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DEPRESYON HASTALARINDA YEME BAGIMLILIGI, METABOLIK
PARAMETRELERLE iLiSKiSi VE PSIKIYATRIK BOZUKLUKLARLA
BIRLIKTELIiGi

Yeme bagimlilig1 bilimsel litaratiirde son yillarda giindemde olan bir kavramdir. Ozellikle
obez ve asir1 yemek yiyen kisilerde yemenin bir tiir bagimliliga doniisebildigi ileri stiriilmekte
ve bu kisilerde gozlenen davranislarin bagimlilikta siklikla gézlenen asirt istek, yoksunluk,
tolerans gibi temel belirtilerle oOrtiisebildigi belirtilmektedir. Yapilan calismalar, yeme
bagimlig1 olan kisilerde bagimli bireylerdeki 6diil sistemine benzer sekilde 6zellikle yiiksek
karbonhidrat ve yiiksek yag igeren gidalarin mezolimbik bolgede dopamin artigina neden
oldugunu gostermektedir. Alkol/madde bagimliliginda oldugu gibi yeme bagimliliginda da
yiyeceklerin beyinde noérokimyasal yolaklar1 etkiledigi belirtilmektedir. Benzer sekilde;
bariatrik cerrahi arayisinda bulunan obez bireyler iizerinde yiiriitiilen bir ¢alismada da, yeme
bagimliligt olan bireylerin olmayanlara gore daha fazla depresif belirtiler gosterdigi

bildirilmistir.

Bu calismanin amaci; major depresyon tanisi alan hastalar ile saglikli bireyler arasinda
yeme bagimliligt goriilme oranlarmi belirlemek ve yeme bagimliliginin metabolik
parametrelerle (A¢lik kan sekeri, LDL-HDL-VLDL Kolesterol, Trigiliserit) iliskisini
saptamaktir. Diger bir amag ise; major depresyona eslik eden diger psikiyatrik bozukluklarin

yeme bagimliligina etkisini gérebilmektir.

Arastirmamizda, Subat 2017 — Haziran 2017 tarihleri arasinda 79 sayida major depresyon
hastasina ve 30 sayida saglikli bireye, sosyodemografik veri formu, komorbid psikiyatrik
bozukluklar agisindan DSM IV Eksen I bozukluklar i¢in yapilandirilmig klinik goriisme
Olgegi (SCID-I), Yale Yeme Bagimlihigi olgegi, Gece Yeme Anketi ve Beck-Depresyon
Olcegi uyguladik. Gece Yeme Anketi degerleri ile ve Beck Depresyon degerleri arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlendi.Depresyon hastalarinin
metabolik parametreleri degerlendirildi (Ag¢lik kan sekeri, LDL-HDL-VLDL Kolesterol,
Trigiliserit). YFAS’a gore yeme bagimliligi saptanan major depresyon hastalarinda HDL-
Kolesterol degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanirken, LDL-Kolesterol

degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmuistir.

Anahtar kelimeler: Bagimlilik, depresyon, kan sekeri, obezite, yeme.,



ABSTRACT

ASSOCIATION WITH PSYCHIATRIC DISORDERS AND RELATION WITH
METABOLIC PARAMETERS OF EATING ADDICTION IN PATIENTS WITH
DEPRESSION

Eating dependence is a concept that has been on the agenda in recent years in the
scientific literature. Especially in obese and over eating people, it is suggested that eating can
turn into a kind of addiction and it is stated that the behaviors observed in these people can
overlap with the basic symptoms such as excessive desire, deprivation and tolerance
frequently observed in addiction. Studies have shown that foods with high carbohydrate and
high fat lead to an increase in dopamine in the mesolimbic region, similar to the reward
system in dependent individuals in people with food dependence. Alcohol/substance
dependency, as well as eating dependence, have been reported to affect neurochemical
pathways in the brain of foods. Similarly; a study conducted on obese individuals in search of
bariatric surgery reported that depressive symptoms were more depressive than those without
food dependence.

In our study, a structured clinical interview scale (SCID-I) for between February 2017
and June 2017, 79 patients were assigned to major depression and 30 healthy subjects,
sociodemographic data form, comorbid psychiatric disorders DSM IV Axis | disorders, Yale
Eating Depression Scale, Night Eating Questionnaire and Beck-Depression scale. There was
a statistically significantc or relation between the values of the Night Eating Questionnaire
and Beck Depression scores in the positive direction. Metabolic parameters of patients were
evaluated (fasting blood sugar, LDL-HDL-VLDL Cholesterol, Triglyceride). Although HDL-
Cholesterol values were found statistically significantly lower in the major depressive patients
with food dependency according to YFAS, LDL-Cholesterol values were found to be
statistically significantly higher.

The purpose of this study is; determine rates of eating dependence between major
depressive domains and healthy individuals and our to determine the relationship of food

dependence with metabolic parameters (fasting blood glucose, LDL-HDL-VLDL cholesterol,



triglyceride). Another aim is; to see the effect of other psychiatric disorders accompanying

major depression on eating dependence.

Keywords: Addiction, depression, blood sugar, obesity, eating
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1. GIRIS ve AMAC

Cok sayida biyolojik ve cevresel faktoriin birbiriyle etkilesimi sonucunda ortaya ¢ikan
biyopsikososyal bozukluklar depresyon olarak tanimlanmaktadir. Giincel bir konu olan

depresyonun altta yatan molekiiler mekanizmalar1 hala aydinlatilamamistir (1).

Depresyon psikiyatrik bozuklar arasinda en sik goriilen tablolardan biridir. Her yasta
goriilebilmesine ragmen Ozellikle 25-44 yaslar1 arasinda sikligi artmaktadir. Yapilan
caligmalara gdre yasam boyu major depresyon yaygmligimin % 4,4 - % 19,6 arasinda oldugu
rapor edilmektedir (1). Depresyonun yayginligi biyolojik ve ¢evresel faktorlerden
etkilenebilmektedir. Bu faktorlerden biri de cinsiyettir. Epidemiyolojik c¢aligmalar
depresyonun kadinlarda erkeklere gore iki kat daha sik rastlandigini gostermektedir (2). Ayn
zamanda depresyonun yasam boyu ortaya ¢ikma olasiliginin kadinlarda %10-25, erkeklerde
%5-12 arasinda degistigi bildirilmektedir (2, 3). Depresyonun ortaya ¢ikmasii etkileyen
diger bir faktor genetik yatkinliktir. Biyolojik ailesinde depresyon Oykiisii olan birinde
hastalik riskinin 1,5-3 Kat arttig1 gosterilmistir (2, 3). Depresyonun prevelansi, goriilme yast,
islevsellik ve is giicline etkisi degerlendirildiginde sadece psikiyatriyi ilgilendiren bir
bozukluk degil aym1 zamanda toplumsal etkileri olan halk sagligi problemi olarak

tanimlanabilir.

Giincel c¢aligmalar oOzellikle depresyon ile metabolik hastaliklar arasindaki iliski
iizerine odaklanmaktadir. Bir¢ok caligmada depresyon ile diyabet, inme ve kalp hastaliklar
gibi hastaliklar arasinda iliski oldugu gosterilmistir (4). Bazi calismalar ile obezitenin de
duygudurum belirtileri ile iliskili oldugu tespit edilmistir (5). Epidemiyolojik ¢alismalarda da
depresyon hastalarinda genel populasyona gore daha fazla obezite oldugu bildirilmistir (6).
Obezite ve duygudurum bozukluklar1 arasindaki iligkinin altinda yatan mekanizmanin
hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aksinda meydana gelen degisiklerden kaynaklandigini

ileri sliren ¢aligmalar bulunmaktadir (7, 8).



Depresyon ve obezite, toplumda olduk¢a yaygin goriilen sosyo-ekonomik ve ciddi
tibbi sonuglari olan bozukluklardir. Her iki bozukluk arasinda anlamli bir bag oldugu
diistiniilmektedir. Biri digerini tetikleyebilir veya eslik edebilir. Obezite depresyona neden
olabilir veya depresyonun sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Depresyon, obezite gelisimi igin

onemli bir risk faktoriidiir (2).

Yeme bozukluklari, yeme davranisinda meydana gelen ciddi bozulma ve psiko-sosyal
islevsellik ile fiziksel sagligi onemli derecede bozacak sekilde kilo alimimi kontrolle

karakterize olan davraniglari igerir.(9).

Yeme bagimliligi bilimsel litaratiirde son yillarda giindemde olan bir kavramdir.
Ozellikle obez ve asir1 yemek yiyen kisilerde yemenin bir tiir bagimliliga doniisebildigi ileri
stirilmekte ve bu kisilerde gozlenen davraniglarin bagimlilikta siklikla gbzlenen asir1 istek,
yoksunluk, tolerans gibi temel belirtilerle ortiisebildigi belirtilmektedir. Yapilan ¢alismalar,
yeme bagimligi olan kisilerde bagimli bireylerdeki 6diil sistemine benzer sekilde 6zellikle
yiiksek karbonhidrat ve yiiksek yag iceren gidalarin mezolimbik bolgede dopamin artigina
neden oldugunu gostermistir. Alkol/madde bagimliliginda oldugu gibi yeme bagimliliginda da
yiyeceklerin beyinde norokimyasal yolaklari etkiledigi belirtilmektedir. Bariatrik cerrahi
arayisinda bulunan obez bireyler lizerinde yiiriitiilen bir ¢alismada, yeme bagimlilig1 olan
bireylerin olmayanlara gore daha fazla depresif belirtiler gosterdigi bildirilmistir. Biz bu
calismamizda major depresyon tanisi alan hastalar ile saglikli bireyler arasinda yeme
bagimliligi gériilme oranlari belirlenerek yeme bagimliliginin metabolik parametrelerle (Aglik

kan sekeri, LDL —HDL-VLDL Kolesterol) iliskisini saptanmay1 amaglamaktayiz.

Bu calisma ile depresyon hastalar1 ile saglikli kontroller arasinda yeme bagimlilig
oranlarinda fark olup olmadigi, yeme bagimlilig1 olan hastalarda metabolik parametrelerin
nasil etkilendigi ve komorbid durumlarin yeme bagimliligina etkisi aydimnlatilabilir.Bu
calismadan elde etmeyi bekledigimiz olasit sonuglar;yeme bagimliligimin major depresyon
hastalarinda saglikli bireylere gore daha sik rastlanacagi ve yeme bagimliligi olan depresif
hastalarda yeme bagimlilig1 olmayanlara gére metabolik parametrelerin daha sik etkilenecegi

yoniindedir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Depresyon



Kisilerin uyaranlara, anilara, fikir-diisiince ve eylemlere duygusal tepki ile yanit verme
yetenegi duygulanim (affekt) olarak adlandirilir. Duygulanim ayni zamanda mutluluk, 6fke,
hiiziin, nefret gibi hislerin disa yansima bi¢imidir. Kisinin i¢sel duygu durumu 'duygudurum’
(mood) olarak tanimlanir. Kisinin belli bir siire boyunca goreceli olarak degismez bigcimde

bulundugu duygulanim durumuna duygudurum denir (10).

Latince “depressus” kokeninden gelen 'depress' sozciigii depresyonun taniminin
temelini olusturur (11). Kederli, mutsuz ruh hali, yasamsal aktiviteleri yapma isteginin
azalmasi gibi durumlar depresyonun tanimi i¢in kullanilmaktadir. Psikiyatrik bozukluklarin
tanimlanmaya baglanmasiyla birlikte depresyon tanimi literatiire girmistir. Bir bozukluk
olarak depresyonu ilk tanimlayan Hippokrates'tir. Hippokrates'e gore depresyonun temeli
fizyolojik olaylara dayalidir. Hippokrates (M.O. 460 - 357) bu tabloyukara safra fazlalig ile
acikladigi i¢in “melainechole” olarak adlandirmig, bunu “’aci, elem ve gozyaslarinin kaynagi
beyindir” bigiminde belirtmistir (11). Depresyon derin {iziintiilii, bazen de hem iiziintiilii, hem
bunaltili bir duygudurumla birlikte diisiince, konusma, davranis ve fizyolojik islevlerde
yavaglama, durgunlagsma ve bunlarin yani sira degersizlik, kiigiikliik, giligsiizliik, isteksizlik,

karamsarlik duygu ve diisiinceleri ile belirli bir sendromdur (12).

Depresyon, olagan etkinliklerden ve daha once kisiye zevk veren durumlardan eskisi
gibi zevk alamama ve bunlara karsi ilginin kaybolmasiyla kendini gosteren, c¢okkiinliik,
karamsarlik, keder ve elem duygulariyla seyreden depresif duygudurumu ile kendini gdsterir.
Bu gibi duygular, insanlarda olumsuz yasam olaylarina kars1 yaygin olarak verilen bir tepki
olarak gozlenebilirse de, tepki olarak ortaya ¢ikan her benzer duygudurumunu, depresyon
hastalig1 olarak kabul etmemek gerekir. Gergek bir depresyonda bu gibi duygular hem
stiregen, hem de kisinin gilinliik yasamin1 bozacak diizeyde yogun olarak izlenir. Zihinsel ve
fiziksel alanda enerji azlig1 ile kendini gosteren psikomotor yavaglama ve diislince igerigi

kisitliligr ile belirgin bilissel yavaslama goriiliir (13).

Tani i¢in depresif duygudurumu ya da ilgi/istek azlig1 ve alisagelmis etkinliklerden
zevk alamama (anhedoni) belirtilerinden birinin bulunmasi sarttir. Bunlara ilaveten
umutsuzluk, kotiimser diisiinceler, sucluluk diislinceleri, degersizlik duygulari, kendine
giivende azalma, yineleyici 6liim diisiinceleri, konsantrasyon gii¢liigii, uykusuzluk ya da asir1
uyuma, istahsizlik ve kilo kaybi1 ya da asir1 istah ve kilo alim1 belirtilerinden birkaginin varligi

gerekmektedir (14).



2.1.2 Epidemiyoloji

Depresyon psikiyatrik hastaliklar arasinda siklikla karsilasilan bir tablodur. Toplumda
yaklagik her on kisiden birinde goriilmekte olup, kadin erkek arasindaki dagilimi ciddi
farklilik gostermektedir. Her dort kadindan ve her 8-10 erkekten birinin yasamlari boyunca en
az bir kez depresif epizod gecirdigi rapor edilmektedir. Bu verilere gore kadinlarda erkeklere
oranla iki kat daha fazla goriildiigii ortaya c¢ikmaktadir. Genel olarak ¢okkiinliiklerde
yaygmlik orant %9-20 arasinda oldugu bildirilmistir. Major depresyon g¢ogunlukla orta
yaslarda (20-40 yas) izlenen bir hastaliktir. Yasamboyu major depresyon yayginlig
(prevalans) % 4,4-%19,6 (15) ve %17 (16) olarak bildirilirken, yillik yayginlik oranlari
kadinlarda %8, erkeklerde %3 civarindadir. Yasamboyu distimi yaygmligi ise %3,1-3,9

oranlardadir (15).

Majordepresyon dagilimimnin irklara ve etnik gruplara gore farklilik gdstermedigi ve
wrklar arasinda goriilen bazi farkliliklarin da daha ¢ok sosyoekonomik durumun etkisinden
kaynaklandigini ileri siiren yayinlar yaninda siyah irkta daha az oranda major depresyon

izlendigini 6ne siiren yaylar da vardir. (17).

2.1.3.Etyoloji

Duygudurum bozukluklarinin etyolojisinde biyolojik ve psikososyal etkenler bir araya
gelerek etkili olurlar. Hastaligin baglamasina yol agan sebep cogunlukla psikososyal
nedenlerdir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte duygudurum donemleri psikososyal etkiden
bagimsizlasarak kendiliginden ortaya ¢ikmaya baglar.  Yineleyici depresyon ve mani
patofizyolojisinde biyolojik etkenlerin daha biiyiikk 6neme sahip oldugu kabul edilmektedir.
Yineleyici depresyonda birinci derece akrabalar arasinda hastaligin goriilme riski normal
populasyona gore iki iic kat daha yiiksektir. Genetik bagi agiklamak i¢in yapilan ikiz
caligmalarda kalitim oraninin %31-42 arasinda oldugu belirtilmektedir. Yineleyici ve erken
baslangich depresyonda, kalitim faktoriiniin daha fazla rol oynadig: belirtilmektedir. (12,18).
Cocuklugun erken donemlerinde yasanan kayiplar depresyon tablosunun erken baslangigh
olmasina ve daha agir seyretmesine yol acabilmektedir. Aile liyelerinden siddet gbrme, aile
icinden ya da yakin ¢evre tarafindan cinsel tacize ugrama ileride depresyon riskini iki kat

arttirmaktadir (19).



Daha onceleri depresyonun yaslilarda daha sik oldugu diisiiniilmekteydi. Ancak
depresyonun daha ¢ok orta yas hastalig1 olup, major depresyon orta yasta ve 45 yas altinda
daha sik goriildiigii ortaya ¢ikmustir. Ilerleyen yasla birlikte, hastalarda izlenenen bazi depresif
belirtilerin artmasina ragmen, major depresyon siklig1 artmamaktadir (20). Genglerde ailesel
depresyon kiimelenmesinde rolii olan genetik faktorler, birgok ikiz galismasiyla arastirilmistir
(21). Bu galismalarda ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikan depresif semptomlarda orta derecede
genetik etkinin oldugu ve cocukluktan ergenlige dogru gidildikce kalitsallik derecesinin

artmis oldugu belirtilmektedir (22, 23).

Psikososyal faktorlerden biri olan bosanma ayr1 yasamaya baglayan bireylerde
depresyon riskini arttirmaktadir. Ozelikle yakin zamanda esinden ayrilan ya da bosanan
bireylerde major depresyon oraninin arttigi gosterilmistir. Es kayb1 depresyonun ilk epizodu

ile iligkili bulunan 6nemli bir ¢evresel stres etkenidir. (24).

2.1.4 Risk Faktorleri

Depresyonun 20-50 yaslar1 arasinda zirve yaptigi, ortalama baglangi¢c yasinin 20°li
yaslarin ortast oldugu bildirilmistir (25). Yapilan arastirmalarda genellikle unipolar major
depresyon prevalans ve insidansinin kadinlarda erkeklere gore iki kat fazla oldugu ortaya
konmustur. Cinsiyet farkina bagli bu insidans erken eriskinlikte baslar, 30-45 yaslar1 arasinda
en belirgin diizeye ulasir ve yaslilikta da devam eder. Ancak giincel yapilan arastirmalarda

depresyonun geng yaslarda goriilme sikliginin arttigi belirtilmektedir (25-28).

Bosanma, ayrilma veya dul olarak yasamanin depresyonun ortaya ¢ikmasina yol
acan faktorler arasinda oldugu gosterilmistir (27,28). Cinsiyete gore evliligin depresyona olan
etkisini ortaya ¢ikarmayr amaglayan bir ¢alismada bekar kadinlarda evli kadinlara goére daha

az depresyon goriildiigii, erkeklerde ise bu durumun tam tersi oldugu bildirilmistir (27).

Diisiik sosyoekonomik diizeyin depresif belirtileri ortaya c¢ikarabilecegi ileri
stiriilmektedir. Distik egitim diizeyi, kotii yasam kosullari, issizlik gibi faktorler belirleyici
ozelliklere sahiptir (27). Geg¢mis yillarda yapilan ¢alismalarda depresyon insidansi ve
prevelansinin sosyoekonomik diizeyle iligkili oldugu ileri siiriilirken, daha sonraki
caligmalarda bu bilgi ile ¢elisen bulgularin elde edildigi, iilkemizde ise depresyonun en
yiiksek oranda diisiik gelir diizeyine sahip olanlarda bulundugu Dogan tarafindan aktarilmistir
(25).



2002 yilinda yapilan bir calismada 1994-1995 yillar1 arasinda depresyon tanisi alan
2014 hastada kadinlarin (%62.5) erkeklere (%37.7) gore anlamli derecede fazla oldugu
goriilmiistiir (29). Unal ve ark’® lar risk faktorleri olarak; ailesel yiikliiliik, 25-44 yaslari
arasinda olmak ve kadm olmayr saymistir. Calismaya katilanlarin %35 inde depresyon
oykiisii, %17.5" inde ailede psikiyatrik hastalik dykiisii rapor edilmistir. Risk etkeni olarak
kronik hastaliklar kadinlarda, ilag/madde kullanimi erkeklerde daha fazla bildirilmis, olgularin
%76’sinda depresyon Oncesi stresli yasam olayr oldugu goriilmiistiir (29). Dogan ve
arkadaslarinin (25) major depresif bozuklugun bir aylik yayginligini arastirdigi ¢alismasinda
depresyon oranit kadinlarda, okuryazar olmayanlarda ve bosanmis/dullarda daha fazla
bulunmus, yas gruplarina gore en yiliksek yayginlik 55-65 yas grubunda belirlenmistir.
Kayahan ve arkadaglarinin (30) calismasinda ise ¢alismaya katilan kadinlarda, son 1 yil i¢inde
evlilik sorunu yasama ve 6nceden gecirilmis depresyon Oykiisii ile depresyon siddeti arasinda

anlaml iliski bulunmustur.

2.1.4.1. Biyolojik Etkenler

Norobiyolojik degisikliklerin depresyon belirtilerinin sebep, sonu¢ ya da hastalik

stirecinde ne sekilde etkili oldugu hale gizemini korumaktadir (31).

2.1.4.1.1. Biyojenik Aminler

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar beynin ¢alismasinda araci rol oynayan gesitli
ndrotransmitterlerde meydana gelen degisikliklerin depresyon olusumunda rol aldigim
gostermektedir. Monoamin diizeylerinde meydana gelen degisiklikler ile depresyonun
tetiklenmesi monoamin varsayiminin ortaya ¢ikmasini saglamistir (31). Bu varsayima gore
depresyon patofizyolojisinde serotonin, norepinefrin veya dopamin miktarlarinda azalmanin

oldugu ileri siiriilmektedir (32).

2.1.4.1.1.1. Serotonerjik Sistemle Ilgili Bulgular

Depresyon patofizyolojisini agiklamak i¢in en ¢ok calisilmis ndrotransmitter

serotonindir.(32). Depresyonda genel olarak serotonin yapimi ve metabolizmasiyla ilgili



olarak ortaya ¢ikan serotonerjik islev yetersizliginden ve 6zellikle de limbik alanda serotonin
azalmasindan s6z edilmektedir. Serotonin metaboliti olan SHIAA nin depresyonlu hastalarin

beyin omurilik s1vi (BOS)’ larinda azalma oldugu tespit edilmistir (33).

2.1.4.1.1.2. Noradrenarjik Sistemle ilgili Bulgular

Depresyonun patofizyolojisini agiklamak i¢in ileri siiriilen varsayimlardan biri de
santral noradrenerjik sistemde meydana gelen bozukluklardir. Bu varsayim, depresyonlu
hastalarda, norepinefrin metabolizmasimnin distikligiine, tirozin hidroksilaz aktivitesinin
artmasina  ve lokus seruleusda norepinefrin tasiyict  yogunlugunun azalmasina

dayandirilmaktadir (32).

2.1.4.1.1.3. Dopaminerjik Sistemle Ilgili Bulgular

Dopamin depresyonun patofizyolojisinde rolii olan ndrotransmitterlerden biridir.
Mesolimbik dopamin yolaginda islev bozuklugunun olmasi ve dopamin D1 reseptoriiniin
hipoaktivitesinin meydana gelmesinin depresyonu tetikledigi ileri siiriilmektedir. Depresyonlu
hastalarin BOS’larinda dopaminin metaboliti olan homo valinik asit (HVA) diizeyinde

diigiikliik ve sinaptik aralikta dopamin miktarinda azalma bulunmustur (34).

2.1.4.1.2. Noroendokrin Degisiklikler

Norotransmitter metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler limbik sistem yoluyla
hipotalamusu etkiler ve néroendokrinolojik bozukluklarin ortaya ¢ikmasinda rol alir. Yapilan
baz1 ¢alismalar depresyonda adrenal, tiroid bezi islevlerinde, biiyiime hormonu, prolaktin,
melatonin, FSH, LH ve testosteron diizeylerinde degisikliklerin meydana geldigini

gostermektedir (31).

Endojen ya da eksojen hiperkortizolemi durumu insanlarda %50 oraninda depresyon
halini geri donislii olarak indiiklemektedir. Bu bilgi 1s18inda stres faktoriine karsi endokrin
yanit1 diizenleyen HPA ekseninin ¢alisma bigimi incelenmistir. (35) Liston ve arkadaslar
stresin, Ozellikle de kronik stresin HPA eksenini etkileyerek depresyonun ortaya ¢ikmasinda

rol oynadigini gostermislerdir (36).



2.1.4.1.3. Beyinde Yapisal Bozukluklar

Son ¢alismalar medial prefrontal korteks, talamus ve medial talamus, hipokampus,
amigdala, striatum, pallidum, periakuaduktal gri madde ve diger bolgelerin depresyonla olasi

iliskisi konusunda yeni bilgiler elde etmemizi saglamistir (37).

Depresyonda izlenen klinik belirtiler bu bolgelerdeki monoaminerjik enformasyon
yetersizlikleri ile iligskilendirilmektedir (33). Depresyonda beynin bu bélgelerinde olan voliim,

glukoz metabolizmasi ve kan akim1 azalmasindan bahsedilmektedir (31).

2.1.4.2. Bilissel Kuram

Bu kurama gore, depresyon ile bireylerdeki belirli bilissel ¢arpitmalar iligkilidir. Erken
cocukluk deneyimleri, i¢sel ve digsal bilgilerin olumsuz sekillenmesi ile ¢arpitma semalari

olusur. Beck’e gore depresyonun ii¢ temel bilissel 6gesi vardir:

-Olumsuz kendilik algisi,

-Diismanca ve talepkar bir dis diinya seklinde olumsuz ¢evre algilamasi,
-Basarisizlik beklentisi ve caresizlikle belirlenen olumsuz gelecek algilamasi.

Bireyin ¢evresel olaylar1 ve kendisini siirekli olarak bu semalarla algilamasi, depresyona

yatkinligini artirmakta ve/veya depresyonu tetiklemektedir (12,38-40).

2.1.4.3.3. Psikanalitik Kuram

Psikanalitik kurama gore oral agresif diirtiiler, bagimli ve narsistik kisilik, nesne kayb1

ve yoksunlugu depresyonu tetiklemektedir.

Oral donemde anne-bebek iligkisindeki sorunlar depresyona yatkinlik yaratir. Gergek
ya da hayali sevgi nesnesi kaybiyla ortaya ¢ikan sikintiyla bas etmek i¢in kisi, kayip nesnenin

ice atimi (introjeksiyon) denilen bir savunma mekanizmasini kullanir.

Bu yolla kayip nesneye iliskin sevgi ve nefret duygularinin karisimi, 6fke hissi bireyin
kendine yonelir ve bdylece depresyon gelisir. Erken ¢ocukluktaki baglanma ve travmatik

ayrilmalarla ilgili sorunlar da depresyona yatkinlik yaratir. Eriskinlikteki kayiplar ise,



travmatik c¢ocukluk kayiplari ile ilgili yasantilari anmmmsatir ve eriskinlik doénemi

depresyonlarini tetikler (12,38,39).

2.1.5 Tani ve simiflama
DSM-IV TR’ye gore major depresyon tam ol¢iitleri

A. 1ki haftalik bir donem sirasinda, daha &nceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik olmas ile
birlikte asagidaki semptomlardan en az besinin bulunmus olmasi; semptomlardan en az
birinin ya (1) depresifduygudurum ya da (2) ilgi kayb1 ya da artik zevk alamama olmasi

gerekir.

1) Hastanin kendisinin bildirmesi, ya da bagkalarinin gézlemlemesi ile belirli, hemen hergiin

yaklasik giin boyu siiren depresif duygudurum.

2) Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere kars1 ya da bu etkinliklerin
coguna kars ilgide belirgin azalma, ya da artik bunlardan eskisi gibi zevk aliyor olmama (ya

hastanin kendisinin bildirmesi ya da baskalarinca gbzleniyor olmas: ile belirlendigi lizere)

3) Perhizde degilken, dnemli derecede kilo kaybi ya da kilo aliminin olmasi, (6rnegin ayda,
viicut kilosunun %35’inden fazlasi olmak iizere) ya da hemen her giin istahin azalmis ya da

artmis olmas.
4) Hemen her giin, insomnia (uykusuzluk) ya da hipersomnianin (asir1 uyku) olmast

5) Hemen her giin, psikomotorajitasyon ya da retardasyon olmasi (sadece huzursuzluk ya da
agirlastigi duygularinin oldugunun bildirilmesi yeterli degildir, bunlarin bagkalarimca da

gozleniyor olmasi gerekir)
6) Hemen her giin, yorgunluk-bitkinlik ya da enerji kaybinin olmasi

7) Hemen her giin, degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sucluluk duygularinin (hezeyan
diizeyinde olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan otiirii kendini kinama ya da sucluluk

duyma olarak degil)

8) Hemen her giin, diisiinme ya da diisiincelerini belirli bir konu iizerinde yogunlastirma
yetisinde azalma ya da kararsizlik (ya hastanin kendisi sdyler ya da bagkalar1 bunu

gozlemlemistir)



9) Yineleyen oliim disiinceleri (sadece Olmekten korkma olarak degil) 6zgiil bir tasari
kurmaksizin yineleyen intihar diislinceleri, intihar girisimi ya da intihar etmek {izere 6zgiil bir
tasar1 kurmaksin yineleyen intihar etme diislinceleri, intihar girisimi ya da intihar etmek iizere

0zgiil bir tasarinin olmast
B) Bu semptomlar bir karma epizodun tani dlgiitlerini karsilamamaktadir.

C) Bu semptomlar klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal mesleki alanlarda ya da

onemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.

D) Bu semptomlar bir madde kullaniminin (6rn. Koétiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi igin
kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi bir durumun (6rn. Hipotiroidizm) dogrudan fizyolojik

etkilerine bagl degildir.

E) Bu semptomlar Yas’la daha iyi agiklanamaz, yani sevilen birinin yitirilmesinden sonra bu
semptomlar 2 aydan daha uzun siirer ya da bu semptomlar, belirgin bir islevsel bozulma,
degersizlik diisiinceleriyle hastalik diizeyinde ugrasip durma, intihar diisiinceleri,

psikotiksemptomlar ya da psikomotor retardasyonla belirlidir (Amerikan Psikiyatri Birligi).



Tablo 1:Depresif bozukluklarinin giincel siniflamasi

DSM-1V-TR siniflandirmasi 1CD-10 siniflandirmasi

Depresif donem Depresif nobet

siddeti; hafif, orta, agir; psikotik 0zelligi | Hafif; bedensel belirtiler yok/var

olan/olmayan, remisyonda; kismi/tam Orta siddetli; bedensel belirtiler yok/var

(kronik, katatonik, atipik, melankolik ve | Agir; psikotik belirtisiz/belirtili

postpartum baslangig¢li) Bagka depresif nobetler (atipik depresyon,
maskeli depresyon)

Depresif bozukluklar Depresif ndbet, belirlenmemis

Major depresif bozukluk; tek donem/ yineleyici

Distimik bozukluk; erken/ge¢ baslangiclh Yineleyici depresif bozukluk

atipik ozellikler gosteren Simdiki nobet; hafif ve orta siddetli, bedensel
belirtiler yok/var; agir, psikotik belirtisiz/belirtili

BTA depresif bozukluk; iyilik donemi

Premenstriieldisforik bozukluk Baska yineleyici depresif bozukluklar

Mindr depresif bozukluk Yineleyici depresif bozukluk, belirlenmemis

Yineleyici kisa depresif bozukluk sizofreninin

postpsikotik depresif bozuklugu Bipolarduygudurum bozuklugu

Sanrisal bozukluk, BTA psikotik bozukluk ya da | gimdiki nobet hafif ya da orta siddetli depresyon;
sizofreninin aktif evresi lizerine binen major | bedensel belirtiler yok/var

depresif donem gimdiki donem agir depresyon; psikotik
belirtisiz/belirtili

Bipolar bozukluklar

Bipolar I bozukluk; en son donem depresif Inatc1 duygudurum bozukluklar
Bipolar II bozukluk; en son donem depresif Siklotimi
Siklotimik bozukluk Distimi
Depresif kisilik bozuklugu Baska duygudurum bozukluklari
Baska yineleyici duygudurum bozukluklari;
Karigik anksiyete-depresyon bozuklugu Yineleyici kisa depresif bozukluk

Karsik tip anksiyete ve depresyon bozuklugu
Post-sizofrenik depresyon

Postnatal depresyon, baska yerde
belirlenmemis
Postpartum depresyon, bagka yerde

belirlenmemis

DSM-5’te Madde Kullammyla flgili Bozukluklarin Simiflandirilmasinda Yapilan
Degisiklikler

DSM-5‘te madde kullanim bozukluklar1 Madde ile iliskili Bozukluklar ve Bagimlilik
Davraniglart baslig1 altinda incelenmektedir. 2013 yilinda agiklanan DSM-5‘te DSM-IV*te

yer alan madde kotiiye kullanimi ve bagimliligi tanilart madde kullanim bozuklugu bagligi




altinda birlestirilmis ve hafif diizeyden siddetli diizeye kadar, kapsanan belirti 6lgiitii sayisina
gore genis bir siddet araliginda degerlendirilmistir. DSM-4‘e gore tan1 koydurucu kriterlerin
sayist arttirtlmigtir. Uluslararast farkliliklar nedeniyle yasalarla ilgili sorunlar Kkriteri
kaldirilirken maddeye kars1 asiri istek kriteri eklenmistir. Kotiiye kullanim tanisi iginmadde
DSM-IV‘te tek semptom yeterliyken, DSM-5‘te madde kullanim bozuklugu tanisi i¢in 11

semptom iginde en az 2 semptomun olmasi gerekmektedir.

DSM-5 Madde Kullamm Bozukluklar1 Tam Kriterleri (DSM-5 Ruhsal Bozukluklarin
Tanisal ve Sayimsal El Kitabi, 2015):

A. 12 aylik siire i¢inde, agsagidakilerden en az ikisi ile kendini gosteren, klinik agidan belirgin

bir sikintiya ya da islevsellikte diismeye yol agan, sorunlu madde kullanim 6riintiisii:
1. Cogu kez, istendiginden daha biiyiik 6l¢iide ya da daha uzun siireli olarak madde alinir

2. Madde kullanmay1 birakmak ya da denetim altinda tutmak i¢in siirekli bir istek ya da bir

sonu¢ vermeyen cabalar vardir.

3. Madde elde etmek, kullanmak ya da yarattig1 etkilerden kurtulmak i¢in gerekli etkinliklere

cok zaman ayrilir.

4. Madde kullanmaya i¢inin gitmesi ya da madde kullanmak i¢in ¢ok biiyiik istek duyma, ya

da kendini zorlanmis hissetme.

5. Iste, okulda ya da evde sorumluluklarini yerine getirememekle sonuglanan, yineleyici

madde kullanimi

6. Maddenin etkilerinin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da yineleyici toplumsal

ya da kisilerarasi sorunlar olmasina karsin madde kullanimini siirdiirme.

7. Madde kullanimindan 6&tiirli 6nemli birtakim toplumsal, isle ilgili etkinliklerin ya da

eglenme-dinlenme etkinliklerinin birakilmasi ya da azaltilmasi.
8. Yineleyici bir bi¢cimde, tehlikeli olabilecek durumlarda madde kullanma.

9. Biiyiik bir olasilikla maddenin neden oldugu ya da alevlendirdigi, siirekli ya da yineleyici

bedensel ya da ruhsal bir sorunu oldugu bilgisine karsin madde kullanimai siirdiirtliir.

10. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi iizere, tolerans gelismis olmasi



a. Esrikligi ya da istenen etkiyi saglamak icin belirgin olarak artan dlgiilerde madde kullanma

gereksinimi

b. Ayni ol¢lide madde kullaniminin siirdiiriilmesine karsin belirgin olarak daha az etki

saglanmast
11. Asagidakilerden biriyle tanimlandigi iizere, yoksunluk gelismis olmasi:
a. Maddeye 0zgii yoksunluk sendromu

b. Yoksunluk belirtilerinden kurtulmak ya da kaginmak i¢in madde (ya da yakindan iliskili bir

madde) alinir.

2.1.6. Gidis ve Sonlanim

Depresyon tek ya da birden fazla, tekrarlayan epizodlar halinde ortaya ¢ikabilir.
Hastalarin ¢ogunda akut bir epizod sonrasi prognoz iyiyse de, dort hastadan iiciinde yasam
boyu tekrarlayan ataklar ve epizodlar arasinda degisen siddette rezidiiel belirtiler
olabilmektedir (41). Tek bir depresyon donemi geciren hastalarda yineleme orani %50-60
iken, bu oran iki depresyon dénemi gecirenlerde %70 i, ii¢ depresyon dénemi gegirenlerde
%90 1 bulmaktadir (42). Atak tekrar1 gdsteren hastalar genellikle geng, depresif mizag ya da
distimisi bulunan kisilerdir. Bazi olgular bipolar bozukluga doéniisebilmektedir ve ailede
hastalik Oykiisii varsa depresyon ataklarinin yeniden goriilme olasilig1 artmaktadir. Hastalik
donemleri ortalama 6 ay siirmektedir, donemler arasinda bulunan siire degiskenlik
gostermekle birlikte genellikle yillar stirmektedir. Yasam boyu ortalama hastalik dénemi
sayisinin bes ile alt1 arasinda oldugu bildirilmistir. Major depresif bozuklugu olan hastalarin

yaklasik %6’ min esik alt1 belirtilerle, kronik bir gidis gosterdigi diisiiniilmektedir (41).

Major depresyon giindelik yasama belirgin diizeyde etki eder, yasam kalitesini ve
saglik algisint ciddi sekilde bozar. Hastalar olumsuz duygulanimlarinin giindelik
yasamlarinda yol actigi sorunlarin yani sira yorgunluk, bitkinligin yol actifi islevsellik
kaybindan yakinirlar ve bedensel sagliklarinin bozuldugunu diisiintirler. Birinci basamak
saglik kurumlarinda yapilan bir ¢alismada major depresif bozuklugu olan hastalarin fiziksel
yasam kalitesinin astim, hipertansiyon, sindirim sistemi sorunlar1 ve migreni olan hastalardan

daha disik diizeyde bulundugu gosterilmistir (43). Bu c¢alismada depresyonun yasam



kalitesini tliim alanlarda azaltti§i, hastalarin sosyal islevselliklerinin bozuldugu da

gosterilmistir (43).

2.3.1. Yeme Bagimhihig:

Yeme bagimliligi, islenmis, lezzetli ve yiikksek enerjili besinlerin bagimlilik
potansiyeline sahip olabilecegi ve asir1 yemenin belirli formlarinin bir bagimlilik davranisini
temsil edebilecegi diislincesini igermektedir. Yeme bagimlilig1 terimi, bilimsel literatiire ilk
kez 1956 yilinda Theron Randolph ile girmistir. Yeme bagimligin1 tanimlama ve
smiflandirma 2000°1i yillarin basinda yapilmaya baslanmistir. Ozellikle, 2009°dan beri yeme
bagimlilig terimini kullanan yayinlarin sayisinda 6nemli bir artis meydana gelmistir (44).

Yeme bagimliligi kavrami tanimlamasinda once ¢ikolata, seker gibi karbonhidrattan
zengin yiyeceklere asir1 istek duyma hissi ilgi gérmiis ve bu konuda caligmalar yapilmistir
(45). Tim diinyanin giincel sorunu olan obezite ile ilgili ¢aligmalarin sayisi arttikca yeme
bagimliligina da odaklanilmaktadir. Obezlerde goriilen asirive tikinircasina yeme davraniginin
yeme bagimliligi olarak tanimlamasmin yapilmast ve bu sorunun ¢dziimiine odaklanilmasi
ortaya atilmistir (46). Baz1 aragtirmacilar ise obezitenin bir yeme bagimliliginin 6tesinde bir
ruhsal bozukluk olarak DSM-V’te yer almasini 6nermistir (47). Yeme bagimliligi kavraminin
obezitedeki yeme davraniglarinin tiimiinii aciklamaya yeterli olmadig1 ancak bagimlilikta
ortaya ¢ikan birgok norobiyolojik degisikligin obez kisilerde de saptanmasinin 6nemli bir
bulgu oldugu belirtilmistir (48).

Avena ve Gold, yeme bagimlig1 kavraminin obezite epidemisi ile giindeme geldigini,
ancak hayatta kalmak icin herkesin beslenmek zorunda oldugunu ve besin maddelerinin
bagimlilik yapici etkileri olan maddeler olarak tanimlamanin pek de uygun olmadigini
belirtmislerdir. Yiyecek, cinsellik, bakim verme gibi islevlerin dogal ddiiller olarak bilindigini
ve patolojik olan kumar, alkol ve madde bagimliliklarindan farkli bir yerde
degerlendirilmesinin uygun oldugu ileri stiriilmiistiir (44). Yeme bagimlilig1 arastirmalari; 20.
yiizyilin ortalarinda obezite, 1980’lerde Anoreksiya Nervoza (AN) ve Bulimia Nervoza (BN),
1990’larda ¢ikolata, 2000’lerde tikinircasina yeme sendromu (Binge Eating Disorder [BED])

ve hayvan noérogoriintileme ¢alismalarinin sonuglar1 1s18inda tekrar obezite iizerine



odaklanmistir. Obezite ve tikinircasina yemenin dopaminerjik sinyalizasyonda neden oldugu
degisiklikler ve besin ipucu ile ddiile iliskin beyin alanlarinda meydana gelen hiperaktivasyon
bulgulari, madde kullananlarda goriilen siiregle karsilagtirilabilir bulunmustur. Bu ¢alismalar,
konuya olan bilimsel ilgideki artis1 tetiklemistir. Bu caligmalar daha sonra, sekere aralikli
erisimden birka¢ hafta sonra kemirgenlerde goriilen noral degisiklikler ve bagimlilik benzeri

davraniglari ortaya koyan hayvan ¢alismalari ile devam etmistir (49,50).

2.2.1. Yeme Bagimhihigimin Patofizyolojisi

Merkezi sinir sistemi noral ve hormonal kontrol altindadir (51). Beslenmenin hem
homeostatik hem de homeostatik olmayan yonii birbiri ile iliskilidir ve iki sistem arasinda
birgok noral devre tanimlanmaktadir (44).

Saper ve arkadaslari beslenmenin sadece homeostatik sistemler tarafindan kontrol
edilmesi halinde herkesin ideal kilosunda olacagini ancak beyin 6diil sisteminin lezzet ve haz
alma siireci ile olan iligkisinin bazi besin maddelerinin asir1 tiiketilmesi ile sonuglandigin
belirtmislerdir (52). Ventral tegmental alandan nucleu sakkumbense uzanan mezolimbik
dopamin projeksiyonlart siklikla kosullu davranislarda etkilidir. Nucleus akkumbens ise
bircok 6diil davranisi i¢in onemlidir. Yiyeceklerin motivasyonel ve pekistirici 6zelliklerini
arastiran c¢aligmalarin ¢ogunda bazi yiyeceklerin 6zellikle nukleus akkumbenste dopamin
salinimina neden oldugu gosterilmistir (52-54).

Tiiketilen besin maddesine gore farkli fizyolojik etkiler ortaya ¢ikmaktadir ve besin
maddesinin niteligi (sekerli ve/veya yagdan zengin) yeme davramisini pekistirmektedir. Bu
maddelerinin asir1 tiikketimi dopamin salinimini arttirmaktadir (55).

Seker ve yagdan zengin karisimlarin tiiketilmesi singulat, hipokampus, nucleus
akkumbens ve locus seruleustan dopamin salinimini ve hipotalamus arkuat ¢ekirdeginde yer
alan endojen bir opioid olan dinorfininin gen ekspresyonunu da arttirmaktadir (56). Opioid ve
dopaminerjik sistem yemekten haz almada da etkilidir (44,57).

Dopamin ve asir1 yemenin iligkisinin arastirildigr ilk arastirmalardan birinde obez deney
hayvanlarinda D2 reseptor diizeylerinin azaldig1 ve deney hayvanlari kisitlanmis bir beslenme
programina alindiklarinda reseptdr diizeylerinin  normale dondiigli saptanmustir.
Aragtirmacilar bu bulgudan yola c¢ikarak asir1 yeme davranisinin azalmig dopamin

diizeylerinin telafisi i¢in gelistirildigini ileri siirmiislerdir (58). Bu goriise uygun olarak Wang



ve arkadaslar1 asir1 yemenin norobiyolojisi i¢in dopamin hipofonksiyonu teorisini ileri siirmiis
ve asirl yemenin obez beynin azalmis hiicre dis1 dopamin diizeylerini arttirmak ic¢in buldugu
bir telafi mekanizmasi oldugu seklinde bir goriis belirtmislerdir (59). Son zamanlarda yapilan
bir preklinik arastirmada da obez sicanlarda striatal D2 reseptor diizeyindeki azalmanin
kompulsif bir sekilde yiliksek yagli ve lezzetli diyet tiikketimine neden oldugu gosterilmistir.
Aragtirmacilar sonuglarint striatal D2 reseptér down-regulasyonunun bagimlilik benzeri 6diil
eksikligi gelistirdigi ve lezzetli besinlerin asir1 tikketiminin beyin 6diil yolaklarinda bagimlilik

benzeri noroadaptif yanitlar tetikledigi seklinde yorumlamislardir (60).

Bir arastirmada obez kisilerin diisiik kilolu olanlara gore striatum D2 reseptor
yogunlugunda azalma oldugu, ayni zamanda D2 reseptorleri ve somatosensorial korteks
metabolizmas1 arasinda iliskinin oldugu ve bu iliskinin yiyeceklerin pekistirici 6zelliklerini
diizenledigi gosterilmistir. Ayn1 zamanda azalmis D2 reseptor islevinin prefrontal korteks
etkinliginde azalma ile baglantili oldugu goriilmiis, arastirmacilar sonuglarin alkol ve madde
bagim-liliklarinda saptanan bulgularla benzer oldugunu vurgulamstir (61).

Beyin goriintiileme aragtirmalarindaki ortak bulgu lezzetli yiyeceklerin tiiketiminin ve
gida alimi beklentisinin hem gustatuar (tat) (insula, frontaloperculum) hem de oral
somatosensorial korteks etkinliginde obez kisilerde asir1 artisa neden oldugu yoniindedir.
Ayn1 zamanda obez kisilerin striatal D2 reseptor yogunlugunda azalma vardir ve zayif olan
kisilere gore obezlerde lezzetli yiyeceklerin tikketimine dorsal striatum yaniti da azalmistir
(62). Pozitron emisyon tomografisi (PET) arastirmalarinda obez bireylerde diisiik kilolu
bireylere kiyasla yiyecek tiiketimine orta dorsal insula, orta beyin ve posterior hipokampus
yanitinda daha fazla anormallikler saptanmis ve bu anormal yanitin obezite riskini arttirdigi
diistintilmustiir (63,64).

Klinik aragtirmalarin ¢ogu yeme bagimlilifini obez kisilerde arastirmayr tercih
etmistir. Beyin goriintiileme ve klinik deneylerin cogunlukta oldugu bu arastirmalarda

ozellikle dopaminerjik sistem ile baglantili bulgular elde edilmistir (57).

2.2.2.Genetik Yatkinhk

Genetik arastirmalar agirlikli olarak o6diil sisteminde temel rolii olan dopamin ile
iligkili olmustur. Dopamin islevini diizenleyen bir¢ok gen bulunmaktadir (62). En 6nemli

genetik arastirma ise Taql A DRD2 gen polimorfizmi ile baglantili olarak A1l alelinin oldugu



durumlarda %30-40 daha az striatal D2 reseptoriiniin oldugunun gosterilmis olmasidir (65).
DRD2 A1 aleli 6diil geni olarak bilinmektedir ve A alelinin varlig1 yenilik arayis1 gibi bircok
ozellikle de iligkili bulunmustur. DRD2 reseptorlerinde ortaya ¢ikan bir bozukluk olmasi veya
olmamasi kisilerde ¢cogul bagimlilik, diirtiisellik ve kompulsif davranis riskini biiyiik oranda

arttirmaktadir (66).

Dopamin geni disinda katekol-0-metil-transferaz (COMT) ile yapilan arastirma
sonuglar1 da vardir. COMT ekstrasinaptik dopamin par¢alanmasini diizenler ve yogun olarak
prefrontal korteks ve striatumda bulunur (67). Ayrica striatumda bulunan COMT dopamin
diizeyleri tizerine de dolayli olarak etkilidir (68). COMT Met aleli olan Kisilerin 6diile olan
duyarliliklarinda artis oldugu ve cogul madde kullanim bozukluklar ile siklikla iligkili
olduklar1 saptanmistir (69,70).

2.2.3. Yeme Bagimhihgim Destekleyen Kamitlar

Yeme bagimliligi modelini destekleyen 5 6nemli kanit bulunmaktadir. Bunlar, asagida
maddeler halinde belirtilmistir:

1) Obezite ve madde bagimlilig1 arasinda klinik agidan bir ortiigme,
i) Hem obezitede hem de madde bagimliliginda ortak hassasiyet,

111) Yiiksek seker ve/ veya yiiksek yagli diyetlere maruz kalan hayvan modellerinde kompulsif

besin arayisi, yoksunluk ve tolerans gelismesi,

iv) Obez bireylerde striatal dopamin reseptorlerinin disiik diizeyleri (uyusturucu

bagimlilarindaki bulgulara benzer),

v) Fonksiyonel goriintiileme calismalarinda obez olmayan kontroller ile karsilastirildiginda,

obez bireylerde besin ile ilgili uyaranlara kars1 degisen beyin yanitlaridir (71).

2.3. Duygusal Diizenleyici Olarak Yemek Yeme

Gilincel yasamda bircok kisinin yedikleri zaman mutlu olduklari seklinde

tanimlamalarina rastlanmaktadir. Bu gozlemlerden yola ¢ikarak arastirmacilar yemenin



olumlu duygulanima neden oldugunu diisiinen kisilerin yeme ile uyarilan 6diil sisteminde bir
anormallik oldugunu belirlemislerdir. Bu gozlemi destekleyen bir klinik arastirmada, yemenin
olumsuz duygulanimi azalttigt ve olumlu duygulanim gelistirdigini diisiinen ergenlerin 3
yillik izlem siiresince bu sekilde bir diisiincesi olmayanlara gore daha fazla tikinircasina yeme
davranisi gelistirdigi bulunmustur (72). Benzer bir baska arastirmada, bulimia nevroza tanisi
alan 96 kadinda 1 yillik izlem déneminde tikinircasina yeme davranisinin direngli bir sekilde
stirmesinde kisilerin yemek yemenin pozitif duygulanimi arttirdigi seklinde beklentisinin
olmasinin énemli bir rol oynadig1 belirlenmistir (73). Ote yandan fazla kilolu olan ve tedavi
arayisinda bulunan genglerde depresyon ve anksiyete gibi olumsuz duygularin varhiginda
yeme davranisi iizerinde kontrolii kaybetme ve emosyon diizenleyici olarak yemek yemenin
ortaya ¢iktig1 ve bu kisilerde depresyon oranlarinin da daha yiiksek oldugu saptanmustir (74).
Aragtirmacilarin  bir kismi, tikinircasina yeme bozuklugu olan kisilerde depresyon ve
anksiyete yaygimliginin yiiksek olmasinin olumsuz duygudurumlarin siklikla yasanmasina ve
bu olumsuz siireglerin tikinircasina yeme davraniginin 6nemli tetik¢ilerinden biri olabilecegini
belirtmektedirler (75). Bir arastirmada ise, duygusal durumun besin alimini etkiledigi, normal
veya diisiik kilolu kisilerin olumsuz duygusal durumlarda daha az yedikleri ancak fazla kilolu
kigilerin ise boyle durumlarda daha fazla yemek yedigi gorilmistir (76). Bir grup
tikinircasina yeme davranist olan obez kadinlarla (n=40) yapilan bir arastirmada olumsuz
duygudurum halinde (iizgiin bir sekilde film izlerken) bu kisilerin daha fazla yemek (¢ikolata
vb.) yedikleri saptanmistir(77). Ote yandan karbonhidrattan zengin besinlerin tiiketiminden 1-
2 saat sonra Ofke ve gerilim gibi duygularin yatistig1 ve yiiksek kan sekeri diizeylerinin
azalmig gerilimle iliskili oldugu da bu konuda yapilan ilk arastirmalarda saptanmistir (78).
Wells ve arkadaglar1 1 ay siire ile 10 kadin ve 10 erkek saghkli goniillii ile yaptiklari bir
deneyde yiiksek oranda yagl diyetten (%41) diisiik oranda yagl diyete (%25) gecildiginde
agresyon gibi olumsuz duygusal degisikliklerin ortaya ¢iktigini gostermislerdir (79). Ayrica
obezitenin etiyopatogenezinde diirtiiselligin 6nemli oldugu ve bu kisilerde 6diil sistemindeki
bozuklugun diirtiisel bicimde yemek yemeyle sonuglandigi belirtilmektedir (80).

Yeme sirasinda ortaya ¢ikan duygusal degisiklikler yeme davraniginin niteligini ve
niceligini degistirmektedir. Baz1 kisilerde ise ortaya ¢ikan bu duygusal degisiklikler obezite,

tikinircasina yeme davranisi gibi psikopatolojik siireglerle sonuglanabilmektedir.



3.GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem Secimi

Calismaya 79 major depresyon hastas1 ve 30 saglikli kisi katilmistir. Bu ¢alismada
orneklem 2017 yili iginde Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri Poliklinigi‘ne

bagvuran daha 6nce tan1 almis takipte olan ve yeni tan1 alan major depresyon hastalaridir.

3.1.1. Cahismaya Alinma Kriterleri
1. Caligmaya katilmay1 kabul eden,

2. Okuma yazma bilen ve verilen ydnergeyi anlayarak uygulayabilecek mental yeterlilige

sahip,

3. Goriismeyi engelleyecek dekompanse fiziksel hastaligi bulunmayan bireyler calismaya

alimmastir.

3.1.2. Cahismadan Dislama Kriterleri

1. Okuma yazma bilmeyen, verilen yonergeleri anlayamayacak derecede mental retardasyonu

ya da kognitif yetersizligi olan hastalar
2.Alkol/Madde Bagimlilig1 varligi

3.Endokrinolojik Hastalik varligi

3.2 Arastirma Deseni

Katilimcilar, 2017 yili i¢inde Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri

Poliklinigi‘ne basvuran daha dnce tan1 almig takipte olan ve yeni tani alan major depresyon



hastalar1 ve psikiyatri poliklinigine basvuran ve herhangi bir psikopatoloji saptanmayan
saglikli bireylerden olusmaktadir. Hastalara arastirma hakkinda bilgi verilerek sozlii ve yazili
onamlart alinmigtir. Arastirmaya katilmayr kabul eden hastalar tek seanslik goriismeye
almmistir. Major depresyon hastalari ve kontrol grubundan olusan ¢alismanin tiim
katilimcilarina sosyodemografik veri formu, komorbid psikiyatrik bozukluklar agisindan
DSM IV Eksen I bozukluklar i¢in yapilandirilmis klinik gériisme 6lgegi (SCID-I),Yale yeme
bagimlilig1 6lgegi, Gece Yeme Anketi ve Beck-Depresyon 6lgegi verilmistir.

Ayrica major depresyon tanisi olan hastalarin metabolik parametrelerini iceren(aglik
kan sekeri, LDL-HDL-VLDL kolesterol, trigiliserit) laboratuvar tetkikleri arastirmaya 6zel

olarak istenmistir.

Olgeklerin bir kismi (sosyodemografik veri formu, Yale Yeme Bagimlhiligi dlgegi ve
Beck-Depresyon Olcegi, Gece Yeme Anketi) arastirmacilarin gosterdigi yerlerde hastalar
tarafindan yanitlanirken, arastirmacilar tarafindan hastalara SCID-I uygulanmistir.
Psikopatoloji saptanan hastalarla birlikte tedavi plan1 degerlendirilmistir, poliklinik

randevular1 planlanmagtir.

3.3. Degerlendirme Araclari
3.3.1. Sosyodemografik Veri Formu

Sosyodemografik Veri Formu yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, ¢alisma durumu,
aile 6zellikleri, gelir durumu, BKI degerleri, gecmis psikiyatrik hastalik dykiisii, alkol/madde

kullanim Gykdisii gibi sosyodemografik 6zellikleri igermektedir.

3.3.2 Yale Yeme Bagimhligi Olcegi (YFAS)

YFAS, son 12 ay iginde, yiiksek yag ve yliksek sekerli yiyeceklerle bagimlilik, yeme
davraniglarin1 6lgen, 25 maddeden olusan, kisinin kendi bildirimine dayali bir 6lgektir (80).
YFAS, DSM-IV-‘deki madde bagimlilig1 kriterlerinin yedi semptomunun yeme bagimliliina
modifiye edilmesiyle diizenlenmistir. Asagidaki madde bagimliligi semptomlar1 yeme

davraniglarina gore diizenlenmistir:



1) Madde ¢ogunlukla planlandigindan daha fazla ve daha uzun siire alinir.
2) Siirekli azaltma istegi ve kesmek i¢in basarisiz girisimlerde bulunulur.

3) Maddeyi elde etme veya etkilerinden kurtulmak i¢in ¢ok zaman harcanur.
4) Yasamdaki 6nemli aktiviteler sona erer veya azaltilir.

5) Mevcut problemlere ragmen kullanim siirdiiriiliir.

6) Tolerans gelisir.

7) Kullanilmadiginda yoksunluk bulgulari olusur.

Iki puanlama segenegi gecerlidir, ‘semptom sayis1® bagimlilik semptomlarinin sayisini
gostermektedir. ‘Ikili tanimlayic1 puanlama segenegi ise kisinin yeme bagimlilig: kriterlerini
iic ya da daha fazla semptomla karsilayip karsilamadigr ve klinik olarak 6nemli bir bozulma
ya da rahatsizlik belirtmesine gore degerlendirilir. Glincel arastirmalarda, semptom sayim ve
skor metodu kullanilmaktadir. Gearthart ve ark. (2009) YFAS‘1 gecerli ve giivenilir
bulmuslardir (81). Ulkemizde de YFAS 1n giivenirliligi Sevinger ve ark. tarafindan bariatrik

cerrahi hastalari tizerinde yapilan bir ¢alisma ile gosterilmistir (82).

Olgegin skorlamasi, kesme puani her bir madde bagimliligi kriterinin (tolerans,
yoksunluk, klinik anlamlilik gibi) altindaki sorularin toplami {izerinden hesaplanmigtir. Kriter

skoru >1 ise kriter karsilanmistir, kriter skoru =0 ise kriter karsilanmamustir.

DSM-IV‘e gore madde bagimhihig: Kriterlerinin uyarlanmasi:
1. Madde planlanandan daha fazla miktarda ve daha uzun siirede alinir: 1, 2, 3. sorular;
2. Siirdiiriilen istek ya da tekrarlayici basarisiz kesme girisimleri: 4, 22, 24, 25. sorular;
3. Elde etmek/kullanmak/diizelmek i¢in fazla zaman/caba harcanir: 5, 6, 7. sorular;

4. Onemli sosyal, isle ilgili ya da kisileraras1 aktiviteler birakilir ya da azaltilir: 8, 9, 10, 11,

sorular;

5. Olumsuz sonuglarinin bilinmesine ragmen kullanimi siirdiirme: 19. soru;



6. Tolerans: 20, 21. sorular;
7. Karakteristik yoksunluk belirtileri ve madde alimiyla rahatlamak: 12, 13, 14. sorular;

8. Kullanimin neden oldugu klinik olarak anlamli yetersizlik ya da stres: 15, 16. sorular;

Soru skorlamalar:
19, 20, 21, 22 sorularina verilen yanitlar i¢in 0= (0), 1=(1) puan
24. soru i¢in 0 yanit1 (1) puan, 1 yanit1 (0) puan,

8, 10, 11. Sorulara verilen yanitlarda 0 veya 1 isaretleyenler (0), 2-4 aras1 yanitlar (1)

puan

3,5, 7,9, 12, 13, 14, 15, 16. Sorulara 0-2 aras1 yanitlayanlar (0), 3-4 yanitlayanlar (1)

puan
1, 2, 4, 6. Sorulara 0-3 aras1 yanitlayanlar (0) puan, 4 yanitin1 verenler (1) puan

25. soruda 4 ve daha az isaretleyenler (0) puan, 5 seg¢enegini isaretleyenler (1) puan

almaktadir. 17, 18, 23 diger sorular i¢in temel olan fakat skorlanmayan sorulardir.

Dikotomikskorlamada Klinik anlamlilikta, 15 ya da 16. maddelerden birinin=(1) puan ve
semptom skoru >3 olmalidir. Bu ikisinden biri O (sifir) olursa tami1 yoktur ya da tam

karsilanmaz (83).
3.3.3. DSM-1V Eksen I Bozukluklari i¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme (SCID-1)

SCID-I, DSM-IV Eksen 1 tanilarmmin degerlendirilmesi igin  gelistirilmis,
yapilandirtlmis  bir  klinik  goriisme  6l¢egidir.  Yapilandirilmis  gorlisme, tanisal
degerlendirmenin standart bi¢giminde uygulanmasini saglayarak tanmin gilivenilirli§inin ve
DSM-IV tani Olgiitlerinin taranmasini kolaylagtirarak tanilarin gegerliliginin arttirilmasi,

belirtilerin sistematik olarak arastirilmasi i¢in geligtirilmistir.

3.3.4 BECK DEPRESYON OLCEGI



Hastada depresyonun varlig: tespit edildikten sonra siddetinin belirlenmesi tedavi ve
gidisat i¢in biiyilk onem arz etmektedir. Depresyonun siddetini degerlendirmek amaciyla
Beck ve arkadaslari 1961 yilinda bir 6lgek gelistirmiglerdir (84). Bu olgek, depresyon
belirtilerinin diizeyini ve siddetini 6lgmek iizere uygulanan 21 maddeden olusan kendini
degerlendirme Olgegidir. Dortlii likert tipi 6l¢iim saglamaktadir. Her madde 0-3 arasi puan alir
ve bunlarin toplanmasi sonucu toplam puan 0-63 aras1 degisir. Olgegin Tiirk kiiltiiriindeki
giivenilirlik ve gegerlilik ¢alismas1 1989“ da Hisli tarafindan 259 iiniversite dgrencisi ile

yapilmustir (85).

3.3.5 Gece Yeme Anketi (GYA):

Allison ve arkadaglar tarafindan gelistirilen, 14 sorudan olusan bir tarama anketidir.
Anket sabah istah1 ve giiniin ilk besin alimi, aksam ve gece yemeleri, aksam yemeginden
sonra besin alimi orani, asermeler, gece yeme davranisi iizerindeki kontrol, uykuya dalma
giicliigii, gece uyanarak yeme sikligi, gece yemeleri sirasinda farkindalik ve duygudurum ile
ilgili sorular1 icermektedir (86). Ulkemizde de GYA’nin giivenirliligi Atasoy ve ark.

tarafindan bir ¢alisma ile gosterilmistir (87).

Anketteki ilk dokuz soru tiim katilimcilar tarafindan doldurulmaktadir. Sonraki
sorularda gece uyanmayan veya atistirmast olmayan katilimcilarin devam etmemesi i¢in uyari
vardir. Soru 10-12 gece uyanmalari olan, soru 13 ve 14 ise gece atistirmalari olan katilimeilar
tarafindan doldurulmaktadir. Anketteki 7. madde disindaki maddeler besli Likert tipi 6l¢iimle
0-4 arasinda puanlanmaktadir. Yedinci maddede giin i¢i duygudurum degisikligi
sorgulanmakta ve giin ici degisiklik olmayanlar O puan almaktadir. Madde 1, 4 ve 14 ters
puanlanmaktadir. Gece yaris1 atigtirmalarinin ne kadar farkinda olundugunu soran madde 13,
GYS’nin uykuyla iligkili yeme bozuklugundan ayirt edilebilmesi i¢in sorulmakta, ancak
puanlamaya katilmamaktadir. Toplam puan 0-52 arasinda olabilmektedir. Ankette yer alan 15.
ve 16. sorularin ise ek soru olarak kullanilmasi Onerilmis ama puanlamaya katilmamustir.

Ozgiin ¢alismada 25 ve iizerindeki puan anlamli goriilmiistiir.

3.4 Verilerin istatiksel Analizi

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 15.0for Windows programi kullanildi. Tanimlayici



istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama,
standart sapma olarak verildi. Sayisal degisken normal dagilim kosulu saglanmadigindan
bagimsiz iki grup karsilagtirmalart Mann Whitney U testi ile, ikiden ¢ok grup karsilagtirmalari
Kruskal Wallis testi ile yapildi. Alt grup analizleri Mann Whitney U testi ile yapilip
Bonferroni diizeltmesi ile yorumlandi. Gruplarda oranlar Ki Kare Analizi ile karsilastirildi.
Kosullarin saglanamadigi durumlarda Monte Carlo simiilasyonu uygulandi. Sayisal degiskeler
arasl iligkiler parametrik test kosulu saglanmadigindan Spearman Korelasyon Analizi ile
incelendi. Sayisal degiskeni

belirleyici faktorler Lineer Regresyon Analizi ile analiz edildi. Istatistiksel alfa anlamlilik

seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

4, BULGULAR
4.1. Sosyodemografik Ozellikler

2017-2018 tarihleri arasinda Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri
Poliklinigi’ne bagvuran kisiler arasinda yiiriitiilen ¢alismada 2 grup iizerinde ¢aligilmistir.
1.grup daha once tanist konup takipte olan major depresyon hastalar ile yeni major depresyon
tanis1 konan hastalardan olusurken, 2.grup psikiyatri poliklinigine basvuran ve herhangi bir
psikopatoloji saptanmayan saglikli bireylerden olusturulmustur.

Calismaya katilan 79 hastanin yas ortalamasi 42,43+10,68.30 kisiden olusan kontrol
grubunun yas ortalamasi 39,33+10,04 olarak belirlenmistir. Hastalarin %96,20’si kadin,
%3,8°1 erkektir.

Kontrol grubunun %86,67’si kadin %13,33’1i erkektir. Hastalarin %78,48°1 evli,
kontrol grubunun ise %60,00°1 evlidir.

Kontrol grubunun egitim diizeyi hasta grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Hastalarin ¢ogu ev hanmmi (%75,95),kontrol gurubunun ¢ogu is¢i (%40,00) ve
memurdur (%30,00).Kontrol grubunun g¢alisma durumu hasta grubundan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Hasta grubunun beden kitle indeksi (BK1) ortalamalar1 (29,31+5,88) kontrol grubunun
beden kitle indeksi ortalamalarindan (24,64+2,98) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur(p=0,0001).

Hasta grubunun g¢ocuk sayisi, kardes sayist ve evde yasayan kisi sayist ortalamalari

kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).



Tablo2: Arastirma gruplarinin tanimlayici 6zellikleri

Hasta Grubu Kontrol Grubu
n:79 n:30 P

Ort+sd Ort+sd
Yas 42,434+10,68 39,33+10,04 0,182
BKI 29,3145,88 24,6442,98 0,0001
Cocuk Sayisi 2,24+1,36 1,07£1,08 0,0001
Kardes Sayisi 4,91+2,64 3,63+£2,22 0,02
g:;zlYasaya“ iy 4134132 3,0+1,24 0,001
Medeni Durum n (%) n (%)
Bekar 12 (15,19) 10 (33,33)
Evli 62(78,48) 18 (60,00) 0,102
Bosanmis 5(6,33) 2(6,67)
Egitim Diizeyi
Ilkokul 51(64,56) 6(20,00)
Ortaokul 10(12,66) 5(16,67)
Lise 13(16,46) 6(20,00) 0,0001
Universite 5(6,33) 13(43,33)
Meslek
Issiz 2(2,53) 0(0,00)
Ev Hanim 60(75,95) 5(16,67)




Memur 3(3,80) 9(30,00) 0,0001
Isci 4(5,06) 12(40,00)

Serbest Meslek 9(11,39) 3(10,00)

Ogrenci 1(1,27) 1(3,33)

4.2. Klinik Ozellikler

Hastalarin %41,77’sinde 1 yildan uzun siireli psikiyatrik hastalik oykiisii
bulunmaktadir. Bu oran kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,0001).




Tablo3: Arastirma Gruplarmin Klinik Ozellikleri 1

Hasta Grubu n:79(%) | Kontrol Grubu n:30(%) p
Psikiyatrik Hastalik
Suresi
0-6 Ay 34(43,04) 25(83,7)
6-12 Ay 12(15,19) 0(0,00)
1 Yildan Fazla 33(41,77) 5(16,3) 0,0001
Bedensel Hastalik Varligi
Var 25(31,65) 6(20,00) 0,229
Yok 54(68,35) 24(80,00)
Bedensel Hastalik Siiresi
0-6 Ay 54(68,35) 24(80,00)
0,445
6-12 Ay 6(7,59) 2(6,67)
1Yildan Fazla 19(24,05) 4(13,33)
Alkol/Madde Kullanimi
Var 5(6,33) 8(26,67) 0,003
Yok 74(93,67) 22(73,33)
Ailede Psikiyatrik
Hastalik Oykiisii
Var 20(25,32) 7(23,33) 0,831
Yok 59(74,68) 23(76,67)

Daha Once Antidepresan




Kullanimi

Var 43(54,43) 8(26,67)

0,009
Yok 36(45,57) 22(73,33)
Sigara Kullanimi
Var 26(32,91) 13(43,33)

0,311
Yok 53(67,09) 17(56,67)

Kontrol ve hasta gruplarimin bedensel hastalik varligi ve bedensel hastalik siiresi

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir(p>0,05).

Kontrol grubunun alkol/madde kullanim varligi oran1 %26,67 olarak saptanirken bu
oran hasta grubu oranlarindan (%6,33) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0,0003). Hasta grubunun daha 6nce antidepresan kullanim 6ykiisii kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,009).

Kontrol ve hasta gruplarinin Ailede Psikiyatrik Hastalik Oykiisii varligi dagilimlar:
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,831).Kontrol ve Hasta

gruplarinin  Sigara Kullanimi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,311).

Tablo 4: Arastirma Gruplarinin Klinik Ozellikleri 2

Hasta Grubu n:79(%) | Kontrol Grubu n:30(%) P
Daha Once Calisma
Oykiisii
Var 50(63,29) 25(83,33)
Yok 28(35,44) 5(16,67)
0,0001
Daha Once Calisma
Siiresi
0-6 Ay 31(39,24) 5(16,67)
6-12 Ay 12(15,19) 3(10,00) 0,031




1Yildan Fazla 36(45,57) 22(73,33)

Daha Once Psikiyatrik

Yatis Varligi
Var 4(5,06) 0(0,00)
Yok 75(94,94) 30(100,00) 0,209
Daha Once intihar
Girigsimi
Var 7(8,86) 0(0,00)
Yok 72(91,14) 30(100,00) 0,092
islevsellik
Alt 19(24,05) 0(0,00)
Orta 39(49,37) 5(16,67) 0,0001
Ust 21(26,58) 25(83,33)

Kontrol ve hasta gruplarinin Daha Once Calisma Oykiisii, Daha Once Psikiyatrik Yatis Varligi ve
Daha Once intihar Girisimi dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklik gézlenmemistir

(p>0,05).

Hasta grubunun 1 yildan fazla galisma sliresi varligr kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamli derecede diisik bulunmustur (p=0,031).

Hasta grubunun Ust Diizey islevsellik varligi Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

derecede disilik bulunmustur (p=0,0001).

4.3 Arastirma Gruplarinin Depresyon Diizeyleri

Tablo 5: Beck Depresyon Olgegi ile skor Dagilimlar

Kontrol Grubu

Hasta Grubu n:79 n:30

Esik Alt1(0-16 puan) %0,00(0n) %96,7(29n)

Esik Ustii (17-63 puan) %100,00(100n) %3,3(1n)




Beck-Depresyon Olcegi ile yapilan degerlendirmede hasta grubunun %100’{iniin esik
iistii depresyon belirtileri gosterdigi ve kontrol grubundan(%3,3) istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulundugu gozlenmistir (p=0,0001).

4.4. Arastirma Gruplarimin YFAS’a gore Yeme Bagimhihg Ozellikleri

YFAS degerlendirmelerine gore,3 ve lizeri semptom sayist ve yeme bagimlilig1 oranlari
depresyon hastalarinda %59,4(47n),kontrol grubunda ise % 10,00 (3n) olarak saptanmustir.
Hasta grubunun Yeme Bagimliligi oranlart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Tablo 6: YFAS Skor Dagilimlari

Hasta Grubu  Kontrol Grubu 5
n:79 n:30
Semptom Sayis1 Ortalamasi 3,66+1,3 240,98 0,0001
Bagimhlik Yok %40,6(32n) %90,00(27n) 0,0001
Bagimhilik Var %59,4(47n) %10,00(3n) 0,0001

4.5. Arastirma Gruplarimin GYA’ne gore Gece Yeme Sendromu Ozellikleri



Gece Yeme Anketi (GYA) degerlendirmelerine gore,depresyon hastalarinda 25 ve
iizeri puan alma ve Gece Yeme Sendromu saptanma oranlari (%25,3) ,kontrol grubuna gore

(%6,7) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Tablo 7: Gece Yeme Anketi Skor Dagilimlart

Kontrol Grubu

Hasta Grubu n:79 p
n:30
Gece Yeme Sendromu Yok
%74,7(59n) %93,3(28n) 0,0001
(0-24 puan)
Gece Yeme Sendromu Var
%25,3(20n) %6,7(2n) 0,0001

(25-52 puan)

4.6. Major depresyon hastalarinda Yeme Bagimhg ve Gece Yeme Sendromu

Tablo 8: Beck Depresyon Olgegi, YFAS ve GYA skorlarmin degerlendirilmesi

Beck
Yale Yemek Gece Yeme | Depresyon




Bagimhhig Olgegi Anketi
R
YaleYeme 0,332 0,437
Bagimhilig: Olcegi P 0,0001 0,0001
R 0,332 0,478
GeceYeme Anketi P 0,0001 0,0001
R
BeckDepresyon 0,437 0,478
Olgegt P 0,0001 0,0001

Yale Yeme Bagimlilig1 Olcegi degerleri ile Gece Yeme Anketi ve Beck Depresyon
degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir (r=0,332

p=0,0001, r=0,437 p=0,0001).

Gece Yeme Anketi degerleri ile ve Beck Depresyon degerleri arasinda pozitif yonde

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir (r=0,478 p=0,0001).

Beck Depresyon Olgegine gore Major Depresyon hastalarinda YFAS ve GYA
degerlendirmelerine gére Yeme bagimliligima ve Gece Yeme Sendromuna daha sik
rastlanmaktadir. Yeme Bagimliligi ve Gece Yeme Sendromu arasinda da pozitif yonde

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir (p=0,0001).

4.7. Major Depresyon hastalarinda Yeme Bagimhihgi,Gece Yeme Sendromu ve

Metabolik Parametrelerin iliskisi

Tablo 9: Beck Depresyon Olgegi, YFAS ve GYA skorlarmin ve Metabolik Parametrelerin

degerlendirilmesi

Glukoz | Trigiliserit
HDL LDL




Kolesterol | Kolesterol

R -0,064 |0,153 -0,247 0,251
Yale Yemek
Bagimhhig Olcegi P 0,574 0,179 0,028 0,026

R -0,176 |-0,062 0,166 0,039
Gece Yeme Anketi P 0,121 (0,584 0,143 0,733

R 0,022 |-0,06 -0,009 -0,157
Beck Depresyon P 0,845 |0,597 0,938 0,167

Glukoz degerleri ile Yale Yeme Bagimlihigi Olgegi, Gece Yeme Anketi ve Beck

Depresyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmemistir (p>0,05).

Trigliserid degerleri ile Yale Yeme Bagimliigi Olgegi, Gece Yeme Anketi ve Beck

Depresyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmemistir (p>0,05).

HDL Kolesterol degerleri ile Gece Yeme Anketi ve Beck Depresyon degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdzlenmemistir (p>0,05).

HDL Kolesterol degerleri ile Yale Yeme Bagimlihig Olcegi degerleri arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir (r=-0,247 p=0,028).

LDL Kolesterol degerleri ile Gece Yeme Anketi ve Beck Depresyon degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmemistir (p>0,05).

LDL Kolesterol degerleri ile Yale Yeme Bagimlilig1 Olgegi degerleri arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir (r=0,251 p=0,026).

YFAS’a gore Yeme Bagimlilifi saptanan major depresyon hastalarinda HDL-
Kolesterol degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanirken, LDL-Kolesterol

degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p=0,0001).



5. TARTISMA

Cok sayida biyolojik ve ¢evresel faktoriin birbiriyle etkilesimi sonucunda ortaya ¢ikan
biyopsikososyal bozukluklar depresyon olarak tanimlanmaktadir. Depresyon psikiyatrik
bozuklar arasinda en sik goriilen tablolardan biridir. Her yasta goriilebilmesine ragmen
ozellikle 25-44 yaglar1 arasinda siklig1 artmaktadir. Caligmamiza dahil ettigimiz depresyon
tanili hastalarin yas ortalamasi 42,43 olup depresyonun yas ortalamasina gore bilinen
yaygimligi ile uyumludur. Kontrol grubu olarak belirledigimiz kisilerin yas ortalamasi1 39,33
olup hasta grubuna yakindir. Bu durum hasta ve kontrol grubunda yasa bagl faktorlerin

dislanmasini saglamaktadir.

Yapilan ¢aligmalara gore yasam boyu major depresyon yayginlhiginin % 4,4 - % 19,6
arasinda oldugu bildirilmistir (1). Depresyonun yayginlig1 biyolojik ve ¢evresel faktorlerden
etkilenmektedir. Bu faktorlerden biri de cinsiyettir. Epidemiyolojik caligmalar depresyonun
kadinlarda erkeklere gore iki kat daha sik rastlandigini gostermektedir (2). Ayni zamanda
depresyonun yasam boyu ortaya c¢ikma olasiliginin kadinlarda %10-25, erkeklerde %5-12
arasinda degistigi bildirilmektedir (2, 3). Calismamiza dahil edilen hastalarin %96,20° si
kadin, %3,8°1 erkektir. Hasta grubunda cinsiyet dagilimi depresyonun toplumsal dagilimi ile

uyumlu degildir. Ancak ¢aligmamizin temel amacinin cinsiyete bagli bir faktori

degerlendirmek olmadigindan bu farklilik g6z ard1 edilmistir.

Yineleyici depresyon ve mani patofizyolojisinde biyolojik etkenlerin daha biiyiik
oneme sahip oldugu kabul edilmektedir. Yineleyici depresyonda birinci derece akrabalar
arasinda hastaligin goriilme riski normal populasyona gore iki li¢ kat daha yiiksektir. Genetik
bagi aciklamak icin yapilan ikiz caligmalarda kalittm oranmin %31-42 arasinda oldugu

belirtilmektedir. Yineleyici veerken baslangicli depresyonda, kalitim faktoriiniin daha fazla



rol oynadigi belirtilmektedir. (12,13). Calismamizda kontrol ve hasta gruplarinin Ailede
Psikiyatrik Hastalik Oykiisii varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir.

Depresyon patofizyolojisini ag¢iklamak amaciyla yapilan bazi c¢aligmalarda ise
metabolik-fizyolojik faktorlere degil, psikolojik-sosyolojik faktorlere odaklanilmistir. Bu
arastirmalar diisiik sosyoekonomik diizeyin depresif belirtileri ortaya cikarabilecegini ileri
stirmektedir. Diigiik egitim diizeyi, kotii yasam kosullari, issizlik gibi faktorler belirleyici
ozelliklere sahiptir (27). Gegmis yillarda yapilan g¢alismalarda depresyon insidansi ve
prevelansinin  sosyoekonomik diizeyle iliskili oldugu ileri siiriilirken, daha sonraki
caligmalarda bu bilgi ile ¢elisen bulgularin elde edildigi, iilkemizde ise depresyonun en
yiiksek oranda diisiik gelir diizeyine sahip olanlarda bulundugu Dogan tarafindan aktarilmistir
(48). Bosanma, ayrilma veya dul olarak yasamanin depresyonun ortaya ¢ikmasina yol agan
faktorler arasinda oldugu gosterilmistir (27,28). Cinsiyete gore evliligin depresyonu ortaya
cikarmadaki etkisini incelemeyi amaclayan bir ¢calismada bekar kadinlarda evli kadinlara gore

daha az depresyon goriildiigii, erkeklerde ise bu durumun tam tersi oldugu bildirilmistir (27).

Caligmamizda hasta ve kontrol grubu egitim diizeyi acgisindan degerlendirildiginde
kontrol grubunun egitim diizeyi hasta grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Kontrol grubunun %70’ 1 ¢alisirken (is¢i ve memur), hasta grubunun %75,95” 1 ev hanimidir.
Hasta grubunun 1 yildan fazla ¢alisma siiresi varlig1 kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulunmustur. Kontrol grubunun ¢alisma durumu hasta grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunmustur.

Calismamiza dahil ettigimiz hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri
incelendiginde yas ortalamasi, egitim durumu, issizlik gibi 6zellikler acisindan literatiirde
bulunan depresyon calismalar1 ile uyumlu oldugu goriilmektedir. Depresyon diisiik egitim

diizeyi olan ve issiz kisilerde daha siktir.

Hastada depresyonun varlig: tespit edildikten sonra siddetinin belirlenmesi tedavi ve
gidisat i¢in biiyilk onem arz etmektedir. Depresyonun siddetini degerlendirmek amaciyla
Beck ve arkadaslari 1961 yilinda bir 6l¢ek gelistirmiglerdir (84). Bu olgek, depresyon
belirtilerinin diizeyini ve siddetini 6lgmek {izere uygulanan 21 maddeden olusan kendini
degerlendirme Slgegidir. Dortlil likert tipi dl¢lim saglamaktadir. Her madde 0-3 arasi puan alir
ve bunlarin toplanmasi sonucu toplam puan 0-63 aras1 degisir. Olgegin Tiirk kiiltiiriindeki

giivenilirlik ve gegerlilik calismasi 1989“ da Hisli tarafindan 259 iiniversite 6grencisi ile



yapilmistir (85). Beck-Depresyon Olgegi ile yapilan degerlendirmede hasta grubunun
%100’1iniin esik iistii depresyon belirtileri gosterdigi ve kontrol grubundan(%3,3) istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek bulundugu gozlenmistir.

Alkol/madde bagimlilig1 ve yeme bozukluklari arasindaki iligskinin degerlendirilmesini
amaglayan bir calismada, Hantas ve ark. yeme bozukluklarinin alkol/madde kullanim
bozukluklar1 gibi bir kontrol sorunu olarak ele alinabildigini belirtmislerdir (86). Her iki
bozuklukta da somatik yada fiziksel yollarla diirtiilere ¢oziimler aranmaktadir. Ayrica alkol
kullanma ve yemek yeme, sikint1 ile basa ¢ikma davranisi olarak da degerlendirilebilir. Bu
calismada alkol ve/veya madde bagimliligi olan grupta yeme bozukluklari orani (% 16.1)
kontrollerden (% 2.4) anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Yeme bozuklugu saptanan
hastalarin % 44.5’1i alkol bagimlis1 , % 44.5’1 opioid bagimlis1 ,% 11.1°1i de karisik madde
bagimlisi olarak saptanmistir. Caligmamizda kontrol grubunun alkol/madde kullanim varligi
orani %26,67 olarak saptanirken bu oran hasta grubu oranlarindan(%6,33) istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur.(p=0,0003) Bu veriler alkol ve/veya madde bagimliligi

ile yeme bozukluklari arasindaki iligkiyi degerlendiren calismalarla ters diigmektedir.

Giincel calismalar ile depresyonun 6zellikle metabolik hastaliklar arasindaki iligkisi
incelenmektedir. Bir¢ok c¢alismada depresyon ile diyabet, inme ve kalp hastaliklar1 gibi
hastaliklar arasinda iliski oldugu gosterilmistir (4). Calismamizda kontrol ve hasta gruplarinin
bedensel hastalik varli§1 ve bedensel hastalik siiresi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark gozlenmemistir.

Metabolik hastaliklar arasinda iizerinde en ¢ok durulanlardan biri de obezitedir.
Depresyon ve obezite, toplumda oldukc¢a yaygin goriilen sosyo-ekonomik ve ciddi tibbi
sonuglart olan bozukluklardir. Her iki bozukluk arasinda anlamli bir bag oldugu
diistiniilmektedir. Biri digerini tetikleyebilir veya eslik edebilir. Obezite depresyona neden
olabilir veya depresyonun sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Depresyon, obezite gelisimi i¢in
onemli bir risk faktoriidiir (2). Depresyonun siddetini belirlemede BDO kullanirken obeziteyi
degerlendirmek icin BKI kullanilmaktadir. Beden kitle indeksi boy ile agirlik arasindaki
iliskiyi veren ve kisinin obezite durumunu degerlendiren bir Olglimdiir. Diinya Saglik
Orgiitiiniin (WHO) siniflandirmasmna goére; BKI’i 18.5 altindakiler zayif, 18.5-25 arasi
normal, 25 iizeri ise kilolu kabul edilmektedir. BKI’1 25-30 arsinda olanlar obez 6ncesi, 30-35
arasi olanlar I. siif obez, 35-40 arasi olanlar II. sinif obez ve 40 iizeri olan kisiler ise III. sinif

obez kabul edilirler (88). BKI ile psikiyatrik bozukluklar arasinda nasil bir iliski oldugu



yillardir {lizerinde c¢alisilan bir konudur. Yakin zamanda yapilan arastirmalar, depresif
duygudurum ve depresyon tanisi ile obezitenin iliskili oldugunu bildirmistir (80).
Calismamizda da hasta ve kontrol gruplarinin beden kitle indeksi (BK1) degerlendirmelerine
gore; hasta grubunun BKI ortalamalar1 (29,31+5,88) kontrol grubunun beden kitle indeksi
ortalamalarindan (24,64+2,98) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur ve bu
veriler litaratiirle uyumludur. Obeziteyi degerlendirmek igin ¢esitli biyokimyasal belirtegler
de kullanilmak istenmistir. Son yillarda kan lipit profili siklikla takip edilen biyokimyasal
belirteglerdir. Obez hastalarda kan lipit profilinin takibi ile hem yaglanma orani belirlenmekte
hem de lipitlerin olasi sonug¢lar1 hakkinda 6nceden fikir sahibi olmak hedeflenmektedir.

Yapilan calismalar BKI ile serum lipit profili arasinda saglam bir iliski oldugunu gdstermistir.

Baz1 calismalar ile obezitenin de duygudurum belirtileri ile iligkili oldugu tespit
edilmistir (5). Epidemiyolojik ¢aligmalarda da depresyon hastalarinda genel populasyona gore
daha fazla obezite oldugu bildirilmistir (6). Obezite ve duygudurum bozukluklar1 arasindaki
iliskinin altinda yatan mekanizmanin hipotalamus-hipofiz-adrenal aksinda meydana gelen

degisiklerden kaynaklandigini ileri siiren ¢aligmalar bulunmaktadir (7, 8).

Depresyon obeziteye, obezite depresyona yol agmaktadir. Faith ve arkadaslar1 (2011)
yaptiklar1 gézden gecirmede; %80 arastirmada obezitenin depresyona ve %53 arastirmada
depresyonun obeziteye neden oldugunun ileri siiriildiigiinii belirtmislerdir (89). Obezite ile
duygudurum ve anksiyete bozukluklar1 arasinda bir iligski oldugu goriilmektedir. Duygudurum
bozuklugu ve anksiyete mi asir1 yemeye dolayisiyla obeziteye yol agiyor, yoksa kullanilan

psikotrop ilaclar mi kilo alimina yol acarak obeziteye neden oluyor sorusu hala giindemdedir
(90).

Depresyon cesitli yeme bozukluklariyla birlikte goriilebilmektedir. Bunlardan biri
yeme bagimliligidir. Yeme bagimhiligi, islenmis, lezzetli ve yiiksek enerjili besinlerin
bagimlilik potansiyeline sahip olabilecegi ve asir1 yemenin belirli formlarinin bir bagimlilik
davranisini temsil edebilecegi diisiincesini icermektedir. Yeme bagimliligi terimi, bilimsel
literatiire ilk kez 1956 yilinda Theron Randolph ile girmistir. Yeme bagimligini tanimlama ve
smiflandirma 2000°1i yillarin baginda yapilmaya baslanmistir. Ozellikle, 2009°dan beri yeme

bagimliligi terimini kullanan yayinlarin sayisinda dnemli bir artis meydana gelmistir (44).

Yeme bagimliligmi 6lgmek amaciyla Yale Yeme Bagimliigi Olgegi (Yale Food
Addiction Scale-YFAS) gelistirilmistir. YFAS, DSM-IV madde bagimlilig1 kriterlerinin yeme



bagimliligina uyarlanarak hazirlanmistir. YFAS sorularinin igerigi; planlanandan daha uzun
zaman periyodunda yeme, bilinen olumsuz sonuglarina ragmen yemeyi siirdiirme, tolerans
(planlanandan daha fazla tiikketim), yoksunluk (belirli yiyecekler kesildikten sonra ajitasyon,
anksiyete ve diger fiziksel semptomlar1 yasamak), tekrarlayan tiiketimi kesme ve azaltma
girisimleri, 6nemli sosyal, isle ilgili ve kisiler arasi aktivitelerin azaltilmasi, yemeye veya
yemekle ilgili aktivitelere fazla zaman harcamak, stres ya da fonksiyonel yetersizliktir (91).
CalismamizdaYFAS degerlendirmelerine gore,3 ve ilizeri semptom sayist ve yeme bagimliligt
oranlart depresyon hastalarinda %59,4 (47 n), kontrol grubunda ise % 10,00 (3 n) olarak
saptanmistir. Hasta grubunun Yeme Bagimlilig1 oranlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Depresyonun iligkili oldugu diisiiniilen diger bir yeme bozuklugu da gece yeme
sendromudur. Gece Yeme Sendromu (GYS) ilk olarak 1955 yilinda Stunkard ve ark. (92)
tarafindan sabah yemek yeme ihtiyaci duymama, aksam yemeginden sonra fazla yemek yeme
ve insomnia Olciitlerinden olusan bir sendrom olarak tanimlanmistir. ilk tanimlanmasindan
sonraki 40 yillik surede GYS ile ilgili arastirma sayis1 olduk¢a az olmustur. 1990’11 yillarda
obezitenin giderek artan bir sorun olmaya baslamasi ile GY'S arastirmacilar i¢in ilgi ¢ekici bir
hale gelmistir. Ozellikle obezite hastalarinda olmak iizere, normal kilolu kisilerde ve
psikiyatri hastalarinda degisik tani kriterleri kullanilarak GYS’nin arastirildigr caligmalar
yapilmigtir (93-97).

GYS ilk olarak obezite hastalarinda arastirilmis ve giiniimiize kadar yapilan
caligmalarda bu hastalarda rastlanma oran1 %6 ile %16 arasinda bildirilmistir (99-101). GYS
tanili kigilerde yapilan galismalarda sendromun stres faktorleri ve depresif duygudurum ile
iliskili oldugu gosterilmistir (90,101-103). Obezite hastalarinda yapilan bir ¢alismada GYS’li
kisilerin depresyon skorlarinin diger obez hastalardan daha yiiksek, kendilik saygilarinin ise
daha diisiik oldugu bildirilmistir (101). Bir diger calismada GYS tanili hastalarda depresif
duygudurumun 6zellikle aksam ya da gece saatlerinde arttigi bildirilmistir (103). Allison ve
ark. (102) GYS’li kisilerdeki depresif duygudurumun tipik olarak gece yeme iizerindeki
kontrol eksikligi ile iligkili oldugunu, ayrica sugluluk ve utan¢ duygularimin eslik ettigini

belirtmislerdir.

Psikiyatri kliniklerine bagvuran hastalarda ise GYS ile ilgili arastirma sayisi oldukca
siirhidir. Flint ve ark. (104) yaptig1 bir ¢calismada ise depresyon ve yeme bagimliligi arasinda

pozitif iligkili bulurken, depresyonlu kadinlarda yeme bagimliligi sikliginin 2 kat daha yiiksek



oldugunu belirtmislerdir. Bir bagka ¢alismada da yeme bagimliligi olan bireylerde major
depresyon sikligr %72,1 iken, yeme bagimlilig1 olmayan grupta %40,6 olarak bulunmustur.
Ayaktan takip edilen psikiyatri hastalarinda GY'S sikligi %12,4 (94), asir1 kilolu ya da obez
sizofreni, bipolar bozukluk ve depresyon hastalarindan olusan 6rneklemde ise %25 olarak
bildirilmistir (105). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da GYS ile bipolarite arasinda iliski
bulunmustur. Cengiz ve ark. yaptiklart c¢alismada GYS tanis1 olan hastalarda GYS
olmayanlara gore daha yiiksek bipolarite orani gostermislerdir. Calismaya gore; bipolar
bozuklugu olan hastalarin GYS gelistirme egiliminin daha fazla olabilecegi fikri ortaya
cikmistir (106). Yakin zamanda Palmeseve ark. (107) obez sizofreni ve sizoafektif hastalarda
GYS sikligint %12 olarak bildirmislerdir. Major depresyon ve saglikli katilimeilarin
karsilagtirildigr bir diger calismada ise GYS sikligi major depresyon hastalarinda %35,2,
saglikli kontrollerde ise%19,2 olarak bildirilmistir (108). Striegel-Moore ve ark. (109)
kadinlardan olusan toplumsal bir o6rneklemde yaptiklari calismalarinda ise GYS olan ve
olmayan hastalarin yasam boyu eksen I psikiyatrik tani sikliklar1 arasinda farklilik tespit
edilmemistir. Ancak bu c¢alismada en sik tan1 grubunu major depresyon olusturmustur (GYS
olan kadmlarn%30’u). Depresyon tanisi alan hastalarin saglikli kontrol grubu ile
karsilastirildigr bir diger caligmada ise depresyon tanili hastalarda GYS sikhigi (%35,2)
kontrol grubundan (%19,2) anlamli derecede yiiksek tespit edilmis, depresyon hastalarinin
GYS’ye 2.65 kat daha yatkin oldugu bildirilmistir (108). Calismamizda Gece Yeme Anketi
(GYA) degerlendirmelerine gore, depresyon hastalarinda 25 ve iizeri puan alma ve Gece
Yeme Sendromu saptanma oranlar1 (%25,3) ,kontrol grubuna gore (%6,7) istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Yale Yeme Bagimliligi Olcegi degerleri ile Gece
Yeme Anketi ve Beck Depresyon degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli

korelasyon g6zlenmistir.

Gece Yeme Anketi degerleri ile ve Beck Depresyon degerleri arasinda pozitif yonde

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir.

Beck Depresyon Olgegine gére Major Depresyon hastalarinda YFAS ve GYA
degerlendirmelerine goére Yeme bagimliligina ve Gece Yeme Sendromuna daha sik
rastlanmaktadir. Yeme Bagimliligi ve Gece Yeme Sendromu arasinda da pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmistir. Major Depresyon hastalar1 iginde Yeme
Bagimlilig1 olanlara, olmayanlara gore daha fazla Gece Yeme Sendromu eslik etmektedir.

Elde ettigimiz sonuglar bu konu hakkinda yapilan sinirli sayida ¢aligma ile benzerdir.



Calismamizda kullandigimiz Beck Depresyon Olgegi, YFAS ve GYA skorlarinin ve

Metabolik Parametrelerin birbirleriyle kiyaslanarak degerlendirilmesi ile;

LDL Kolesterol degerleri ile Gece Yeme Anketi ve Beck Depresyon degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmemistir.

LDL Kolesterol degerleri ile Yale Yeme Bagimlilig1 Olgegi degerleri arasinda pozitif yonde

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmistir.

HDL Kolesterol degerleri ile Gece Yeme Anketi ve Beck Depresyon degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmemistir.

HDL Kolesterol degerleri ile Yale Yeme Bagimliligi Olgegi degerleri arasinda negatif yonde

istatistiksel olarak anlamli korelasyon goézlenmistir

YFAS’a gore Yeme Bagimliligi saptanan major depresyon hastalarinda HDL-Kolesterol
degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanirken, LDL-Kolesterol degerleri

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

6. SONUCLAR ve ONERILER

Bu ¢aligmada; son yillarda mental bozukluklar kapsaminda tartisilan yeme bagimliligi,
tedavi arayisinda bulunan major depresyon hastalarinda saglikli bireylerden olusan kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede yliksek bulunmustur. Ayrica major depresyon hastalarinda
kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda gece yeme sendromuna rastlanmis ve major
depresyon hastalari icinde yeme bagimlilig1 saptananlarda saptanmayanlara gére daha yiiksek

oranda gece yeme sendromu tespit edilmistir.

Major depresyon hastalarinda incelenen metabolik parametrelerle yeme bagimliligi ve
gece yeme sendromu iligkisi incelendiginde; yeme bagimliligi saptanan major depresyon
hastalarinda HDL-Kolesterol degerleri anlamli derecede diisiik saptanirken, LDL-Kolesterol

degerleri anlaml1 derecede yiiksek saptanmustir.



Calismamizda onay beklentisi, yeme bagimliligi ve gece yeme sendromu kriterlerinin
hastalarin ifadesine gore Ol¢iiliiyor olmasi, iilkemizde benzer ¢aligmalarin az sayida olmasi
nedeniyle bulgularin karsilastirnlmasindaki giigliikler aragtirmamizi kisitlayan en Onemli

faktorlerdir.

Major depresyon hastalarinda ozellikle bipolar bozukluk ekartasyonu ya da
komorbiditesi agisindan hastalarin uzun siire gozleminin yapilamamis olmasi ve tedavi
yanitlarinin incelenememesi, gece yeme sendromu olan kisilerde gece yemelerinin altinda
uyku bozukluklarinin olabilmesi nedeniyle uyku labaratuvar tetkiklerinin incelenmemis

olmasi da arastirmamizi kisitlayan diger olgulardir.

Hasta grubunun kontrol grubuyla birlikte degerlendirilmis olmasi, érneklem sayisinin
diger calismalarla kiyaslanabilir olmasi, biitiin katilimeilarin verilen yonergeleri anlayabilecek
yeterlilikte olmasi, basta yeme bagimlilig1 ve gece yeme sendromu olmak iizere elde edilen
bulgularin benzer ¢aligmalarla Ortiismesi, tilkemizde major depresyon hastalarinda yeme
bagimlilig1 ve gece yeme sendromunun metabolik parametrelerle iliskisinin incelendigi ilk

caligma olmasi bu caligmanin giiclii yonleri sayilabilir.

Yeme bagimmliligr ile ilgili ¢aligmalarin artmasi yeme bagimliliginin tanimlanmasi,
depresyon hastalarindaki dneminin kavranmasi ve 6zellikle yeme bagimliliginin eslik ettigi

depresyon hastalarinda tedavi yontemlerinin gelistirilmesi agisindan oldukca 6nemlidir.

Tek basina yeterli bir calisma olmamakla birlikte, Tiirk toplumunda bu baglik altinda
ilk ¢alisma olmasi, elde edilen bulgularin detaylandirilarak ¢alisilmasi konusunda {imit verici
sonuglar igermesi nedeniyle calismamizin bilimsel anlamda degerli oldugu inanci

dogmaktadir.
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