BIREYLERDE MOTOR BECERILER
VE ORAL ALIM iLE YEME BOZUKLUKLARI
ARASINDAKI ILISKI

Otizm Spektrum Bozuklugu (OSB) olan bireylerde yeme
davranislarini etkileyen 6nemli faktorlerden biri de motor ve oral-
motor becerilerdir. Bu bireylerde hem genel motor
koordinasyonda hem de oral-motor kontrolde ¢esitli gii¢liikler
g6zlemlenebilmektedir. Oral-motor beceriler, ¢igneme, yutma,
dudak ve dil hareketleri gibi besinleri agiz i¢inde isleme ve yutma
stirecine dair islevleri kapsar. Bu becerilerdeki yetersizlikler,
besinlerin agizdan disar1 ¢ikarilmasi, lokmalar1 yutamama,
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oglirme refleksi veya sivi-besin ayrimi yapamama gibi
problemlere yol acabilir (Field, Garland, ve Williams 2003).

Otizmli ¢ocuklarda ¢igneme siliresinin uzamasi, besinleri
agizda tutma davramis1 ya da belirli doku ve kivamlh
yiyeceklerden kaginma, oral-motor koordinasyon eksikliginin
isarctleri olabilir. Bununla birlikte, catal-kasik kullanma,
yiyecekleri kesme gibi ince motor becerilerdeki yetersizlikler,
bireyin bagimsiz yemek yeme becerilerini sinirlamakta; bu da
hem birey hem de aile i¢in yeme zamanlarini zorlayici hale
getirmektedir (Bandini vd. 2010).

Erken ¢ocukluk déneminde bu becerilerin gozlemlenmesi
ve degerlendirilmesi, olas1 yetersizliklerin belirlenerek ergoterapi
veya konusma-dil terapisi gibi disiplinlerin destegiyle midahale
edilmesi agisindan biiyiik énem tagimaktadir. Ozellikle yutma
bozukluklarinda multidisipliner degerlendirme ve giivenli
beslenme plani olusturulmasi, hem beslenme ihtiyacin
karsilamakta hem de aspirasyon gibi saglik risklerini
azaltmaktadir (Hyman vd. 2020).

6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuclar

Otizm Spektrum Bozuklugu (OSB) olan bireylerde yeme
davranisi, sadece besin alimina yonelik bir eylem degil; duyusal,
davranigsal, motor ve psikososyal faktorlerin bir bilesimi olarak
degerlendirilmelidir. Bu bireylerde sik goriilen besin seciciligi,
siirlt yiyecek repertuvari, duyusal hassasiyetler ve besin reddi
gibi davraniglar, yeterli ve dengeli beslenmeyi gii¢lestirmekte;
bliyiime, gelisme  ve yasam  kalitesini olumsuz
etkileyebilmektedir. Ayrica bu zorluklar, ailelerin beslenme
sreclerine dair kaygilarii artirmakta ve giinlik yasamlarini
dogrudan etkilemektedir.
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Beslenme ve diyetetik disiplininin bu alandaki roli
yalnizca besin dgesi hesaplamalartyla sinirli kalmamalr; bireyin
yeme davranisini sekillendiren ¢ok boyutlu yapiyr anlayan,
duyusal biitiinleme ve davranigsal destekle entegre calisan bir
yaklasgima  evrilmelidir. ~ Diyetisyenlerin;  ergoterapistler,
psikologlar ve 6zel egitim uzmanlariyla is birligi i¢inde calistigt
multidisipliner ekip modelleri, yeme davraniginda anlamli ve
stirdiiriilebilir iyilegsmeler saglayabilmektedir. Ayrica, OSB’li
bireylerin  beslenme  durumunun izlenmesinde standart
antropometrik degerlendirmelerin yani sira beslenme Oykiisii,
duyusal profilleme ve yeme giinliikleri gibi araglarin da
kullanilmasi 6nerilmektedir.

6.2. Oneriler

Erken donemde risk taramasi yapilarak, beslenme
sorunlarinin  erken tanilanmasi ve miidahale planlarinin
bireysellestirilmesi saglanmalidir.Duyusal hassasiyetleri goz
Oniline alan diyet planlar1 olusturulmali; yiyecek tanitimi yavas,
yapilandirilmig ve pozitif pekistireclerle
desteklenmelidir.Diyetisyenler, duyusal entegrasyon egitimi ve
davranigsal yaklasimlar konusunda temel diizeyde bilgi sahibi
olmali, gerektiginde ilgili  uzmanlara  ydnlendirme
yapmalidir.Aile  odakli  beslenme  egitim  programlari
gelistirilmeli; ebeveynlerin beslenme planlarina aktif katilimi
desteklenmelidir.OSB’li bireylerin egitim aldig1 kurumlarda,
beslenme destek hizmetleri ve bireysel beslenme planlari
yayginlastiriimalidir.

Tiirkiye baglaminda, otizm ve beslenme alaninda
ylriitiilen saha caligmalar1 artirilmali ve bu veriler saglik
politikalariin sekillendirilmesinde kullanilmalidir.
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POLIKIiSTIK OVER SENDROMUNDA
BESLENME

Mislina KARATAS iILKUCAN!
Mustafa Amil ERBAGCI?

1. GIRIS

Kadinlar arasinda ¢ok yaygin goriilen polikistik over
sendromu (PKOS), ¢evresel ve genetik etmenlerin rol oynadigi;
ureme, endokrin ve metabolik degisiklikleri igerebilen yaygin
gorulen bir endokrin ve jinekolojik bozukluktur. [1,2]

Stein ve Leventhal tarafindan 1938 yilinda ilk defa,
PKOS’u sismanlik, tiiylenme, sklerokistik overler, adet
bozuklugu ve sterilite olarak tanimlamaktadir. Simdi giiniimiize
bakildiginda ise polikistik over sendromunun tanimi ve tani
kriterleri tartismali olup, hiperandrojenik kronik anoviilasyon
basliginin alt dalinda incelenmesinin ¢ok daha dogru oldugu ileri
stirulmektedir. PKOS, nedeni fark etmeksizin overlerin daha fazla
androjen liretiminde bulunmasi seklinde tanimlanabilir. [3,4]

PKOS sinir sistemi, over, hipofiz, ekstra glandular,
adrenal glandlar ve dokular arasindaki etkilesim bozukluguna
bagli dogurganligin herhangi bir doneminde ortaya ¢ikan kanser
ve kalp rahatsizlig1 gibi saglik sorunlariyla iligkilendirilen, kronik
seyretmesi nedeniyle hayat Kkalitesini negatif yonde etkide
bulunan bir hastalik seklinde tanimlanabilir. [5,6] Bu tanimda da
bahsedildigi iizere pkos reprodiiktif donemindeki kadinlarda
siklikla goriilen bir hastaliktir. Bunula birlikte hamilelik

1 Diyetisyen, dyt.mislinakaratas@gmail.com, ORCID: 0009-0004-4468-1722.

2 Dr. Ogr. Uyesi, Hasan Kalyoncu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme
ve Diyetetik Bolumd, anil.erbagci@hku.edu.tr, ORCID: 0000-0002-7842-5741.
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komplikasyonlarini artiran, gebelik diyabeti tetikleyen ve rahim
kanserine neden olabilen bir rahatsizliktir. [7]

PKOS'un tanimimin degismesi, 2003 yilinda Hollanda da
bulunan Rotterdam kentinde, Amerikan Ureme Tibb1 Dernegi ile
Avrupa Insan Ureme Derneginin temsilcilerinin toplanmasiyla
gerceklesmistir. GUnlimuzde ise tedavisinde zorluk yaratan farkli
tirde fenotiplere sahip heterojen bir grup olarak
tanimlanabilmektedir. [7]

Bir¢ok calisma, yliksek hormon diizeylerinin, bagirsak
mikrobiyom bilesiminin ve plazma metabolomiklerinin PKOS
fenotipleriyle iliskili yeni parametreler oldugunu gdostermistir.
Klinik  fenotipler yasam boyu kilo almiyla birlikte
degisebilmekte ve aymi  hastada hepsi bir arada
bulunabilmektedir. Bireysellestirilmis tedavi ana yaklasim
olmaya devam etmektedir, ancak fenotipleri gruplamak ve
terapOtik Onerileri  takip etmek de klinik olarak uygun
olabilirmektedir. Metabolik komplikasyonlar ortaya c¢ikmadan
¢ok once kesin oneriler uygulanmalidir; bu durum, endometriyum
ve yumurtalik kanseri gelisimine yatkin olduklarindan PKOS'lu
kadinlar icin 6zellikle 6nemlidir [8,9]. Bu nedenle antikanser
tedavisini desteklemek icin anti-inflamatuar ilaglar1 kullanmay1
amaclayan terapotik yaklagimlar ¢ok oOnemlidir. Bu ilaglar
bozulan sinyal yollarinin etkisiz hale getirilmesine yardimci
olabilmektedir. Bunlar sayesinde daha hizli iyilesme ve hastalarin
yasam kalitesinin iyilestirilmesi saglanabilir. [10]

Polikistik over sendromu’nun fizyolojik temelinde
bulunan dort ana sebep sunlardir: insiilin direncinin olusmast,
gonadotropin hormonal sentezi bozukluklari, vicutta mevcut
bulunan agir1 viicut yagmin da etkisi ile son olarak PKOS'ta
bulunan metabolik yollarin (steroidogenezi kodlayan insdlinin
salgilanmas1 ve aktivitesi ve diger metabolik ve hormonal yollar)
bozulmasi (Sekil 1). [10]
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“PKOS’u olan hastalara klinik olarak bakildiginda
hirsutizm, alopesi, akne, menstriel diizensizlik ve tekrarlamakta
olan gebelik kayiplar1 (6zellikle I. trimester) goriilebilmektedir.
Bunlara ilaveten endokrinolojik olarak ostrojen, luteinlestirici
hormon (LH), prolaktin (PRL) ve androjen seviyeleri yuksek
bulunabilir.” Hastaligin bulgularina gore bu belirtiler ilk defa
erken ergenlik doneminde ortaya ¢ikmaktadir. Yetiskin kadinlar
uzerinde endokrin temelli infertilitenin en 6nemli sebep olup,
aterosklerotik kalp ve damar hastaliklari, hipertansiyon, tip 2 DM
ve endometrium kanseri i¢in risk faktori olusturmaktadir.[11]

Polikistik over sendromunun tamisinda genellikle
ultrasonda oligo veya anovulasyon, hiperandrojenizm (klinik
veya biyokimyasal) bulgularindan faydanilmasinin yaninda
obezite, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi gibi diger benzer
ozelliklerin de sendromu belirginlestirdigi ve hastaligin siddetini
artirdig1 soylenebilmektedir. [12]

PKQOS, hiperandrojenizmin en cok gorulen nedenidir.
Polikistik over tireme durumunda olan kadinlarin yaklasik olarak
%3’linde, hirsutizm’i olan kadinlarin da yaklasik olarak %75—
90’inda  bulunmaktadir. PKOS’lu hastalarin = %350’sinden
fazlasinda oligomenore, hirsutizm ve disfonksiyonel kanamalar
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gorilebilmektedir. Polikistik over sendromlu bireylerin %30 luk
bir kisminda ise belirgin herhangi bir patoloji bulunmamaktadir.
Sonug olarak PKOS, hi¢ klinik belirti gostermeyen vakalar ile
hirsutizm ve amenore gibi klinik tablolarla kendini gosteren
vakalar1 kapsayan genis bir yelpazedir. [13]

2. TARIHCESI

Chereau ilk olarak 1844 yilinda hastalig1; yumurtaliklarda
olusan sert kistik degisimler olarak tanimlamigtir. Stein ve
Leventhal ise 1935 yilinda, infertilite Oykiisii, menstriel
diizensizlik bulgusu, killanma, obezite ve amenore igeren klinik
bulgularindan  hareketle  bilateral  polikistik  overleri
tanimlamisglardir. 1935 yilinda Dr. Stein ve Dr. Leventhal yedi
kadin hasta iizerinde sismanlik, hirsutizm, amenore, ve overlerde
karakteristik polikistik goriniim ile seyreden hastaligi PKOS
olarak isimlendirilmistir. Bu nedenle hastalik PKOS olarak degil
de uzun sure Stein-Leventhal sendromu olarak bilinmistir. 1958
yilinda McArthur ve arkadaslari, polikistik over sendromu olan
kadinlarda yiiksek diizeyde luteinize hormon (LH) gbzlemleyerek
hastalig1 tanimlamaya calismiglardir. Ancak radyoimmiinolojik
analiz (RIA) tekniginin kullanilmaya baslanmasiyla birlikte,
PKOS’un biyokimyasal tanis1 daha net bir sekilde ortaya
konulmustur. Kahn ve arkadaslar1 1976 yilinda, Burghen ve
arkadaslar1 ise 1980 yilinda polikistik over sendromu ve insiilin
direnci arasinda bir iliski oldugunu tespit etmislerdir. Swanson ve
arkadaslar tarafindan ise 1981 yilinda PKOS’ un ultrasonografik
bulgusu gosterilmistir, bu ultrasonografik bulgu varliginin tani
kriteri olabilecegi ise Adams ve arkadaslart 1985 yilinda
aciklanmustir.[4]
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3. PREVALANS

PKOS’un yayginlik durumuyla ilgili yapilan c¢alisma
sonuglart g6z  Oniinde  bulunduruldugunda  PKOS’un
yayginliginin hem toplumdan topluma hem de tan1 yontemlerine
gore farklilik gosterdigi, diinyadaki yaygmliinin ise ortalama
%6-7 oldugu gorilmektedir. Amerikali, Avrupali ve Avustralyali
kadinlar lizerinde yapilmis ¢aligmalarda ise PKOS prevalansinin
%5-12 arasinda oldugu belirtilirken, Cinlilerle ilgili calismalarda
%35.6 oldugu sonucuna ulasilmistir. Carribean Hispanik kokenli
kadinlar arasindaki PKOS prevalansi, Afro Amerikan
kadinlardan 2 kat yiiksek oldugu tespit edilmistir. Britanya’daki
beyaz kadinlar ile Giiney Asyali gé¢men kadimnlar
karsilastirildiginda, PKOS’un Giiney Asyali kadinlarda goriilme
sikliginin daha fazla oldugu belirlenmistir” [3].

Hirsutizmin ve anovulasyonun sik rastlanan sebebinin
polikistik over sendromu oldugu bilinmesine ragmen, bu
hastalarda PKOS prevalansin1 inceleyen ¢esitli aragtirmalar
bulunmaktadir. Bu caligmalara gére dogurganlik donemindeki
kadinlarin yaklasik olarak %5-10"u polikistik over sendromundan
yakinmaktadirlar. Yapilan bir calismada, toplam 175 hasta
endokrin  poliklinigine  bagsvurmus olup bu hastalar
degerlendirildiginde ise, amenoresi olan hastalarin %30’unda,
oligomenoresi olan hastalarin ise %75’ inde polikistik over
sendorumna ultrasonografik olarak rastlanmistir. Bu kadinlarin
%60’1inda hirsutizm bulmakla birlikte %90’1nda ise yiiksek LH
ve/veya serum androjen degerlerinde artma oldugu belirlenmistir.
[3-4]

PKOS, dogurganlik ¢cagindaki kadinlarin yaklasik %8 ile
%13'Unu etkilemektedir ve PKOS’tan etkilenmis olan kadinlarin
%70’ine  genellikle tan1 konulmamustir. Ulusal —Saglik

Enstitlsiinin (National Institutes of Health-NIH) kriterlerini
kullanarak farkli toplumlarda yapilmis olan ¢aligmalara
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bakildiginda ise iireme ¢aginda olan kadinlarda polikistik over
sendromu  prevalansinin ~ %6-8  araliginda  bulundugu
belirtilmektedir. 2003 yilinda degistirilen tani kriterleri ve
eklenen bir¢ok yeni hasta gruplari sonucunda polikistik over
sendromu prevalansinin artmas1 beklenmekle birlikte, kabul
edilmis gilincel Rotterdam kriterlerine gore prevalansin %8-13
araliginda oldugu ongorilmektedir. [4]

2017’de yapilan bir meta-analiz ve sistematik derleme
calismada, bireylerin etnik kokenlerine gore farklilik gdsteren
PKOS prevalansin, Iran ve Tlrkiye’nin de i¢inde bulundugu Orta
Dogu iilkelerinde ¢ok daha fazla oldugu (Rotterdam kriterlerine
gore; %16) tespit edilmistir. Orta Dogu iilkelerindeki prevelans
1990 NIH kriterlerine gore %6,1 iken 2006 Androgen Excess
Society (AES) kriterlerine gore ise %12,6’dir.[4]

4. ETIYOPATOGENEZ

Cevresel faktorler ve genetigin iliskisiyle meydana gelen
PKOS siklikla rastlanan ve ¢ok faktorlu bir hastalik tablosu
seklinde degerlendirilebilen PKOS’un etiyolojisi net olarak
bilinememektedir. [12]

Sendromun olusmasin gonadotropin salinimi diizeyinde
ve fizyopatolojisinde degisiklikler, steroidogenez problemleri,
etki bozukluklar1 ve insiilin salimimi ile genetik faktorler g6z
Online ¢gikmaktadir. [12]

5. TANI KRITERLERI

PKOS tanisi ¢ogunlukla klinikler tarafindan konmaktadir
ve patolojisi 6zgin bulgular icermektedir. Polikistik over
sendromu gene olarak hirsutizm, obezite, oligomenoreden
amenoreye kadar giden adet diizensizligi disfonksiyonlariyla
tanimlanir. Anoviilasyon vardir. Progesteron verildiginde ise
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progesteron ¢ekilme kanamasi goriilmektedir. Hastalarin yaklagik
%70’inde geng¢ kizlik zamaninda (peripiiberte donemi) baslayip
gittikce artmakta olan hirsutizm ve menstirasyon gortlmektedir.
%50 si obezdir. PKOS’da normalin Uzerinde sabit kalma
egilimindeki 0strojen duzeyleri, LH ve over stromasindan salinan
yuksek testosteron duzeyleriyle birlikte kronik anoviilasyon
tablosu ile sonuglanir. Endokrinolojik degerlendirmelerde
genellikle LH/FSH oranmin 3:1 ya da daha fazla oldugu
gozlemlenmektedir. Ancak bu bulgu yalnizca PKOS'a 6zgii
olmay1p diger hiperandrojenizm vakalarinda da
gorulebilmektedir. Bunun yani sira testosteron, androstenodion,
nadiren dehidroepiandrosteron silfat (DHEAS) ve prolaktin
(PRL) seviyelerinde artis izlenebilir. Ostrojen diizeyi genellikle
normal smirlarda olmakla birlikte bazen hafif dustklik
gosterebilir. Ayrica Ostradiol / Gstrojen orani ters donmiistiir. [13]

Ultrason degerlendirmesinde, ¢ok sayida multipl kugik
folikil (genellikle 2—10 mm ¢apinda) goriiliir. Bu folikiller en
cok over korteksinde gdzlemlenmektedir. Tipik olarak tek bir
kesitte 10 veya daha fazla folikul gorulmektedir. Ayn1 zamanda
stromal yapida artis s6z konusudur. Bu gériinim, multifolikuler
over (MFO) ile karistirilmamalidir. PKOS’a 6zgii olarak ‘araba
tekerlegi’ benzeri bir gorinim mevcuttur. MFO ise daha ¢ok
puberte ddéneminde, hipotalamik amenore ya da luteinizan
hormon puls bozukluklarmin bulundugu durumlarda gozlenir.
MFQO’da over boyutlari genellikle sabittir ama folikiil sayisinda
artig goriilmektedir. [13]

Polikistik over sendromunun tani kriterlerinin en yaygin
olanlar1 ilk olarak 1990 yilinda Amerika Birlesik Devletleri
Ulusal Saglik Enstitiileri (NIH) onciiliigiinde diizenlenmis olan
bir konferansta tanimlanmistir. Bu konferans sonucu olusan tani
yaklagimina gore pkos tanisi i¢in Klinik ve/veya biyokimyasal
hiperandrojenizm ile kronik anovulasyon varligi, cushing
sendromu, hiperprolaktinemi ve Kklasik olmayan konjenital
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adrenal hiperplazi gibi PKOS’a benzer klinik bulgulara yol
acabilecek hastaliklarin hari¢ tutulmasi gerekmektedir. [1]

Buna karsin 2003 senesinde diizenlenmis olan NIH
toplantisinda, 1990 NIH Kriterleri yenilenmis ve éncekine benzer
bir sekilde diger etiyolojik sebeplerinde saf disi edilmesi ve
sonrasinda sendrom tanis1 koyulurken asagida verilen Kriterin
tictinden ikisinin bulunmas1 onerilmistir:

1. Klinik  ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
bulgular

2. Oligo-anovulasyon

3. Ultrasonografide PKO [1]

Bu sendromun genel Kriterlerini ovulatuar disfonsiyon,
androjen  fazlaliZt ve overlerin  polikistik  goriiniimii
olusturmaktadir. PKOS tanis1 koyulmasi i¢in androjen fazlaligina
ve ovulatuar disfonksiyona sebep olan, etiyolojisi iyi bilinebilen
diger bulgularin tamamen ekarte edilmesi gerekmektedir.
Androjen fazlalig1 olanlarin yani sira gergekte androjen fazlalig
olmayan idyopatik hirsutizme de dikkat edilmeli ve kriter disi
birakilmalidir. [14]

Hastaligin tanis1 i¢in herhangi bir test bulunmadigindan
tanisi i¢i hiperandrojenemiye bagli olarak tipik klinik bulgularin
bir arada olmas1 ve hormonal bozukluklar ile ultrasonda PKOS
gorilmesi gerekmektedir. Hastalarda biitiin bu bulgularin hepsini
birlikte gormek mimkin olmayabilir. Daha 6nce de bahsedildigi
tizere taninin net bir sekilde konulabilmesi i¢in androjen fazlalig
ve ovulatuar disfonksiyon sebeplerinin hepsinin dislanmasi
gerekmektedir. [14]

PKOS tanisina yoOnelik evrensel Kkriterleri belirleme
eylemi ilk kez 1990 yilinda, National Institutes of Health (NIH)
‘in diizenledigi toplantida aciklanmistir. Ardindan, 2003 yilinda
Hollanda’da  gergeklestirilen, Avrupa Insan Ureme ve
Embriyoloji Toplulugu (ESHRE) ile Amerikan Ureme Saghg
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Toplulugu (ASRM) is  birliginde yiriitilen = PKOS
sempozyumunda, PKOS tanisinda uluslararasi diizeyde kabul
goren kriterler bastan belirlenmistir. En yeni ve kapsamli
giincelleme ise 2006 yilinda Androjen Fazlalig1r Toplulugu’nun
yayinladigi PKOS Fenotipi raporu ile agiklanmistir. Bu raporda
sendromdaki ~ ovulatuar ~ ve  menstruel  dizensizlik,
hiperandrojenizmin klinik yansimalar1 ve polikistik over
morfolojisi basliklar1 ¢ergevesinde ele alinmistir.[14]

5.1.1990 Yih Birlesmis Milletler Uluslaras1 Saghk
Orgiiti (NIH) Kriterleri:

Polikistik Over Sendromu (PKOS) tanisi igin ilk 6zgiin
tani kriterleri 1990 yilinda ortaya koyulmustur. Bu tarihten 6nce,
duzenli adet dongiisiine sahip olmasina ragmen klinik veya
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularina sahip olan ya da
ultrasonografik incelemede polikistik over morfolojisi gdsteren
hastalar da PKOS kapsaminda degerlendirilebilmekteydi. NIH
tarafindan 1990 yilinda belirlenen tani kriterleri, 6ncelik sirasina
gore

(a) Hiperandrojenizm ve/veya hiperandrojenemi,

(b) Kronik anovulasyon,

(c) Bu bulgulara sebep olabilecek hiperprolaktinemi,
tiroid disfonksiyonu ve konjenital adrenal hiperplazi
gibi  diger hastaliklarin  diglanmasi,  olarak
siiflandirilmistir. [2-5]

Bu tanima gore hastalarda polikistik over morfolojisi
taniy1 destekleyici olsa da dogrudan tami kriteri olarak kabul
edilmemektedir. NIH kriterlerinde (¢ temel fenotipten
bahsedilmistir:

(a) Hirsutizm, hiperandrojenizm ve oligo-ovulasyon,
(b) Hiperandrojenizm ve oligo-ovulasyon,
(c) Hirsutizm ve oligo-ovulasyon. [2-5]
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Bu donemde Kuzey Amerika’da ultrasonografik
teknolojinin yaygin kullanilmamasi sebebiyle NIH tanilamasinda
ultrason bulgularina yer verilmemistir. Her ne kadar bu tanimda
ayrintilar anlatilmamis olsa da NIH Kriterlerini temel alan ¢ok
sayida genis kapsamli ¢alismanin varhigi sayesinde PKOS’un
yiiksek prevalansi, insiilin direnci ile olan iligkisi ve PKOS olan
kadinlarin yagsamlarinin sonraki yillarinda Tip 2 Diyabetes
Mellitus (DM) riskine dair énemli veriler elde edilebilmistir. [2-
5]

5.2. 2003 Rotterdam ASRM/ESHRE Kriterleri

PKOS’un tanist1 ile nemi hakkinda ilk ve buyik adimlar
NIH kriterleri ile 1990 yilinda atilmis olup, konunun mihenk
taglarini bu tarihten sonra yapilmis olan ¢ok merkezli caligmalar
olusturmaktadir. Bu tarihten sonra yapilmis olan uluslarasi
kongrelerde polikistik overin daha genis bir ¢esitlilikte yer alan
klinik goriinlimlerle ortaya cikabilecek olmasi goriisii hakim
olmaya baglamistir. Bu sebeple, 2003 yilinda Rotterdam’da,
Polikistik Over Sendromu (PKOS) tanisi, The American Society
for Reproductive Medicine (ASRM) ve European Society of
Human Reproduction and Embryology (ESHRE) is birligiyle
olusturulan PKOS c¢aligsma grubu tarafindan yeniden diizenlenmis
ve kapsami genisletilmistir. Bu uzlagsmaya gore PKOS, temel
olarak over fonksiyon bozukluguna dayanan bir sendromdur ve
hiperandrojenizm ve polikistik over morfolojisi sendromun
belirleyici ozellikleri arasinda yer almaktadir. Bu toplantida
PKOS, overin fonksiyon bozuklugu ile olusan prolaktinoma,
konjenital adrenal hiperplazi ve androjen salgilayan tiimdrler gibi
benzer sonuglar dogurabilecek diger patolojiler dislandiktan
sonra, asagidaki Ui¢ bulgudan en az ikisinin varhigr ile
tanimlanmaktadir:
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(1) Oligoovulasyon ve/veya anovulasyon,

(2) Klinik ve/veya biyokimyasal diizeyde
hiperandrojenizm bulgulari,

(3) Ultrasonda en az bir overde polikistik morfolojinin
g6zlenmesi. [2-5]

PKOS’un yalnizca bir test ile tanisinin olamayacagi gibi
tek bir belirtisinin de bulunmayis1 nedeniyle sendrom olarak
kabul edilmistir. Yiiksek LH seviyesi ve insiilin direncinin bu
sendromun one ¢ikan 6zelliklerini meydana getirdigini ve ayrica
Tip 2 DM, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastalikla
onemli Olgude alakali oldugu belirtilmektedir. [2-5]

2003 yilinda PKOS taniminin genisletilmesiyle birlikte,
yeni polikistik over sendromu fenotipleri tanimlanmistir. Bunlar
arasinda;

(a) Hiperandrojenizm olmadan polikistik over
morfolojisi ile gérilen ovulatuar disfonksiyonu

(b) Ovulasyon bozuklugu bulunmaksizin polikistik over
goriiniimiine eslik eden klinik ve/veya biyokimyasal
hiperandrojenizm yer almistir. [2-5]

Bu fenotip ¢esitlenme, yapilan calismalar (degerlendirilen
popiilasyonun heterojenitesinin artmasi), klinik pratik (biitiin
hastalara ultrasonografi yapilmasi), uzun dénem hasta takibi
(hastalarda metabolik sendrom gelisme olasilig1 sebebiyle uzun
dénem monitorizasyonunun ekonomik giderleri) bakimindan ise
bazi dezavantajlari beraberinde getirmistir. [2-5]

Gunumuzde PKOS tanisi igin, 2003 yilinda Rotterdam’da
ESHRE ve ASRM tarafindan kabul edilen tan1 kriterleri ile 2006
yilinda AE-PCOS Dernegi tarafindan Onerilen Olgiitler
kullanilmaktadir. Ultrasonografide her bir overde 2-9 mm
capinda, periferal dizilim gosteren en az 12 folikiiliin bulunmasi
ve/veya over hacminin 10 ml {izerinde olmas1 polikistik over
goriinimii  olarak degerlendirilmektedir. Tek bir overde bu
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Ozelliklerin bulunmasi tani1 i¢in yeterlidir. Histolojik olarak
overlerde fazla sayida folikiil bulunmaktadir. I¢ teka hiicrelerinde
hipertrofi ve luteinizasyon gelismis olup, tunika tabakasinda
kalinlagma goriilmektedir. Her ne kadar polikistik over
morfolojisi PKOS tanisi agisindan 6nemli bir belirte¢ olsa da
sendrom bulunmadig1 durumlarda uzun vadeli saglik sorunlarina
yol agmamasi beklenmektedir. Fakat ovariyel hiperstimilasyon
sendromu (OHSS) agisindan risk olugturmaktadir. [2-5]

5.3. 2006 Androgen Excess Society (AES) Kriterleri

2003 Rotterdam  kriterlerinin ~ sonucunda  dogan
dezavantajlar yliziinden PKOS tanisinin daha dogru bir sekilde ve
daha kontrollii yapilmasinin gerekliligi disiiniilmiistir ve bu
dogrultuda 2006°da AES kriterleri yaymlanmistir. AES,
literatlirde yer alan polikistik over sendromu konusunda uzman
olan klinisyenlerin yayinlandigi biitiin c¢aligmalar derlenerek
polikistik over sendromunun epidemiyolojisi ile fenotipik etkileri
aragtirilmisgtir. Bu arastirma kapsaminda yapilan
degerlendirmelere gore ise PKOS’un 0Oncelik olarak androjen
fazlalig1 nedeni ile olustugu kararina varilmstir. 1990 yili NIH
fenotiplerine ek olarak bu kriterlere gore bir fenotip (ovulatuar
disfonksiyon olmaksizin, polikistik overler ile birlikte
hiperandrojenizm) daha eklenmis ve bu da hafif PKOS olarak
isimlendirilmistir. CUnki bu vakalarda, tam PKOS karakterli
vakalara gore uzun donem reprodiktif ve metabolik etkilerinin
olmayabilecegine dikkat ¢ekilmistir. Ancak bu vakalar1 igeren
uzun siirecli aragtirmalarin olmadig1 da ek olarak sOylenmektedir.
Bunun yanmi sira hiperandrojenizm bulunmaksizin polikistik
overler ile ovulatuar disfonksiyonu olan bireylerin metabolik
yoniinden morbidite riskinin olup olmadig1 da net degildir. Clinkii
PKOS’lu hastalarda insilin direncini polikistik over gérinimdi
belirlemez. [2,5]
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6. KLINIK DEGERLENDIRILMESI

Polikistik over sendromu ¢ogunlukla ergenlik déneminde
baslamakta olan seyrek adet gdérme, disfonksiyonel uterus
kanamasi gibi menstruel diizensizlikler, akne, ciltte yaglanma vb.
hiperandrojenizm bulgular1 ve infertilite ile karsimiza
cikmaktadir. Ek olarak obezite de gorulmektedir. Fiziki
incelemelerde nadiren de olsa virilizasyon bulgulari, akantosis
nigrikans  saptanabilmektedir.  Polikistik over sendromlu
vakalarin yaklagik %?20'sinde adet diizenli olabilecegi de
bildirilmigtir.  Modifiye = Ferriman—Gallwey metodu ile
degerlendirilen hirsutizm, polikistik over sendromunda en ¢ok
gorulmekte olan hiperandrojenizm bulgusudur. Bu metot ile
viicut killanmas1 gogiis bolgesi, ¢ene, iist dudak, sirtin iist ve alt
bolumleri, st ve alt karin bolgesi ile kol ve bacaklarin ist
bolumleri olarak dokuz anatomik alanda degerlendirilir. Ve 0-4
arasinda gruplandirilarak toplam Ferriman —Gallwey skoru > 6
hirsutizm olarak belirlenir. Akne, ciltte yaglanma ve androjenik
alopesi de hiperandrojenizmden kaynakli olarak
gorilebilmektedir fakat tani icin yalnizca bu klinik bulgular
yeterli olmamaktadir. Etnik yap1 ve bireysel degisiklikler goz
Oniine alindiginda tiim hastalarda hirsutizm bulgusunun
olmayabilecegi de unutulmamalidir. [1]

Polikistik over sendromunda obezite prevalansi %40-60
arasinda degismektedir. Toplumda obeziteden dolay1 g¢esitli
ulkelerde polikistik over sendromlu hastalarda obezite prevalansi
degiskenlik goOsterebilmektedir. Obezite daha ¢ok bel ve kalca
oraninin artig gosterdigi santral obezite tipindedir. Ve polikistik
over sendromlu bireylere ¢esitli riskler getirir. Normal vicut
agirhiginda olan polikistik over sendromlu bireylerde de vicut
agirhigr ile dogru orantihi bel ve Kkalga oraninin artist
g6zlenmektedir. Klinik bulgulara gore polikistik over sendromlu
vakalarda tani koymak i¢in biyokimyasal ve ultrasonografik
bulgulardan da  yararlanilabilir. Hastalarin  laboratuvar
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incelemesinden elde edilen bulgulara gbre over ve adrenal
kokenli androjenik  yiiksekligi olmasindan dolay1
hiperandrojenemi  gozlenmektedir. Bunun yaninda LH
seviyelerinde ve LH/FSH oraninda artis oldugu tespit
edilmektedir. Vakalarin %25-60"inda ise hiperinsiilinemi ve
inslilin direnci saptanmaktadir. Polikistik over sendromlu
hastalarin ultrason gorintilerinde 2-9 mm capli, 12 ya da daha
cok folikil olmasi ve/veya artmis over hacmi (>10 ml) polikistik
over olarak tanimlanmakta olup bu durumun yalnizca bir overde
olmast yeterli gorlilmektedir. Polikistik overin
degerlendirilmesinde  folikiillerin ~ dagilimi g6z  Oniinde
bulundurulmaz. Oral kontraseptif kullanmak da overlerin
formlarini etkileyebilmektedir. [1]

Saglikli kadinlarda da ultrasonografik polikistik over
goruntusi, %20 oranina kadar bulunabilir. Benzer semptomlara
neden olabilen hastaliklarin ekarte edilmesiyle polikistik over
sendromu tanisi konabilir. Menstruel dengesizlikler ve hirsutizme
sebep olabilen pitiiiter ile adrenal bez rahatsizliklari,
hiperandrojenizme sebebiyet veren hastaliklar ayirici tanida
bulunabilir. Androjenler, progestajen ajanlar, steroidler, fenitoin
gibi ilaclar kullanmak hiperandrojenizme veya
hiperandrojenemik farkliliklara sebep olabilmektedir. Ayirici
tanida androjen salgilayan tiimorler diistiniilmekle birlikte hizl
gelisen killanma artis1 (hirsutizm), virilizan bulgular, neoplastik
bir etiyoloji icin uyaran olabilmektedir. Testesteronun
200ng/dl’den, DHEAS’in  7000ng/ml’den  buyik olmasi
adrenal/over tiimorii oldugunu diisiindiirebilir. Geg¢ baslayan ve
klasik olmayan dogumsal adrenal hiperplazi, hidroksi
progesteron seviyesinin erken folikiiler fazda <3ng/ml olmasiyla
ortadan kaldirilabilir. Bu degerden fazla olan vakalarda ACTH
uyaristi ile 6lgiilen hidroksi progesteron seviyesi >10ng/ml ise 21-
hidroksilaz eksikliginin tanisi konabilir. Cushing Sendromunu
akillara getiren bu klinik bulgularda ise, son 24 saat igerisindeki
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toplanan idrarda serbest Kkortizol diizeyi tarama amaciyla
olgiilerek kullanilabilir. [1]

Ayirict  tanida  prolaktin - disfonksiyonlar1 ve tiroid
hastaliklarinin da g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir. Polikistik
over sendromunda %30'a kadar hafif ya da orta dlizeyde prolaktin
artist  goriilebilmektedir. Tiroid hastaliklarinda menstruel
diizensizlikler ~ goriilmesine ragmen genelde hastalikla
iligkilendirilebilecek diger semptom ve bulgular da tan1 koymay1
kolaylagtirir. [1]

Uzun donemde glukoz metabolizmast bozukluklari,
kardiyovaskiiler hastaliklar, obstruktif uyku apnesi, endometrial
kanser ve emosyonel iyilik gibi bazi metabolik degisiklikler ve
saglik problemleri meydana gelmektedir. [15]

Sonug olarak, PKOS kronik bir hastaliktir ve yagamimiz
boyunca hastay1 farkli sekillerde etkileyebilir. Cok yonli
yaklasim bireyin yasam kalitesini arttiracaktir. Ek olarak
bireylerin, hastaligin biyopsikososyal yonleri ile ilgili egitim
almalart fazlasiyla Onemlidir [16]. PKOS hayatin farkli
stireclerinde sistemik, reproduktif, psikolojik veya metabolik
etkileri farkli varyasyonlarla gozlemlenebilir. PKOS’un
beraberinde gelen hastaliklar genellikle bilinmektedir ve bu hasta
grubundaki hastaliklar bakimindan optimal tarama, total risk
degerlendirmesi ve klinik yonetimle ilgili algoritmalar konusunda
heniiz tam bir fikir birligi yoktur. Bu yuzden 2018’de yayimlanan
PKOS rehberi klinisyenleri yonlendirerek ana probleme ek olarak
fazla 6nemsenmeyen eslik eden hastaliklarin ¢ok yonli olarak
degerlendirilmesine imkan verecektir. Rehberin 6ne ¢ikan
yonlerinden biri PKOS’a eslik edebilecek saglik sorunlari ve
uzun vadede olusabilecek riskleri onemsemesidir. Verdigi
Oneriler vakalarin uzun slrecteki yonetimini standardize
edebilir.[15]
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7. BESLENME TEDAVISi

Saglikli  beslenme,  saglikli  yasamin  temelini
olusturmaktadir. Bireylerin biiyiimek ve yasamlarini devam
ettirebilmek icin glnlik gerekli besin 6gelerini almasi bireyleri
yetersiz beslenmeden ve bu beslenmeye bagh olarak ortaya
cikabilecek kronik hastaliklardan korur. PKOS tedavisi icin en
uygun diyet bilesenleri kesin olarak bilinemese de diyet
bilesenlerindeki yapilan degisimin PKOS’un tzerindeki etkisini
gostermekte olan ¢alismalar mevcuttur ve tedavisinin esasini kilo
verme olusturmaktadir. Polikistik over sendromu sebebiyle kilo
artiginin yani sira yag dokusunda meydana gelen artis, hastaligin
hem endikasyonu hem komplikasyonu olan hormon
diizensizligine sebebiyet vermektedir. [13]

Kilonun sabit kalmasini saglayan en Onemli etken
beslenmedir. Fiziksel aktiviteyle desteklenmis bir beslenme, kilo
vermeyi daha etkili ve kalici bir hale getirebilir. Beslenme
tedavisinin yardimiyla viicuttaki fazla yag dokusunun kaybi ve
fiziksel aktivite ile de kas kitlesinin artmasi, hormonal
dengesizlikten kaynaklanan metabolik  bozukluklarin
giderilmesine yardimeci olmaktadir. Verilebilecek az bir kilo bile
polikistik over sendromu ile ilgili metabolik bozukluklarin
giderilmesinde etkili bir rol oynar. Kilo verme, serum androjen
konsantrasyonlarini, insulin direncini, overlerin boyutlar: ile over
Kistlerinin adetini azalttig1 gibi oviilasyonu ve fertiliteyi artirip
plazma lipidlerini de duzeltmektedir. Polikistik over sendromlu
obez kadinlarin %5-10 oraninda agirlik kaybi bile 6 ay icerisinde
hastalarin yarisindan fazlasinda, bazen de tiimiinde metabolik ve
hormonal iyilesme saglandigi sonucuna ulasilmistir. [13]

Beslenme tedavisi uygulamayip sadece ilag tedavisi
uygulanan vakalarda hastaligin yalnizca akut zamaninda iyilesme
tespit edilmis olup uzun dénemde gorintiniin daha kompleks bir
yapt kazandigi bulunmustur. Ancak konuyla ilgili yapilan
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aragtirmalar, polikistik over sendromunun tedavisinde, dnceligin
beslenme tedavisine verilmesi gerektigini distinmektedirler.
Beslenme tedavisinden yeterli verim alinamamasi1 durumunda bir
diger secenek olarak beslenme tedavisinin yanina ilag tedavisinin
eklenilmesi gerektigi onerilmektedir. [13]

Polikistik over sendromunda beslenme tedavisinde, basit
karbonhidratlar (butin rafine besinler) kesilerek kompleks
karbonhidratlara yonelinmelidir. Yuksek insulin duzeyinin
yaninda insiilin direncinin de artmasi sebebiyle polikistik over
sendromuna sahip kadinlar kilo vermekte zorlanabilmektedir.
Bilindigi iizere insiilin, yagi depolamanin yaninda yagin yag
dokusundaki pargalanmasini engelleyerek istahi arttirmaktadir.
Pankreastan salinan insiilin, hiicre icine kan sekerinin girmesini
saglayarak enerji olusturmasina yardim eder. Kan sekeri yiiksek
miktarda seker ve rafine karbonhidrat tiiketilmesi nedeniyle
yiikselir. Insani iki cay kas181 seker tiiketimi bile insiilinin asir1
sekresyonuna sebep olur ve kandaki sekerin sabit kalmasini
zorlagtirir. Bunun tekrar etmesi ile viicut, insiiline yanit veremez
hale gelir ve bu durum insulin direnci olarak isimlendirilir.
Agiklanan bu nedenlerden dolay1 tip 2 diyabet ve gestasyonel
diyabet yatkinlig: artar. [13]

Kan sekerini kontrol altinda tutmak ic¢in yapilmasi
gereken ¢esitli beslenme Onerileri asagida yer almaktadir:

 Sigara, sekerli cay ve kahveden uzak durulmalidir. Ogiin
atlanmamali ve zamanina dikkat edilmelidir.

e TUm 6giinler igin karbonhidrat ve protein orani 2/1 olarak
ayarlanmalidir.

* Kana hizli niifuz eden ve sekeri yiikselten besinler, beyaz
ekmek gibi rafine karbonhidratlar, patates gibi nisastali
besinler, yuksek glisemik ylki olan muz, zim ve
kurutulmus meyveler ve hazir gidalar gibi besinlerden
uzak durulmalidir.
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* Kan sekerinin kana geg¢is hizin1 yavaglatan, posa icerigi
zengin olan sebze, meyve, tam tahillar, kurubaklagiller
vb. besinlerin tiketimine agirlik verilmelidir.

* Yiiksek karbonhidrath alkollii i¢cecekler tiiketilmemelidir.

* Giin igerisinde en az 3 6giin beslenilmelidir ve 2-3 ara
ogiine yer verilmelidir.

* Baz alerjik gidalar viicutta stres diizeyini arttirir ve kan
sekerinde diizensizlige neden olabilir. Bu yuzden
kacinilmalidir.

» Stresin kan sekerini yikselttigi gibi siirekli yiiksek
duzeylerde olan stres hormonu da kortizol ve insulin
direncini artirir. Bu yiizden stresten kagimilmalidir.

» Haftada ii¢ giin en az 20 dakika egzersiz yapilmasina
onem verilmelidir. Clnki egzersiz, insulin dizeylerini
diisiirir ve viicut yag miktarinin azalmasina ve kas
kazanimina yol agar. [13]

Diger Beslenme Onerileri;

Trans yag asitleri ve trans yaglardan uzak durulmalidir.
Ciinkii hormonel sistem fonksiyonlarina zarar vermektedirler.
[13]

Sebze, meyve, yulaf, kurubaklagiller, tam tahillar, gibi
posa icerigi yliksek besinler, viicutta gorevini tamamlayan
hormonlar, karaciger tarafindan islenerek safra yoluyla
bagirsaklara iletilir ve digki (feces) yoluyla disariya atilabilmesini
de saglar. [13]

Arpa, yulaf, tofu, soya fasulyesi, soya icecekleri,
kurubaklagil, fasulye, piring, mercimek, keten tohumu, piring
kepegi, bugday 0zii, susam, havug, cilek, kiraz, elma gibi
besinlerde bulunmakta olan bitkisel fitoostrojenler, fazla
Ostrojenin etkisini azaltmaya yardimci olur ve Ostrojenden daha
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diisiik bir Ostrojenik etki gosterirler. Ayni1 zamanda fito
ostrojenler, SHBG (Cinsiyet hormonu baglayict globulin)
Uretimini canlandirir ve bu sekilde kanda dolasan hormonlarin
azalmasini da saglarlar. [13]

Et ve sit Urtnlerinde bulunmakta olan ilave hormonlari
tiketmekten kagimmmak ile insektisit ve koruyucularda
bulunmakta olan ksenodstrojenlerden korunabilmek igin organik
besinlerin tiketimine 6nem verilmesi gerekmektedir. Plastikler
ile baz1 temizleme maddeleri, ksenodstrojen ile losyonlar da
paraben igerirler. [13]

C vitamini, B6 vitamini Agnus castus (Hayit meyvesi) ve
cinko progesteron dretimi icin gerekmektedir. Agnus castus,
progesteron  ve  Ostrojen  hormonlarinin  aktivitelerini
normallestirir ve adet diizensizliklerini engelleyerek adeti diizene
sokar. Ayni zamanda LH ve FSH salinimin1 kontrol eden pitutier
bezlerinin normal metabolik siireglerinin  gergeklesmesini
kolaylastirir. Bu Onerilere beslenmemizde yer vermek hormon
dengesizligini diizene sokmaya yardimci olur.[13]

Alkol ise testosteron seviyelerini kisa siireli olarak
ylikseltir ve bu nedenle asir1 alkol tiikketiminden kacinilmalidir.
[13]

8. SONUC

Polikistik over sendromu beslenme tedavisi pek ¢ok
yonuyle diyabet hastalarina uygulanan beslenme tedavisi ve
saglikli beslenme onerilene benzemektedir. Ozetlenecek olursa,
PKOS tanist almig olan kisilerin beslenmelerindeki temel ilke;
bol meyve, bol sebze, rafine olmayan ekmek ile tahil ve
kurubaklagil tiiketiminin fazlalastirilmasi, tuz, yag, seker ve
sekerli bltin  gidalarm  kontrolli  tlketimi  veya hig
tiketilmemesidir. [3]
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PKOS konusunda tiim oterilere gére PKOS tanis1 almis
bir kisinin saglikli beslenmeyi yagsam bi¢imi haline getirmesi
gerektigi vurgulanmaktadir. Cilinkii yasam tarzi degisikligi ile
sagliklt beslenme ve egzersizin PKOS tanis1 almis kadinlarin
tedavisindeki vazgecilmez 6ge oldugu bilinmektedir. Yasam tarzi
degisikligi ilac tedavisinden daha etkili olabilir ve kilo problemi,
menstiral problemler, istah dengesizligi, akne ve killanmaya
kadar pek ¢cok semptom, yapilacak olan dogru beslenme sekliyle
duzeltilebilir.[3]
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