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ÖZET 
 

AMAÇ: Obezitenin dünya genelinde sıklığı artmaktadır. Obeziteye depresyon, anksiyete 

bozuklukları ve gece yeme sendromu eĢlik edebilir. Literatürde, melatonin düzeyinin bu 

durumlardan en çok hangisiyle iliĢkili olduğunu inceleyen bir çalıĢmaya rastlamadık. 

ÇalıĢmamızda bireylerin obezite, depresyon, anksiyete, gece yeme ve uyku kaliteleri 

yönünden melatonin düzeyinin bir göstergesi olan idrar 6-hidroksimelatoninsülfat (6-OH 

MS) düzeylerinin nasıl değiĢtiğiyle birlikte bunlardan en çok hangisiyle iliĢkili olduğunu 

araĢtırdık. 

GEREÇ VE YÖNTEM: ÇalıĢmaya 20-49 yaĢ aralığında, beden kitle indeksi (BKĠ) 

35’ten büyük obez (n:54) ve BKĠ 25’ten küçük sağlıklı gönüllü kontrol (n:19) grupları 

aldık. DSM-IV TR’ye göre yapılandırılmıĢ klinik görüĢmesi (SCID-I) ve Hamilton 

Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ) araĢtırmacı tarafından uygulandıktan sonra 

katılımcılar Olgu Rapor Formu, Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi (PUKĠ), Durumluk-

Sürekli Kaygı Envanteri (STAI I-II) ve Gece Yeme Anketini (GYA) doldurmuĢlardır. 

Katılımcılardan sabah ilk idrar örnekleri alınarak 6-OH MS düzeylerinin bakılacağı 

güne  kadar -80⁰C’de saklanmıĢtır. Ġdrar 6-OH MS düzeylerine Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay (ELISA) yöntemi ile bakılmıĢtır. 

BULGULAR: ÇalıĢmamızda tüm obezlerin (n:54) idrar 6-OH MS düzeyi kontrol 

grubundan (n:19) istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur. ANOVA 

sonuçlarına göre, depresif özellikli obez (n:19), depresif özelliği olmayan obez (n:35) ve 

kontrol (n:19) gruplarının idrar 6-OH MS düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

bulunmuĢtur. Ancak ANCOVA ile STAI-I puanları kontrol altında tutularak analiz 

tekrarlandığında gruplar arasındaki 6-OH MS düzey farklılıkları ortadan kalkmıĢtır. 6-

OH MS düzeyleriyle iliĢkili faktörlerin yordanması için çok değiĢkenli lineer regresyon 

analizi uygulanmıĢtır. Regresyon analizinde de en iliĢkili  yordayıcılar sırasıyla STAI-I  

ve BKĠ bulunmuĢtur. Kontrol (n:19) grubunun idrar 6-OH MS düzeyleri, gece yeme 

sendromu (GYS) olan obezlerden (n:7) ve GYS olmayan obezlerden (n:47) anlamlı 
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derecede yüksektir. GYS olan obezlerin  (n:7) idrar 6-OH MS düzeyleri GYS olmayan 

obezlerden (n:47) düĢük olmasına karĢın fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. PUKĠ 

puanlarına göre yapılan gruplandırmada ise idrar 6-OH MS düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır. 

SONUÇ: Obez ve sağlıklı bireylerin idrar 6-OH MS düzeyleri depresyon, anksiyete, 

gece yeme ve uyku kalitesi özelliklerine göre incelendiğinde en fazla sırasıyla anksiyete 

düzeyi ve BKĠ ile iliĢkili olarak azalmıĢtır. Sonuçların genellenebilmesi için anksiyete 

belirtileri ve obezitesi olan bireylerde melatonin düzeylerinin incelendiği daha çok 

sayıda çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Melatonin, Obezite, Anksiyete, Gece Yeme Sendromu, BKĠ 
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ABSTRACT 

 

AIM: Obesity prevalence has been increasing around the world. Depression, anxiety 

disorders and night eating syndrome may coexist with obesity. In the literature, there has 

been no study addressing which factor among comorbid diseases afore mentioned are 

most related to melatonin level.  In our study, we have investigated not only how 6-

hidroxymelatoninsulphate (6-OH MS), an indicator of the melatonin level, may vary 

with depression, anxiety, night eating situation and the sleep quality but also which 

factors primarily correlate with 6-OH MS. 

MATERIALS AND METHODS: We have organized obese group (n:54) consists of the 

individuals between 20 and 49 whose bmi are bigger than 35, and healthy volunteer 

controls (n:19) between 20 and 49 whose bmi are are less than 25. After Structured 

Clinical Interview for DSM-IV TR (SCID-I) and Hamilton Depression Scale Rating 

(HDSR) have been conducted by clinicians, the participants have answered the case 

report form, Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), The State-Trait Anxiety Inventory 

(STAI I-II) and Night Eating Questionnaire (NEQ). First morning urine samples have 

been collected and preserved at -80 ⁰C until the experiment has been conducted with 

Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) method. 

RESULTS: The Urinary 6-OH MS levels are significantly lower in the obese group (n: 

54) than in the control group (n: 19). According to ANOVA results, the urinary 6-OH 

MS levels of the control group (n: 19) has been found significantly higher than the levels 

of both two groups consist of obese volunteers with Night Eating Syndrome (NES) (n = 

47) and non-NES obese volunteers (n: 47). However, the findings are transformed to 

nonsignificant when ANCOVA is applied and STAI-I is designed as covariate. Multiple 

Linear Regression has been applied to determine which factors are effective on 6-OH 

MS level. Even Multiple Linear Regression results have revealed that STAI-I is the 

strongest factor on urinary 6-OH MS levels in the study. There was no statistically 
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significant difference between 6-OH MS levels when the groups are designed according 

to Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI). 

CONCLUSIONS: Urinary 6-OH MS levels of obese and healthy subjects decreased 

when compared to depression, anxiety, night eating and sleep quality characteristics, 

respectively, in the order of anxiety level and BMI. To generalize the results, a great 

number of studies examining melatonin levels in individuals with anxiety and obesity 

are needed. 

Key Words: Melatonin, Obesity, Anxiety, Night Eating Syndrome, BMI 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Obezite dünya genelinde sıklığı giderek artan ciddi morbidite ve mortalite nedeni 

olan bir hastalıktır. Obeziteye eĢlik eden psikiyatrik durumlar içinde depresyon ve 

anksiyete bozukluklarının yüksek olduğu çeĢitli çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (1),(2). 

Ayrıca gece yeme sendromu da obezitesi olan bireylerde tedavide düĢünülmesi gereken 

bir unsur olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bütüncül yaklaĢtığımızda bu durumların hepsine 

uyku kalitesinde bozulma eĢlik edebilir ve akla tedavide kullanılan melatonin hormonu 

gelmektedir. 

Melatonin, vücut içerisinde birçok biyolojik ve fizyolojik faaliyette rol oynar. 

Sirkadiyen ritim üzerinde etkilidir. En önemli fonksiyonu vücudun biyolojik saatini 

düzenlemek ve ritmi ayarlamaktır. Hücrelerin rejenerasyonunda ve anti-kanser 

özelliğiyle vücutta görev alır. Ġmmun sisteme destek olur ve uykuyu düzenler. Kan 

basıncı ve üreme fonksiyonları düzenleyicisi olarak da görev yapar (3),(4). 

Literatürde; melatonin ve obezite iliĢkisine bakıldığında obezite ile melatonin 

düĢüklüğü arasında bir korelasyon vardır (5,6). Son zamanlarda obezitenin nedenleri 

arasında uyku yetersizliği, sirkadiyen ritmin bozulması ve melatonin baskılanmasının da 

olabileceği düĢünülmüĢtür (7),(8). Klinik çalıĢmalar antiobezite özelliği olan 

melatoninin terapötik amaçlarla kullanımını desteklemektedir (9–11). 

Ayrıca literatürde depresyon ve melatonin düzeyleri iliĢkisine bakıldığında  

depresyonda melatonin sirkadiyen ritminin bozulduğu görülmüĢtür (12,13). 

Depresyonda melatoninin etkisini araĢtıran birçok çalıĢmada, depresyonu olan kiĢilerde 

gece melatonin seviyesinin daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (14–17). 

Obez bireylerde daha sık görülen, obezitenin Ģiddetini ve tedavisini etkileyen 

GYS’nin de melatonin seviyesini azaltabildiği ve/veya melatonin ritmini erteleyebildiği 

görülmüĢtür (18–21). 
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 Tüm bu bilgiler ıĢığında obez, depresif ve GYS’si olan bireylerin melatonin 

düzeylerinin kontrollere göre daha düĢük olacağını varsayıyoruz. 

Melatonin düzeylerinin en çok hangi durumla iliĢkili olacağına dair bize bilgi 

verecek bir çalıĢmaya rastlamadığımız için öngörememekle birlikte iliĢki düzeylerini 

bilmenin psikiyatrik açıdan obezitenin tedavisine bir katkı sağlayabileceğini 

düĢünüyoruz.  

Biz de bu nedenle çalıĢmamızda bireylerin obezite, depresyon, anksiyete, gece 

yeme özellikleri ve uyku kaliteleri yönünden melatonin düzeylerinin bir göstergesi olan 

idrar 6-hidroksimelatoninsülfat (6-OH MS) düzeylerinin en çok hangi değiĢkenle iliĢkili 

olduğunu araĢtırmayı amaçladık.   
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2. GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1. OBEZĠTE 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından, kiĢinin sağlığında risk 

oluĢturan anormal veya aĢırı yağ birikimi olarak tanımlanmıĢtır. Obezitenin ölçümü 

olarak yaygın olarak kullanılan Beden Kitle Ġndeksi (BKĠ), beden ağırlığının (kg 

cinsinden) boyun karesine (m
2
 cinsinden) bölünmesi ile hesaplanır. DSÖ tarafından 

BKĠ’si 30 ve üzerinde olan kiĢiler obez olarak tanımlanmıĢtır (22).  

Kolay hesaplanması, tekrarlanabilir olması BKĠ’yi güvenilir kılmıĢ ve 

epidemiyolojik çalıĢmalarda obezitenin değerlendirilmesinde en sık tercih edilen 

parametre olmasını sağlamıĢtır (23). Altunkaynak ve Özbek, obeziteyi kronik bir 

hastalık olarak tanımlamıĢ ve besinlerle alınan enerji miktarının sarf edilen enerji 

miktarından fazla olması nedeniyle vücut yağ kitlesindeki artıĢtan kaynaklandığını 

belirtmiĢlerdir (24).  

DSÖ tarafından 18 yaĢ ve üzeri yetiĢkinlerde yapılan çalıĢmalara göre ülkemizde 

obezite sıklığının 1975 ile 2016 yılları arasında değiĢimi ġekil 1’de verilmiĢtir: 

 

 
  

ġekil 1. 1975-2016 yılları arasında Türkiye’de obezite prevalansı 

 

DSÖ verilerine göre obezitenin sıklığında 1975 ile 2016 yılları arasında gittikçe 

artan bir eğim görülmüĢtür. 1975 yılında %8,6 olarak görülen obezite sıklığı, 41 yılda 3 

kata yakın bir artıĢla 2016 yılında %32,1 değerle karĢımıza çıkmıĢtır (25). 
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ġekil 2. 1975-2016 yılları arasında Türkiye’de ortalama BKĠ değiĢimi 

 

ġekil 2’de aynı yıllar arasında ortalama BKĠ değiĢimi verilmiĢtir. Obezite 

sıklığına paralel bir seyirle, 1975 yılında 23,6 kg/m
2
 olan ortalama BKĠ 2016 yılında 

27,9 kg/m
2
 olarak artıĢ göstermiĢtir (25). 

Obezite sıklığı hakkında ulusal çalıĢmalar da yapılmıĢtır. 1997-1998 yıllarında 

540 merkezde yürütülen TURDEP-I (Türkiye Diyabet Prevalans) çalıĢmasına 20 yaĢ ve 

üzeri 24.788 kiĢi katılmıĢtır. Obezite sıklığı genel toplumda %22,3, kadınlarda %32,9 ve 

erkeklerde %13,2 olarak görülmüĢtür. Aynı merkezlerde 12 yıl sonra 26.500 kiĢi ile 

yapılan TURDEP-II çalıĢmasında genel toplumda obezite sıklığı  %31.2, kadınlarda 

%44, erkeklerde %27 Ģeklinde bulunmuĢtur. Geçen 12 yılda obezite prevelansı %40 

artarak, 2010’da %31,2’ye ulaĢmıĢtır ayrıca kadınlarda %34, erkeklerde ise %105 

oranında artmıĢtır (26). 

Obezite, tam olarak nedeni bilinmeyen, birçok durumla iliĢkili bir hastalıktır. 

Fazla enerji alımı ile birlikte kiĢisel, biyolojik ve çevresel etmenlerin de bir sonucu 

olarak kilo alımı görülür. Batı toplumlarında fazla enerji alımının temel nedenleri, 

sedanter yaĢam ve aĢırı yemedir (27). Diğer nedenler arasında; hastalıklar (Cushing 

sendromu, hipotiroidizm, polikistik over sendromu vb.), çevresel faktörler, ilaçlar 

(antidepresanlar, kortikosteroidler vb.), gebelik, uyku bozuklukları, psikiyatrik durumlar, 

yaĢ, genetik ve inaktif hayat tarzı sıralanabilir (28). 
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Obezite, tip 2 diyabetes mellitus, kalp hastalığı, hipertansiyon, inme, bazı 

kanserler (endometrium, meme, prostat, kolon, vb.), uyku apnesi ve diğer solunum 

sistemi problemleri, dislipidemi, karaciğer ve safra kesesi hastalıkları, osteoartrit gibi 

hastalıklara neden olabilmektedir. Ayrıca bu hastalıklar mortalitede artıĢ, fertilitede 

azalma, duygusal gerginlik gibi fiziksel ve psikolojik durumlarla sonuçlanabilir (29). 

Obezitenin tedavisinde diyet tedavisi, davranıĢçı terapi, ilaç tedavisi ve cerrahi 

tedavi yaklaĢımları uygulanmaktadır. Genellikle tedavide; diyet, egzersiz ve yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri amaçlanmaktadır. DavranıĢ değiĢikliğinin yetersiz kalması ya da 

komorbidite durumunda ilaç tedavisine baĢvurulur. Morbid obezitede ise bariatrik 

cerrahi düĢünülmektedir (30). 

2.2. DEPRESYON, ANKSĠYETE BOZUKLUKLARI VE GECE YEME 

SENDROMU 

Obezite ve psikopatoloji arasındaki iliĢki araĢtırmacılar tarafından ele alınmıĢtır. 

1976’da yapılan ilk çalıĢmalarda Crisp ve Guiness “Jolly fat” (neĢeli ĢiĢman) hipotezi ile 

orta yaĢ grubunda obez kadınlarda anksiyetenin, erkeklerde ise anksiyete ve 

depresyonun normal kilolulara göre daha düĢük olduğunu bulmuĢlardır (31). Sonraki 

araĢtırmacılar bu bulgunun aksine, obez bireylerde depresyon ve anksiyete belirtilerinin 

yüksek olduğu yönünde bulgular elde etmiĢtir (32–36). 

 Hastaneye baĢvuran obezlerin psikopatoloji sıklığının, sağaltıma 

baĢvurmayanlara göre daha yüksek oranda olduğu ve bu grubun psikososyal desteğe 

daha çok ihtiyaç duydukları öne sürülmektedir (37). 

  Obeziteye eĢlik eden fiziksel hastalıklar, BKĠ artıĢı ile birlikte psikiyatrik 

bozuklukların geliĢimine neden olabilir (38),(39). Ancak bazı çalıĢmalarda aĢırı 

obezitenin eĢlik eden kronik fiziksel hastalıklardan bağımsız olarak psikiyatrik 

komorbidite riskini arttırdığı görülmüĢtür (40). 

 Depresyon ve obezitenin ortak nedenleri arasında genetik yatkınlık, stres ve 

fiziksel hastalıklar vardır (41). Ayrıca obezite nedeniyle fiziksel aktivitenin azalması ve 
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fiziksel hastalıkların artmasıyla birlikte haz verici etkinliklerin yapılamaması 

depresyonun  görülmesine neden olabilir (33). AzalmıĢ fiziksel aktivite ile birlikte 

endorfin düzeylerini etkilenir. Norepinefrin metabolizmasında değiĢiklikler olur, böylece 

depresyon ve anksiyete belirtilerinde artıĢ görülebilir (42). 

Bununla birlikte depresyonda olan iĢtah artıĢı, fiziksel aktivitenin azalması ve 

kullanılan ilaçlara bağlı kilo alınması, ayrıca  özellikle kadınlarda depresyon sırasında 

olan yeme atakları obezite oluĢumunu kolaylaĢtırmaktadır (41). 

Obezite ile iliĢkili bir diğer rahatsızlık da Gece Yeme Sendromudur (GYS). GYS 

ilk olarak obez bireylerde araĢtırılmıĢtır. GYS’de yeme ve uyku biyolojik ritimleri 

belirgin ve ayrıktır. Gıda alımında yaĢanan gecikme nedeniyle sabahları gıda alımı 

baskılanırken akĢamları ve geceleri enerji alımı artar. Yeme ritimleri 2 ila 6 saat arasında 

kayabilmektedir. Buna karĢın uyku döngüsünde bozulma görülmemektedir (43). 

DSM-V’de Gece Yemek Yeme Bozukluğu olarak tanımlanmıĢ ve Ģu özelliklere 

sahiptir: (44) 

 Uykudan uyanarak yemek yeme ya da akĢam yemeğinden sonra aĢırı 

yiyecek tüketme ile kendini gösteren, yineleyen gece yemek yeme dönemleri 

 Yemek yendiğinin ayırımında olunması ve yemek yendiği anımsanır. 

 Gece yemek yeme, kiĢinin uyku uyanıklık döngüsündeki değiĢiklikler ya da 

yerel toplumsal değerler gibi dıĢ etkilerle daha iyi açıklanamaz. 

 Gece yemek yeme, belirgin sıkıntıya ve/veya iĢlevsellikte düĢmeye neden 

olur. 

 Düzensiz yeme örüntüsü, tıkınırcasına yeme bozukluğu ya da madde 

kullanımı da içinde olmak üzere baĢka ruhsal bozuklukla daha iyi 

açıklanamaz ve baĢka bir sağlık durumuna bağlanamaz. 

Obezlerde GYS sıklığının %6 ile %16 arasında değiĢebildiği yapılan araĢtırmalar 

tarafından raporlanmıĢtır (45,46). Bazı çalıĢmalar, GYS’yi obezitenin düzeyi ile 

iliĢkilendirmektedir (47–49). 
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GYS’nin temel özelliklerinden biri olmasının yanı sıra, gece yemenin aĢırı 

kiloluğa etkisi GYS’den bağımsız olarak sistematik incelenmiĢtir (19,48,50). 1994 

yılında Spaggiari ve arkadaĢları, birçok GYS hastasında obezite baĢlangıcının öncesinde 

GYS varlığını tespit etmiĢlerdir (51). Normal kilolu GYS’li bireylerin obez GYS’li 

bireylerden yaĢça daha küçük olduğu ve obez GYS’li bireylerin, obeziteden önce de 

gece yemelerinin bulunduğu vurgulanmaktadır (52,53). 

Milano ve arkadaĢları tarafından 2012’de yapılan çalıĢmada GYS’nin obezite ile 

olan iliĢkisi nedeniyle klinik önemi vurgulanmıĢtır. Ayrıca GYS’li bireylerin hemen 

hemen yarısının hastalık öncesi normal kiloda olduğu saptanmıĢtır (54). Aronoff ve 

arkadaĢlarının obez hastalar üzerine yaptıkları çalıĢma, obezite ve BKĠ’nin, GYS olan 

obezler ile GYS olmayan obezler arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı 

olduğunu göstermiĢtir (49). Normal kilolu ve obez hastalarla yapılan araĢtırmalarında 

Colles ve arkadaĢları, GYS ile BKĠ arasında pozitif anlamlı iliĢki bulmuĢlardır. Ayrıca 

önceki çalıĢmalarda bu iliĢkinin bulunamamasını GYS’nin homojen popülasyonlarda ve 

dar kilo aralıklarında çalıĢılmasının etkili olabileceğini ifade etmiĢlerdir (55). 

2.3. MELATONĠN 

Özellikle gece saatlerinde pineal gland (epifiz bezi) tarafından salınan melatonin 

hormonu, n-asetil 5-metoksi triptamin olarak da isimlendirilir (56). Doğal bir 

nörotransmitter olan melatonin, vücut içerisinde birçok biyolojik ve fizyolojik faaliyette 

rol oynar. Sirkadiyen ritim üzerinde etkilidir. Esas görevi vücudun biyolojik saatini 

düzenlemek ve ritmi ayarlamaktır. Hücrelelerin rejenerasyonunda ve immun sistem 

üzerinde katkıya sahiptir (56,57). 

Pinealosit hücrelerinin ıĢığa olan duyarlılığı, melatonin salınımını etkiler. IĢığın 

baskılayıcı etkisi, karanlıkla beraber ortadan kalkar ve melatonin salınımı tekrardan 

artar. Melatonin salınımının en çok olduğu zaman dilimi 23:00 ile 05:00 arasındadır ve 

kandaki yoğunluğu 3 ila 10 kat arası artar (58). 21:00-22:00 saatlerinde artmaya 

baĢlayan ve 02:00 ile 04:00 arasında zirveye ulaĢan melatonin salınımı özel bir 

sirkadiyen ritim sergiler. Sabah 05:00-07:00 arasında azalmaya baĢlar ve 07:00’den 
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itibaren bazal seviyeleri görür. Kandaki konsantrasyonu gündüz saatlerinde 0-20 pg/dl 

seviyesinde iken gece saatlerinde 50-200 pg/dl seviyelerine çıkar. Gece boyunca üretilen 

melatonin miktarı 30 mg civarındadır (56,58,59).  

Triptofandan sentezlenen bir indol bileĢiği olan melatoninin metabolizması 

karaciğer tarafından gerçekleĢtirilir. Metabolize olarak 6-OH MS’ye dönüĢtürülür 6-OH 

MS idrar yoluyla atılır. 6-OH MS’nin değerlendirilmesi ile özellikle çocuklarda epifiz 

bezi iĢlevlerinin analizi mümkündür (60). Pineal bez tarafından melatonin miktarının 

%80’i sentezlenir. Melatonin sentezinde kullanılan HIOMT’ın (hidroksiindol-O-

metiltransferaz) baĢka organlarda da bulunmasıyla melatonin üretiminin pineal bez 

dıĢında da gerçekleĢtiği gösterilmiĢtir (61). Lakrimal bez, gatrointestinal sistemdeki bazı 

hücreler, retina, eritrositler, trombositler de melatonin sentezine katılmaktadırlar; 

sentezledikleri miktar kan düzeyindeki melatonine çok az etki etmektedir (61–64). 

 

 

ġekil 3. Melatonin sentezi, ara kademeleri ve görev alan enzimler (65) 
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ġekil 3’de melatonin sentezi, ara kademeleri ve görevli enzimler Ģematize 

edilmiĢtir. Esansiyel bir aminoasit olan triptofan, besinlerle dıĢarıdan alınır ve pineal bez 

tarafından plazmadan edinilir. Pinealositlerde triptofan, triptofan hidroksilaz ile 

öncelikle 5-hidroksitriptofan’a hidroksillenmektedir. Görevli triptofan hidroksilaz 

enzimi, serotonin üretim yolağında ilk enzimdir ve hız kısıtlayıcı etkiye sahiptir. 

tetrahidrobiopterin (BH4) ve O2, triptofan hidroksilaz tarafından kofaktör olarak 

kullanılır. B6 vitamini koenzim olarak reaksiyona katılır (66). Pinealositler haricinde 

sinir sistemi ve karaciğerde de bu reaksiyon gerçekleĢtirilir (67). Reaksiyon sonucu 

oluĢan 5-hidroksitriptofan, nörotransmitter özelliğe sahip serotonin ve melatonin 

sentezinde kullanılan doğal bir metabolittir ve kan-beyin bariyerini kolaylıkla geçebilir 

(68).  

Çok miktardaki triptofanın B6 vitamini ile birlikte verilmesi durumunda 

metabolize edilerek atıldığı belirtilmektedir (69,70). 5-hidroksitriptofan, L-aminoasid 

dekarboksilaz enzimi aracılığı ile karboksil grubunu kaybederek 5-hidroksitriptamin’e 

(serotonin) dönüĢür. Serotonin kan-beyin bariyerini geçemez. Serotonin daha sonra N-

asetil transferaz (NAT) enzimi aracılığı ile asetillenerek N-asetilserotonin’e dönüĢür. N-

asetilserotonin ise HIOMT ile melatonine dönüĢür. Melatonin sentezinin artmasıyla 

serotonin melatonine dönüĢtürüldüğünden gece saatlerinde serotonin miktarı azalır 

(61,63). 

Melatoninin sentezi ve salınmasını etkileyen birçok faktör olsa da bu 

faktörlerden en önemlisi ıĢıktır. Aydınlık ve karanlık ortam, gece-gündüz durumu 

melatonin sentez ve salınımını etkileyen esas unsurdur. Fotonöroendokrin kontrol olarak 

tanımlanan bu mekanizma ile melatonin sirkadiyen ritim sergilemektedir (56,57). 

Melatonin salınım ve sentezi karanlıkla birlikte artmakta, ıĢık ile birlikte 

baskılanmaktadır (71). 

IĢık retinadaki fotoreseptörler ile retinohipotalamik yolla önce suprakiyazmatik 

nükleusa (SCN), ardından paraventriküler nükleusa iletilir. Paraventriküler nükleustaki 

sinirler aracılığıyla çıkan impuls, medulla spinalisin intermediolateral kolonundan 
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geçerek bir sempatik ganglion olan süperior servikal gangliona ulaĢır. Ardından süperior 

servikal gangliondan çıkan postganglionik sinirler ile koronarian sinirler ile pineal beze 

ulaĢır. Süperior servikal gangliondan çıkan sinyallerin pinealositleri uyarıcı etkisi 

karanlıkta artarken, aydınlıkta azalmaktadır (63).  

Melatonin sentezini artıran baĢlıca ajanlar nöradrenalin gerialım inhibitörleri, 

serotonin gerialım inhibitörleri ve antipsikotiklerdir. Azaltanlar ise; yaĢlanma, β 

blokerler, monoamin tüketen ajanlar, triptofan eksikliği, benzodiyazepinler ve 

nonsteroid antiinflamatuar ilaçlardır (72). 

Melatonin agonistleri; uzun salınımlı melatonin analoğu olan sirkadin, uyku 

bozukluklarında kullanılan ramelteon, tasimelteon, PD-6735, uyku bozukluğu ve 

depresyonda kullanılan agomelatindir.   

Ġnsomnia, REM düzensizliği, huzursuz bacak sendromu, gecikmiĢ uyku fazı 

sendromu, fibromiyalji hastalarında kullanılan melatonin hem uyku süresini hem de 

uyku kalitesini arttırmıĢtır (73,74). 

 

 

ġekil 4. Memelilerde üretim yolağı (40) 
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2.4. UYKU 

Ġnsanın günlük yaĢam aktivitelerinden biri olan uyku, insanın temel 

gereksinimlerinin baĢında gelir. Bundan dolayı bireyin yaĢam kalitesini ve iyilik 

durumunu etkileyen önemli bir faktördür. Yeterli uyku vücudun yenilenmesi, beyin 

fonksiyonlarının düzgün çalıĢması, enerji depolanması ve hastalıklardan korunması için 

gereklidir. Uyku süresi ve kalitesi hafızayı, öğrenmeyi, performansı, metabolik ve 

endokrin sistemi etkiler, ayrıca uyku süresinde azalmayla birlikte nörohormonal 

dengenin bozulması sonucu kilo artıĢına bağlı obezite meydana gelir (75–77). 

1024 kiĢinin katıldığı topluma dayalı bir çalıĢmada, uyku süresi ile BKĠ arasında 

U Ģeklinde bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. 8 saatten daha az uyuyanlarda (örneklemin % 

74.4'ü) uyku azalmasıyla BKĠ artıĢı orantılı bulunmuĢtur (77). Ayrıca uzunlamasına 

izlenen büyük bir Amerika BirleĢik Devletleri örnekleminde, 7 saatten az uyuduğunu 

söyleyen 32-49 yaĢ arasındaki bireylerin BKĠ’leri 7 saat uyuyanlardan daha yüksek 

bulunmuĢtur (78). 

 Aynı zamanda obezite uyku kalitesini olumsuz yönde etkileyen bir faktördür 

(79,80). Ġtalya’da 1586 ergende yapılan bir araĢtırmada uyku kalitesi ileBKĠ ile negatif 

korelasyon olduğu görülmüĢtür (79). Bir metaanalizde de benzer Ģekilde uyku kalitesi ile 

artmıĢ BKĠ arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (80)  
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 
 

3.1.ÖRNEKLEM 

AraĢtırma, Bursa Yüksek Ġhtisas Eğitim ve AraĢtırma Hastanes  Ps k yatr  

Kliniği’nde yürütülmüĢtür. ÇalıĢmaya katılan bireylerden sözlü ve yazılı onam 

alınmıĢtır. BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu’na eklerde yer verilmiĢtir. (Ek-1) 

ÇalıĢma kapsamındaki tahliller ve görüĢmeler 2016 yılı Haziran, Temmuz, 

Ağustos ve Eylül aylarında yapılmıĢtır. ÇalıĢma için görüĢülen kiĢilerden, altta yer 

verilen dahil etme kriterlerine uyan 19 kiĢilik kontrol grubu ve 54 kiĢilik obezitesi olan 

hasta grubu olmak üzere 73 kiĢi ile alınmıĢtır. Obezite grubu Beden Kitle Ġndeksi (BKĠ) 

35’in üzerinde olan bireylerden oluĢturulmuĢtur.  

DSM-IV TR’ye göre yapılandırılmıĢ klinik görüĢmesi (SCID-I) yapıldıktan sonra 

araĢtırmaya katılan bireyler Olgu Rapor Formu, Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi 

(PUKĠ), Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ), Durumluk ve Sürekli 

Anksiyete Ölçekleri (STAI-I ve STAI-II), Gece Yeme Anketi kapsamında araĢtırmacı 

tarafından değerlendirmeye tabi tutulmuĢtur. 

AraĢtırmadan dıĢlanma kriterleri; 

 Psikotik belirtilerin olması 

 Testleri doldurmasına engel mental kısıtlılığın olması 

 Son 6 ay içinde antidepresan ve antipsikotik ilaç alımının olması 

 Vardiyalı iĢte çalıĢma 

 Yakın zamanda farklı zaman bölgelerinde olacak kadar uzun mesafeli uçak 

yolculuğu yapma 

 Malinite  

 Diabet 

 Polikistik over sendromu (PIKOS) 



  

13 

 

 Kronik böbrek yetmezliği 

 Körlük 

 Menapoz 

 Koroner arter hastalığı 

 Karaciğer hastalığı 

Bursa Yüksek Ġhtisas Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi’nden 08.06.2016 tarihinde, 

2011-KAEK-25 2016/11-06 protokol kodu ile etik kurul onayı alınmıĢtır. (Ek-2) 

 Kontrol Grubu, gönüllülük esasına dayanarak, sözlü ve yazılı onamı alınmıĢ 19 

kiĢiden oluĢturulmuĢtur. 

ÇalıĢma kapsamında katkıları bulunan kiĢiler arasında çıkar çatıĢması 

bulunmamaktadır. 

3.2. GEREÇLER 

3.2.1. Olgu Rapor Formu  

ÇalıĢmamızda kullanılan Olgu Rapor Formu’nda yaĢ, cinsiyet, öğrenim durumu, 

medeni hal, çalıĢma durumu, psikiyatrik tedavi öyküsü, boy, kilo, bel çevresi gibi 

sosyodemografik bilgilerin edinilmesi amacıyla sorular yöneltilmiĢtir. 

Kullanılan olgu rapor formuna eklerde yer verilmiĢtir. (Ek-3) 

3.2.2. Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi (PUKĠ) 

Buysse ve arkadaĢlarının 1989’da yayımlanan araĢtırma makalelerinde yer 

verdikleri Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi (PUKĠ, Pitsburgh Sleep Quality Index-

PSQI), uyku bozukluklarının tipi ve Ģiddeti konularında ayrıntılı bilgi sağlayan ve son 

aydaki uyku kalitesini raporlamaktadır (81). Özbildirime dayalı PUKĠ, 0’dan 3’e kadar 

bir sayı ile değerlendirilen 24 sorudan oluĢmaktadır. Yer alan sorulara göre 7 bileĢen 

(öznel uyku kalitesi, uykuya dalma süresi, uyku süresi, sürekli uyku etkinliği, uyku 

bozukluğu, uyku ilacı kullanımı ve gündüz iĢ görememe) oluĢturulmuĢtur. Toplam skor 

bu bileĢenlerin toplamı ile elde edilir ve 0 ile 21 arasında olabilir. Toplam skorun 5’den 
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küçük olması güzel uyku kalitesini gösterirken toplam skorun 5’den fazla olması uyku 

kalitesi bozukluğuna iĢaret eder. Ayrıca indekste katılımcının yatak/oda arkadaĢı 

tarafından doldurulan 5 soru da bulunmaktadır. 

Ġndeksin Türkiye güvenirliği ve geçerliliği 1996 yılında Türk Psikiyatri 

Dergisi’nde Ağargün ve arkadaĢları tarafından incelenmiĢ ve Türk toplumuna uygunluğu 

belirlenmiĢtir (82). 

PUKĠ formuna ekler bölümünde yer verilmiĢtir. (Ek-4) 

3.2.3. Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ) 

Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ), depresyonun düzeyini ve 

Ģiddetini ölçen bir test olup 1960 yılında Max Hamilton tarafından geliĢtirilmiĢtir (83). 

Klinisyen tarafından depresif belirtileri olan bireylere uygulanır. Toplam 17 soru içeren 

bu testte her soru 0–4 arasında derecelendirilir. Akdemir ve arkadaĢları 1996 yılında 

Türkçe formunun geçerlilik ve güvenilirliğini çalıĢmalarında ortaya koymuĢlardır (84). 

HDDÖ formuna ekler bölümünde yer verilmiĢtir. (Ek-5) 

3.2.4. Durumluk ve Sürekli Anksiyete Ölçekleri (STAI-I ve STAI-II) 

Durumluk ve sürekli kaygı düzeyini ölçmek amacıyla Spielberger ve arkadaĢları 

tarafından 1964’de geliĢtirilmeye baĢlanmıĢtır. Özbildirime dayalı olan bu ölçekler 

Spielberger’in iki faktörlü kaygı kuramı üzerine bina edilmiĢtir. Her biri 20 maddelik iki 

ayrı ölçekten oluĢur (85). Bu iki ölçeğin isimleri Durumluk Kaygı Ölçeği ve Sürekli 

Kaygı Ölçeği olarak Türkçe’ye çevrilmiĢtir. Bireyin içinde bulunduğu stresli durumdan 

dolayı hissettiği öznel korku, durumluk kaygı olarak tanımlanır. Fizyolojik olarak da 

otonom sinir sisteminde oluĢan uyarılma sonucu terleme, sararma, kızarma, titreme gibi 

fiziksel değiĢiklikler, bireyin gerilim ve huzursuzluk duygularını gösterir. Bu nedenlerle 

Durumluk Kaygı Ölçeği (STAI-I) bireyin belirli bir anda ve belirli koĢullarda kendini 

nasıl hissettiğini belirler. Sürekli Kaygı Ölçeği (STAI-II) ise bireyin içinde bulunduğu 

durum ve koĢullardan bağımsız olarak kendini nasıl hissettiğini belirler. Ölçekler Öner 
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ve LeCompte tarafından Türkçe’ye çevrilerek geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 

yapılmıĢtır (86). 

STAI-I ve STAI-II formlarına eklerde yer verilmiĢtir. (Ek-6) 

3.2.5. Gece Yeme Anketi (GYA)  

Allison ve arkadaĢları tarafından 2008’de geliĢtirilen, 14 sorudan oluĢan bir 

tarama anketidir. Anket sabah iĢtahı ve günün ilk besin alımı, akĢam ve gece yemeleri, 

akĢam yemeğinden sonra besin alımı oranı, aĢermeler, gece yeme davranıĢı üzerindeki 

kontrol, uykuya dalma güçlüğü, gece uyanarak yeme sıklığı, gece yemeleri sırasında 

farkındalık ve duygudurum ile ilgili soruları içermektedir (18). Anketteki ilk dokuz soru 

tüm katılımcılar tarafından doldurulmaktadır. Sonraki sorularda gece uyanmayan veya 

atıĢtırması olmayan katılımcıların devam etmemesi için uyarı vardır. Soru 10-12 gece 

uyanmaları olan, soru 13 ve 14 ise gece atıĢtırmaları olan katılımcılar tarafından 

doldurulmaktadır. Anketteki 7. madde dıĢındaki maddeler beĢli Likert tipi ölçümle 0-4 

arasında puanlanmaktadır. Yedinci maddede gün içi duygudurum değiĢikliği 

sorgulanmakta ve gün içi değiĢiklik olmayanlar 0 puan almaktadır. 

GYA formuna eklerde yer verilmiĢtir. (Ek-7) 

3.3. LABORATUVAR ÇALIġMALARI 

Pineal hormon melatoninin önemli bir üriner metaboliti olan 6-OH MS idrarda 

ölçümü, melatonin salgısının güvenilir ve kolay analizini sağlamıĢtır (87). Serum 

melatonin ile idrarda 6-OH MS düzeyi arasında bir iliĢki bulunmaktadır. 

Hastalardan sabah ilk idrar örnekleri alınmıĢtır. Alınan idrar  örnekleri ependorf 

godelere konulmuĢtur. Bunu takiben -80⁰C’de 6-OH MS düzeyleri bakılana  kadar 

muhafaza edilmiĢtir. Ġdrar örnekleri, 6-OH MS düzeyleri ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay) yöntemi ile Elabscience Human MS Elisa kiti (Elabscience 

Biotech Co, Ltd,  Cat No. E-EL-H1726) kullanılarak çalıĢılmıĢtır. ÇalıĢıldığı gün oda 

ısısında erimesi sağlanmıĢtır. 



  

16 

 

3.4. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 ÇalıĢma kesitsel bir araĢtırma olarak tasarlanmıĢtır. Elde edilen bulguların 

değerlendirilmesinde, istatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 22 programından 

yararlanılmıĢtır. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotlarda 

ortalama, standart sapma ve frekans kullanılmıĢtır. Bağımlı değiĢken olarak idrarda 

melatonin metaboliti 6-OH MS ele alınmıĢtır. Anlamlılık düzeyi α=0,05 olarak 

belirlenmiĢtir. 

DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-

Wilk hipotez testleri ile birlikte dağılımların çarpıklık ve basıklık (Skewness and 

Curtosis) sonuçları ve dağılım histogramlarının incelenmesinin ardından belirlenmiĢtir. 

Literatürde, çarpıklık ve basıklık sonuçlarının standart hata değerine bölümünden elde 

edilen değerin (-1,5;+1,5) ve (-2;+2) aralıklarında olmasının normal dağılımı iĢaret ettiği 

belirtilmektedir (88,89). 

Bağımlı değiĢken gruplar arasında karĢılaĢtırılırken parametrik varsayımların 

karĢılanması durumunda, grup sayısına bağlı olarak, ANOVA testi, ANCOVA testi ya 

da Student t testi uygulanmıĢtır. Parametrik varsayımların karĢılanmadığı gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarda grup sayısına bağlı olarak Kruskal-Wallis ya da Mann-Whitney U 

testi kullanılmıĢtır. Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Ki-Kare testi,  beklenen 

frekansların karĢılanmaması durumunda Fisher Exact testi ve Fisher-Freeman-Halton 

testi kullanılmıĢtır. ÇalıĢmada nitel ve nicel iliĢkilerin karĢılaĢtırılmasında normal 

dağılım gösteren verilerde Pearson Korelasyon Katsayısı, normal dağılım göstermeyen 

verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Spearman’s rho kullanılmıĢtır. Kategorik veriler ile 

parametrik verilerin karĢılaĢtırılmasında Pearson Korelasyon testinin özel bir formu olan 

Point-Biserial testi uygulanmıĢtır. 6-OH MS üzerindeki etkili faktörlerin yordanması 

için çok değiĢkenli lineer regresyon analizi yapılmıĢtır. Eliminasyon metodu olarak 

Backward Selection seçilmiĢtir.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. SOSYODEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠN ANALĠZĠ 

AraĢtırmaya katılan kiĢiler, Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği 

(HDDÖ), Gece Yeme Anketi (GYA), PUKĠ puanlarına ve BKĠ değerlerine göre 

gruplandırılmıĢtır.  

4.1.1. HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada sosyodemografik 

özelliklerin incelenmesi 

Yaş 

HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada yaĢ değiĢkeni için tanımlayıcı 

istatistikler Tablo 1’de verilmiĢtir.  

 
Tablo 1. HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada yaĢ değiĢkeni tanımlayıcı istatistikler 

 

Yaş n % Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a, 
Levene 

St. & Sig. 

Kontrol 19 26,0 33,684 6,832 0,622
a
 

1,665  
& 

0,197 

HDDÖ≤7 Obez 35 48,0 34,829 7,972 0,135
a
 

HDDÖ>7 Obez 19 26,0 36,684 5,954 0,201
a
 

 73 100,0 35,014 7,195  
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada, grup içi yaĢ dağılımının normallik 

varsayımını sağladığı görülmektedir. Varyans homojenliğinin de sağlanması sebebiyle 

ANOVA testi uygulanmıĢtır. ANOVA testi sonucunda (p=0,434>0,05), HDDÖ puanına 

göre yapılan gruplandırmada yaĢ dağılımı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

Cinsiyet 

Tablo 2, HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplandırmada, gruplar arasında 

cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığını 

göstermektedir. 
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Tablo 2. HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada cinsiyet dağılımı  

 

Cinsiyet Kadın Erkek 
 

 

 
n % n % N p 

Kontrol 16 84,2 3 15,8 19 

0,060
a 

HDDÖ≤7 Obez 27 77,1 8 22,9 35 

HDDÖ>7 Obez 19 100 0 0 19 

 
62 84,9 11 15,1 73 

 
a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 

 

Öğrenim Durumu 

HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada, öğrenim durumu dağılımını Tablo 

3’de verilmiĢtir.  

 
Tablo 3. HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada öğrenim durumları dağılımı  

 

Öğrenim İlkokul Ortaokul Lise Yüksekokul 
  

 
n % n % n % n % N p 

Kontrol 5 26,3 4 21,1 6 31,5 4 21,1 19 

0,531
a HDDÖ≤7 Obez 13 37,1 5 14,3 12 34,3 5 14,3 35 

HDDÖ>7 Obez 6 31,6 7 36,8 3 15,8 3 15,8 19 

 
24  32,9 16  21,9 21  28,8 12 16,4 73 

a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 

 

Tablo 3, HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplandırmada ve GYA puanlarına 

göre yapılan gruplandırmada gruplar arasında öğrenim durumu açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir. 

Medeni Durum 

HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada, medeni durum dağılımını Tablo 

4’de verilmiĢtir. 

 
Tablo 4. HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada medeni durum dağılımı  

 

Medeni Durum Bekar Evli Ayrı 
 

  

  n % n % n % N p 

Kontrol 2 10,5 16 84,2 1 5,3 19 

0.964
a HDDÖ≤7 Obez 6 17,1 28 80,0 1 2,9 35 

HDDÖ>7 Obez 2 10,5 16 84,2 1 5,3 19 

 
10 13.7 60 82.2 3   4.1 73 

a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 
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Tablo 4, HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplandırmada, gruplar arasında 

medeni durum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığını 

göstermektedir. 

Çalışma Durumu 

HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada, medeni durum dağılımını Tablo 

5’de verilmiĢtir. 

 

Tablo 5. HDDÖ puanına göre yapılan gruplandırmada çalıĢma durumları dağılımı 

 

Çalışma Durumu Çalışıyor Çalışmıyor     

  n % n % N p 

Kontrol 12 63,2 7 36,8 19 

0,162
 a HDDÖ≤7 Obez 17 48,6 18 51,4 35 

HDDÖ>7 Obez 6 31,6 13 68,4 19 

 
35 47,9 38 52,1 73 

a. Pearson Kikare testi uygulanmıştır. 

 

ÇalıĢma durumu karĢılaĢtırılmasında, HDDÖ puanlarına göre yapılan 

gruplandırmada gruplar arasında medeni durum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık olmadığı görülmektedir. 

4.1.2. GYA puanına göre yapılan gruplandırmada sosyodemografik 

özelliklerin incelenmesi 

Yaş 

GYA puanına göre yapılan gruplandırmada yaĢ değiĢkeni için tanımlayıcı 

istatistikler Tablo 6’da verilmiĢtir. 

 
Tablo 6. GYA puanına göre yapılan gruplandırmada yaĢ dağılımı  

 

Yaş n % Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 
Levene 

St. & Sig. 

Kontrol 19 26,0 33,684 6,832 0,622
a
 

0,200 
& 

0,820 

GYA<25 Obez 47 64,4 35,574 7,386 0,098
a
 

GYA≥25 Obez 7 8,6 34,857 7,403 0,316
b
 

 73 100,0 35,014 7,195  
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
b. Kolmogorov Smirnov testi uygulanmıştır. 
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GYA puanına göre yapılan gruplandırmada, gruplar arasında yaĢ dağılımının 

normallik varsayımını sağladığı görülmektedir. Ayrıca varyans homojenliği Ģartının da 

sağlanması nedeniyle gruplar arası farklılık ANOVA ile ölçülmüĢtür. Analiz sonucuna 

göre, (p=0,632>0,05), gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır. 

Cinsiyet 

GYA puanına göre yapılan gruplandırmada cinsiyet dağılımı Tablo 7’de 

verilmiĢtir. 

 
Tablo 7. GYA puanına göre yapılan gruplandırmada cinsiyet dağılımı 

 

Cinsiyet Kadın Erkek   

  n % n % N p 

Kontrol 16 84,2 3 15,8 19 

1,000
a GYA<25 Obez 40 85,1 7 14,9 47 

GYA≥25 Obez 6 85,7 1 14,3 7 

 
62 84,9 11 15,1 73 

a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 

 

Tablo 7, GYA puanlarına göre yapılan gruplandırmada gruplar arasında cinsiyet 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir. 

Öğrenim Durumu 

GYA puanına göre yapılan gruplandırmada öğrenim durumu dağılımı Tablo 8’de 

verilmiĢtir. 

 
Tablo 8. GYA puanına göre yapılan gruplandırmada öğrenim durumu dağılımı  

 

 

Öğrenim İlkokul Ortaokul Lise Yüksekokul 
  

 
n % n % n % n % N p 

Kontrol 5 26,3 4 21,1 6 31,5 4 21,1 19 

0,935
a GYA<25 Obez 16 34,0 10 21,3 13 27,7 8 17,0 47 

GYA≥25 Obez 3 42,8 2 28,6 2 28,6 0 0 7 

 
24 32,9 16 21,9 21 28,8 12 16,4 73 

a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 

 



  

21 

 

Tablo 8, GYA puanlarına göre yapılan gruplandırmada gruplar arasında öğrenim 

durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir. 

Medeni Durum 

GYA puanına göre yapılan gruplandırmada medeni durum dağılımı Tablo 9’da 

verilmiĢtir. 

 
Tablo 9. GYA puanına göre yapılan gruplandırmada medeni durum dağılımı  

 

Medeni Durum Bekar Evli Ayrı 
 

  

  n % n % n % N p 

Kontrol 2 10,5 16 84,2 1 5,3 19 

1.000
a 

GYA<25 Obez 7 14,9 38 80,9 2 4,3 47 

GYA≥25 Obez 1 14.3 6 85.7 0 0.0 7 

 
10 13.7 60 82.2 3 4.1 73 

 
a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 

 

Tablo 9, GYA puanlarına göre yapılan gruplandırmada gruplar arasında medeni 

durum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir. 

Çalışma Durumu 

GYA puanına göre yapılan gruplandırmada çalıĢma durumu dağılımı Tablo 

10’da verilmiĢtir. 

 
Tablo 10. GYA puanına göre yapılan gruplandırmada çalıĢma durumları dağılımı 

 

Çalışma Durumu Çalışıyor Çalışmıyor     

  n % n % N p 

Kontrol 12 63,2 7 36,8 19 

0,260
 b GYA<25 Obez 21 46.0 26 55,3 47 

GYA≥25 Obez 2 28,6 5 71,4 7 

 
35 47,9 38 52,1 73 

a. Fisher-Freeman-Halton testi uygulanmıştır. 

 

ÇalıĢma durumu karĢılaĢtırılmasında, GYA puanlarına göre yapılan 

gruplandırmada gruplar arasında medeni durum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık olmadığı görülmektedir. 
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4.1.3. BKĠ değerlerine göre yapılan gruplandırmada sosyodemografik 

özelliklerin incelenmesi 

BKĠ değerlerine göre yapılan gruplandırmada Kontrol ve Obez grupları 

oluĢturulmuĢtur. Kontrol grubu BKĠ değerleri 25’in altında olan ve ek hastalığı olmayan 

kiĢiler içermektedir. Obez grubunda ise BKĠ değerleri 35 ve üzeri olan kiĢiler yer 

almaktadır. 

Yaş 

YaĢ değiĢkeninin gruplardaki tanımlayıcı istatistikleri alttaki tabloda verildiği 

gibidir: 

 
Tablo 11. Kontrol ve Obez gruplarında yaĢ değiĢkeni 

 

 
 

 

Yaş n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19 33,680    6,830         0,622   

Obez 54 35,480   7,320        0,041    
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

Obez grubunun normallik varsayımını sağlamaması nedeniyle gruplar arası 

farklılık Mann Whitney U testi ile incelenmiĢtir. Test sonuçları (z=-1,001 ve p=0,317) 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılığın olmadığını göstermiĢtir. 

Cinsiyet 

Kontrol ve Obez grupları arasında yaĢ değiĢkeninin tanımlayıcı istatistikleri 

alttaki tabloda verildiği gibidir: 

 
Tablo 12. Kontrol ve Obez gruplarında cinsiyet dağılımı 

 

Cinsiyet Kadın Erkek     

  n % n % N p 

Kontrol 16 84,2 3 15,8 19 

1,000
a 

Obez 46 85,2 8 14,8 54 

 62 84,9 11 15,1 73 
a. Fisher Exact testi uygulanmıştır. 
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Cinsiyet frekans farklılığı çapraz tablolar ile incelenmiĢtir. Kontrol ve Obez 

grupları arasında cinsiyet değiĢkeni açısından anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır. 

Öğrenim Durumu 

Kontrol ve Obez grupları arasında cinsiyet değiĢkeni frekans dağılımı Tablo 

13’de verildiği gibidir: 

 
Tablo 13. Kontrol ve Obez grupları öğrenim durumu dağılımı 

 

Öğrenim İlkokul Ortaokul Lise Yüksekokul 
  

 
n % n % n % n % N p 

Kontrol 5 26,3 4 21,1 6 31,5 4 21,1 19 

0,876
 a Obez 19 35,2 12 22,2 15 27,8 8 14,8 54 

 24 32,9 16 21,9 21 28,8 12 16,4 73 

a. Fisher-Freeman-Halton Exact testi uygulanmıştır. 

 

Tablo 13’e göre, öğrenim durumları açısından Kontrol ve Obez grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

Medeni Durum 

Kontrol ve Obez grupları medeni durum dağılımı Tablo 14’de verilmiĢtir: 

 
Tablo 14. Kontrol ve Obez grupları medeni durum dağılımı 

 

Medeni Durum Bekar Evli Ayrı 
 

 

 
n % n % n % N p 

Kontrol 2 10,5 16 84,2 1 5,3 19 

1,000
a Obez 8 14,8 44 81,5 2 3,7 54 

 10 13.7 60 82.2 3 4.1 73 
a. Fisher-Freeman-Halton Exact testi uygulanmıştır. 

 

Tablo 14, medeni durum açısından Kontrol ve Obez grupları istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığın olmadığını göstermektedir. 

Çalışma Durumu 

Kontrol ve Obez grupları çalıĢma durumu dağılımı Tablo 15’de verilmiĢtir, 

ÇalıĢma durumları ele alındığında, benzer bir Ģekilde Kontrol ve Obez grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır.  



  

24 

 

Tablo 15. Kontrol ve Obez grupları çalıĢma durumu dağılımı 

 

Çalışma Durumu Çalışıyor Çalışmıyor     

  n % n % N p 

Kontrol 12 63,2 7 36,8 19 

0,182
 a 

Obez 23 42,6 31 57,4 54 

 35 47,9 38 52,1 73 
a. Fisher Exact testi uygulanmıştır. 

 

 

4.1.4. PUKĠ puanlarına göre yapılan gruplandırmada sosyodemografik 

özelliklerin incelenmesi 

PUKĠ puanı 5 altı olanlar iyi uyku, 5 ve üzerinde olanlar kötü uyku gruplarını 

oluĢturmaktadır. Kontrol ve Obez grupları uyku kalitesine göre ikiye ayrılmıĢtır.  

Yaş 

PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada, grup içi yaĢ dağılımının normallik 

varsayımını sağladığı görülmektedir. Varyans homojenliğinin de sağlanması sebebiyle 

ANOVA testi uygulanmıĢtır. ANOVA testi sonucunda (p=0,095>0,05), PUKĠ puanına 

göre yapılan gruplandırmada yaĢ dağılımı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

 
Tablo 16. PUKĠ puanına göre gruplandırmada yaĢ değiĢkeni 

 

Yaş N Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 
Levene St. & 

Sig. 

Kontrol & İyi Uyku 9 35,444 6,146 0,766 
0,326  

& 
0,806 

Kontrol & Kötü Uyku 10 33,900 7,724 0,490 

Obez & İyi Uyku 20 36,000 7,167 0,060 

Obez & Kötü Uyku 34 35,176 7,501 0,283 
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

Cinsiyet 

PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada cinsiyet dağılımı Tablo 17’de 

verilmiĢtir. Fisher-Freeman-Halton Exact testi sonucuna göre (χ
2
=2,596; p=1,429), 
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gruplar arasında cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır. 

Tablo 17. PUKĠ puanlarına göre gruplandırmada Cinsiyet dağılımı 

 

Cinsiyet Kadın Erkek   

  n % n % N 

Kontrol & İyi Uyku 7 78,6 2 22,2 9 

Kontrol & Kötü Uyku 9 90,0 1 10,0 10 

Obez & İyi Uyku 19 95,0 1 5,0 20 

Obez & Kötü Uyku 27 79,4 7 20,6 34 

 62 84,9 11 15,1 73 
a. Fisher-Freeman-Halton Exact testi uygulanmıştır. 

 

Öğrenim Durumu 

PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada öğrenim durumu dağılımı Tablo 

18’de verilmiĢtir. 

 
Tablo 18. PUKĠ puanlarına göre gruplandırmada öğrenim durumu dağılımı 

 

Öğrenim İlkokul Ortaokul Lise Yüksekokul 
 

 
n % n % n % n % N 

Kontrol & İyi Uyku 3 33,3 1 11,1 2 22,2 3 33,3 9 

Kontrol & Kötü Uyku 2 20,0 3 30,0 4 40,0 1 10,0 10 

Obez & İyi Uyku 9 45,0 4 20,0 3 15,0 4 20,0 20 

Obez & Kötü Uyku 10 29,4 8 23,5 12 35,3 4 11,8 34 

 24 32,9 16 21,9 21 28,8 12 16,4 73 
a. Fisher-Freeman-Halton Exact testi uygulanmıştır. 

 

PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada, öğrenim durumu dağılımı Tablo 

18’de verilmiĢtir. Uygulanan Fisher-Freeman-Halton Exact testi sonucunda (χ
2
=7,190; 

p=0,641) gruplar arasında öğrenim durumu dağılımı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

Medeni Durum 

PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada medeni durumu dağılımı Tablo 

19’da verilmiĢtir. Tablo 19’da PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada medeni 

durum dağılımı verilmiĢtir. Uygulanan Ki-kare testi sonucunda (χ
2
=2,596; p=0,937), 

gruplar arasında medeni durum dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır. 
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Tablo 19. PUKĠ puanına göre gruplandırma medeni durum dağılımı 

 

Medeni Durum Bekar Evli Ayrı 
 

  n % n % n % N 

Kontrol & İyi Uyku 1 11,1 8 88,9 0 0 9 

Kontrol & Kötü Uyku 1 10,0 8 80,0 1 10,0 10 

Obez & İyi Uyku 3 15,0 17 85,0 0 0 20 

Obez & Kötü Uyku 5 14,7 27 79,4 2 5,9 34 

 10 13.7 60 82.2 3 4.1 73 
a. Fisher-Freeman-Halton Exact testi uygulanmıştır. 

 

 

Çalışma durumu  

PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada çalıĢma durumu dağılımı Tablo 

20’de verilmiĢtir. 

 
Tablo 20. PUKĠ puanına göre gruplandırmada çalıĢma durumu 

 

Çalışma Durumu Çalışıyor Çalışmıyor   

  n % n % N 

Kontrol & İyi Uyku 6 66,7 3 33,3 9 

Kontrol & Kötü Uyku 6 60,0 4 40,0 10 

Obez & İyi Uyku 9 45,0 11 55,0 20 

Obez & Kötü Uyku 14 41,2 20 58,8 34 

 35 47,9 38 52,1 73 
a. Fisher-Freeman-Halton Exact testi uygulanmıştır. 

 

Tablo 20’de PUKĠ puanına göre yapılan gruplandırmada çalıĢma durumu 

dağılımı verilmiĢtir. Uygulanan Fisher-Freeman-Halton Exact testi sonucunda 

(χ
2
=2,596; p=0,937), gruplar arasında çalıĢma durumu dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

Sosyodemografik verilerin gruplar arası karĢılaĢtırılmasında sonuç olarak, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 
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4.2. BAĞIMLI DEĞĠġKENĠN GRUPLAR ARASI ANALĠZĠ 

ÇalıĢmada bağımlı değiĢken olarak 6-OH MS düzeyleri ele alınmıĢtır. Yapılan 

normallik testleri sonucunda 6-OH MS değiĢkeninin parametrik test gereksinimini 

sağlamaması nedeniyle ilgili değiĢkenin doğal logaritmik dönüĢümü yapılmıĢtır. ln(mel) 

değiĢkeni oluĢturulmuĢ ve parametrik test gereksinimleri sağlanmıĢtır. Veri 

dönüĢümünün ardından dağılımın normallik testinden geçmesi durumunda, logaritmik 

dönüĢümlere medikal çalıĢmalarda baĢvurulabilmektedir (90). Hem ulusal (91) hem de 

uluslararası dizinde (92–95) logaritmik dönüĢüme baĢvurulabileceği ortaya konmuĢtur. 

4.2.1. HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplandırmada 6-OH MS 

düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplandırmada, her bir grupta normallik 

varsayımı sağlanmaktadır. Bir diğer gereksinim olan varyans homojenliği (Levene 

Statistics=2,289 ve p=0,109) de sağlanmaktadır.  

 
Tablo 21. HDDÖ puanlarına göre gruplandırmada ln(mel) değiĢkeni tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

ln(mel) n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19      2,419         1,065         0,972    

HDDÖ≤7 Obez 35      1,551        1,514        0,089    

HDDÖ>7 Obez 19      1,096         1,766        0,255 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

ln(mel) değiĢkeni kontrol grubunda 2,419±1,065 olarak hesaplanmıĢtır. 

HDDÖ≤7 Obez grubunda 1,551±1,514 olan bu değer, HDDÖ>7 Obez grubunda ise 

1,096±1,766 olarak gerçekleĢmiĢtir.  

Gruplar arası farklılık ANOVA testi ile analiz edilmiĢtir. ANOVA testi sonucuna 

göre (p=0,024) gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmaktadır.  

Ġkili gruplar arasındaki farklılık Tukey post-hoc testi ile incelenmiĢtir. Kontrol 

grubunun ln(mel) düzeyi, HDDÖ>7 Obez grubunun ln(mel) düzeyinden istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksektir (p=0,021). Kontrol grubu ile HDDÖ≤7 Obez ve 
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HDDÖ≤7 Obez ile HDDÖ>7 Obez grupları arasında ln(mel) düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

4.2.2. GYA puanlarına göre yapılan gruplandırmada 6-OH MS 

düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

ln(mel) değiĢkeni kontrol grubunda 2,419±1,065 olarak hesaplanmıĢtır. GYA<25 

Obez grubunda 1,493±1,506 olan bu değer, GYA≥25 Obez grubunda ise 0,709±2,182 

olarak gerçekleĢmiĢtir. 

 
Tablo 22. GYA puanlarına göre gruplandırmada ln(mel) değiĢkeni tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

ln(mel) n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi 

a
 

Kontrol 19      2,419         1,065         0,972    

GYA<25 Obez 47      1,493         1,506         0,018    

GYA≥25 Obez 7      0,709         2,182        0,864   
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

GYA puanlarına göre yapılan gruplandırmada, GYA<25 Obez grubu normal 

dağılıma uygunluk göstermemektedir. Bu nedenle gruplar arası farklılık Kruskal-Wallis 

testi ile analiz edilmiĢtir. Kruskal Wallis testi sonucuna göre (p=0,039; χ
2
 =6,507), %95 

güven aralığında, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır. Hangi gruplar arasında farklılık olduğu grup özelliklerine göre Mann-

Whitney U testi veya Student t testi ile ikili gruplar halinde analiz edilmiĢtir. 

Mann Whitney U testi sonucuna göre Kontrol grubunun ln(mel) düzeyi GYA<25 

Obez grubunun ln(mel) düzeyinden (p=0,028; z=-2,202) istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksektir. 

Mann Whitney U testi sonucuna göre GYA<25 Obez grubunun ln(mel) düzeyi 

ile GYA≥25 Obez grubunun ln(mel) düzeyi arasında (p=0,341; z=-0,953) istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

Kontrol ve GYA≥25 Obez gruplarında ln(mel) değiĢkeni normallik Ģartını 

sağladığından bu iki grup Student t testi ile analiz edilmiĢtir. Analiz bulgularına göre, 

Kontrol grubunun ln(mel) değerlerinin GYA≥25 Obez grubu değerlerine göre (t=2,706; 

p=0,012<0,05)  istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. 
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4.2.3. BKĠ değerlerine göre gruplandırmada 6-OH MS düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması 

Kontrol ve Obez gruplarında 6-OH MS bağımlı değiĢkeninin tanımlayıcı 

istatistikleri Tablo 23’de verilmiĢtir: 

 
Tablo 23.BKĠ değerlerine göre gruplandırmada 6-OH MS dağılımı 

 

 
 

 

6-OH MS n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19 18,240    18,450         0,002   

Obez 54 9,580   11,230        0,000    
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

6- OH MS değiĢkeninin normallik varsayımını sağlamaması nedeniyle, ln(mel) 

değiĢkeni test edilmiĢ ancak ln(mel) değiĢkeninin de normal dağılıma uymadığı 

görülmüĢtür (pObez=0,011). Bu nedenle 6-OH MS değiĢkeninin gruplar arasında farklılık 

gösterip göstermediği Mann Whitney U testi ile analiz edilmiĢtir. 

Mann Whitney U testi sonuçlarına göre (z=-2,389 ve p=0,017), Kontrol 

grubunun 6-OH MS düzeyi Obez grubunun 6-OH MS düzeyinden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksektir. 

4.2.4. PUKĠ puanlarına göre gruplandırmada 6-OH MS düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması 

ln(mel) değiĢkeni Kontrol&Ġyi Uyku grubunda 2,352±1,400 olarak 

hesaplanmıĢtır. Kontrol&Kötü Uyku grubunda 2,478±0,719; Obez&Ġyi Uyku grubunda 

1,320±1,582 ve Obez&Kötü Uyku grubunda 1,433±1,642 olarak gerçekleĢmiĢtir. 

 
Tablo 24. PUKĠ puanlarına göre gruplandırmada ln(mel) değiĢkeni tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

ln(mel) n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 
Levene 
St.&Sig. 

Kontrol & İyi Uyku 9 2,352 1,400 0,486 1,869  
&  

0,143 

Kontrol & Kötü Uyku 10 2,478 0,719 0,419 

Obez & İyi Uyku 20 1,320 1,582 0,315 

Obez & Kötü Uyku 34 1,433 1,642 0,053 
a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
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Normallik ve varyans homojenliği varsayımları sağlandığından tek yönlü 

ANOVA testi yapılmıĢtır. ANOVA testi sonuçları (F=2,210 ve p=0,095) değerleri 

gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmadığını göstermektedir. 

4.3. AÇIKLAYICI DEĞĠġKENLERĠN GRUPLAR ARASI ANALĠZĠ 

4.3.1. HDDÖ puanları açısından incelenmesi 

Kontrol grubu oluĢturulurken bireylerin tümünün HDDÖ puanlarının literatürde 

kesme noktası olan 7’nin altında olması göz önünde bulundurulmuĢtur. Obez bireyler 

gruplandırılırken HDDÖ puanları 7 ve altı olanlar ile 7’nin üstünde olanlar ayrı 

gruplarda ele alınmıĢtır. HDDÖ puanlarına göre ayrıĢtırılarak gruplandırma yapılması 

nedeniyle HDDÖ puanlarına göre gruplandırmada HDDÖ düzeyleri incelenmemiĢtir. 

GYA puanlarına göre oluĢturulan Kontrol, GYA<25 Obez ve GYA≥25 Obez 

gruplarında HDDÖ düzeylerinin tanımlayıcı istatistikleri Tablo 24’de gösterilmiĢtir: 

 
Tablo 25. GYA puanlarına göre gruplandırmada HDDÖ tanımlayıcı istatistikleri 

 

HDDÖ n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19 2,00 2,667 0,000
a
 

GYA<25 Obez 47 5,72 5,195 0,001
a
 

GYA≥25 Obez 7 8,43 7,435 0,521
a
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

Normallik varsayımı sağlanmadığından Kruskal Wallis testi ile analiz 

yapılmıĢtır. Kruskal Wallis testi sonucuna göre (χ
2
 =9,861;p=0,007) gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır.  

 

 
Tablo 26. GYA puanlarına göre gruplandırmada HDDÖ Mann Whitney U testleri istatistikler tablosu 

 

HDDÖ 

Grup 1 Grup 2 
Mean Rank 

(Grup1 ⁓ Grup2) 
Mann 

Whitney U 
z p

 

Kontrol GYA<25 Obez 22,75 ⁓ 37,93 238,500 -2,981    0,003    

Kontrol GYA≥25 Obez 11,74 ⁓ 18,29 33,000 -2,041   0,041  
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GYA<25 Obez  GYA≥25 Obez 26,83 ⁓ 32,00 133,000 -0,816   0,415 
 

 

Ġkili grup karĢılaĢtırmaları Mann Whitney U testi ile yapılmıĢtır. Mann Whitney 

U testi sonuçları Tablo 26’da verilmiĢtir. Tablo 26’ya göre, GYA<25 Obez grubunun 

HDDÖ puanları, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (z=-

2,981; p=0,003). GYA≥25 Obez grubunun HDDÖ puanları, Kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (z=-2,041; p=0,041). GYA<25 Obez 

grubu, GYA≥25 Obez grubu arasında HDDÖ puanları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (z=-0,816; p=0,415). 

BKĠ değerlerine göre gruplandırmada HDDÖ puan dağılımı incelendiğinde; 

 
Tablo 27. Kontrol ve Obez gruplarında HDDÖ puanı tanımlayıcı istatistik 

 

 

 
HDDÖ n Ortalama 

Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 

Kontrol 19      2,000         2,670         0,000
a 
   

Obez 54      6,070        5,530        0,000
a
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 

 

Normallik varsayımı sağlanmadığından Mann Whitney U testi ile gruplar arası 

farklılık incelenmiĢtir. Hesaplanan z=-3,072 ve p=0,002 değerleri, Obez grubunun 

HDDÖ puanlarının Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğunu göstermektedir. 

4.3.2. BKĠ puanları açısından incelenmesi 

Kontrol grubu oluĢturulurken Beden Kitle Ġndeksi (BKĠ) 25 ve altı olan bireyler 

araĢtırmaya dahil edilmiĢtir. Bu nedenle Kontrol grubunun diğer obez gruplarla farklılığı 

belirgindir. Bu nedenle Obez gruplar kendi içlerinde değerlendirilmiĢtir. 

 
Tablo 28. AraĢtırma grupları BKĠ tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

BKİ n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 

Kontrol 19 21,886 2,227 0,002
a
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HDDÖ≤7 Obez 35 44,996 4,806 0,558
a
 

HDDÖ>7 Obez 19 42,671 4,673 0,337
a
 

 

Kontrol 19 21,866    2,227    0,002
a
    

GYA<25 Obez 47 44,493   4,967   0,373
a
  

GYA≥25 Obez 7 42,061 3,518   0,965
b
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
b. Kolmogorov Smirnov testi uygulanmıştır. 

 

Student t testleri sonucunda, HDDÖ≤7 Obez grubu ile HDDÖ>7 Obez grubu 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (t=1,714; p=0,092). 

GYA<25 Obez ile GYA≥25 Obez grupları arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıĢtır (t=1,245; p=0,219). 

4.3.3. PUKĠ puanları açısından incelenmesi 

AraĢtırma gruplarının PUKĠ puanlarına dair tanımlayıcı istatistikler Tablo 29’da 

verildiği gibidir: 

 

Tablo 29. AraĢtırma grupları PUKĠ puanları tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

PUKİ n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 

Kontrol 19 4,890 2,807 0,055
a
 

HDDÖ≤7 Obez 35 5,510 2,822 0,012
a
 

HDDÖ>7 Obez 19 8,160 4,272 0,051
a
 

 

Kontrol 19 4,890 2,807 0,055
a
    

GYA<25 Obez 47 6,020   3,560   0,000
a
  

GYA≥25 Obez 7 9,290 2,498   0,200
b
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
b. Kolmogorov Smirnov testi uygulanmıştır. 

 

HDDÖ≤7 Obez ve GYA<25 Obez gruplarının normallik Ģartını sağlamaması 

nedeniyle gruplar arası farklılığın tespiti Kruskal Wallis testi ile incelenmiĢtir. Test 

sonuçlarına göre (χ
2
=6,153; p=0,046) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır.  

Ġkili grup karĢılaĢtırma sonuçları Tablo 30’da verilmektedir. 

 
Tablo 30. HDDÖ puanlarına göre gruplama PUKĠ puanları ikili grup karĢılaĢtırma özet tablosu 

 

PUKİ 

Grup 1 Grup 2 Uygulanan Test z / t p
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Kontrol HDDÖ≤7 Obez Mann Whitney U -0,750 0,453 

Kontrol HDDÖ>7 Obez Student t -2,783 0,009 

HDDÖ≤7 Obez HDDÖ>7 Obez Mann Whitney U -2,212 0,034 
 

 

Kontrol grubu ile HDDÖ≤7 Obez grubu arasında PUKĠ puanları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (z=-0,750; p=0,453). HDDÖ<7 

Obez grubunun PUKĠ puanları,  Kontrol grubunun PUKĠ puanlarından istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksektir (t=-2,783; p=0,009). Bu durum HDDÖ>7 Obez 

grubunun uyku kalitesinin Kontrol grubundakilere oranla kötü olduğunu göstermektedir. 

HDDÖ>7 Obez grubunun PUKĠ puanları, HDDÖ≤7 Obez grubunun PUKĠ puanlarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (z=-2,212; p=0,034). HDDÖ>7 Obez 

grubu uyku kalitesinin HDDÖ≤7 Obez grubuna oranla kötü olduğu görülmektedir. 

GYA puanlarına göre gruplamada uygulanan Kruskal Wallis test sonucuna göre 

(χ
2
=8,826; p=0,012) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar 

bulunmaktadır.  

Ġkili grup karĢılaĢtırma sonuçları Tablo 31’de verilmektedir. 

 
Tablo 31. GYA puanına göre yapılan gruplandırma PUKĠ puanları ikili grup karĢılaĢtırma özet tablosu 

 

PUKİ 

 Grup 1 Grup 2 Uygulanan Test z / t p
 

Kontrol GYA<25 Obez Mann Whitney U -0,863 0,388 

Kontrol GYA≥25 Obez Student t -3,634 0,001 

GYA<25 Obez GYA≥25 Obez Mann Whitney U -2,499 0,011 

 

Kontrol grubu ile GYA<25 Obez grubu PUKĠ puanları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (z=-0,863; p=0,388). GYA≥25 Obez 

grubunun uyku kalitesi Kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

kötüdür (t=-3,634; p=0,001). GYA≥25 Obez grubunun uyku kalitesini Kontrol grubuna 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde kötü olduğu görülmüĢtür (z=-2,499; 

p=0,011). 

BKĠ değerlerine göre gruplandırmada grupların PUKĠ puanları tanımlayıcı 

istatistikleri tabloda belirtildiği gibidir: 
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Tablo 32. Kontrol ve Obez grupları PUKĠ tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

PUKİ n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19 4,890    2,810         0,055
a 
   

Obez 54 6,440   3,600        0,001
a
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
 

Obez grubunda PUKĠ puanları normal dağılıma uymamaktadır (p=0,001). 

MannWhitney U testi sonucunda hesaplanan z=-1,442 ve p=0,149 değerleri PUKĠ 

puanlarının gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olmadığını 

göstermektedir. 

4.3.4. STAI-I puanları açısından incelenmesi 

AraĢtırma gruplarının STAI-I puanlarına dair tanımlayıcı istatistikler Tablo 33’de 

verildiği gibidir: 

 
Tablo 33. AraĢtırma grupları STAI-I puanları tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

STAI-I n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 

Kontrol 19 33,579 7,097 0,639
a
 

HDDÖ≤7 Obez 35 33,229 7,632 0,325
a
 

HDDÖ>7 Obez 19 41,632 11,601 0,947
a
 

 

Kontrol 19 33,579 7,097 0,639
a
 

GYA<25 Obez 47 35,787   10,226   0,033
a
  

GYA≥25 Obez 7 38,857 8,214   0,134
b
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. b. Kolmogorov Smirnov testi uygulanmıştır. 
 

 

Tek yönlü ANOVA testi sonucunda (F=6,362 ve p=0,003) gruplar arası anlamlı 

farklılığın olduğu görülmektedir. Varyans homojenliği Ģartı sağlanmadığından 

(Levene Statistics=3,199 ve p=0,047) ikili gruplar arası farklılık Tamhane post-hoc testi 

ile analiz edilmiĢtir.  

Post-hoc testi sonuçlarına göre; HDDÖ>7 Obez grubunun STAI-I puanları, 

Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (µHDDÖ>7 Obez -µKontrol 

=8,0526; p=0,044). HDDÖ>7 Obez grubunun STAI-I puanları aynı zamanda, HDDÖ≤7 
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Obez grubundan da istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (µHDDÖ>7 Obez -µHDDÖ≤7 Obez 

=8,4030; p=0,025). Kontrol grubu ile HDDÖ≤7 Obez grubu arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır. Bu durumda, HDDÖ>7 Obez grubunun 

durumluluk anksiyetesinin her iki gruba göre yüksek olduğu söylenebilir. 

GYA puanlarına göre yapılan gruplandırmada Kruskal Wallis testi STAI-I 

değerlerine uygulanmıĢ, χ
2
=2,618 ve p=0,270 olarak hesaplanmıĢtır. Bu durumda 

gruplar arasında %95 güven aralığından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır. 

BKĠ değerlerine göre yapılan gruplandırmada STAI-I puanı tanımlayıcı 

istatistikleri aĢağıda tablolaĢtırılmıĢtır: 

 
Tablo 34. Kontrol ve Obez grupları STAI-I tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

STAI-I n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19 33,580    7,100         0,639
a 
   

Obez 54 36,190   9,970        0,136
a
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
 

 

Student t testi ile hesaplanan istatistiki değerler (t=-1,047; p=0,298) gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir. 

4.3.5. STAI-II puanları açısından incelenmesi 

AraĢtırma gruplarının STAI-II puanlarına dair tanımlayıcı istatistikler Tablo 

35’de verildiği gibidir: 

 

Tablo 35. AraĢtırma grupları STAI-II puanları tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

STAI-II n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 

Kontrol 19 39,368 7,190 0,194
a
 

HDDÖ≤7 Obez 35 42,971 8,452 0,750
a
 

HDDÖ>7 Obez 19 51,474 7,713 0,963
a
 

     

Kontrol 19 39,368 7,190 0,194
a
 

GYA<25 Obez 47 45,532   9,086   0,992
a
  

GYA≥25 Obez 7 48,857 9,353   0,200
b
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a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
b. Kolmogorov Smirnov testi uygulanmıştır. 

 

 

HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplandırmada ve GYA puanlarına göre yapılan 

gruplamalarda tek yönlü ANOVA testi sonuçları sırasıyla p=0,000 ve p=0,014 olarak 

hesaplanmıĢtır. Test sonuçları gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılıkların 

bulunduğuna iĢaret etmektedir. Varyans homojenliği HDDÖ puanlarına göre yapılan 

gruplandırmada  (Levene Statistics=0,002; p=0,998) ve GYA puanlarına göre yapılan 

gruplandırmada (Levene Statistics=0,167; p=0,846) sağlanmaktadır. Gruplar arası 

farklılıklar Tukey post-hoc testi ile analiz edilmiĢtir. 

Tukey post-hoc testi sonucuna göre, HDDÖ>7 Obez grubunun STAI-II puanları 

Kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (µHDDÖ>7 Obez -µKontrol 

=12,1053; p=0,000). HDDÖ>7 Obez grubunun STAI-II puanları HDDÖ≤7 Obez 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (µHDDÖ>7 Obez -µHDDÖ≤7 Obez 

=8,5023; p=0,001). Kontrol grubu ile HDDÖ≤7 Obez arasında ise anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (µHDDÖ≤7 Obez -µKontrol =3,6030; p=0,257). Sonuç olarak HDDÖ>7 Obez 

grubunun süreklilik anksiyetesinin diğer iki gruptan da yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

Tukey post-hoc testi sonuçlarına göre, GYA puanlarına göre yapılan 

gruplandırmada, GYA<25 Obez grubunun STAI-I puanları Kontrol grubunun STAI-II 

puanlarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (µGYA<25 Obez -µKontrol=6,1635; 

p=0,029). GYA≥25 Obez grubunun STAI-I puanları Kontrol grubunun STAI-I 

puanlarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (µGYA≥25 Obez -µKontrol=9,4887; 

p=0,041). GYA<25 Obez grubunun STAI-I puanları ile GYA≥25 Obez grubunun STAI-

I puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (p=0,612). 

BKĠ değerlerine göre yapılan gruplandırmada STAI-II puanı tanımlayıcı 

istatistikleri aĢağıda tablolaĢtırılmıĢtır: 

 
Tablo 36. Kontrol ve Obez grupları STAI-II tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

STAI-II n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 
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Kontrol 19 39,368    7,190         0,194
a 
   

Obez 54 45,963   9,101        0,929
a
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
 

 

Student t testi sonucuna göre (t=-2,856; p=0,006) Obez grubun STAI-II puanları 

Kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. Obez grubunun 

süreklilik anksiyetesi, Kontrol grubuna göre yüksektir. 

4.3.6. GYA puanları açısından incelenmesi 

GYA puanlarına göre yapılan gruplamada GYA puanları kıstas alındığı için 

Kontrol, GYA<25 Obez ve GYA≥25 Obez grupları arasında farklılığın olduğu aĢikardır. 

Bu nedenle yalnızca HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplamada GYA puan 

karĢılaĢtırılması yapılmıĢtır. 

 
Tablo 37. HDDÖ puanlarına göre yapılan gruplamada GYA puanları tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

GYA n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a,b 

Kontrol 19 9,947 3,519 0,913
a
 

HDDÖ≤7 Obez 35 15,400 6,298 0,058
a
 

HDDÖ>7 Obez 19 19,737 7,852 0,200
b
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
b. Kolmogorov Smirnov testi uygulanmıştır. 

 

 

Tek yönlü ANOVA testi (F=11,959 ve p=0,000) gruplar arası farklılığın varlığını 

göstermektedir. Varyans homojenliği sağlanmamaktadır (Levene Statistic=5,382 ve 

p=0,007). Gruplar arası farklılık incelenirken Tamhane post-hoc testi tercih edilmiĢtir. 

Post-hoc testi sonuçlarına göre, Kontrol grubunun GYA puanları diğer iki 

gruptan da istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢüktür (µKontrol-µHDDÖ≤7 Obez=-5,4526; 

p=0,000 ve µKontrol-µHDDÖ>7 Obez=-9,7895; p=0,000). HDDÖ≤7 Obez ile HDDÖ>7 Obez 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (µHDDÖ>7 Obez -

µHDDÖ≤7 Obez=4,3368; p=0,134). 
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BKĠ değerlerine göre yapılan gruplamada, GYA puanları tanımlayıcı istatistikleri 

Tablo 38’de verilmiĢtir. Mann Whitney U test istatistikleri (t=-3,796; p=0,000) Obez 

grubunun GYA puanlarının Kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğunu göstermektedir. 

Tablo 38. Kontrol ve Obez gruplarında GYA tanımlayıcı istatistikleri 

 

 
 

 

GYA n Ortalama 
Standart 
Sapma 

Normallik 
Testi

a 

Kontrol 19 9,947    3,519         0,913
a 
   

Obez 54 16,926   7,124        0,033
a
 

a. Shapiro Wilk testi uygulanmıştır. 
  

 

4.4. DEĞĠġKENLER ARASI KORELASYON ANALĠZĠ 

Parametrik değiĢkenlerin arasındaki korelasyon Pearson korelasyon testi ile, 

parametrik olmayan değiĢkenler arasındaki korelasyon ise Spearman korelasyon testi ile 

incelenmektedir. ln(mel), STAI-I, STAI-II ve GYA değiĢkenleri parametrik test 

varsayımını sağladıklarından Pearson Korelasyon testine tabi tutulmuĢlardır. ln(mel) 

bağımlı değiĢkeni ile HDDÖ, BKĠ ve PUKĠ değiĢkenleri arasındaki iliĢki Spearman 

korelasyon testi ile incelenmiĢtir.  

 ln(mel) bağımlı değiĢkeni ile açıklayıcı değiĢkenler arasındaki korelasyon 

incelendiğinde yalnızca STAI-I ile olan korelasyon katsayısı istatistiksel olarak 

anlamlıdır (rp=-0,257 ve p=0,028). ln(mel) ile STAI-I arasındaki zayıf negatif iliĢki 

vardır. 

ln(mel) bağımlı değiĢkeni ile HDDÖ, BKĠ ve PUKĠ değiĢkenleri arasındaki 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon iliĢkisi bulunamamıĢtır.  Ayrıca ln(mel) değiĢkeni 

ile cinsiyet arasındaki korelasyon, Pearson Korelasyon Testinin özel bir formu olan 

Point-Biserial ile incelenmiĢtir. Hesaplanan değerler (rBS=0,053; p=0,654), cinsiyet ile 

ln(mel) değiĢkenler arasında anlamlı korelasyon iliĢkisi olmadığını göstermektedir. 

4.5. ANCOVA ANALĠZĠ 

STAI-I değiĢkeni kontrol edilerek gruplar arası değiĢiklikler ANCOVA testi ile 

analiz edilmiĢtir.  
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Tek yönlü ANCOVA testi sonucunda STAI-I değiĢkeni kontrol altında 

tutulduğunda STAI-I değiĢkeni kontrol edildiğinde Kontrol grubunun ln(mel) değiĢkeni 

ortalamasının 2,419’dan 2,352’ye; HDDÖ≤7 Obez grubunun ortalamasının 1,5512’ den 

1,473’e düĢeceği öngörülmektedir. HDDÖ>7 Obez grubunda ise ortalama 1,096’dan 

1,306’ya çıkacağı tahminlenmiĢtir. 

 ANCOVA testi sonucuna göre Kontrol grubu ile HDDÖ>7 Obez grubu ln(mel) 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,123). ANOVA sonucu ile beraber değerlendirildiğinde, STAI-I değiĢkeni kontrol 

altına alındığında Kontrol grubunun ln(mel) düzeyi ile HDDÖ>7 Obez grubunun ln(mel) 

düzeyi arasındaki anlamlı farklılık istatistiksel olarak anlamını yitirmektedir. Bu durum 

STAI-I değiĢkeninin BKĠ’ne göre 6-OH MS düzeyi üzerine daha baskın olduğunu ortaya 

koymaktadır. 

Grupların parametrik varsayımları sağlamaması nedeniyle GYA puanlarına göre 

yapılan gruplamada ANCOVA testi yapılamamıĢtır.  

Kontrol ve Obez gruplarında ln(mel) ve 6-OH MS düzeyleri normal 

dağılmadığından STAI-I değiĢkeninin etkisinin kontrol altına alındığı model kurulamaz. 

4.6. DOĞRUSAL REGRESYON ANALĠZĠ  

Bağımlı değiĢkenlerdeki değiĢimi yordamak için regresyon analizi yapılmıĢtır. 

En uygun modelin tespiti adına backward eliminasyon metodu kullanılmıĢtır.  

DıĢlanan değiĢkenlerden sonra ln(mel) bağımlı değiĢkenine STAI-I ve BKĠ 

değiĢkenlerinin etki ettiği görülmüĢtür. Backward Eliminasyon metodu ile 6. adımda en 

anlamlı regresyon modeli bulunmuĢtur. Bulunan model istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p=0,012). Otokorelasyon bulunmamaktadır (DW=2,017). Modelin Tolerans (0,988) ve 

VIF (1,012) değerleri de çoklu eĢdoğrusallığın olmadığını kanıtlamaktadır 

Bulunan model, ln(mel) bağımlı değiĢkeninin tüm varyansının %11,9’unu 

açıklayabilmektedir. STAI-I ve BKĠ değiĢkenlerinin tekil olarak varyansın sırasıyla 

%5,3 ve BKĠ için %6,6’sını açıklamaktadır. 
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Regresyon denklemine göre STAI-I puanındaki 1 birimlik artıĢ 6-OH MS 

düzeyini %3,8 oranında düĢürmektedir. BKĠ’deki 1 birimlik artıĢ ise 6-OH MS düzeyini 

%3,3 oranında düĢürmektedir.    
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5. TARTIġMA 

Obez ve sağlıklı bireylerin idrar 6-OH MS düzeyleri depresyon, anksiyete, gece 

yeme ve uyku kalitesi özelliklerine göre incelendiğinde yapılan çok değiĢkenli lineer 

regresyon analizine göre en fazla sırasıyla anksiyete düzeyi ve BKĠ ile iliĢkili olarak 

azalmaktadır. 

ÇalıĢmamızda bütün obezlerin (n:54) idrar 6-OH MS düzeyi kontrol grubunun 

(n:19) idrar 6-OH MS düzeyinden istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük 

bulunmuĢtur. Literatürde; melatonin ve obezite iliĢkisine bakıldığında düĢük melatonin 

seviyesinin obezite ile korele olduğu görülmüĢtür (5,6). Klinik çalıĢmalar melatoninin 

terapötik amaçlarla kullanımını desteklemektedir (10,11,96). Melatoninin karbonhidrat 

ve lipid metabolizması üzerine olumlu etkileri arasında (97–101), iĢtah bastırma ile 

birlikte, melatonin verilmesinin hayvanlarda kilo kaybına neden olduğu görülmüĢtür  

(102–104). 

Uzun süreli pinealektominin kilo alımına sebep olduğu ve dıĢardan melatonin 

alınmasının vücut ağırlığı ve vücut yağını azalttığı gösterilmiĢtir (98,102,105–107). 

Melatoninin antiobezite ve kilo azaltıcı etkisi ile ilgili çok mekanizma öne sürülmüĢtür. 

Kilo azaltıcı etkisinin enerji alımındaki azalmadan çok enerji kullanımındaki artıĢa 

sebep olan noktürnal lökomotor aktivitede ve vücut ısısında artma ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir (102,107). Melatonin insülinin sentez, sekresyon,  reseptör aktivasyonu ve 

intrasellüler sinyal yolağı üzerinde etkilidir (105,108,109). Pinealektomize hayvanlarda 

GLUT4’ün ekspresyonunun azaldığı ve melatonin replasmanı ile durumun düzeldiği 

görülmüĢtür (110). Ayrıca, melatoninin lipoliz, yağ asidi transportu ve adiposit 

farklılaĢmasının inhibisyonu gibi enerji metabolizması ile iliĢkili pek çok noktada etkili 

olduğu da kaydedilmiĢtir (105,109). Bu yolaklar aynı zamanda insülin direncinde de 

etkili yolaklardır. Pinealektominin glukoz intoleransı ve yağ hücrelerinin insüline 

cevabında azalmaya yol açtığı ve melatonin yokluğunun ise gece insülin rezistansını ve 

glukoneogenezisi artırdığı gösterilmiĢtir (109,110). 
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Pineal bez iĢlev bozuklukları psikiyatrik hastalıkların patolojisinde rol alır ve 

düĢük melatonin seviyesi depresyon ile iliĢkili görülmektedir (57). Ayrıca literatürde 

depresyon ve melatonin düzeyleri iliĢkisine bakıldığında ilk olarak 1979 yılında 

depresyonda melatonin sirkadiyen ritminin bozulduğu kanıtlanmıĢtır (12,13). 

Depresyonda melatoninin rolünü araĢtıran birçok çalıĢmada, depresyonu olan kiĢilerde 

gece melatonin seviyesinin daha düĢük olduğu görülmektedir (14–17). Yakın zamanda 

yapılan bir çalıĢmada ise ciddi depresyonla birlikte melatonin seviyesinin düĢtüğü 

görülmüĢtür (111). Ayrıca depresyonu olan kiĢilerin gece melatonin düzeylerinin kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğunu gösteren çalıĢmalar da bulunmaktadır (112). Sekula 

ve arkadaĢları ise nokturnal melatonin seviyesinin depresif kadın hastalarda kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğunu ve nokturnal melatonin salınımının 40 dk kadar 

geciktiğini bulmuĢlardır (113). Depresif hastalarda kontrol grubuna kıyasla nokturnal 

melatonin pik değerinin değiĢmediğinin iddia edildiği de olmuĢtur (114). 

Farklı sonuçların nedenleri arasında depresyonun klinik özellikleri, eĢ zamanlı 

antidepresan ve beta bloker tedavisi ile çalıĢmaların yürütüldüğü zamandaki hastalığın 

remisyon ve relaps dönemleri gibi farklılıkların olması sıralanmıĢtır (115). Bu 

farklılıkları incelemek için yapılan bazı çalıĢmalarda, depresif bozukluğun remisyon 

fazında da melatoninin ritminde değiĢimler olduğunu belirlemiĢlerdir. Bu nedenle 

melatoninin depresif durum için bir belirteç olup olamayacağına yönelik çalıĢmalar 

yapmıĢlardır (16,116,117). Biz çalıĢmamızda depresif bozukluğu olan ve olmayan 

olarak ayrı gruplar halinde bu karıĢtırıcı faktörü değerlendirdik.  

Birçok antidepresanın, norepinefrin ve serotonin düzeylerini arttırarak melatonin 

miktarını yükseltmesi, melatonin ile depresyon arasındaki iliĢkinin kanıtı olarak öne 

sürülmektedir (58,71). Ayrıca, melatonin analogları antidepresan etki göstermektedir 

(118,119) ve melatonin seviyesinde azalma depresyon riskini artırabilmektedir (120). 

Bununla birlikte tedavi amaçlı kullanılan melatoninin depresyonu olan kiĢilerde uyku 

ritmini düzenlediği ve bu yolla depresyon belirtilerinin azalmasına neden olduğu 

görülmüĢtür (121). Diğer yandan, melatonin preparatlarının gün boyu antidepresan gibi 

kullanılması sonucunda tablonun kötüleĢebileceği, bu nedenle de melatonin 
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kullanımında sirkadiyen ritmin hesaba katılması düĢünülmektedir (115). Steward ve 

Halbreich antidepresan tedavisi alan hastalarda nokturnal melatonin pik düzeyinin 

arttığını belirtmiĢlerdir (122). 

 Biz çalıĢmamızda antidepresanların melatonin düzeyini etkilemesini göz önüne 

alarak, çalıĢmaya katılan bireylerde antidepresan kullanımını dıĢlama kriteri belirledik.  

Literatürde 1.derece obez bireylerle normal kilolu bireylerin depresif belirtilerine 

göre idrar 6-OH MS düzeylerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmaya rastlamadık. 

ÇalıĢmamızda HDDÖ>7 obezlerin idrar 6-OH MS düzeyleri HDDÖ≤7 obezlerin idrar 6-

OH MS düzeylerinden düĢük ancak istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu. HDDÖ>7 

obezlerin idrar 6-OH MS düzeyleri kontrollerin idrar 6-OH MS düzeylerinden anlamlı 

düĢüktü. Regresyon analizine göre çalıĢmada araĢtırılan faktörler arasında idrar 6-OH 

MS düzeyleri üzerindeki en etkili yordayıcı STAI-I puanı idi. ANCOVA analizinde 

STAI-I puanları kontrol altında tutularak depresif özellikli obez, depresif özelliği 

olmayan obez ve kontrol grupları karĢılaĢtırılmıĢtır. STAI-I puanları kontrol altında 

tutulduğunda depresif bozukluğu olan obez ve kontrol grubunda melatonin düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı belirlendi. ANOVA analizinde 

gruplar arasındaki farklılığın gizli nedeninin STAI-I olduğu görülmüĢtür. Bu durumda 

regresyon analizi ile ANCOVA analizi birbirleri ile tutarlı olarak en etkili yordayıcının 

STAI-I olduğunu göstermektedir. Diğer yandan melatonin anksiyete belirteci olarak da 

betimlenmektedir (123). 

Klinik çalıĢmalarda melatoninin anksiyolitik etkileri ortaya çıkarılmıĢtır 

(124).  Ayrıca, yaĢlı hastalarda benzodiazepin tedavisinin kesilmesini kolaylaĢtırmak 

(125) ve katarakt cerrahisi hastalarında anksiyolitik etkileri ortaya çıkarmak için 

baĢarıyla kullanılmıĢtır (126).  Buna ek olarak, seçici olmayan MT1 / MT2 reseptör 

agonisti olan ramelteon ve agomelatinin,  insanlarda anksiyolitik etkileri görülmüĢtür 

(127). 

Ayrıca biz çalıĢmamızda gece yeme özellikleri ve uyku kalite düzeylerine göre 

de idrar 6-OH MS düzeylerini karĢılaĢtırdık.  Gece yeme sendromu olan obez bireylerin 
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idrar 6-OH MS düzeyleri gece yeme sendromu olmayan obezlerin idrar 6-OH MS 

düzeylerinden düĢüktür ancak fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Ancak bu iki 

grubun idrar 6-OH MS düzeyleri, kontrol grubunun idrar 6-OH MS düzeyinden anlamlı 

derecede düĢüktür. Literatürle bu sonuçlar da uyuĢmaktadır. 

Birketvedt ve arkadaĢları 24 saatlik melatoninin sirkadiyen ritmini inceledikleri; 

5 GYS olan obez, 7 GYS olan normal kilolu, 10 normal kilolu kontrol ve 11 obez 

kontrol arasında yaptıkları çalıĢmalarında gece yemesi olan kiĢilerin melatonin 

seviyelerinin kontrol grubundaki kiĢilerin melatonin seviyelerinden 22:00 ile 06:00 

saatleri arasında daha düĢük olduğunu ortaya çıkarmıĢ ve melatonin seviyesinin 

düĢüklüğünün hem uyku bozukluklarına hem de gece yemesine neden olabileceğini 

düĢünmüĢlerdir (19). ÇalıĢmaya katılan GYS’li bireyler akĢam ve gece uyanıklık 

sürecinde karbonhidratça zengin gıdalar tüketmiĢlerdir. Karbonhidrat tüketimi, kan 

beyin bariyerini geçen ve diğer amino asitlerle rekabet etmek zorunda olan triptofanın 

plazma düzeyini arttırabilir (128). Karbonhidrat ve triptofanca zengin gıdalar 

tüketildiğinde, triptofan melatonine dönüĢtürülebilen serotonin (5HT) öncülü olarak 

beyin tarafından alınır (129). Yazarlar bu çalıĢmadaki karbonhidrat tüketimini serotonin 

miktarını arttırma çabası olarak görmüĢ. Böylelikle akĢamları olan depresif 

yakınmalarını ve uyku bozukluklarını gidermeyi amaçlandıkları Ģeklinde 

yorumlamıĢlardır. 

Qin ve arkadaĢları,  plazma melatoninin en yüksek olduğu zaman olan 

03:00’deki düzeyinin ve en düĢük olduğu zaman olan 15:00’deki düzeye oranının 

kontrol grubu bireylerinde 5 olmasına karĢın GYS’si olanlarda bu oranın 3’e düĢtüğünü 

saptamıĢtır (20). Diğer yandan Allison ve arkadaĢları, GYS’li bireylerin uyanmalarına 

ve gece atıĢtırmalarına rağmen melatoninin sirkadiyen ritminde herhangi bir fark 

bulamamıĢtır (130). Bununla birlikte verilerin yeniden analizi neticesinde, GYS’li 

bireylerde melatonin salınımının, kontrollere göre önemli ölçüde ertelendiği ortaya 

çıkmıĢtır (21). Özetle literatürde konu hakkında farklı sonuçlar bulunmuĢ olsa da 

GYS’de melatonin seviyesini azalabildiği ve/veya melatonin ritminin ertelenebildiği 

görülmektedir (18–21). 
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Melatonin, vücudun sirkadiyen ritmini düzenlemede temel bir rol oynadığından, 

melatonin seviyesinde azalma, GYS’li bireylerde görülen uyku bozukluklarına ve gece 

yemelerine neden olabilir (19). Bizim çalıĢmamızdaki sonuçlar da bunu 

desteklemektedir. GYA≥25 Obez bireylerin PUKĠ puanları ortalamaları, GYA<25 Obez 

bireylerin PUKĠ puanlarından anlamlı derecede daha yüksektir  

Aynı zamanda GYS’ ye depresif ruh hali ve obezite eĢlik eder (113-115). Bizim 

sonuçlarımıza göre de obez grubun GYA puanları kontrol grubunun GYA puanlarından 

anlamlı Ģekilde daha yüksektir. Ayrıca GYA≥25 Obez bireylerin HDDÖ puanları, STAI-

I puanları ve STAI-II puanları GYA<25 Obez bireylerin HDDÖ, STAI-I ve STAI-II 

puanlarından daha yüksektir ancak anlamlı farklılık yoktur. Aynı zamanda GYA ve 

STAI-I, STAI-II puanları arasında orta düzey pozitif korelasyon saptadık. 

Birçok araĢtırmacı uyku-uyanıklık ritmini düzenleyen melatoninin hormonunun 

ayrıca uykuya dalma ve uykuda kalmaya da yardımcı olacağını düĢünmektedirler. 

Bununla birlikte uykuya baĢlama hızının ve uyku kalitesinin artacağına da 

bildirmektedirler (131–134).  Melatonin uyku üzerindeki etkisinin, total uyku süresinden 

çok uykunun baĢlangıcı, latent evresi ve kalitesiyle iliĢkili olduğu bulunmuĢtur 

(135,136).Uyku üzerindeki bu etkilerin melatoninin hipotermik etkisine ve 

termoregülasyonuna bağlı olabileceği düĢünülmüĢtür. Hipnotik etkisinin dolaylı olup 

doğrudan olmadığı saptanmıĢtır (135). 

Garfinkel’in çalıĢmasında 55 yaĢ üstü hastalarda melatonin düzeyinin düĢük 

olduğu bireylerde uyku bozukluğu da olduğu ve gece 2 mg verilen melatoninin toplam 

uyku süresini değiĢtirmeden uyku kalitesini arttırdığı bulunmuĢtur (137). Ancak bazı 

araĢtırmalarda uyku problemi yaĢayan bireylerdeki melatonin düzeyinin uyku problemi 

olmayan bireylerden düĢük olmadığı bulunmuĢtur (138). Bu çalıĢmada sadece 65 yaĢ 

üstü 57 uyku kalitesi iyi ve 53 uyku kalitesi kötü birey alınmıĢ. Burada yaĢla birlikte 

olabilecek artan kanser, immün yetmezlik gibi faktörlerin dıĢlanmamasının buna neden 

olabileceği düĢünülmüĢ. Bizim çalıĢmamızda da PUKĠ puanlarına göre gruplandırmada 
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idrar 6-OH MS düzeylerinin karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır. Bunun nedeni örneklem sayımızın az olması olabilir. 

Depresyon, anksiyete ve gece yeme sendromunun klinik değerlendirme 

ölçeklerine göre belirlenmesi, BKĠ değerlerinde 25-35 arasında olan bireylerin 

alınmamıĢ olması, örneklem sayısının az olması çalıĢmanın kısıtlılıklarıdır. 

Bununla birlikte örneklem sayısının az olmasına rağmen parametrik testlerin 

uygulanması, melatonin düzeyini etkileyebilecek mevsimsellik, yaĢ, vardiyalı çalıĢma, 

körlük, malinite, kronik karaciğer ve böbrek hastalığı, diabet, PCOS, menopoz, koroner 

arter hastalığı, ilaç kullanımı ve diğer psikiyatrik ek tanı gibi değiĢkenlerin dıĢlanmıĢ 

olması çalıĢmanın güçlü yanıdır. Ayrıca literatürde melatonin düzeyinin bu 

değiĢkenlerden en çok hangisiyle iliĢkili olduğunu inceleyen bir çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır.  
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6. SONUÇLAR 

 

Obez ve sağlıklı bireylerin idrar 6-OH MS düzeyleri depresyon, anksiyete, gece 

yeme ve uyku kalitesi özelliklerine göre incelendiğinde en fazla sırasıyla anksiyete 

düzeyi ve BKĠ ile iliĢkili olarak azalmıĢtır.  

Kontrol (n:19) grubunun idrar 6-OH MS düzeyleri, gece yeme sendromu (GYS) 

olan obezlerden (n:7) ve GYS olmayan obezlerden (n:47) anlamlı derecede yüksektir. 

GYS olan obezlerin  (n:7) 6-OH MS düzeyleri GYS olmayan obezlerden (n:47) düĢük 

olmasına karĢın fark istatistiksel olarak anlamlı değildir.  

PUKĠ puanlarına göre yapılan gruplandırma da ise 6-OH MS düzeyleri arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

Sonuçların genellenebilmesi için anksiyete belirtileri ve obezitesi olan bireylerde 

melatonin düzeylerinin incelendiği daha çok sayıda çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

 Anksiyete ve depresif belirtilerin obezitede psikiyatrik bozuklukların baĢlangıcı 

ile iliĢkili olabileceğini ve psikiyatrlar tarafından takip edilmesi gerektiğini öneriyoruz. 

Obezite tedavisinde ve tedavi sonrasında da kalıcı sonuçların olması için bütüncül 

yaklaĢılmalı ve eĢlik eden eĢik altı psikiyatrik semptomların atlanmaması ve tedavide 

gözden kaçmaması gerekir. Obezitenin etyolojisine yönelik aydınlatılamayan 

nöroendokrin mekanizmalardan biri olan melatonin metabolizmasının da akılda 

tutularak obezlerin anksiyete düzeyleriyle melatonin seviyeleri arasındaki ve obezite 

tedavisindeki rolüne iliĢkin çalıĢmaların arttırılmasını öneriyoruz.   
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