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OZET

Obezitede Atipik Depresyonun Rolii: Bilissel islevler ve Biyokimyasal

Parametrelerin (Ghrelin, Leptin, Noropeptid Y) incelenmesi

Dr. Ozge KARACA

Obezite ve major depresyon bozuklugu olus nedenleri agisindan bazi benzer
ozellikler gostermektedir. Bu iki bozukluk arasinda iki yonlii iliski mevcuttur. Bu
calismada obezite ve depresyon arasindaki iki yonli iligkinin incelenmesi ve
obezitede bir alt grubun tami konulmamis depresyon hastasi (6zellikle atipik
depresyon) olup olmadiklar1 sorusuna yanit aranmasi amaclanmistir. Bu baglamda
depresyon hastalar1 ve obezitesi olan bireyler depresyon ve anksiyete belirti
diizeyleri, bilissel islevler ve serum ghrelin, leptin ve ndropeptid Y diizeyleri
acisindan karsilastirilmistir. Calismay1 18-65 yas araligindaki obezite tanili 56, major
depresyon bozuklugu olan 60 ve saglikli kontrol grubu olarak 53 katilimci
tamamlamigtir. Katilimcilara sosyodemografik veri formu, HAM-D (Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi), DEBQ (Hollanda Yeme Davranis1 Anketi),
HAM-A (Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi) ve SIGH-SAD (Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandirilmis Goriisme Kilavuzu Mevsimsel
Duygudurum Bozuklugu Versiyonu) olgekleri uygulanmistir. Katilimcilara frontal
lob islevlerini degerlendirmek amaciyla Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)’ nin
kisa bilgisayar versiyonu ‘Berg’s Wisconsin Card Sorting Test’, dikkat ve bilgi
isleme hizin1 degerlendirmek i¢in Stroop testinin Victoria formu olan Victoria Stroop
Test ve karar vermenin degerlendirilmesi i¢in lowa Kumar Oynama Testi (lowa
Gambling Task-IGT) uygulanmistir. Ayrica katilimcilardan alinan periferik kan
orneklerinden serum ghrelin, leptin, néropeptid Y diizeyleri belirlenmistir. Obezite
grubunun major depresyon bozuklugu grubuna gore duygusal yeme alt Slgegi
ortalama puanlar1 anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Gruplar arasinda SIGH-

SAD ortalama puanlar1 agisindan anlamli diizeyde farklilik goriilmemistir. WKET
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sonuglarina gore {i¢ grup arasinda anlamli diizeyde fark saptanmamugtir. Obezite
grubunda HAM-D ve HAM-A ortalama puanlari ile perseveratif hata sayisi ve
O0grenmeyi 0grenme puanlar1 arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Kontrol
grubunda beden Kitle indeksi ile WKET toplam dogru cevap sayisi arasinda negatif
korelasyon saptanirken, toplam yanlis cevap sayisi arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur. Stroop Testi’nin Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siire
puanlarinda li¢ grup arasinda anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir. Obezite
grubundaki katilimecilar her 1{i¢ Stroop boliimiini de en wuzun siirede
tamamlamiglardir. Obezite ve depresyon grubunda HAM-D ve HAM-A ortalama
puanlari ile Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda
pozitif korelasyon tespit edilmistir. Kontrol grubunda beden kitle indeksi ile Stroop
Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda pozitif korelasyon
goriilmiistiir. Ug grup arasinda IGT ortalama puanlar agisindanl anlamh diizeyde
farklilik saptanmamustir. En yiiksek serum leptin degeri ortalamasi obezite grubunda
bulunurken, ti¢ grup arasinda anlamli diizeyde fark tespit edilmistir. En yiiksek serum
ghrelin diizeyi ortalamasi major depresif bozukluk grubunda saptanmistir. Ug grup
arasinda ghrelin degerleri agisindan anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir.
Obezite grubunun en diisiik serum néropeptid Y degeri ortalamasina sahip oldugu, ¢
grup arasinda anlamli diizeyde farklilik oldugu saptanmistir. Sonuc¢larimiz obez,
depresif ve saglikli bireyler arasinda yiiriitiicii islev performanslar arasinda belirgin
bir farklilik olmadigina, obezite ve depresyon hastalarinin dikkat ve iliskili alanlarda
sorun yasadiklarina, depresif ve anksiyete belirtileri arttikca biligsel islevlerin
kotiilestigine, obez bireylerin bozucu etkiye karsi dikkatini siirdiirmekte
zorlandigina, saglikli bireylerde beden Kitle indeksi arttik¢a yiiriitiicii islevlerin ve
dikkat testlerinin olumsuz olarak etkilendigine, obezite grubunda leptin direnci
olduguna, obezite grubunun atipik depresyon alt tipi agisindan belirgin bir 6zellik
gostermedigine ancak obezite ve depresyon es tanisinin yiiksek olduguna, bu
bireylerin mutlaka depresyon acisindan degerlendirilmesi gerektiine isaret

etmektedir.

Anahtar kelimeler: obezite, depresyon, duygusal yeme, nérokognitif islevler, leptin

direnci
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SUMMARY

The Role of Atypical Depression in Obesity: Investigation of Cognitive

Functions and Biochemical Parameters (Ghrelin, Leptin, Neuropeptide Y)

Dr. Ozge KARACA

Obesity and major depression disorder have similar features in terms of their causes.
There is a two-way relationship between these two disorders. The aim of this study
was to investigate the two-way relationship between obesity and depression, and to
find out whether a subgroup of obesity was suffering from undiagnosed depression
(especially atypical depression). In this context, patients with depression and obesity
were compared in terms of depression and anxiety symptom levels, cognitive
functions and serum ghrelin, leptin and neuropeptide Y levels. 56 participants with
obesity, 60 with major depression disorder and 53 healthy controls between the age
of 18-65 years completed the study. Sociodemographic data form, HAM-D
(Hamilton Depression Rating Scale), DEBQ (Dutch Eating Behavior Questionnaire),
HAM-A (Hamilton Anxiety Rating Scale) and SIGH-SAD (Hamilton Depression
Rating Scale, Structured Interview Guide, Seasonal Affective Disorder Version)
were applied to all participants. A short computerized version of the Wisconsin Card
Sorting Test (WCST) -Berg's Wisconsin Card Sorting Test- to assess participants'
frontal lobe functions, the Victorian Stroop Test, the Victorian form of the Stroop
test, to assess attention and information processing speed, and the lowa Gambling
Task (IGT) for the assessment of decision-making were applied to all participants. In
addition, the peripheral blood samples were taken from the participants to determine
serum ghrelin, leptin, neuropeptide Y levels. The mean scores of the emotional
eating subscale of the obesity group were significantly higher than the major
depression disorder group. There was no significant difference between the groups in

terms of SIGH-SAD mean scores. There was no significant difference between the
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three groups according to WCST results. A negative correlation was found between
the mean scores of HAM-D and HAM-A and the number of perseverative errors and
points of learning to learn in the obese group. While there was a negative correlation
between body mass index and WCST total number of correct answers in the control
group, a positive correlation was found between total numbers of false answers.
Stroop Part W and Stroop Part C mean duration scores of the Stroop Test were
significantly different between the three groups. The participants in the obese group
completed all three Stroop sections in the longest time. There was a positive
correlation between the mean scores of HAM-D and HAM-A and the mean duration
of Stroop Part D, Stroop Part W and Stroop Part C in the obese and depression
group. There was a positive correlation between body mass index and mean duration
of Stroop Part D, Stroop Part W and Stroop Part C in the control group. There was no
significant difference in IGT mean scores between the three groups. While the
highest mean serum leptin value was found in the obese group, a significant
difference was found between the three groups. The highest mean serum ghrelin
level was found in the major depressive disorder group. Significant differences were
found between the three groups in terms of ghrelin values. Obese group had the
lowest mean serum neuropeptide Y value and there was a significant difference
between the three groups. Our results indicate that there is no significant difference
between executive function performances between obese, depressive and healthy
individuals, that obese and depression patients have problems in attention and related
areas, and that as the depressive and anxiety symptoms increases, cognitive functions
deteriorate and obese individuals have difficulty in maintaining their attention
against disruptive effects, executive functions and attention tests were negatively
affected as body mass index increases in healthy individuals, there is leptin resistance
in the obese group, that the obese group does not show a significant feature in terms
of atypical depression subtype, but the comorbidity of depression and obesity are

high and these individuals should be evaluated in terms of depression.

Keywords: obesity, depression, emotional eating, neurocognitive functions, leptin

resistance
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GIRIS

Obezite, beden yag miktarinin saghgi bozacak sekilde fazla ve anormal
birikmesi olarak tanimlanir. Daha kapsamli olarak bakildiginda, alinan enerji ile
harcanan enerji arasindaki dengesizlige bagl olarak yag hiicrelerinin sayica artmasi
ve biiyiimesidir. Beden yaglanmasim1 en iyi Beden Kitle Indeksinin (BKI)
gosterdigine dair giiclii kamitlar bulunmaktadir. BKi, kilogram cinsinden beden
agirliginin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine  bdliinmesiyle
hesaplanmaktadir. BKI 30 kg/m?nin iistinde olan bireyler obez olarak
tanimlanmaktadir (1).

Obezite, hem gelismis lilkelerde, hem de gelismekte olan {ilkelerde her gegen
giin artmakta olan kiiresel boyutta énemli bir halk sagligi sorunudur (1). Ulkemizde
yetiskin toplumda obezite prevalansi, %30’luk kritik yiiksek orani asmistir. Obezite
siklig1 kadinlarda daha yiiksek olmakla beraber, son yillarda erkeklerdeki hizli artig
da dikkati gekmektedir (2).

Major depresyon bozuklugu, ¢cokkiinliikk, derin {izintii, bazen de bunaltinin
eslik ettigi bir duygudurumla birlikte diistince, konusma, psikomotor ve fizyolojik
islevlerde yavaslama ile karakterize bir sendromdur (3).

Epidemiyolojik calismalar, obezite ve gesitli ruhsal bozukluklarin bir arada
bulunusunun rastlantisal olmadigini, aralarinda nedensel bir iligkinin oldugunu
gostermektedir. Obezitenin tikinircasina yeme bozuklugu, bipolar bozukluk, major
depresif bozukluk, sizofreni ve diger psikiyatrik bozukluklar1 olan kisilerde yiiksek
oranlarda es tani gostermesi ile ilgili ¢ok sayida calisma bulunmaktadir (1). Obez
kadinlarda en sik goriilen psikiyatrik tanilarin depresyon ve anksiyete bozukluklar
oldugu belirtilmektedir (4).

Bireyde ruhsal durum ve yeme davranisi arasinda karsilikli etkilesim
olmaktadir. Emosyonel durumla baglantili olan yeme davranisi duygusal yeme
olarak tanimlanmaktadir. Duygusal yemenin viicut agirhigr ile iliskili oldugu birgok
caligmada gosterilmistir (5).

Duygusal yemenin depresyon ve obezite arasinda bir araci oldugunu gosteren
giiclii kanitlar vardir (6). Depresyonda klasik olarak beden agirliginin azalmasi ile

sonuclanan kilo ve istah kaybi1 gozlenirken bir alt tipi olan atipik depresyonda ise
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istah ve beden agirligi artmaktadir (7). Duygusal yeme ve obezitenin istah artisi ile
seyreden atipik depresyonun klinik goriiniimii oldugu ileri siiriilmektedir (6).

Son yillarda yapilan aragtirmalarda obezitenin bilissel islevler iizerine etkileri
dikkat ¢eken konulardan biri olmustur. Yapilan calismalarda BKI artisinin bilissel
islevlerdeki kotiilesme ile iliskili oldugu bildirilmektedir (8). Obezitenin bellek,
dikkat ve yiritiicli islevleri igeren norokognitif becerilerde azalma ile iliskili
oldugunu gosteren kanitlar her gecen giin artmaktadir (1). Obezitenin, obez
bireylerde kilo vermeyi engelleyebilecek karar verme, planlama veya problem
c¢ozmede eksiklikler gibi yiiriitiicii islevlerdeki bozukluklarla iligkili olduguna dair
kanitlar bulunmaktadir (9).

Depresyon vyiiriitiicii islevleri de igeren biligsel islevlerde bozulmanin
gortilebildigi bir psikiyatrik bozukluktur (10,11,12). Depresif bozuklugu olan ve
olmayan eriskinlerde obezitenin biligsel islevler {izerindeki etkisi incelendiginde,
depresyonlu bireylerde bellek, islem hizi ve bilissel esneklik alanlarinda anlamli
diizeyde bozulma gosterilmistir (13).

Ghrelin, enerji dengesi ve besin aliniminin diizenlenmesinde rol oynayan 28
aminoasitli bir hormondur (14). Ghrelinin, yag dokusunun enerji kaynagi olarak
kullanilmasini azalttigi, gida aliminda ve beslenmede artisa neden oldugu tespit
edilmistir (15). Istah acic1 ve adipojenik etkileri vardir (16). Obez bireylerde ghrelin
diizeyleri diisiik saptanirken, anoreksiya nevroza tanili bireylerde yliksek
bulunmustur (17). Santral ghrelin uygulamasinin, kemirgenlerde anksiyete ve
depresyon benzeri davraniglar arttirdigi saptanmistir (18).

Leptin, yag hiicresi kokenli anoreksijenik bir hormondur. Leptinin periferik
veya santral yolla uygulanmasi sonucunda enerji tiiketimi artar ve istah azalir.
Ghrelin, leptinin bu anoreksijenik etkisini hipotalamik noéropeptid (NPY) Y/Y1
reseptor yoluyla antagonize eder (19). Dolayisiyla leptin ve ghrelin arasinda,
viicuttaki islevleri bakimindan metabolik bir antagonizma bulunmaktadir (14). Yeme
spektrum bozuklugu olan kadinlarla yapilan bir ¢alismada leptin serum diizeyinin
viicut yag1 ve kilosundan bagimsiz olarak depresyon ve anksiyete skorlari ile negatif
korelasyon gosterdigi, obez bireylerde leptin direnci nedeniyle, leptinin antidepresan

etkilerinin kayboldugu tespit edilmistir (18).



NPY, merkezi sinir sisteminde besin alimini1 uyaran baslica peptiddir. Santral
olarak uygulanmasi ile a¢ veya tok hayvanlarda yiyecek alimi artar ve 1s1 iiretimi
azalir. Buna karsin endojen NPY azalmasi ya da immun nétralizasyonu durumunda
yiyecek aliminda azalma olur (20). NPY, anksiyeteyi azaltan bir anksiyolitik
peptiddir (21). Periferik NPY olglimlerinde NPY diizeyi diisiikk bulunan bireylerde
anksiyete ve depresif bozukluk riski yiiksek saptanmistir (22).

Leptin ve ghrelin gibi yeme ve kilo davranisi ile iliskili parametrelerin biligsel
islevlerle iligkisi oldugu tespit edilmistir. Yiiksek plazma leptin diizeylerinin; bilissel
gerilemeyi, demans riskini azalttig1 ve obez olmayan yash bireylerde beyin atrofisini
yavaglattigr gosterilmistir. Ghrelinin, kemirgenlerde yapilan c¢alismalarda serebral
iskemi sonrast hiicre 6limiinii azalttig1 ve néronal sag kalimi arttirdigi gosterilmistir.
Bazi ¢alismalar daha iyi biligsel fonksiyon diizeylerini, yiiksek serum ghrelin
seviyelerine baglamistir, yaglanan bireylerde ve Alzheimer hastalarinda bu hormonun
plazma konsantrasyonunun azaldigi saptanmistir (23). NPY’nin ndoroprotektif,
nodrogenezi arttiran ve noroinflamasyonu azaltan etkileri ¢calismalarda gosterilmistir
(24,25,26,27).

Mevcut veriler; obezitesi olan bireylerde psikiyatrik bozukluk sikliginin yiiksek
oldugunu ve stresle iliskili olarak yeme davranisinda ortaya ¢ikan bozulmanin serum
ghrelin, leptin ve NPY diizeyleriyle iliskili oldugunu diisiindiirmektedir. Duygusal
yeme tanimi iginde degerlendirilen obez bireylerin atipik depresyonun bir klinik
goriinimii oldugu one siiriilmektedir (6). Son yillarda obez bireylerde bilissel
islevlerde o6zellikle yiiriitiicli islevlerde bozulma oldugu ve obezite diizeltildikten
sonra bilissel islevlerde bozulmanin diizeldigi ifade edilmektedir (23).

Bu c¢aligmada; obezite ve depresyon arasindaki iki yonlii iliskinin incelenmesi
ve obezitede bir alt grubun tani konulmamis depresyon hastas1 (6zellikle atipik
depresyon) olup olmadiklar1 sorusuna yanit aranmasi amaglanmistir. Bu ¢alismadan
elde edilen veriler ile; obezite ile depresyon arasindaki iki yonlii iligkinin
incelenmesi, obez bireylerde atipik depresyon sikliginin belirlenmesi, obez bireylerde
ve depresyon hastalarinda serum ghrelin, leptin ve NPY diizeylerinin
karsilagtirilmasi, obez bireyler ve depresyon hastalarinin biligsel islevlerinin
karsilastirilmasi, obez bireylerde ve depresyon hastalarinda bilissel islevler ile serum

ghrelin, leptin ve ndropeptid Y iliskisinin incelenmesi amaglanmuistir.



GENEL BIiLGILER

OBEZITE

Tamimi ve Epidemiyolojisi

Obezite, beden yag miktarmin sagligi bozacak sekilde fazla ve anormal
birikmesi olarak tanimlanir. Daha kapsamli olarak bakildiginda, alinan enerji ile
harcanan enerji arasindaki dengesizlige bagl olarak yag hiicrelerinin sayica artmasi
ve biiyiimesidir. Beden yaglanmasmi en iyi Beden Kitle Indeksinin (BKI)
gosterdigine dair giiclii kanitlar bulunmaktadir. BKI, kilogram cinsinden beden
agirliginin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine  bdliinmesiyle
hesaplanmaktadir. BKI 30 kg/m?nin iistinde olan bireyler obez olarak

tanimlanmaktadir (1).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan BKI’ye gore obezite siniflamas1 Tablo
1’de belirtilmistir (28).

Tablo 1. Diinya Saglik Orgiitii’ne gore obezite sinir degerleri (DSO, 2010)

Smiflandirma | Beden Kitle indeksi (BKI) Kesim Noktalari
Normal Arahk 18.50 — 24.99
Asin Kilo >25.00
Obezite Oncesi 25.00 - 29.99
Obez >30.00
Obez (Simf 1) 30.00 — 34.99
Obez (Simf 2) 35.00 — 39.99
Obez (Simf 3) >40.00

DSO tahminlerine gore, obez birey sayisi tiim diinyada 400 milyon
civarindadir (1). DSO, 1998 yilinda obezitenin 21. yiizyilin en énemli saglik sorunu

olacagim bildirmistir. Bulasici Olmayan Hastaliklar Risk Faktorleri Isbirligi (Non



Communicable Diseases Risk Factor Collaboration: NCD-RisC) Grubu’nun yaptigi
tahminlere goére diinya capinda yetigkin (18 yas ve iizeri) niifusta, yasa gore
standardize edilmis obezite prevalansi, 1975 yilindan 2014 yilina erkeklerde ii¢ kat,
kadinlarda ise iki kat artmistir. DSO’ye gore, diinya genelinde 2016 yilinda 1,9
milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez yetiskin birey oldugu tahmin edilmektedir

).

NCD-RisC Grubu tarafindan yapilan tahminlere gore diinya genelinde 18 yas
ve lizeri yetigkin niifusta, yasa gore standardize edilmis obezite prevalansi, 1975
yilinda erkeklerde %3,2 ve kadinlarda %6,4 iken; 2014 yilinda sirasiyla %10,8 ve
%14,8’e ylikselmistir. Yetiskin erkeklerin %2,3’1i ve kadinlarin %5’inde obezitenin
ciddi boyutta (BKi>35 kg/m?) bulundugu, erkeklerin %0,6’s1 ve kadmlarin
%1,6’smin morbid obez oldugu gosterilmistir. Kiiresel Hastalik Yiki (Global
Burden of Disease: GBD) Obezite Isbirligi Grubu’nun 2015 yili raporuna gore,
diinyada obez niifus 711,4 milyona (107,7 milyon ¢ocuk ve 603,7 milyon yetiskin)
ulasmigtir. DSO tahminlerine gore, 2016 yilinda diinya genelinde, yetiskinlerin
%39’u fazla kilolu, %13’i ise obezdir (2). Obezite, hem gelismis iilkelerde, hem de
gelismekte olan iilkelerde her gecen giin artmakta olan kiiresel boyutta 6nemli bir
halk sagligi sorunudur (1). Ulkemizde yetiskin toplumda obezite prevalansi, %30’ luk
kritik yiiksek orani agmistir. Obezite siklig1 kadinlarda daha yiliksek olmakla beraber,
son yillarda erkeklerdeki hizli artis da dikkati gekmektedir (2).

Tiirkiye’de obezite prevalansinin incelendigi, 1997-98 yillarinda 540 merkezde
gerceklestirilen, 20 yas ve iistii 24.788 kisinin katildig1 Tiirkiye Diyabet Prevalans
Calismasi’nda (TURDEP-1), obezite prevalansinin %22,3 (kadin %30, erkek %13)
oldugu saptanmistir. 1999-2000 yillarinda yapilan yaklasik 24 bin kisinin tarandigi
Tirkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi’nda (TOHTA), obezite prevalansi
%25 (kadin %36, erkek %21,5) olarak saptanmistir (2). TURDEP-I Calismasi’ndan
12 yil sonra, ayn1 merkezlerde yapilan TURDEP-II Calismasi’nda ise obezite sikligi,
genel toplumda %35 (kadin %44, erkek %27) bulunmustur. Caligma sonuglari,
TURDEP-I populasyonuna goére standardize edildiginde, 1998 ile 2010 yillari
karsilagtirildiginda Tiirkiye’de yetiskin toplumda obezite prevalansinin %22,3’ten



%31,2’ye yiikseldigi goriilmiistiir. Obezite prevalansi kadinlarda %34, erkeklerde ise
%107 oraninda artig gostermistir (2). Saha calismasi 2010 yilinda tamamlanan
Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi’nda (TBSA) da TURDEP-II galismasina
yakin sonuclar elde edilmistir. Calismada 18 yas iizeri yetigskinlerde obezite
prevalansi %30,3 (kadin %41, erkek %?20,5), morbid obezite siklig1 %2,9 (kadin
%5,3, erkek %0,7) bulunmustur (2).

TURDEP-II obezite rakamlari, Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2016 yil
Adrese Dayali Niifus Kayit Sistemi (ADNKS) yas ve cinsiyet dagilimina gore
standardize edildiginde, tiilkemizdeki 20 yas ve {izeri yetiskinlerde obezite
prevalansinin %29,5 (kadin %35, erkek 9%23,9) olmasi gerektigini ve obez birey
sayisinin ise 15.995.392’ye ulagsmis oldugunu gostermektedir (2).

DSO 2016 yilinda, Tiirkiye’de 16.092.644 obez birey bulundugunu ve
Tiirkiye’nin %29,5 prevalans ile, Avrupa’da obezitenin en sik goriildigi {ilke
oldugunu bildirmistir. Ekonomik Isbirligi ve Kalkinma Orgiitii’niin (OECD) 2017
raporunda, 2015 yilinda 20-79 yas aras1 yetiskinlerde 34 iilkenin ortalama obezite ve
fazla kiloluluk prevalansi sirasiyla %19,4 ve %34,5 iken, Tirkiye’de %22,3 ve
%33,1 oldugu bildirilmistir (2).

Etiyolojisi

Obezite gelisiminde farkli etmenler rol almaktadir. Obeziteye yol acan

faktorler asagidaki gibi gruplandirilabilmektedir.

Noroendokrin Nedenler

Noroendokrin sebepler az rastlanilan ancak altta yatan bozuklugun tedavisi ile
obezitenin de diizelmesini sagladig1 i¢in onem tasiyan durumlardir. Hipotalamusun
ventromediyal ¢ekirdegi tokluk merkezi, lateral ¢ekirdegi ise aglik merkezi olarak
bilinmektedir (29,30).



Hipotalamusun paraventrikiiler, dorsomedial ve arkuat c¢ekirdekleri de
beslenmenin diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Ornegin dorsomedial g¢ekirdek
lezyonlarinda genellikle yeme davranisi baskilanirken, paraventrikiiler ¢ekirdeklerin
lezyonlar1 asir1  beslenmeye yol agmaktadir (31,32). Cushing sendromu,
hiperinsiilinizm, hipotiroidi gibi birgok hormonal-metabolik bozukluk ve

ventromedial bolge lezyonlar1 obeziteye neden olabilmektedir (33).

Obezite etiyolojisini agiklayan noéroendokrin mekanizmalardan biri de
leptindir. 1994 yilinda kesfedilen leptin viicut yag kitlesi ile iligkilidir. Leptin yeme
davranigin1 inhibe eder ve enerji kullanimini uyarir. Deney fareleriyle yapilan
calismalarda leptin sentezini uyaran ob genindeki mutasyonlarin hiperfaji ve morbid
obeziteye yol agtig1 gosterilmistir (34). Ayrica hipokampal leptin eksikliginin obezite
kaynakli depresyona sebep oldugu ve leptinin antidepresan etkisinin de bulundugu

belirtilmektedir (35).

Genetik Faktorler

Son zamanlarda yapilan epidemiyolojik aragtirmalar, obezitenin genetik
faktorlerden etkilendigini gostermektedir. Yapilan ¢aligmalarda obezite gelismesini
belirleyen genler arasinda, Melanokortin-4 reseptorii (MC4R), B3-Adrenerjik
reseptor (ADRB3), Proprotein Konvertaz Subtilisin Kexinl (PCSK1), Beyin
Kaynakli Norotrofik Faktor (BDNF), Laktaz (LCT), Melatonin ReseptorlB
(MTNR1B), Toll like Reseptor4 (TLR4), Ekoniikleotid Pirofosfataz/Fosfodiesteraz 1
(ENPP1), Fibroblast Biiyiime Faktorii Reseptor 1 (FGFR1) ve Leptin/leptin reseptorii
(LEP/LEPR) vb. oldugu gosterilmistir (2).

BKi'nin incelendigi ikiz calismalarinda, tek yumurta ikizlerinden biri obez
oldugunda digerinde obezite goriilme riskinin ¢ift yumurta ikizlerine gore daha

yiiksek oldugu bulunmustur (36).

Obez ebeveyn varligi, obezite gelismesinde en 6nemli faktorlerden biridir. Her

iki ebeveyni obez olan ¢ocuklarda obezite gelisme sikligr %80; ebeveynlerden biri



obez olanlarda %40, her iki ebeveyni normal kiloda olanlarda ise %7 olarak

saptanmustir (37).

Cevresel Faktorler

Obezite gelisiminde genetik faktorlerin yanmi sira beslenme big¢imi, fiziksel
aktivite eksikligi, yas, cinsiyet, evlilik, dogum sayisi, ailevi yeme aligkanliklar1 ve

yeme tutumu ile psikososyal faktorler gibi gevresel sebepler de etkili olmaktadir
(38).

Psikolojik Faktorler

Son yillarda obezite gelisiminde psikolojik faktorlerin rolii 6nem kazanmuistir.
Obez ¢ocuklar lizerinde kapsamli aragtirmalar yapan Hilde Bruch olgularin ¢ogunun
psikolojik kaynakli gelistigini tespit etmistir (39). Obezitenin altinda yatan psikolojik

etmenlerin anlasilmasinda psikanalitik kuramlarin 6nemli yeri bulunmaktadir.

Psikanalitik Kurama Gore Obezite

Obeziteye iliskin psikanalitik kuramlarda obez bireylerin ¢oziimlenmemis
bagimlilik gereksinimlerinin bulundugu ve bu kisilerin psikoseksiiel gelisimin oral
donemine fiske olduklart vurgulanmaktadir. Bu doneme fiksasyon; asirt bir
tyimserlik veya karamsarlik, oburluk, hirs, bagimlilik ve sabirsizlik ile karakterize
tipik bir kisilik yapisini olusturmaktadir. Oral karakter yapisi etiyolojik olarak

onemlidir ve obezite ile gii¢lii bir iligkisi bulunmaktadir (40).

Freud’un (1916) libido kuramina gore, libido, belirli gelisim evrelerinde belirli
beden bolgelerine daha ¢ok yatirilir. Bu bolgeler dnce agiz, dudaklar ve dil, sonra
aniis ve kalin barsak, daha sonra ise genital organlardir. Freud belirli yas dilimlerinde
belirli (oral, anal ve genital) diirtiilerin yogunlasmasindan yola ¢ikarak oral, anal ve
genital donemleri tanimlamustir (41). Oral donem dogum sonrasi ilk bir yili kapsar.
Bu evrede libido agiz, dudak ve dile daha ¢ok yatirilir yani bu evrede doyum

saglayan, haz veren bolge agiz ve ¢evresidir. Emme, ¢igneme ve yutma eylemlerinde



belirginlesen i¢e alim, bu donemin egemen iglevidir. Bu baglamda obezite ve yeme

tutumu arasinda en ¢ok bag kurulan dénem “oral donem”dir (39,41).

Bruch’a gore, asir1 yemenin kokeni, obez bireylerin hayatlarindaki ilk yillara
dayanmaktadir. Bebegin ilk haz ve gerilimini azaltma kaynagi olan anne siitii ayni
zamanda ilk kisiler aras1 deneyimi ve diinya ile iletisimidir. Besin alimiyla birlikte
bebegin yasaminda annenin ilgi ve sevgisi ile iyl ve giivende olma duygusu iliskili

hale gelmektedir (39).

Ruh ¢ozlimlemesinde 1970’11 yillara kadar gegerliligini koruyan bir goriise
gore, bebekler oral evrede tiim giigsiiz, cevreye tiimden bagimli, alici, edilgen,
nesnelerden ayrimlasmamis ve gevreyi algilayamayan varliklardir. Son donemlerde
siit cocuklarinda yapilan gozlem ve arastirmalar ise, bebeklerin oral donemde sevgi
nesnesinden belirli bir oranda ayrimlagmis, ¢evreyi sanilandan daha c¢ok algilayan ve
anne karsisinda daha aktif bir yapida olduklarini gdstermektedir. Oral evrede
bebeklerin davraniglarinda ige alim ve doyum Onceliklidir, ancak go6zlemler
bebeklerin alma ile verme arasinda dalgalanmalarinin da oldugunu gostermistir.
Dogum sonrasindaki ilk haftalarda doymus ve rahat bir yiiz anneye sunulan en biiyiik
odiil olarak gorilmektedir. Sadece doyum amagl tek yonlii bir “alis”tan ¢ok,
yasamin erken donemlerinde baglayan bir “alig-veris” insan iligkilerine 6zgii

ozelliklerden biridir (41).

Oral donemde “alis-veris” dengesizligi yalnizca veren (6zgeci) ya da yalnizca
almay1 diisiinen (bencil) bir kisiligin gelismesine yol agabilir. Istah ve yeme
bozukluklarinin ¢ogunda bu dengesizligin izlerine rastlanmaktadir. Dedigim dedik
anneler bu aligverisi bir glic gosterisine doniistiirebilmektedirler. Cocuk bu tutum
sonucunda almayi giigliilik, vermeyi ise gligsiizliik olarak algilayabilmektedir.
Obezitenin dinamiginde ebeveynin ¢ocuguna “senin ne zaman acikacaginit ve ne
zaman doyacagini ben bilirim ve ben belirlerim” gibi bir yaklagiminin etkisi ¢okca

vurgulanmustir (41).



Psikanalitik literatiirde obez bireylere iliskin farkli psikodinamik ve bilingdist
catismalarin tanimlanmig oldugu goriilmektedir. Disiligi inkar etme, Odipal
rekabetten vazgegme, erkeksi saldirganliga kars1 korunma, fallusun ige alinmasi gibi
fanteziler, kaybedilmis bir nesneyi tekrar kazanma diisiincesiyle yemek,
mastiirbasyon diirtiilerinin yukar1 dogru yer degistirmesi, can sikintisina karsi yemek,
depresyona karst yemek, anne sevgisini yerine koymak icin yemek, diger

psikosomatik belirtilerden obeziteye kayis bu ¢atismalardan bazilaridir (42).

Becker’e gore obezite, kisinin kendisiyle ve bagkalartyla kurdugu iligkilerde
karsilastiklar1 zorluklarla bag etmesinin bir yoludur. Kisi, bagka tiirlii ¢6ziimiinii ya

da ifadesini bulamadigi bilingdisi ¢atigmalarini asir1 yeme ile agiga ¢ikarmaktadir
(43).

Psikanalitik teorilerde asir1 yeme, depresyon ve anksiyete ile uyuma yonelik
olmayan veya uyumu bozan bir bas etme stratejisi olarak goriilmektedir. Obez
bireylerin asir1 yemek suretiyle anksiyete ile bas etmeyi 6grendikleri ve bu bireylerin
edilgen bagimli 6zelliklerinin bu kisileri alternatif bas etme becerileri gelistirmekten

alikoydugu one siiriilmektedir (42,44).

Obez bireylerin ailelerinde normal ebeveyn rollerinin biiyiik oranda ihmal
edildigi gézlenmistir. Cocugun sismanligi se¢gmesinin ebeveynlerin ilgisizligi sonucu
olustugu belirtilmektedir. Cocugun o6zdesim problemleri yasadigr dikkati
¢ekmektedir (42). Bununla birlikte bazi hastalarin asirt uyumlu bir ¢ocukluk 6ykiisii
verdikleri ve bu hastalarin terapileri sirasinda goézlenen izole edilmis isyankarlik
donemleri oldugu belirtilmistir. Aragtirmacilar obez hastalarin ego yapisinda; inkar,
boliinme, yer degistirme, dissallastirma, bilingten uzak tutma ve yalan sdyleme gibi

savunmalarin 6nemli yer tuttugunu ifade etmislerdir (42).
Wilson, obez hastalarin tedavilerinin etkin olabilmesi i¢in sismanligin baglica

nedenlerinden olan diirtii kontrol bozuklugunu, bagimli kisilik yapisin1 ve ¢ocukluk

aligkanliklarin1 anlamak gerektigini belirtmistir. Obezitenin bir bagimlilik olduguna
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ve parmak emme, tirnak yeme, sa¢ yolma, enkoprezis ve eniirezis gibi diirtii kontrol

bozukluklariyla siklikla birlikte bulunduguna dikkati ¢gekmistir (42).

Baz1 obez bireylerde depresif kisilik 6zellikleri goriilebilir. Depresif kisilik
yapisinin olusumunda psikosekstiel gelisim basamaklarinin rolii biiyiiktiir. Oral
donemin en belirgin islevinin ige alim, en belirgin davranisinin bagimlilik ve
edilgenlik oldugu diisiiniildiigiinde oral doneme saplanmalarda bu 6zelliklerin
gelisecek kisilik yapisinda etkin olmasi beklenen bir durumdur. Oral donemin
beslenme, alma-verme, haz alabilme, yasam sevinci, umut ve iyimserlik gibi temel
nitelikleri ve bunlarla iligkili sorunlar depresif kisilik yapisinin temel
belirleyicileridir. Depresif kisilik yapisinda yasak, yargi ve cezalandirmalar; doyum
ve haz alma ile umut ve yasama istegine karsidir. Beslenme ile ilgili kontrolsiizliik ya

da sapmalarin {ist benligin o kisiyi degersizlestirmesine yol agtig1 belirtilmektedir
(41,42).

Obez bireylerin tipik kisilik 6zellikleri sabirsizlik, biiyiisel diisiinceye inanma,
kararsizlik ve doymak bilmemedir. Herhangi bir bagariyla omnipotens yasarlar fakat
basarisizlik ve engellenme karsisinda ¢ok cabuk bir sekilde aglik korkusuna geri

donebilmektedirler (42).

Obezite ve Ruhsal Hastahiklarin iliskisi

Epidemiyolojik ¢aligmalar, obezite ve c¢esitli ruhsal bozukluklarin bir arada
bulunusunun rastlantisal olmadigini, aralarinda nedensel bir iliskinin oldugunu
gostermektedir. Obezitenin tikinircasina yeme bozuklugu, bipolar bozukluk, major
depresif bozukluk, sizofreni ve diger psikiyatrik bozukluklari olan kisilerde yiiksek
oranlarda es tan1 gostermesi ile ilgili ¢cok sayida calisma bulunmaktadir. Dahasi, bu
gruplarin bazilarinda obezitenin bu bozukluklarin gidisini ve tedaviye yanitini

olumsuz yonde etkiledigi bildirilmektedir (1).

On dokuz wyillik siire igerisinde dort izlem gerceklestirilerek yapilan bir

prospektif caligmada, obez bireylerin sik goriilen ruhsal hastaliklar bakimindan daha
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riskli bir grup oldugu saptanmistir. Ayrica obezitenin ilerleyen donemde ruhsal

hastalik yasamay1 6ngoérdiirmede giiclii bir degisken oldugu ifade edilmistir (45).

Enerji alimini arttiran birgok etken bulunmakta olup obez populasyonun bir
grubunda kilo aliminin potansiyel nedeni tikinircasina yeme bozuklugu (TYB), gece
yeme sendromu (GYS), duygusal yeme, yeme bagimlilig1 gibi yeme bozukluklari ve
sorunlu yeme davraniglaridir. Obezite ile yeme bozukluklar1 disindaki psikiyatrik
bozukluklarin iligkisini irdeleyen ¢ok sayida calisma vardir. Bu caligmalar kilolu
olma ile psikiyatrik bozukluklar arasinda iki yonlii bir iliskinin varligina isaret
etmektedir (1). Petry ve arkadaslarinin yaptign bir arastirmada, BKI arttikca
duygudurum bozukluklari, anksiyete bozukluklari, alkol kullanim bozukluklar1 ve
kisilik bozukluklari tanilar1 konma olasiliginin arttig1 tespit edilmistir (46). Ozellikle
anksiyete bozukluklari baglaminda ruhsal hastaliklar ve obezite iligkisinin
degerlendirildigi bir ¢alismada Yeni Zelanda'da 16 yas tizeri 12.992 katilimcidan
olusan bir ulusal tarama calismasi kullanilarak genis capli bir degerlendirme
yaptlmistir. Arastirma sonucuna gore obezitenin anksiyete bozukluklari, major
depresif bozukluk ve travma sonrasi stres bozuklugu ile iligkili oldugu
vurgulanmakta 6zellikle anksiyete bozuklugu ile obezite arasinda yiiksek diizeyde

korelasyon oldugu ifade edilmektedir (47).

Obezite cerrahisi i¢in bagvuran bireylerde de psikiyatrik bozukluk sikliginin
yiiksek oldugu bilinmektedir. Obezite cerrahisi icin BKi’nin 40 kg/m? ve iizerinde
olmasi veya BKI’nin 35 kg/m? ve iizerinde olup tibbi komplikasyonlarin varligi
kosulu aranmaktadir (48). 88 bariatrik cerrahi klinigi hastasi ile gerceklestirilen bir
aragtirmada obez bireylerde kontrol grubuna goére yasam boyu anksiyete
bozukluklari, duygudurum bozukluklari, bulimiya nevroza ve tiitin bagimlilig1

goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu bulunmustur (49).

Genel populasyonun ele alindigi bir ¢alismada, obezite ve major depresif
bozukluk, intihar egilimi ve intihar diisiinceleri degerlendirilmistir. Calisma
kapsaminda ulusal bir tarama c¢alismasindaki veriler kullanilmis ve toplam 40.086

kisi lizerinde ¢alisma gerceklestirilmistir. Arastirma sonuglart viicut agirliginin hem
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kadin hem de erkeklerde major depresyon, intihar diislincesi ve girisimi ile iligkili
oldugunu gostermektedir. Kadinlarda beden kitle indeksindeki artisin depresyon

diizeyi ve intihar diistincesinin sikligini arttirdigr belirtilmistir (50).

Ulkemizde obezite ile ruhsal hastaliklarin iliskilendirildigi birgok calismanin
var oldugu goriilmektedir. Obezite tanist almig 50 hasta {izerinde gerceklestirilen bir
calismada, obezite ile ruhsal rahatsizliklar arasinda iligski oldugu, ¢alisma kapsaminda
obez bireylerde en sik goriilen psikiyatrik bozuklugun 6zgiil fobi oldugu ifade
edilmektedir (51). Obezite tanisi almig 53 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada,
hastalarda %81.3 oraninda major depresif bozukluk, %71.7 oraninda son bir ayda
major depresif epizod, %22.6 oraninda sosyal fobi, %17 oraninda nikotin bagimliligi,
%35.8 oraninda alkol bagimlilig1, %5.7 oraninda yaygin anksiyete bozuklugu ve %3.8
oraninda obsesif kompiilsif bozukluk tanis1 oldugu tespit edilmistir (52). Bir baska
calismada, obez bireylerde psikiyatrik tani sikliginin saglikli kontrol grubuna gore
yiiksek oldugu, en sik konulan tanilarin, duygudurum ve anksiyete bozukluklart
oldugu bildirilmistir (4). Benzer bir ¢alisma obez bireylerde depresyon ve anksiyete
diizeylerinin yiiksek oldugunu, bu bireylerin yeme tutum ve davraniglarinda sorun
yasadiklarini, Ozellikle fiziksel alanda yasam kalitelerinin diisiik oldugunu
gostermektedir. Depresyon ve anksiyete belirtilerinin bulunmasinin yasam kalitesini,

benlik saygisini ve yeme tutumunu olumsuz yonde etkiledigi vurgulanmaktadir (53).

MAJOR DEPRESYON BOZUKLUGU

Tanim

Major depresyon bozuklugu (MDB), c¢okkiinliik, derin iiziintii, bazen de
bunaltinin eslik ettigi bir duygudurumla birlikte diisiince, konusma, psikomotor ve
fizyolojik islevlerde yavaslama ile karakterize ve bununla birlikte degersizlik,
yetersizlik, giigsiizliik, isteksizlik ve karamsarlik duygu ve diisiincelerinin gorildigi

bir sendromdur (3).

Amerikan Psikiyatri Birligi (American Psychiatric Association: APA)

tarafindan diizenlenen ve giiniimiiz psikiyatrisinde onemli bir etkisi olan Ruhsal
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Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitab: (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders: DSM) tanimlamalarindan ilki 1952 yilinda diizenlenmistir. Bu
tarihte kabul edilen DSM-I"de depresyon organik ve reaktif olarak iki grupta ele
alimmustir (54). Depresyonun psikotik ve norotik olarak iki grupta simiflandirildigi
DSM-II, 1968°de kabul edilmistir (55). Ik kez deskriptif yaklasimin benimsendigi
1980°de kabul edilen DSM-III’te belirli belirti ve bulgularin bir arada bulunmasi ve
bu bulgularin belirli bir siire sartin1 karsilamasi gerekliligi dikkate alinmistir (56).
Belirli sayida bulgunun belirli siiredeki devamliliginin esas alindigi DSM-IV-TR
2000 yilinda yaymlanmistir (57). DSM-IV-TR’de “Duygudurum Bozukluklar1”
bagligi altinda siniflanan depresif bozukluklar, 2013 yilinda yayinlanan ve
giiniimiizde halen gegerliligi koruyan DSM-V’te “Depresyon Bozukluklar1” olarak
ayr1 bir baglik altinda siniflandirilmigtir (58).

Tam Olciitleri

DSM-V’e gore major depresyon bozuklugu asagidaki sekilde tanimlanmaktadir
(58).

DSM-V’e gére Major Depresyon Bozuklugu Tam Olgiitleri:

A- Aym iki haftalik siire boyunca, daha onceki islevsellik diizeyinde bir
degisiklik olmas ile birlikte asagidaki belirtilerden en az besi ya da daha fazlasinin
bulunmus olmasi ve bu belirtilerden en az birinin ¢okkiin duygudurum ya da ilgi

kayb1 veya zevk alamama olmas1 gerekmektedir.

1. Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren kisinin 6znel bildirimi (6rn.
kendisini iizgiin ya da boslukta ya da umutsuz hisseder) veya baskalarinin
gozlemine dayanan (6rn. aglamakli goriiniim) ¢okkiin duygudurum

2. Kiginin bildirimi ya da baskalarinin gézlemine dayanan neredeyse her giin,

giinilin biiytik boliimiinde bulunan, biitiin etkinliklere kars1 ilgi ve zevk kaybi
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3. Diyet uygulamazken belirgin kilo kayb1 ya da kilo alimi (6rn. 1 ayda beden
agirhiginin % 5’inden fazla oraninda) ya da hemen her giin istahta azalma ya da
artma

4. Neredeyse her giin uykusuzluk ¢ekme ya da asirt uyuma

5. Hemen her giin psikomotor ajitasyon ya da yavaslama (yalnizca o6znel
huzursuzluk ya da yavaslama hisleri yeterli degildir, bagkalar1 tarafindan da
gbzleniyor olmasi gerekmektedir)

6. Neredeyse her giin bitkinlik ya da enerji diisiikligi

7. Neredeyse her giin degersizlik veya asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygular
(yalnizca hasta oldugundan otiirii kendini kinama ya da suglama seklinde
degildir, sugluluk duygulari sanrisal olabilir)

8. Hemen her giin diisinmekte ya da odaklanma yeteneginde azalma veya
kararsizlik yasama (kisinin 6znel bildirimine ya da bagkalarinin gozlemine
dayanir)

9. Yineleyici 6liim diisilinceleri (yalnizca 6liim korkusu degildir), 6zgiil bir eylem
tasarlamaksizin yineleyici 6zkiyim diislinceleri ya da 6zkiyim girisimi veya

0zkiyimda bulunmak {izere 6zgiil bir eylem tasarlama

B- Belirtiler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki

alanlarda ya da diger 6nemli iglevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.
C- Belirtiler bir madde kullanimina ya da genel tibbi bir duruma bagl degildir.
D- Major depresyon doneminin ortaya ¢ikisi sizoaffektif bozukluk, sizofreni,
sizofrenimsi bozukluk, sanrili bozukluk veya sizofreni agilimi kapsaminda ve
psikozla giden tanimlanmis ya da tanimlanmamis diger bozukluklar ile daha iyi

acgiklanamaz.

E- Bir mani donemi ya da hipomani donemi gec¢irilmemis olmalidir.

Depresyon Alt Tipleri
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Depresyon alt tipleri DSM-V’te bunaltili, karma, katatonik, melankolik, atipik,
mevsimsel, duygudurumla uyumlu ve uyumlu olmayan psikotik &zellikli ile

peripartum baslangi¢h olarak tanimlanmustir (3).

Atipik ozellikli depresyon

Atipik depresyonda belirtilerin g¢evresel kosullara bagli olarak hafiflemesi
temel belirtisi ile birlikte istah ve kilo artisi, fazla uyuma, agir halsizlik ve insan
iligkilerine yonelik asir1 duyarlilik bulunmaktadir. Toplumdaki yaygimnlik oraninin
%0,7-4 arasinda oldugu belirtilmektedir (3). DSM-V’e gore atipik oOzellikli
depresyon asagidaki gibi tanimlanmaktadir. Bu tanimlamanin kullanilabilir olmasi
icin o sirada veya en son major depresyon doneminin ¢ogu giiniinde asagida

belirtilen 6zelliklerin baskin olarak goriilmesi gerekir (58).

Duygudurumda tepkisellik
Asagidaki 6zelliklerden en az ikisi bulunmalidir.
Belirgin istah ve kilo artis1

Fazla uyuma

w N T

Kursun hparalizisi (kollarda ve bacaklarda agirlasma, kursun gibi

duyumsama)

4. Bagkalarindan kabul gormeme duyarhiligiyla giden (duygudurum
bozuklugu donemleriyle smirli degildir), toplumsal ya da mesleki
islevsellikte bozulma

C. Ayni donemde ‘melankoli ozellikleri gosteren’ veya ‘katatoni ile giden’

belirleyicileri i¢in tani 6l¢iitleri karsilanmamaktadir.

Duygudurumda tepkisellik, olumlu olaylarla karsilagildiginda sevinebilme
yeterligidir. Cevresel kosullarin iyi olmasi durumunda duygudurum uzun siireli
olarak otimik kalabilir. Yeme isteginde artma daha fazla yeme veya kilo alma ile
kendini belli eder. Fazla uyuma, giin i¢inde toplamda en az on saati gegen (veya
depresyonda olunmadigr doneme gore en az iki saat daha fazla olan) giindiiz
uykularini ya da gece uykusunun uzamasini ifade edebilir. Kursun paralizisi, kollarda

ve bacaklarda agirlasma, kursun gibi ya da iizerine biiyiik bir yiikk binmis gibi

16



duyumsama olarak tanimlanir. Bu durum, giinde en az bir saat, bir kez basladiginda
ise saatlerce siirer. Bagkalarindan kabul gérmeme duyarlilig1, depresyon doneminden

bagimsiz olarak vardir, ancak yine de depresyon dénemlerinde alevlenebilir (58).

Bunaluli depresyon

Major depresyon déneminin ¢ogu giiniinde bunalma ya da gerginlik duyma,
olagan dis1 huzursuzluk duyma, kaygilar1 sebebiyle odaklanmakta giiglilk ¢cekme,
kotii bir sey olacagi korkusu ve 6zdenetimini yitirecekmis gibi olma belirtilerinden
en az ikisinin varhigt ile tanimlanir (58). Bunaltili depresyonda 6zkiyim riski daha

yiiksek ve prognoz daha olumsuzdur (3).

Karma ozellikli depresyon

Depresyon doneminin neredeyse her giiniinde, giiniin biiyiik bir bdliimiinde
kabarmis, tagskin duygudurum, benlik saygisinda abartili bir artis ya da biytiklik
diisiinceleri, her zamankinden daha ¢ok konusma, diisiince ugusmasi, igsel giigte ve
amaca yonelik etkinlikte artma, kotii sonuglar dogurabilecek etkinliklere daha ¢ok ya
da asir1 katilma, uyku gereksiniminde azalma belirtilerinden en az ii¢linlin varhigi ile

tanimlanir (58).

Katatoni ile giden depresyon

Depresyon doneminin biiylik bir kesiminde katatoni 6zellikleri bulunur. Klinik
goriiniimde stupor, katalepsi, balmumu esnekligi, konugmazlik, negativizm, postiir
alma, yapma davranis, basmakalip davraniglar, kiskirma ve dis uyaranlardan
etkilenmeme, yiiziinii burusturma, ekolali, ekopraksi belirtilerinden ii¢ veya daha

fazlas1 baskindir (58).

Melankolik ozellikli depresyon

Neredeyse biitiin etkinliklere karsi zevk kaybi ve genelde hosa gidebilecek
uyaranlara karsi tepkisiz kalma belirtilerinden biri ile birlikte derin bir bunalim,

umutsuzluk, duygusal bosluk yasama olarak adlandirilabilecek bir duygudurum,
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stirekli olarak sabahlari daha kotii olma, sabah erken uyanma, belirgin psikomotor
ajitasyon ya da yavaglama, belirgin istahsizlik ya da kilo kaybi, asir1 ya da uygunsuz

sugluluk duygulari belirtilerinden en az {igiiniin bulundugu depresyon alt tipidir (58).

Mevsimsel ozellikli depresyon

Baslica 0zelligi depresyon donemlerinin diizenli olarak yilin belirli
zamanlarinda basliyor ve yatisiyor olmasidir. Olgularin ¢ogunda bu donemler
sonbahar ve ki aylarinda baslar ve ilkbaharda yatisir. Bu donemsellik en az iki yil
stirmiis olmalidir, son iki yil siiresince en az iki kez mevsimsel depresyon geg¢irilmis
olmalidir ve bu siire i¢inde mevsimden bagimsiz depresyon doénemlerinin
yasanmamis olmast gerekmektedir. Yasam boyu mevsimsel depresyon donemleri

mevsimsel olmayanlardan sayica 6nemli 6l¢iide daha fazla olmalidir (58).

Psikotik ozellikli depresyon

Psikotik belirtiler duygudurumla uyumlu ya da duygudurumla uyumsuz
olabilir. Bu donemde kisisel yetersizlik, sugluluk, hastalik, 6liim, nihilizm ya da
cezalandirilmayr hak etme gibi tipik depresif yakinmalarla uyumlu sanr1 ya da
varsanilar goriilebilmekle beraber duygudurumla uyumsuz sanri ve varsanilar da
goriilebilir (58). Psikotik depresyonun daha siddetli oldugu ve daha gen¢ yasta
baslangic gosterdigi belirtilmektedir. Bu alt tipte degersizlik, sucluluk duygulari,

psikomotor ajitasyon ve 6zkiyim diisiinceleri sik goriiliir (3).

Peripartum baslangicl depresyon

Duygudurum belirtileri gebelik sirasinda veya dogumdan sonraki dort hafta
icinde ortaya ¢ikmaktadir. Dogum sonrasi izlem siiresine gore ongoriiler degismekle
birlikte kadinlarin %3-6’sinin gebelik esnasinda veya postpartum donemde major

depresif bozukluk gegirebilecegi 6ngoriillmektedir (58).

Epidemiyoloji
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Depresyon, diinya niifusunun yaklasik %21 ini etkileyen yaygin bir psikiyatrik
bozukluktur. Diinya Saglik Orgiitii, 2020 yilinda depresyonun, stres ve
kardiyovaskiiler sistem ile iliskili komplikasyonlar1 sebebiyle 6liime yol agan
hastaliklar arasinda ikinCi sirada yer alacagini 6ngormektedir (59). Tiirkiye Ruh
Saghig1 Profili Calismasi’nda 12 aylik depresif nobet yayginligi kadinlarda %5.4,
erkeklerde %2.3, tiim niifusta %4,0 olarak belirtilmektedir (60). Tiirkiye Hastalik
Yiikii Calismasi’nda depresyon prevalansi kadin ve erkek cinsiyette sirasiyla %26,3
ve %16 olarak belirlenmistir (61). Tiirkiye Kronik Hastalik Sikligi Arastirmasi’na
gore Tirkiye’de major depresyon bozuklugunun yaygmlhigt %9,3 olup kadin
cinsiyette erkeklere gore iki kat daha sik gorilmektedir (kadinlarda %13,1,
erkeklerde %5). Yas gruplarma gore degerlendirildiginde ise major depresyon
bozuklugu sikligi %7 (15-24 yas grubu) ile %13 (75 yas ve lizeri) arasinda
degigmektedir (62).

Depresyon, her yasta goriilebilmekle birlikte orta yaslarda 6zellikle de 25-44
yaglar1 arasinda daha sik izlenen bir hastaliktir (63). Depresyonun epidemiyolojisiyle
ilgili yapilan ¢alismalarda depresyonun sikligi ve yayginligi kadin cinsiyette daha
yiiksek oranda saptanmis olup yas ilerledik¢e cinsiyetler arasindaki farkin azaldigi
belirtilmektedir. Depresif bozukluk yasamlari siiresince erkeklerin %35-12’sini,
kadinlarin ise %10-25’ini etkilemektedir (63). Depresyonun klinik gidisine iliskin de
cinsiyet farkliliklar1 bulunmaktadir. Depresyon geciren kadinlarda 6zkiyim girisimi
sayist daha fazla iken erkeklerde oliimle sonuglanan O6zkiyimlar daha ¢ok

goriilmektedir (64).

Etiyoloji

Depresif bozukluklarmmin olus nedenleri genetik, biyolojik ve psikososyal

etkenler olarak ii¢ ana baslik altinda incelenebilir.
Genetik Etkenler

Evlat edinme, ikiz ve aile ¢aligmalarindan elde edilen bulgular depresyonun

ailesel ge¢is gosterdigini ortaya koymaktadir (65). Unipolar depresyonda kalitimla
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gecis oraninin %31-42 arasinda oldugu tahmin edilmekle birlikte kalitimin etkisinin
tekrarlayan ve erken baslangi¢li depresyonda daha fazla oldugu kabul edilmektedir
(66). Major depresif bozuklukla iliskili aday genlerin tespiti, psikiyatrik
rahatsizliklardaki poligenik etki ve c¢evresel maruziyetin genetik degiskenler

tizerindeki etkisi sebebiyle oldukga zordur (67).

Depresif bozuklukta {izerinde en ¢ok c¢alisilan genetik polimorfizm, serotonin
tasiyict geninde gozlenen kisa ve uzun alel gen polimorfizmidir. Yapilan farkli meta
analizlerde kisa alel tasiyan bireylerde depresyona yatkinligin arttigi gosterilmistir
(68). Kisa alelin bir ya da iki kopyasina sahip kisilerde iki uzun alele sahip olanlara
kiyasla depresyon tamisi ve dzkiyim daha sik goriilmektedir. iki uzun alele sahip
kisilerdeki depresif epizodlarin serotonin geri alim inhibitdrlerine daha iyi yanit

verdigi gosterilmistir (66).

Yapilan ¢ok sayida calismada, BDNF geninde go6zlenen Val66Met
polimorfizmi ile hem bipolar depresyon hem de major depresif bozuklugun iliskili
oldugu gosterilmistir (68). Hayvan modellerinde histon modifikasyonu ve Deoksiribo
Niikleik Asit (DNA) metilasyonu gibi epigenetik mekanizmalarin depresyon benzeri
tablolara neden olabileceginin gdsterilmesinin ardindan insanlarla yapilan
caligmalarin sonuglar1 da epigenetik mekanizmalarin depresyon gelisiminde rol
oynadigi goriigiinii desteklemektedir (69). Son zamanlarda yapilan depresyon ile
iligkili epigenetik calismalarda BDNF geninde ve SCL6A4 geninde DNA

metilasyonu saptanmustir (70).
Biyolojik Etkenler
Biyojenik Aminler

Depresyonun olusumunda 0Ozellikle serotonerjik ve noradrenerjik sistemler
olmak tizere merkezi sinir sistemindeki norotransmitterlerle iliskili islevsel
bozukluklarin 6nemli rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Genel yaklasim ilk olarak
norotransmitter sistemleri arasindaki dengenin bozuldugu seklindedir. Yani

norotransmitterlerin  islevsel patolojileri ilk basamagi olusturmakta ve bu
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degisiklikler hiicresel diizeydeki patolojileri (protein kinazlar, cCAMP, CREB, BDNF,
g proteini, gen ifadelenmesi ve noroplastisite patolojileri) etkileyerek depresyon

olusumuna yol agabilmektedir (63).

Serotonin: Depresyon olusumunda en ¢ok sozii gegen norotransmitterdir.
Serotonerjik noronlar beyin sapindaki dorsal raphe ¢ekirdeginden serebral korteks,
hipotalamus, talamus, bazal ganglionlar, septum pellisidum ve hipokampusa
uzanmaktadirlar (3). Serotoninin islevleri; uyku-uyaniklik dongiisiiniin, istahin,
cinsel istegin, beden 1sisinin, bellegin, noroendokrin islevlerin, dilirnal ritmin,

duygudurumun diizenlenmesi ve impulsivitenin azaltilmasidir (3).

Depresyonun norobiyolojik agiklamasina yonelik yapilan bir¢cok calismada
“serotonin hipofonksiyonu”ndan s6z edilmektedir. Paraklorofenilalanin (triptofan
hidroksilaz inhibitorii) gibi ajanlarin depresyona yol agmasi, serotonin sentez ve
islevlerini arttiran triptofan ve selektif serotonin geri alim inhibitorlerinin (SSRI)
antidepresan etki gostermesi, antidepresan tedavi sonrasi serotonin reseptorlerinin
duyarliliginda, noral iletim ve fonksiyonlarinda artma olmasi bu hipotezi destekleyen
bulgulardandir (63).

Ayrica depresif hastalarin beyin omurilik sivilarinda serotoninin temel
metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asitin (5-HIAA) diisiikk seviyelerde oldugu,
depresif hastalarin plazma konsantrasyonlarinda serotoninin onciilii olan L-
triptofanda azalma oldugu ve depresif hastalarin merkezi sinir sisteminde artmis

Monoamin oksidaz A (MAO-A) aktivitesi oldugu saptanmistir (71).

Noradrenalin: Beyindeki noradrenerjik néronlarin yaklasik yarist dorsal
ponstaki locus coeruleus’tan (LC) koken almaktadir, uzantilarini ise serebral korteks,
hipotalamus, limbik sistem (amigdala, hipokampus), talamus ve bazal ganglionlara

gonderirler (72).

Noradrenalin (NA) etkisini G-proteini baglantilarina gore ii¢ gruba ayrilan

reseptorler aracilifiyla gosterir. Reseptorlerden al uyaniklik durumunun, presinaptik
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yerlesimli a2 otoreseptor sedasyonun, postsinaptik yerlesimli a2 reseptorii ise
dikkatin siirdiiriilmesinde rol alir. 1 ve B2 reseptorleri aktivator niteliktedir. Merkezi
Sinir Sistemi’nde (MSS) bu sistemin aktivasyonu panik atak, anksiyete ve tremor
olustururken, etkinliginin azalmasi depresyon gelisiminde rol oynamaktadir (73).
Noradrenerjik sistemin lezyonlar1 dikkati siirdiirme ve yoOneltme yetisini de igeren
prefrontal korteksin bir¢ok fonksiyonunda da bozulmaya yol acar. Prefrontal korteks
lezyonlarinda ortaya c¢ikan belirtiler a2 adrenerjik reseptorleri uyaran ilaglarin

uygulanmasi sonucunda diizelebilmektedir (74).

Depresyon patofizyolojisinde noradrenerjik sistem disfonksiyonu oldugu
hipotezi; depresif hastalarda NA metobolizmasinin diisiikliigiine, tirozin hidroksilaz
aktivitesinin artmasimna ve LC’de norepinefrin tasiyict yogunlugunun azalmasina
dayandirilmaktadir. Depresyonu olan veya intihar etmis bireylerde yapilan
postmortem caligsmalarda frontal korteks ve LC’de ndron sayisinda azalma, o2
adrenerjik reseptor yogunlugunda artma ve ol adrenerjik reseptdr yogunlugunda

azalma bulunmustur (75).

Dopamin: Beyinde tiiberoinfundibular, nigrostriatal, mezolimbik ve
mezokortikal yolaklar olmak iizere dort ana dopamin yolagi bulunur. Dopaminin
depresif bozukluktaki roliiyle ilgili genel yaklasim, psikomotor retardasyonu olan
hastalarda daha fazla olmak iizere dopamin aktivitesinin azaldig1 yoniindedir. Deney
hayvanlarinda yapilan g¢alismalarda depresyon tablosunda mezolimbik dopamin
aktivitesinin  bozuldugu, antidepresan ilag verilmesiyle birlikte dopamin
transmisyonunun arttig1 saptanmistir. Serotonerjik ndéronlarin da dolayl baglantilarla
dopamin diizeyine gore inhibisyon ya da aktivasyon yoniinde dopaminerjik ndéronlari
etkiledigi diistiniilmektedir (76). Dopamin ve depresyonla iliskili iki yeni teoride,
depresyonda mezolimbik dopamin yolagmin islevinde bozulma olabilecegi ve

dopamin D1 reseptoriiniin depresyonda hipoaktif olabilecegi 6ne siiriilmektedir (77).

Diger Norotransmitterler: Glutamat, beyindeki en yaygin uyarici
ndrotransmitterdir. Ogrenme ve bellek, uyaric1 iletisim, asir1 uyarilma tepkisi

(eksitotoksisite), hipoksi, iskemi ve epilepsi gibi bir¢ok durumda rol alir. Deney
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hayvanlarinda yapilan ¢alismalarda glutamaterjik sistemde strese bagli degisiklikler
gozlenmesi ve bunun ndron kaybi (eksitotoksisite) ile iliskisi, depresif hastalarda
glutamaterjik sistem bozukluklarinin gosterilmesi, glutamati etkileyen ajanlarin
depresyon tedavisindeki etkinligi, tedaviye direngli baz1 depresyon hastalarina tek
doz olarak verilen N-metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptor antagonisti olan
ketaminin hizli ve genis bir antidepresan etki olusturmasi, glutamat salinimini
engelleyen ilaglarin  (lamotrijin, riluzol, lityum vb.) antidepresan 6zellikler
gostermesi gibi sonuglar glutamatin depresyon etiyolojisindeki roliine yo6nelik

kanitlar sunmaktadir (78,79).

GABA beyindeki major inhibitdr norotransmitterdir. Depresyonda plazma,
beyin omurilik sivist (BOS) ve beyin GABA diizeylerinde azalma goézlenmistir.
Hayvan deneylerinde kronik stresin GABA diizeylerini diisiirdiigli ve zamanla
tiiketebildigi bulunmustur. Antidepresanlarin GABA reseptorlerini upregiile etmesi
ve bazi GABA’erjik ilaclarin zayif antidepresan etkilerinin olmast GABA’nin

depresyondaki roliinii destekler niteliktedir (77).

Asetilkolin MSS’de yaygin olarak bulunan bir ndrotransmitterdir. Kolinerjik
noronlar serotonin, noradrenalin ve dopamin sistemiyle interaktif ve c¢ift tarafl
baglantilara sahiptir. Yapilan caligmalarda bazi depresif hastalarin beyinlerinde
asetilkolinin Onciilii olan kolinin anormal diizeylerinin saptanmasi, kolinerjik
ajanlarin saglikli bireylerde letarji, anerji ve psikomotor retardasyona yol agmasi,
depresif Dbelirtileri tetiklemesi ve mani belirtilerini azalttiklarinin gosterilmesi
asetilkolinin duygudurum bozukluklariin etiyolojisindeki yerine yonelik kanitlardir
(77).

Noroendokrin Diizenleme
Hipotalamus- pituiter-adrenal (HPA) ekseni

Depresif bozukluklarda HPA ekseni gokca arastirilmis ve tutarli sonuglar elde
edilmistir. Tehdit algisina karst uyum yanitinin diizenlenmesi amaciyla HPA ekseni

aktive olur. Akut stres sonrasi aktive olan HPA ekseni sirasiyla kortikotropin
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salgilatict hormon (CRH), adrenokortikotropin hormon (ACTH) ve glukokortikoid
salmmmia yol acar. Glukokortikoidler metabolizma, ¢ogalma, inflamasyon ve
bagisiklik yanitinin yani sira hipokampal nérogenez ve apopitozu diizenleyen birgok
gorev iistlenirler. Ozellikle kronik stresin HPA’y1 siirekli uyarmasi sonucunda
glukokortikoid salinimi artar ve uzar, hipokampus HPA’y1 baskilayamaz hale gelir.
Bunun sonucu olarak hipokampal toksik atrofi olusur ve depresyon gelisimine zemin
hazirlar (63).

HPA ekseni islevlerinin depresyonla iliskili olduguna dair kanitlar; depresif
hastalarda plazma, BOS ve idrar kortizol diizeylerinin yiiksekligi, deksametazona
yanit olarak gozlenen kortizol ve kortikotropin salgilanmasindaki baskilanmaya
direng, BOS CRH diizeyleri yiiksekligi, CRH’ye korlesmis kortikotropin yanitt,
postmortem hipotalamik beyin dokusunda CRH ecksprese eden hiicre sayisinda
azalma, depresif Ozkiyim Kkurbanlarinin frontal kortekslerinde CRH reseptor

bolgelerinde azalma seklinde gosterilebilir (63).

Ayrica depresif hastalar ilizerinde yapilan yeni arastirmalar, erken donemde
travma Oykiisiinlin HPA aktivitesinde artisla ve beraberinde serebral korteksteki
yapisal degisikliklerle (O0rnegin atrofi veya azalmis hacim) iligkili oldugunu

gostermistir (77).

Hipotalamus-hipofiz-tiroid (HHT) ekseni

Tiroid  hastaliklarinda  birgok  psikiyatrik ~ semptom  goriilmektedir.
Hipotiroidizm ile iligkili olan psikiyatrik belirtiler; yorgunluk, psikomotor
retardasyon, bellek bozukluklari, libido azalmasi ve daha nadir olarak da psikoz,
deliryum ve Ozkiyim egilimidir. Hipertiroidizmde ise; emosyonel dalgalanma,

irritabilite, uykusuzluk, anksiyete, kilo kayb1 ve psikomotor ajitasyon goriiliir (80).
Depresyonda en sik bildirilen HHT eksen anormallikleri dolasimda tiroksin
(T4) diizeyinde artis, tirotropin salgilayict hormon (TRH) inflizyonuna tiroid stimiile

edici hormon (TSH) yanitinda kiintlesme, noktiirnal TSH yiikselmesinde azalma
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seklindedir. Kiint TSH yaniti, Onleyici antidepresan tedavisine ragmen artmis
yineleme riskine bir kanit olarak goriilmektedir. Deksametazon supresyon testinin
aksine TRH’ye kiint TSH yaniti, depresif bozukluk tedavi edilse bile normale
déonmemektedir (77).

Noroanatomik Bulgular

Depresyon norobiyolojisiyle iligkili  goriintiileme c¢alismalar1  arttikga
depresyonla ilgili beyin yapilar1 ve iliskili yolaklar tanimlanmaya baglanmistir.
Unipolar depresyon gegiren hastalarla yapilan ¢aligmalarin degerlendirildigi bir
meta-analizde, unipolar depresyonda emosyonel siireglerde rol alan beyin yapilari
olan frontal korteks, orbitofrontal korteks, singulat korteks, hipokampus ve
striatumda hacim azalmasi, bunun yaninda beyaz madde yogunlugunda artis ve

hipofiz genislemesi bildirilmistir (81).

Depresif hastalar ile yapilan Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)
caligmalarinda limbik sistem ve serebrokortikal devreler arasinda bozukluklar
oldugu, o6zellikle frontal kortekste aktivite azalmasi olup amigdala ve diger limbik

bolgelerde aktivite artis1 bulundugu gosterilmistir (82,83).

Yapilan Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarli Tomografi (SPECT) calismalarinda
depresyonda sol prefrontal korteks aktivitesinde ve metabolizmasinda azalma
saptanmigtir. Ayrica limbik sistem; yani talamus, amigdala ve singulat girusta
aktivite artisindan s6z edilmektedir. Depresyon hastalarindan elde edilen SPECT ve
PET bulgulari ile depresyon alt tipleri hakkinda bilgi edinilebilecegi ya da bu
bulgularin tedaviye direngli ve komplike olgularin ayirict tanisinda kullanilabilecegi

oOne siiriilmektedir (84,85).

Beyinde amigdala, 6n hipokampus, insular korteks, ventral striatum, on
singulat korteksin ventral kismi, orbital ve ventral prefrontal korteksi igeren ventral-
affektif devre ve arka hipokampus, 6n singulat korteksin dorsal kism1 ve dorsolateral
prefrontal korteksten olusan dorsal-kognitif devre olmak tizere islevsel aktivitelerine

gore birbirinden ayrilan fakat birbiriyle etkilesimi siiren iki ayr1 sistem oldugu
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diistiniilmektedir. Ventral devre uyariin emosyonel 6neminin tanimlanmasi, affektin
olusumu ve emosyonel dnemi olan durumla iligkili otonomik diizenlemeden, dorsal
devre ise planlama, se¢ici dikkat ve affektin diizenlenmesini igeren yiiriitiicii
islevlerden sorumludur (86). Depresif hastalarda dorsal prefrontal korteks ve on
singulat korteksin dorsal kisminda, istirahat halinde azalmis kan akimi, amigdala ve
ventromedial prefrontal kortekste ise artmis kan akimi gosterilmistir. Dorsolateral
islevdeki bu azalma psikomotor yavaslama, apati ve azalmis dikkat ile iliskiliyken,
ventromedial islevlerdeki artig anksiyete, depresif ruminasyonlar ve cezaya duyarlilik

artist ile iligkili goriilmektedir (86,87).

Psikososyal Etkenler
Psikanalitik ve Psikodinamik Gériisler

Psikodinamik kuram igerisinde depresyonla iligkili ilk degerlendirmeyi,
Freud’un ogrencisi olan Carl Abraham 1912 yilinda yapmistir. Abraham depresif
duygudurumu kaybedilen nesneye yonelik 6fkenin kisinin kendine gevrilmesi ve
anal-sadistik déneme bir gerileme olarak tariflemistir. Sonrasinda Freud tinlii “Yas ve
Melankoli’ adli yazisinda Abraham’in goriislerine katildigini belirterek yas ile
depresyonun psikodinamik belirleyicilerini aktarmistir. Normal yasin kaybedilen
nesneye yonelik su¢luluk duygularinin olmayist ve benlik degerinin korunmasiyla
patolojik yastan ayrildigin1 6ne siirmiistiir. Melankolide ise kaybedilen nesneye karsi
ambivalansin sucluluk duygulart uyandirdigi ve dis nesneye duyulan biling dis1
ofkenin kaybedilen nesne ile 6zdesim kuran benlik par¢casina donmesine yol agtigini
ifade etmistir. Kendilige yonelik bu saldirinin hayatta kalmanin narsisistik hazzini
Onledigini ve patolojik bir gorlinlime yol actigini belirtmistir. Nesne kaybi olarak
tanimlanan durum, sevilen bir nesnenin gercek kaybi olabilirse de g¢ogunlukla

reddedilme, hayal kirikliklar1 gibi temsili kayiplari da ifade edebilmektedir (88).

Baglanma Kurami

Yasamin erken donemlerindeki iliski deneyimlerinin depresyona yatkinliga
onemli etkileri oldugu konusunda bir¢ok teorisyen hemfikirdir. John Bowlby,

yasamin ilk birka¢ yilinda bebeklerin primer bakim vereniyle tekrarlayan iliskiler
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araciligiyla bag kurdugunu ya da baglanmalar gelistirdigini One siirmiistiir (89).
Bowlby, bu deneyimlerin daha sonra ortaya g¢ikabilecek olan depresyon gibi
duygudurum bozukluklar: iizerinde etkileri olabilecegini vurgulamistir (90). Optimal
olmayan baglanma bicimlerini aciklayan Bowlby; baglanmay1 giivenli, anksiy6z ve
bagimsiz baglanma temsilleri olarak acgiklamistir. Giivenli baglanma temsilleri
geligtiren bireyler yasamlarinin ilk yillarinda primer baglanma figiirlerinden tutarl
duyarli ve sorumlu bir bakim almislardir. Bireylerin rahatlik, destek ve merak
arzular1 siklikla karsilanmis ve ihtiya¢ duyuldugu zamanlarda var olabilen, kabul
edici ve destekleyici otekilere giivenilir bigimde baglanmislardir. Boylece bu kisiler
degerli, sevilebilir ve desteklenebilir bir kendilik gelistirmislerdir (89). Aksine,
anksiyoz baglanma temsilleri gelistiren bireyler, ihtiya¢ duyduklar1 destek ve
duygusal bagin oncelikli olarak bakim verenin arzulari tarafindan belirlendigi tutarsiz
bakim almiglardir ve cevreleri iizerindeki kontrol hissini kaybetmislerdir. Boylece
otekilerin destek ve onayina bagimli olurken kendi etkinlikleri ve degerleri hakkinda

stiphe gelistirmislerdir (89).

Bowlby’ye paralel bicimde, Ainsworth, bebegin ayriligi takiben kendini
sakinlestirebilmek amaciyla bakim vereniyle kurdugu baglar1 giivenli, ambivalan ve
kacgingan olarak iice ayirmistir. Ambivalan baglanma bazi1 zamanlarda uygun yanitlar
veren ancak diger zamanlarda reddedici ve ulasilamaz davranan primer bakim veren
varhginda gelisir (91). Bu tutarsizlik, Bowlby’yi destekler bigimde istikrarli bir
kendilik gelisimini zorlastirir. Bu kisiler ileriki yasamlarinda kendilik degeri
olusturabilmek igin siirekli olarak miicadele ederler (92). Sonug¢ olarak erken
donemdeki optimal olmayan yagantilarin, kendilik temsillerinin istikrarsiz olmasina

ve depresyon gelismesine yol agtig1 diistiniilmektedir (93,94).

Bilissel Goriis

Depresyonda kisilere 6zgii bilissel ¢arpitmalar ve semalar yer almaktadir.
Aaron Beck depresyonu aciklarken bilissel {i¢lii kavramini kullanmistir. Bu ti¢ temel
biligsel Oriintli; kisinin kendi hakkindaki olumsuz bakis acisi, ¢evreyi saldirgan,
tehlikeli ve talepkar algilama egilimi ile gelecege dair act ¢ekme ve basarisizlik

beklentisi seklinde Ozetlenebilir (94). Beck’e goére depresif hastalar genellikle iki
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bilis hali yasarlar; birincisi, belirli dis uyaranlara kars1 gelisen, stereotipik olan ve
siklikla uyaranla iliskisiz ya da ona tamamen uymayan biligsel yanitlar gelistirmesi,
ikincisi ise, yatkin bireyin zihninde depresif ruminasyonlar ya da serbest
cagrisimlarin bir dis uyaran olmaksizin da gozlenebilmesidir. Bu depresif bilislerin
ortak Ozellikleri; akil yiiritmeye dayanmaksizin otomatik olarak ortaya cikmasi,
gercegin carpitilarak yorumlanmasi, belirgin bir 6n veriden yoksun olmasi, istemsiz
ve persevere olmasi, yatkin bireye depresif diisiincelerin inandiric1 gelmesi seklinde
stiralanabilir. Ayrica, carpitilmis bilise yanit olarak gelisen gli¢lii duygu, takibinde

gelisebilecek garpitmalarin inandiriciligini da arttiracaktir (76).

Seligman tarafindan ortaya atilan 6grenilmis ¢aresizlik modelinde; davranis ve
sonucu arasindaki bagimsizlik, pasif davranis oriintiisli ve biligsel bozulmalar gibi {i¢
onemli Ozellik yer almakta, bireyin sonuglari kontrol etmedeki basarisizliginin

kendilik degerinde diisiise ve depresyona yol agabilecegi belirtilmektedir (95).

OBEZITE VE DEPRESIF BOZUKLUK ILIiSKIiSi

Her iki bozuklugu ele alan bircok arastirma gerceklestirilmektedir. Yapilan
caligmalara dayanarak her iki problem alani i¢in bir dncelik sonralik iligkisinden
bahsetmek gii¢ olacaktir. Bu iki bozuklugun birbirinin nedeni olmaktan ¢ok birlikte

goriiniirliigiinden bahsetmek daha dogru olabilir.

482 bireyin dahil edildigi bir ¢calismada obezitenin depresyon riskini arttirdigi
ifade edilmektedir. Calismaya gore beden kitle indeksi depresyonun Onemli bir
yordayicisidir (96). 1988-1994 ulusal saglik taramasi ¢alismasinda toplanan veriler
tizerinden gerceklestirilen bir ¢aligmada obezitenin depresyonun giiclii bir yordayicisi

oldugu saptanmustir (97).

Kadinlarda yapilan bir izlem ¢aligmasinda, depresyon ve obezite arasinda iki
yonlii bir iliski oldugu ortaya konulmustur. Dort yillik izlem siiresi sonrasinda
depresif bozukluk tanili kadinlarda depresif olmayanlara kiyasla obezite riskinin,

obez kadinlarda ise normal kilolulara gére depresyon riskinin artmis oldugu tespit
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edilmistir (98). 94 depresif bozukluk tanili yash kadin hasta ile 99 depresif bozukluk
tanist olmayan asir1 kilolu yash kadin ile yapilan bir ¢alismada depresyon ile asiri
kilolu/obez olma arasindaki iliski degerlendirilmistir. Calismaya gore toplam kilosu
ve beden kitle indeksi yliksek olan kadinlarin daha yiiksek depresyon puanina sahip
oldugu ifade edilmistir. Beden kitle indeksi ile depresyon arasinda diisiik korelasyon
saptanirken toplam viicut agirligi ile depresyon arasinda yiiksek korelasyon oldugu
ifade edilmistir (99). Orta yash kadinlarda obezite ve depresyon iliskisini
degerlendiren bir ¢alismada 40-65 yas aras1 4.641 kadin ¢alismaya alinmis, beden
kitle indeksinin depresif bozukluk riskini ciddi Ol¢lide arttirdigi ifade edilmistir
(100).

Obezite ve diger saglik sorunlari nedeniyle tedavi arayan bireylerde depresyon
ve anksiyete puanlarinin orta derecede artmis oldugu belirlenmistir. Bu sonuglar
disfori, anksiyete, depresyon gibi psikopatolojik bulgularin obeziteye neden

olmaktan ¢ok obezitenin sonuglar olarak gelistigini diistindiirmektedir (101).

Sistematik bir gozden geg¢irme ¢alismasi kapsaminda ikisi boylamsal 46
calisma degerlendirilmis, bircok calismada depresyon ile obezite arasinda iliski
oldugu gosterilmistir. Degerlendirilen dokuz ¢alismada obezite ile depresif bozukluk
tanis1 alma arasinda iligkinin oldugu, dort calismada obezite diizeyinin depresif
semptomlarla iligkili oldugu, sekiz caligmada ise obez gruplarin obez olmayan
gruplara kiyasla daha yiiksek depresyon Olgegi puanina sahip oldugu belirtilmistir
(102).

Tiirkiye’de de obez hastalarda depresif bozukluk ve iligkili problemlerin
degerlendirildigi bir¢ok c¢alisma bulunmaktadir. 18-67 yas araligindaki 100 hasta
tizerinde yapilan bir aragtirmada beden kitle indeksi ile depresyon diizeyi arasinda
pozitif iliski oldugu bulunmustur. Asir1 kilolu ve obez olan bireylerde beden kitle
indeksi arttik¢a bireyin depresif semptomlara sahip olma olasiliginin da ayni diizeyde
yiikseldigi ifade edilmistir (103). Bu baglamda yapilan diger bir ¢alismada ise obez
bireylerin %42.5’inin depresif semptomlara sahip oldugu ifade edilmektedir (104).

Yashlarda obezite ve depresif bozuklugu degerlendiren bir c¢alismada obezite
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grubunda depresyon sikligr %54.9 iken, obez olmayan grupta siklik %49.4 olarak
saptanmistir (105). Yukaridaki arastirmalar g6z 6niine alindiginda obez bireylerde en
sik gbzlenen ruh sagligi probleminin depresif bozukluk oldugunu sdylemek cokta

yanlig olmayacaktir.

Obez bireylerde depresyona yatkinligin obezitenin siddeti, irk, medeni durum,
kronik fiziksel hastalik ve ailede depresif bozukluk Oykiisiiniin bulunmasi ile iliskili
olabilecegi bildirilmektedir. Bu caligmaya gore; bekarlarin, egitim diizeyi daha
yiiksek olanlarin ve kronik fiziksel hastaligi olanlarin depresif bozukluk agisindan

daha riskli grupta olduklar1 6ne siiriilmektedir (96).

Toplumun obeziteye gosterdigi tepki ve damgalanma nedeniyle obez bireyler is
bulma gi¢ligi, hokul ve is g¢evrelerince reddedilme gibi sosyal sorunlar
yasayabilmektedir. Bunlarla baglantili olarak obez bireylerde anksiyete ve depresif
belirtiler, sucluluk duygusu ve somatik yakinmalar gelisebilmektedir (106,107).
Diger taraftan, depresif bozuklukta istah artis1 olmasi ve buna bagli olarak kilo
alinmasi, fiziksel aktivitenin azalmasi, kullanilan ilaglarin istah arttirict nitelikte
olmasi, 6zellikle kadinlarda depresif nobet sirasinda yeme ataklarimin (binge eating)

yasanmasi obezite gelisimini kolaylastirmaktadir (108).

Yapilan caligmalar, obez bireylerdeki psikiyatrik belirti sikliginin cinsiyetten
etkilendigini diisiindiirmektedir. Obez kadinlarda normal kilolu kadinlara kiyasla
depresyon ve anksiyete belirtilerinin yiiksek oldugu, buna karsin obez ve normal
kilolu erkekler arasinda psikiyatrik belirti agisindan farklilik saptanmadigi
belirtilmistir (109). Kadinlarda beden kitle indeksi arttik¢ca depresyonun ve intihar
diisiincelerinin artti81, erkeklerde ise tam tersi bir iligki oldugu, beden kitle indeksi
arttitkga depresif belirtilerin ve intihar disiincelerinin azaldigr saptanmistir (50).
Mevcut veriler obez kadinlarin obez erkeklere gore psikopatolojiye daha yatkin

oldugunu diisiindiirmektedir.

Yapilan bir calismada, 40-65 yas araligindaki 4.543 kadin degerlendirilmis,

egitim diizeylerinde fark olmaksizin obezite ve beden imajindan memnuniyetsizligin

30



depresyonla iligkili oldugu tespit edilmistir (110). Obezite, beden imajinda sorunlara
ve hosnutsuzluga yol acabilmekte, benlik saygisinin azalmasi ile birlikte psikolojik

belirtiler ortaya ¢ikabilmektedir (111).

Obez bireylerde fiziksel hastaliklarin ¢oklugu, kronik tedavi ve siirekli ilag
kullanim gereksinimi bu bireylerin obezitenin yaninda ciddi bedensel hastaliklarla da
basa ¢ikmasimi gerektirmektedir. Eslik eden fiziksel hastaliklarin psikiyatrik
bozukluk gelisimine zemin hazirlayabilecegi tespit edilmistir (112). Ayrica obez
bireylerde kadin cinsiyetin, beden agirligindaki artisin, iyi sosyoekonomik durumun
ve cocukluk caginda istismar Oykiisiiniin depresif bozukluk sikligini arttirdig

bildirilmistir (113).

Biyolojik Mekanizmalar

Depresif bozukluk ve obezitenin ortak noktalarmin gézden gecirildigi bir
calismada, her iki bozuklugun ailesel gecis gosterdigi vurgulanmaktadir. Hem
depresyonun hem de obezitenin etiyolojisinde genetik yatkinlik kadar stres, fiziksel
hastalik gibi cevresel oOzelliklerin etkili olabilecegi, serotonerjik dengesizligin

depresyon ve/veya obezite ile sonuglanabilecegi ifade edilmektedir (108).

Yeme davranisi ve noronal sistemler arasinda karsilikli etkilesim mevcuttur.
Yeme davranisi serotonin basta olmak iizere kompleks noral mekanizmalarin
kontrolii altindadir. Ayn1 zamanda gida alim1 da, serotonerjik ndéronlarda serotonin
salimiminin kontroliinde etkili olmaktadir. Serotonin salinimi karbonhidrat alimina
bagl olarak insiilin salinim1 ve plazma triptofan oraninin artisi ile artarken, protein
alimi ile degismemektedir (114). Hastalar karbonhidrat alimi sonrasinda serotonin
salinimmna bagli olarak kendilerini daha iyi hissetmekte, bunun sonucunda bu
gidalara kars1 bir diskiinliik gelistirmektedir. Karbonhidrat alimi bireylerin
kendilerini iyi hissetmesine sebep olurken ayni zamanda kilo alimma da yol

agmaktadir (52).
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Yeme davranist ile iki yonlii iligkisi olan serotonin ayni zamanda birgok
psikiyatrik bozuklugun fizyopatolojisinde rol alan bir nérotransmitterdir. Serotonin
dizgesinde bir bozuklugun olmasi hastada hem psikiyatrik bozukluklarin hem de
obezitenin gelismesini agiklayabilmektedir (52). 5HT2C reseptorlerinin istah,
yiyecek alimi ve kilo ile iligkisi uzun zamandir bilinmektedir. SHT2C reseptorlerinin
bloke edilmesinin kilo alimi ile iligkili oldugu ifadesiyle tutarli bir sekilde, SHT2C
reseptorleri  ortadan kaldirilmis olan deney hayvanlarinin obez olduklari
gosterilmistir. SHT2C reseptorlerinin bir agonist ile uyarilmasi durumunda ise istah
azalir, yiyecek alimi azalir ve kilo kaybi gerceklesir. SSRI’lar, SHT2C de dahil
olmak tizere tiim reseptorlerde serotonini arttirirlar, bu durum kilo kaybi ile iliskilidir
(115).

Ghrelin, biliylime hormonu salgilatict etkisi olan, enerji dengesi ve besin
alimmminin diizenlenmesinde rol oynayan 28 aminoasitli bir hormondur. Baslica
midenin oksintik bezlerinde bulunan 6zellesmis A-benzeri hiicreleri tarafindan kan
akimina salinmaktadir ancak viicudun diger birgok bdlgesinden de daha diisiik
diizeylerde salindig1 gosterilmistir. Gastrik ghrelin sekresyonu lokal veya merkezi
uyarim ile diizenlenebilir. Bu da mekanik olarak uyarilmayi, mide limenindeki
sindirim triinlerinin hareketini, sistemik dolasimdaki maddeler ve merkezi sinir
sisteminden gelen uyarilar1 kapsamaktadir (14). Ghrelin hipotalamusda lateral, arkuat
(besin  alimmminin  diizenlendigi merkez), ventromedial, dorsomedial ve
paraventrikiiler hipotalamik ¢ekirdekler arasinda bulunan noronlardan da salinir.
Hipotalamusdaki bu bolge, suprakiazmatik nukleusdan gelen uzantilarla i¢ ige girer
(116). Ghrelinin sirkadiyen ritminden liflerin bu sekilde karigsmasinin sorumlu

oldugu diistiniiliir (14).

Kemirgenlerde yapilan ¢alismalarda, ghrelinin yag dokusunun enerji kaynagi
olarak kullanilmasini azalttig1, gida aliniminda ve beslenmede artisa neden oldugu
tespit edilmistir (15). Istah agic1 ve adipojenik etkileri vardir (16). Istah acic1 etkisini
hipotalamusun arkuat ¢ekirdeginde bulunan néropeptid Y (NPY) ve Agouti-related
protein (AgRP) araciligiyla yapar. Ghrelinin intraserebroventrikiiler enjeksiyonu ile

NPY igeren noral hiicrelerde c-Fos proteini ekspresyonu baslatilir (c-fos, bir néronal
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aktivite marker’1dir) ve boylece arkuat ¢ekirdekteki NPY mRNA miktar artar (116).
Hayvan modellerinde ghrelinin acglik ve hipoglisemi sirasinda artis gosterdigi tespit
edilmistir (117). Obez bireylerde ghrelin diizeyleri diisiik saptanirken, anoreksiya
nevroza tanil bireylerde yiiksek bulunmustur (17).

Leptin, obez fare (ob) geninin pozisyonel klonlanmasiyla kesfedilen, yag
hiicresi kokenli anoreksijenik bir hormondur. Leptinin periferik veya santral yolla
uygulanmas1 sonucunda enerji tiiketimi artar ve istah azalir. Ghrelin, leptinin bu
anoreksijenik etkisini hipotalamik néropeptid Y/Y1 reseptor yoluyla antagonize eder
(19). Dolayisiyla leptin ve ghrelin arasinda, viicuttaki islevleri bakimindan metabolik

bir antagonizma bulunmaktadir (14).

NPY, 36 aminoasit uzunlugunda, merkezi sinir sisteminde besin alimini uyaran
baslica peptiddir. Santral olarak uygulanmasi ile a¢ veya tok hayvanlarda yiyecek
alimi artar ve 1s1 Uretimi azalir. Buna karsin endojen NPY azalmasi ya da immun
notralizasyonu durumunda yiyecek aliminda azalma olur (20). NPY, anksiyeteyi
azaltan bir anksiyolitik peptiddir. Strese ve psikiyatrik bozukluklara yanitta dnemli
bir rol oynadigi bilinmektedir, bu nedenle, potansiyel olarak “duygusal yeme”
kavraminin 6nemli bir mediatoriidiir. Travma sonrasi stres bozuklugu ve depresyon

hastalarinda diigiik NPY konsantrasyonlar1 gozlenmistir (118).

NPY, anksiyetenin ve stresin davranissal etkileri {izerinde antagonist etki
gosteren en giicli endojen madde olarak bildirilmektedir (21). Periferik NPY
olgtimlerinde NPY diizeyi diisiik bulunan bireylerde anksiyete ve depresif bozukluk
riski yiiksek saptanmistir (22). Yapilan bir diger arastirmada tekrarlayan 6zkiyim
girisimi olan hastalarin en diisiik NPY diizeyine sahip oldugu bulunmustur (119).

Asakawa ve ark.’lar1 tarafindan ilk olarak kemirgenlerde yapilan bir ¢alismada
ghrelin  ekspresyonunun stres ortaminda arttigi ve ghrelin uygulamasinin
anksiyojenik bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir (120). Diger arastirmalar, santral
ghrelin uygulamasinin, kemirgenlerde anksiyete benzeri davranislart ve ayrica

depresyon benzeri davraniglart arttirdigini dogrulamistir (18). Siganlarda yapilan
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caligmalarda, ghrelinin hipotalamik serotonin salinimini inhibe ettigi, ghrelinin
ayrica anksiyete ve depresyon belirtilerini arttirabilen hipotalamik hipofizer adrenal
aks1 harekete gecirdigi tespit edilmistir. Insanlarla yapilan birkag ¢alisma, ghrelin
salgisinin depresif bozuklukta degismedigini ve anksiyete bozukluklarinda ghrelin

hakkinda yeterli veri bulunmadigini diisiindiirmektedir (18).

Yeme spektrum bozuklugu olan kadinlarla yapilan bir ¢calismada leptin serum
diizeyinin viicut yag1 ve kilosundan bagimsiz olarak depresyon ve anksiyete skorlari
ile negatif korelasyon gosterdigi, obez bireylerde leptin direnci nedeniyle, leptinin

antidepresan etkilerinin kayboldugu bulunmustur (18).

Ruhsal bozukluklardaki fizyolojik diizensizliklerin de obezite gelisiminde rolii
bulunmaktadir. Hipotalamohipofizer adrenal eksen tarafindan kortizol salinimi
diizenlenmekte; anksiyete ve depresyonda kortizol saliniminda bozukluklar
olmaktadir (121). Kortizol viicutta santral bolgelerde yag depolanmasina yol
acmaktadir. Yapilan ¢alismalarda depresyon ile santral yag miktar1 arasinda iliski
saptanmistir (122,123). Diger metabolik siirecler incelendiginde hem obezite hem de
depresif bozuklukta glukoz intoleransit ve insulin direnci goriilmektedir. Ayrica
obezite ve depresif bozuklugun tedavisi ile insulin duyarliligin da diizeldigi
calismalarda bildirilmistir (124,125).

Obezite nedeniyle fiziksel aktivitenin azalmasi ve fiziksel hastaliklarin artmasi
sonucu zevk wverici etkinliklerin yapilamamasi depresyon ortaya c¢ikisini
kolaylastirabilmektedir (126). Azalmis fiziksel aktivite endorfin diizeylerini
etkilemekte, norepinefrin metabolizmasinda degisikliklere yol agmaktadir. Bu durum

depresyon ve anksiyete belirtilerinin artmasina katkida bulunabilmektedir (127).

Baz1 ¢aligmalar, obezite ve depresyonun iki farkli bozukluk oldugunu
diisiindiirmesine ragmen deneysel caligmalar ayni hastaligin farkli klinikleri
olabilecegini gostermekte ve obezitenin depresyonun bir alt tipi olan atipik

depresyon ile iligkili oldugunu bildirmektedir (108). Ortak nedensel heterojenite
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modeline gore obezite ve major depresif bozuklugun bu alt tipi ortak patojenik

faktorlere sahiptir. MDB‘nin diger alt tiplerinde ise bu 6zellik saptanmamugtir (128).

Duygusal Yeme

Bireyde ruhsal durum ve yeme davranigi arasinda karsilikli etkilesim
olmaktadir. Ruhsal durumla yemek secimi, yeme miktar1 ve yeme siklig1 arasinda,
fizyolojik ihtiyaclardan bagimsiz bir iliski mevcuttur. Insanda yeme davranisinin
kaygi, nese, lziintli, 6fke, depresyon gibi farkli duygulara bagl olarak degistigi
yaygin olarak kabul edilmektedir. Emosyonel durumla baglantili olan yeme davranisi
duygusal yeme olarak tanimlanmaktadir. Duygusal yemenin viicut agirhig ile iligkili

oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir (5).

Duygusal yeme aclik hissi nedeniyle ya da 6giin zamani geldigi i¢in ya da
sosyal gereklilik oldugu i¢in degil sadece duygulanima cevaben ortaya ciktigi

varsayilan yeme davranisi olarak ifade edilmektedir (129).

Yapilan caligmalarda sikinti, depresyon ve yorgunluk durumlarinda yeme
miktarinda artig, korku, gerilim ve agr1 esnasinda yemede azalma oldugu
bildirilmektedir (130). Uziintii ve nesenin yeme davramigini etkiledigi gdsterilmistir
(131). Ofke, depresyon, kaygi ve yalmzlik gibi negatif duygularla duygusal yeme
davraniginin ortaya ¢iktigi tespit edilmistir (5).

Duygusal yeme olumlu ya da olumsuz duygularla birlikte anilmaktadir. Ancak
her olumsuz duygulanim sonrast yeme davramisi gelismek zorunda degildir. 16
tiniversite Ogrencisinin katildigt duygusal yeme davranisi sirasindaki baskin
duygularin degerlendirilmesinin amaglandig1 bir ¢alismada kadinlarin baskin olarak
sucluluk erkeklerin ise anksiyete hissettikleri tespit edilmistir. Her iki cinsiyetin de
duygusal yeme ataklarinda sagliksiz olarak ifade ettikleri yiyecekleri segtikleri

saptanmustir (132).
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Bir ¢aligmada obez bireylerin anksiyeteli olduklarinda asir1 miktarda yedikleri

ve yemenin anksiyete diizeylerini azalttig1 6ne siirilmistiir (133).

Duygusal yeme davranisi genel olarak asir1 kilolu ve obez bireylerde goriilse
de bu durum her zaman gecerli olan bir 6nerme degildir. Kilo problemi olmayan,
normal kiloya sahip hatta normalden daha diisiik kilolu bireylerde de duygusal yeme
davranig1 goriilebilir. 15 asir1 kilolu, 15 normal kilosunda, 15 normal sinirin altinda
kiloya sahip bireyle gergeklestirilen bir ¢alismada gruplarin tiimiinde duygusal yeme
davraniginin bulundugu tespit edilmistir. Arastirma bulgularina gére normal sinirin
altinda kiloya sahip bireyler daha ¢ok olumlu duygulanim sonrasinda duygusal yeme
davranis1 gosterirken diger gruplar daha ¢ok iiziintii verici ya da olumsuz duygulanim

sonrasinda duygusal yeme davranisi sergilemektedir (134).

571 bireyin ¢aligmaya dahil edildigi bir diger arastirmada katilimcilarin viicut
agirliklar ile yeme davraniglar: arasinda iligki olmadig, kilo problemi olan bireylerin
daha ¢ok duygusal yeme davranis1 gostermeyebilecegi ifade edilmistir. Ayrica beden

kitle indeksinin duygusal yeme i¢in bir belirleyici olmadig: belirtilmistir (135).

Duygusal yeme davranisi olan bireylerde stres diizeyinin belirleyici bir faktor

oldugu ifade edilmektedir (136).

Olumsuz duygulanim ve diirtiiselligin algilanan duygusal yeme iizerindeki
etkisinin degerlendirildigi 84 kadin iizerinden gergeklestirilen bir calismada,
algilanan duygusal yeme diizeyi ile diirtiisellik arasinda pozitif anlamli bir iliski
oldugu, ancak olumsuz duygulanim isin i¢ine girdiginde diirtiiselligin etkisinden

bahsetmenin miimkiin olmadig tespit edilmistir (129).

Yart yapilandirilmig goriisme yontemi kullanilarak 8-18 yas arasi asir1 kilolu
genglerde yeme kontrolii kaybinin degerlendirildigi bir diger ¢alismada duygusal
yemenin yeme kontrolii kaybmin bir belirleyicisi oldugu ifade edilmistir. Bu
baglamda duygusal yemenin kaygi ve yeme lizerindeki kontrol kaybi arasinda bir

aract oldugu belirtilmektedir (137).
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450 anne ve 450 g¢ocuk ile gerceklestirilen bir diger arastirmada anne baba
tutumlar ile duygular ve duygusal yeme arasinda iligki oldugu ifade edilmektedir.
Duygusal yeme davranisina yaklasimda ebeveyn tutumlarini ve aile iklimini

degerlendirmenin 6nemi vurgulanmaktadir (138).

Duygusal yeme bazi psikiyatrik bozukluklarla da iliskisi oldugu ifade edilen bir
kavramdir. Anoreksiya ve bulimiya nevroza tanili bireylerde duygusal yemenin
arastirildigl, yeme bozuklugu tanili 251 kisi ve herhangi bir psikopatolojisi olmayan
89 bireyin dahil edildigi bir aragtirmada, duygusal yemenin psikopatoloji ile ciddi
Olciide iligkili bir kavram oldugu ifade edilmistir. Bu caligmada anoreksiya ve
bulimiya nevroza tanili hastalarin duygusal yeme 6l¢egi puanlarinin farklilasmadig
fakat yeme bozuklugu olan bireylerin saglikli gruba gore ciddi diizeyde yiiksek
skorlara sahip oldugu tespit edilmistir (139).

Yapilan bir baska arastirmada, depresif semptomlarla duygusal yemenin iliskili
oldugu ifade edilmis 6zellikle depresif semptomlarla birlikte ortaya ¢ikan duygusal
yeme davranisinda bireylerin tatli ve sagliksiz yiyecekler tiikketme egiliminde oldugu
tespit edilmistir (140). Bir diger c¢alismada, obez kadinlarda aleksitimi, duygusal
yeme ve tikinircasina yeme davraniglarinin siklikla goriildigii belirtilmis, obez
bireylerde aleksitiminin duygusal yemenin Onemli bir belirleyicisi oldugu ifade
edilmistir (141). Bu boliimde de ifade edildigi izere duygusal yemenin depresyon ve
obezite arasinda bir araci oldugunu gosteren giiglii kanitlar vardir (6). Depresyonda
klasik olarak beden agirliginin azalmasi ile sonuglanan kilo ve istah kaybi
gozlenirken bir alt tipi olan atipik depresyonda ise istah ve beden agirligi artmaktadir
(7). Duygusal yeme ve obezitenin istah artisi ile seyreden atipik depresyonun klinik

goriiniimii oldugu ileri siiriilmektedir (6).

Norokognitif Islevler

Norokognitif islevler, duyum ve algilardan gelen veriler {izerinde plan ve
stratejiler kullanilarak elde edilen dil, problem ¢dzme ve diistinme gibi karmasik

stireclere verilen isimdir (142). Dikkat, hafiza (bellek) ve yiiriitiicii islevler 6zellikle
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tizerinde durulan norokognitif islevlerdendir. Dikkatin noropsikolojik islevlerin
merkezi oldugu kabul edilmektedir (143). Dikkat, belli bir anda, algi dizgesinin

istemli olarak belirli uyaranlara yoneltilmesi ve orada tutulabilmesidir (144).

Yiirtitiict islevler; bilginin diizenlenmesi, 6grenilmis bilginin kullanima hazir
sekle getirilmesi, ayn1 anda iki veya daha fazla zihinsel islevin yiiriitiilmesi,
hazirlanmis bir davranisin durdurulmasi, bellek ve dikkatin kontrol edilerek
davranigin esnek bir sekilde organize edilip ileriye yonelik planlamaya dahil edilmesi
icin yonlendirilmesini igeren yiiksek diizey bilissel islevlere karsilik gelmektedir
(145). Yiiritict islevlerin kapsami altinda oncelikle bir amacin belirlenmesi,
sonrasinda amaca yonelik hamlelerin, ortaya ¢ikabilecek engellerin hayal edilmesi,
belirlenen amaca yonelik ise baslama, Ongoriillmeyen engellerle karsilasildiginda
alternatif planlar olusturma mevcuttur. Cevabin inhibe edilmesi, bilissel esneklik (set

degisimi), planlama ve organizasyon yiiriitiicii islevlerin temel parcalaridir (146).

Depresyon bilisgsel islev ve yiiriitiicii islev bozukluklarinin goriildiigii bir
psikiyatrik bozukluktur. Otuz ilk epizod MDB hastasi ile 30 saglikli kontroliin
karsilastirildigi bir calismada, yiiriitiicii islevlerin inhibisyon ve semantik akicilik
alanlarinda hasta grubunda bozulma tespit edilmis olup, bilissel esneklik, fonemik
akicilik, planlama ve problem ¢6zmede hasta grubuyla kontrol grubu arasinda fark
bulunmamistir (10). MDB tanis1 konulan 39 hasta ve 40 saglikli kontroliin
degerlendirildigi bir diger ¢alismada, MDB hastalarinin dikkat, bellek ve yiiriitiicii
islev alanlarinda anlamli olarak daha diislik performans gosterdikleri tespit edilmistir
(11). MDB hastalartyla saglikli kontrollerin yiiriitiicii islevlerinin karsilastirildigt
calismalar1 igeren bir meta-analizde, MDB’si olan hastalarda inhibisyon kapasitesi,
biligsel esneklik ve sozel akicilikta yetersizlikler oldugu, ayni zamanda stratejik
planlama ve organizasyon alaninda orta diizeyde bozulmalar oldugu tespit edilmis
olup, MDB grubuyla saglikli kontroller arasinda en o6nemli farkin inhibisyon

kapasitesi ve bilissel esneklik alanlarinda oldugu belirtilmistir (12).

Son yillarda yapilan aragtirmalarda obezitenin norokognitif islevler iizerine

etkileri dikkat ¢eken konulardan biri olmustur. Yapilan calismalar BKI artiginin
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bilissel performansta kotiilesme ile iliskili oldugunu tespit etmistir (8). Cesitli
calismalarda asir1 kilolu ve obez yetiskinlerde normal kilolu bireylere gore daha
yiiksek oranlarda bellek sorunlar1 ve frontal/subkortikal islev bozuklugu oldugu
gosterilmistir. Obezitenin bellek, dikkat, yiriitiicii islevleri igeren norokognitif

becerilerde azalma ile iligkili oldugunu gosteren kanitlar her gecen giin artmaktadir

(1).

Obez ve asin kilolu bireylerde yiiriitiicli islev performansinin incelendigi bir
meta-analizde, obez katilimcilarda oncelikli olarak inhibisyon, bilissel esneklik,
calisma bellegi, karar verme, sozel akicilik ve planlama alanlarinda yiiriitiicii
islevlerde bozulma oldugu bildirilmistir (147). Obezitenin, obez bireylerde kilo
vermeyi engelleyebilecek karar verme, planlama veya problem ¢6zmede eksiklikler
gibi yiiritiicii islevlerdeki bozukluklarla iliskili olduguna dair kanitlar vardir (9).
Buna karsin morbid obez olmayan saglikli obez kadinlarda ndropsikolojik test

performanslarinda belirgin bozukluk olmadigini bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir
(148).

Karar verme; farkli alternatif olasiliklar arasindan kisinin avantajli olan se¢imi
yapabilmesini saglayan biligsel siire¢ olarak tanimlanir. Eyleme gecilsin veya

gecilmesin, karar veren kisinin degerleri ve tercihlerine dayali olarak bir se¢im olusur

(149).

Insanlar1 diger canlilardan ayiran ozelliklerden biri, kisilerin yeme ya da
yememe kararmnin bir dereceye kadar bilissel olarak kontrol edilmesidir (150). Birgok
calismada alkol/ madde kullanim bozuklugu olan kisilerde, uzun dénemde olumsuz
sonuclar yaratacak ancak hizli ve aninda fayda saglayan se¢imler yapma davranisi
saptanmistir. Bu davranmis paterninin asir1 kilolu bireylerin yeme davranisi ile
benzerlik gosteriyor olmasi, arastirmacilarin obez bireylerde de benzer caligsmalar
yapmasina sebep olmustur. Karar verme Sl¢iitii olarak “lowa Gambling Task/lowa
Kumar Oynama Testi” (IGT)’in kullanildig1 bir ¢alismada BKI ve IGT arasinda
negatif korelasyon bulunmus, ayrica bireyleri duygusal yeme davraniglarina goére

gruplandirdiklarinda depresyon alt Olcegi puanlart ile BKI arasinda pozitif
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korelasyon saptanirken yine ayni grupta IGT skorlarinda negatif korelasyon
bildirilmistir (150).

Bir bagka calismada, obez bireylerin IGT esnasinda normal kilolu kisiler kadar
avantajli se¢imler yapmayi Ogrenemedikleri tespit edilmistir (151). Morbid obez
(BK1:41,45) katilimcilar ile gergeklestirilen bir IGT calismasinda obez grubun
kontrol grubuna kiyasla %69 oraninda daha kotii tercihlerde bulundugu saptanmis
ancak IGT sonuglarindaki diisiiklik BKI ya da yeme patolojileri ile iliskili
bulunmamustir (152).

Anoreksiya Nervoza (AN) ve Bulimiya Nervoza (BN) hastalar1 ile obez
bireylerin ve normal kilolu kontrollerin alindig1 bir diger ¢alismada AN, BN ve obez
grubun IGT sonuglarinin kontrol grubuna kiyasla daha koétii oldugu ancak ti¢ grubun
sonuclarinin kendi aralarinda anlamli farklilik gostermedigi bildirilmis olup AN, BN
ve obezite gruplarindaki bireylerin, uzun donemde karsilagilabilecek olumsuz
sonuglara ragmen hizli aninda elde edilen ddiile duyarliliklarmin yiliksek oldugu

sonucuna varilmistir (153).

Burada incelenmesi gereken konu, bu biligsel sorunlarin obezite ile dogrudan
mi, yoksa dolayli yoldan m1 (6rnegin, metabolik degisiklikler) iliskili oldugudur. Yag
artisinin biligsel islevlerde bozulmanin bir nedeni mi, yoksa sonucu mu oldugu halen
bilinmezligini korumaktadir. Asir1 yeme, tikinircasina yeme ve yeme iizerinde
kontrol kaybinin nedeni olarak diirtiisellik diizeyinde artig, inhibisyon kontroliiniin

azalmasi, biligsel becerilerde kotiilesme gibi durumlar gosterilmektedir (1).

Yag dokusundan salgilanan adipokin diizeyindeki degisiklikler ile nérokognitif
islev bozuklugu ve beyin yapilarindaki degisiklikler iliskili bulunmustur (154). BKI
artig1 ile iliskili pro-inflamatuar siirecin de norokognitif islevlerde kotiilesme ile
iligkili oldugu tespit edilmistir (155,156).

Leptin ve ghrelin gibi yeme ve kilo davranisi ile iliskili parametrelerin de

bilissel islevlerle iliskisi oldugu tespit edilmistir. Yiiksek plazma leptin diizeylerinin;
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leptinin muhtemel beta-amiloid regiilasyonu ve sinaptik plastisite modiilasyonundaki
rolii ile biligsel gerilemeyi, demans riskini azaltti§1 ve obez olmayan yasli bireylerde
beyin atrofisini yavaslattigi gosterilmistir. Bununla birlikte, agir obez bireyler
leptinin etkilerine karsi direngli olabilmektedir ve bu bireylerde yiikselmis serum
leptin seviyeleri siklikla leptin direncinin bir gostergesi olarak goriilmektedir.
Ghrelinin, kemirgenlerde yapilan c¢alismalarda serebral iskemi sonrasi hiicre
Oliimiinii azalttig1 ve noéronal sag kalimi arttirdig1 gosterilmistir. Bazi1 ¢alismalar daha
iyi biligsel fonksiyon diizeylerini, yiiksek serum ghrelin seviyelerine baglamstir,
yaslanan Dbireylerde ve Alzheimer hastalarinda bu hormonun plazma

konsantrasyonunun azaldigi saptanmistir (23).

Obez bireylerde norogoriintiileme yontemleri ve patoloji ¢aligmalarinda
birtakim beyin anormallikleri saptanmistir. Yapisal goriintiileme ¢alismalarinda obez
bireylerde frontal ve temporal beyin bolgelerinde yaygin beyin atrofisi goriilmistiir
(154,157,158). Obez bireylerde beyaz cevher hacminde azalma ve yogunlugunda
artis1 iceren anomaliler saptanmigtir (159). Obez olmayan kontrollerle karsilagtirilan
patoloji calismalarinda, asir1 obez bireylerin hipokampusunda Alzheimer ile iliskili
gostergelerde (tau proteini, amiloid prekiirsor protein ve amiloid-B peptid) artis tespit
edilmistir (160). Orta yasta obezite varliginin bunama gelisimi i¢in (6rnegin,
Alzheimer hastalig1 ve vaskiiler bunama) bir risk etkeni oldugu ile ilgili prospektif
caligmalar bulunmaktadir (161). Obez gen¢ ve orta yas eriskinlerde kontrollerle
kiyaslandiginda, o6grenme ve bellegin obeziteden olumsuz yonde etkilendigi

saptanmistir (162).

Obezite serebral yapiyr da etkilemektedir. Saglikli erigkinlerle yapilan bir
calismada BKI ve bel ¢evresi yiiksekligi ile hipotalamus, prefrontal korteks, anterior
temporal korteks ve inferior pariyetal kortekste ve serebellumda gri madde hacmi

arasinda ters yonde korelasyon tespit edilmistir (163).
Obeziteye, goriilme siklig1 obezitenin siddeti ve siiresi ile dogru orantili olarak
artis gosteren bazi kardiyometabolik hastaliklar ve diger sistemik problemler eslik

edebilir. Metabolik sendrom (MetS) gelecekte diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik
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gelisim riskini arttiran, birden fazla risk faktdriiniin bir arada bulundugu metabolik
bir disfonksiyon olarak tanimlanir. Tanimlama igin en sik Amerikan Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel [1I: NCEP-ATP Ill) uzlas1 kriterleri kullanilir. Buna gore tani
kriterleri i¢cinde bel ¢evresi (BC) Olciisiinde artig, kan basinci yiiksekligi ya da
hipertansiyon tedavisi almak, aglik kan sekeri (AKS) ve trigliserid (TG) yiiksekligi
ve yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL kolesterol) diizeyinde diisiikliik
bulunur (Tablo 2). Bir olgunun MetS sayibilmesi igin, belirtilen kriterlerden en az ii¢

tanesinin varligi gereklidir (2).

Tablo 2. NCEP-ATP Ill metabolik sendrom tani kriterleri

Parametre Kriterler
Abdominal obezite Bel ¢evresinin erkeklerde >102 ¢cm, kadinlarda >88 ¢cm olmasi
TG >150mg/dlyadaTGyiiksekligiicinfarmakolojik tedavialiyor olmasi
HDL kolesterol Kadinda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da diisik HDL nedeniyle farmakolojik tedavi aliyor olmasi
Kan basinci >130/85 mmHg olmas1 ya da anti-hipertansif tedavi aliyor olmasi
Achk kan gekeri >100 mg/dl ya da kan sekeri yiiksekligi i¢in tedavi aliyor olmasi

Metabolik sendromun gériilme siklig1 kilo artist ile dogru orantili olarak artar.
Ornegin yapilan biiyiik ¢apl bir ¢alismada, obez olgularda normal viicut agirligi olan
bireylerle karsilastirildiginda, MetS sikliginin neredeyse bes kat fazla oldugu
gosterilmigtir. Viicut agirligr disinda MetS risk faktorleri arasinda ileri yas, genetik,
menopozal donem, sigara kullanimi, diisiik gelir diizeyine sahip olmak, yiiksek

karbonhidratli beslenme ve fiziksel inaktivite sayilabilir (2).

Obez bireylerde yukarida da belirtildigi gibi hipertansiyon ve tip 2 diyabetes
mellitus es tanist sik goriilmektedir. Bu eslik eden durumlarin her biri beyinde
patolojik degisiklikler ve biligsel islevlerde bozulma ile iliskili bulunmustur (8,161).
Yapilan bir ¢alismada, abdominal obezite; sosyodemografik ozellikler, yasam tarzi
ve saglikla iliskili eslik eden faktorlerden bagimsiz olarak artan biligsel bozulma riski

ile iliskili bulunmustur (164).
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Obez bireylerde var olan biligsel iglev bozuklugunun depresyonla iligkisini
inceleyen sinirli sayida ¢aligma bulunmaktadir. Obezitenin major depresif bozuklugu
olan bireyler lizerindeki etkisi incelendiginde, depresyonlu bireylerde bellek, islem

hiz1 ve bilisgsel esneklik alanlarinda anlamli bozulma gésterilmistir (13).

Mevcut veriler; obezitesi olan bireylerde psikiyatrik bozukluk sikliginin yiiksek
oldugunu ve stresle iliskili olarak yeme davranisinda ortaya ¢ikan bozulmanin serum
ghrelin, leptin ve ndropeptid Y diizeyleriyle iliskili oldugunu diistindiirmektedir.
Duygusal yeme tanimi iginde degerlendirilen obez bireylerin atipik depresyonun bir
klinik gdriiniimii oldugu 6ne siiriilmektedir. Ancak bu alandaki ¢alisma sayis1 sinirl
olup celiskili sonu¢lar mevcuttur. Son yillarda obez bireylerde biligsel islevlerde
ozellikle yiiriitiicii islevlerde bozulma oldugu ve obezite diizeltildikten sonra bilissel

islevlerde bozulmanin diizeldigi ifade edilmektedir (23).

Bu ¢alismada; obezite ve depresyon arasindaki iki yonlii iligkinin incelenmesi
ve obezitede bir alt grubun tani konulmamis depresyon hastas1 (6zellikle atipik
depresyon) olup olmadiklar1 sorusuna yanit aranmasi amag¢lanmistir. Bu baglamda
depresyon hastalar1 ve obezitesi olan bireyler depresyon ve anksiyete belirti
diizeyleri, bilissel islevler ve biyokimyasal parametreler agisindan karsilagtirilacaktir.

Bu ¢alismadan elde edilen veriler;

1. Obezite ile depresyon arasindaki iki yonlii iliskinin incelenmesini, obez
bireylerde atipik depresyon sikliginin belirlenmesini,

2. Obezitesi olan bireylerde ve depresyon hastalarinda serum ghrelin, leptin ve
noropeptid Y diizeylerinin karsilastirilmasini,

3. Obez bireyler ve depresyon hastalarmin  biligsel islevlerinin
karsilastirilmasini,

4. “Duygusal yeme’’ davranisi ile depresif ve anksiyete belirti diizeyleri ve
serum ghrelin, leptin, noropeptid Y diizeyleri arasindaki iligkinin

arastirilmasini,
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5. Obez bireylerde ve depresyon hastalarinda biligsel islevler ile metabolik
sendrom ve serum ghrelin, leptin ve ndropeptid Y iliskisinin incelenmesini

saglayacaktir.

44



GEREC VE YONTEM

ORNEKLEM

Calisma, Aralik 2018-Eyliil 2019 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi
(PAU) Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri poliklinigine basvuran, DSM-5 tani
dlciitlerine gore major depresyon bozuklugu tanisi olan 60 hasta, PAU Tip Fakiiltesi
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali Endokrinoloji poliklinigine
bagvuran obezite tanili 56 hasta ve major depresyon bozuklugu ve obezitesi
bulunmayan 53 saglikli birey ile gergeklestirilmistir. Saglikli kontrol grubu, ¢aligma
icin gerekli kosullart saglayan ve ¢alismanin duyurulmasinin ardindan goniillii olan
hastane personelinden olusturulmustur. Saglikli kontrol grubuna yas ve cinsiyet

bakimindan hasta gruplarina benzer 6zellikleri olan bireyler alinmustir.

Hasta ve saglikli kontroller ¢alisma hakkinda ayrintili olarak bilgilendirilmis,
goniillii olanlardan sézel ve yazili onam alinarak calismaya dahil edilmistir.
Arastirma projesi Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayina
sunulmusg, 14/11/2018 tarih ve 60116787-020/77483 sayili karar yazisiyla etik kurul
onay1 alinmistir. Bu arastirma Pamukkale Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri

Koordinasyon Birimi’nin 2018TIPF047 nolu karari ile desteklenmistir.
Géniilliiler icin Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri:
Obezite grubu igin:
1. BKI 30 kg/m?’nin iistiinde, obezite tanisi olan
2. Hastalarin 18-65 yas araliginda olmasi

3. Calismanin amaci ve siireci anlatildiktan sonra katilmak i¢in onay veren

hastalar
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Major depresif bozukluk grubu icin:

1. DSM-5 tani kriterlerine gore major depresyon bozuklugu tanis1 almis,
BKI 18-30 kg/m? arasinda olan

2. Hastalarin 18-65 yas araliginda olmasi

3. Calismanin amaci ve siireci anlatildiktan sonra katilmak i¢in onay veren

hastalar

Kontrol grubu igin:

BKI 18-30 kg/m? arasinda olan, DSM-5 tan1 kriterlerine gére major depresyon
bozuklugu tanisi olmayan, 18-65 yas araliginda olan, ¢alismanin amaci ve siireci

anlatildiktan sonra katilmak icin onay veren bireyler

Goniilliiler I¢in Dislama Kriterleri:

Hasta grubu:

1. Kronik psikiyatrik bir bozukluk (sizofreni, mental retardasyon, bipolar
bozukluk gibi) olmasi

2. Yapilacak psikiyatrik degerlendirme ve o6lgekleri etkileyebilecek biligsel islev
bozukluguna yol acan bir hastaligin bulunmasi (serebrovaskiiler hastalik,

demans,..gibi)

Kontrol grubu:

1. Kronik psikiyatrik bir bozukluk (sizofreni, mental retardasyon, bipolar
bozukluk gibi) olmasi

2. Yapilacak psikiyatrik degerlendirme ve 6lgekleri etkileyebilecek bilissel islev
bozukluguna yol acan bir hastaliin bulunmasi (serebrovaskiiler

hastalik,demants,.. gibi)
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CALISMANIN ASAMALARI

Calismaya katilim Olgiitlerini karsilayan, ¢alisma ile ilgili bilgilendirilen ve
onam veren hastalarin psikiyatrik muayeneleri yapildi, mevcut tanilart DSM-5 tani
olgiitlerine gore degerlendirildi. Saglikli kontrol grubunun psikiyatrik muayeneleri
yapilarak psikiyatrik bir hastaliklarinin olmadigi gozden gegirildi. Katilimcilarin
kilo, boy ol¢iimleri ve metabolik sendrom agisindan bel gevresi kaydedildi, kan
basincina bakildi, aglik kan sekeri, trigliserid ve yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol degerleri endokrinoloji poliklinik kayitlarindan alindi. Arastirmaci
tarafindan olusturulan sosyodemografik verilerin ve klinik 6zelliklerin sorgulandigi
bilgi formu katilimcilara uygulandi. Takiben depresyon diizeyinin degerlendirilmesi
igin  Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, anksiyete diizeyinin
belirlenebilmesi icin Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi, atipik depresyonun
degerlendirilmesi i¢in Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandirilmis
Gorlisme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum Bozuklugu Versiyonu, yeme davranis
paterninin degerlendirilmesi i¢in Hollanda Yeme Davranisi Anketi kullanildi.
Katilimcilara frontal lob (dorsolateral prefrontal korteks) islevlerini ve yonetici
islevleri 6lgmek i¢in Wisconsin Kart Esleme Testi’nin kisa bilgisayar versiyonu olan
The Psychology Experiment Building Language (PEBL)-Berg’s “Wisconsin” Card
Sorting Test, secici dikkat, odaklanmis dikkat, tepki ketlemesi (response inhibition),
bozucu etkiye direng (interference control) ve bilgi isleme hizin1 degerlendirmek i¢in
Stroop testinin Victoria formu olan The Psychology Experiment Building Language
(PEBL)-Victoria Stroop Test ve karar vermenin degerlendirilmesi igin The
Psychology Experiment Building Language (PEBL)- “lowa Gambling Task” (IGT)
uygulandi. Her bir katilimcidan 12 saatlik aglik sonrasinda antekiibital venden 10 cc
vendz kan biyokimya tiipline alindi, 6rnekler yaklasik 20 dakika oda sicakliginda
bekletildikten sonra 10 dakika boyunca 5000 devirde santrifiij edildi ve elde edilen
ornekler serum leptin, ghrelin ve noropeptid Y diizeylerinin belirlenmesi i¢in

biyokimyasal analiz yapilmak tizere -80C°‘de saklandi.

Arastirmaci tarafindan yapilan degerlendirme sonucunda ¢alismaya alinan

olgulardan 6 tanesinin kan numunesinden biyokimyasal sebeplerden dolayi sonug
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almamamuistir. Calismayr major depresyon bozuklugu tanili 60 hasta, obezite tanili
56 hasta ve BKI 18-30 kg/m? arasinda olan ve major depresyon bozuklugu tanisi

olmayan 53 saglikl1 birey tamamlamustir.

VERI TOPLAMA ARACLARI

Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmanin bagimsiz degiskenlerini sorgulamaya yonelik olarak olgularin
sosyodemografik  verilerinin  ve klinik 6zelliklerinin  toplanmasi amaciyla
arastirmacilar tarafindan hazirlanan bir bilgi formudur. Caligmaya alinan hasta ve

saglikl bireylere yiiz ylize goriisme yapilarak uygulanmistir.

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi (HAM-D)

Max Hamilton tarafindan 1960 yilinda gelistirilmis olan, hastalardaki
depresyonun siddetini O6lgmek i¢in kullanilan, klinisyenin derecelendirmesine
dayanan, son bir hafta i¢inde yasanan depresif belirtileri sorgulayan 17 maddeli bir
olgektir (165). Olgegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma, sabah erken
uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayiflama ve i¢gori ile ilgili
maddeleri 0-2, diger maddeleri 0-4 puan arasinda derecelendirilmistir. Yapilan
derecelendirmenin toplanmasiyla 0 ile 53 puan arasinda degisen dlgek toplam puani
elde edilmektedir ve puandaki artis depresyonun siddetindeki artisa isaret etmektedir.
0-7 puan depresyon olmadigini, 8-15 puan arasi hafif derecede depresyonu, 16-28
puan arasi orta derecede depresyonu, 29 ve lizeri puan agir derecede depresyonu
ifade etmektedir (166). Olgegin Tiirkge gegerlik ve giivenilirlik calismasi 1996
yilinda Akdemir ve ark.‘lar1 tarafindan yapilmistir (167).

Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HAM-A)
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1959 yilinda Hamilton tarafindan gelistirilen 6l¢ek, kisilerin anksiyete diizeyini
ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla hazirlanmistir.
Klinisyen tarafindan uygulanir. Ruhsal ve bedensel belirtileri sorgulayan 14
maddeden olusur. 8 maddenin toplami1 somatik alt skoru, 6 maddenin toplami ise
psisik alt skoru olusturmaktadir. Toplam skor bu iki alt skorun toplami ile elde
edilmektedir. Degerlendirmede toplam skora gore 17 puan ve alt1 hafif, 18-24 puan
arast orta, 25 puan ve lizeri ise siddetli olarak derecelendirilmektedir. Tiirkce
gecerlilik ve giivenilirlik calismast 1998 yilinda Yazici ve ark.’lar1 tarafindan

yapilmistir (168).

Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandirilmis Gériisme
Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum Bozuklugu Versiyonu (SIGH-SAD)

Depresyonda ya da depresif belirtilerin arastirildigr ¢aligmalarda Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi’nin  kullammimi standardize etmek, hem de
depresyonun tiim belirtilerini kapsamak amaciyla Williams ve arkadaslari (2000)
tarafindan HAM-D i¢in yapilandirilmig goriisme kilavuzu hazirlanmistir (169). Bu
goriisme kilavuzu HAM-D’nin 21 maddeli formuna Rosenthal tarafindan atipik
depresyon i¢in hazirlanmis 8 maddenin eklenmesi ile olusturulmustur. Atipik denge
puani, atipik 6lgek puaninin 29 maddeli SIGH-SAD toplam puanina bdliiniip 100 ile
carpilmasi ile yiizde olarak ifade edilir. Aydemir ve ark.’lar1 tarafindan Tiirkge

formunun gegerlilik ve gilivenilirlik ¢alismas1 yapilmistir (170).

Hollanda Yeme Davranisi Anketi (DEBQ)

1986 yilinda Van Strein ve arkadaslari tarafindan gelistirilen, 33 maddeden
olusan, 5 basamakli Likert tipi bir 6zbildirim &lgegidir. Olgek, aclik gibi icsel yeme
davraniglar1 disinda, yemeyi etkileyen diger digsal faktorleri saptamak amaciyla
gelistirilmistir; kisitlayict yeme, duygusal yeme ve digsal yeme olarak 3 alt dlgekten
olusmaktadir (171). Olgegin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 Bozan ve
ark.’lar1 tarafindan 2011 yilinda yapilmistir (172).
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Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)

Frontal lob islevlerini ve yiiriitiicii islevleri olgmek igin kullanilan bir
noropsikolojik testtir. Bu test ile bireyin problem ¢6zme ve degisen sartlara uygun
olarak problem ¢dzme stratejisini degistirebilme yetenegi degerlendirilmektedir
(173). WKET karmasik (yonetici) dikkat, 6zellik belirleme, perseverasyon, ¢alisma
bellegi, yonetici islevler, kavramsallagtirma (concept formation), soyut diisiinme ve
irdeleme (abstract reasoning) gibi biligsel siiregleri dlger ve daha ¢ok frontal lob ve

ozellikle -dorsolateral prefrontal korteks- ile iligkilidir.

Calismamizda WKET’in  kisa bilgisayar versiyonu (The Psychology
Experiment Building Language (PEBL)-Berg’s “Wisconsin” Card Sorting Test)
kullanilmistir (174). Klasik uygulamayla 64 adet tepki kartin1 iceren kisa bilgisayar
versiyonu karsilastirildiginda, her iki uygulamanin sonuglarmin benzer oldugu
bildirilmektedir (175). Uygulamada bilgisayar ekraninda iist sirada tizerinde farkli
sayida (bir, iki, {i¢ veya dort adet) ve renkte (kirmizi, yesil, mavi veya sar1) yildiz,
licgen, daire ve art1 sekilleri olan 4 adet kart bulunur. Bu kartlar test boyunca
degismemektedir. Ekranin sag tarafinda ise 1 adet kart bulunur ve denek tarafindan
bu kartin tistteki kartlardan renk, sekil ya da say1 bakimindan uygun olan kartin altina
yerlestirilmesi istenir. Her yerlestirme isleminde eslestirilen iki kart arasindaki
benzerlik mevcut kategori ile uyumlu ise bilgisayar ekraninin alt tarafinda “Dogru”,
uyumsuz ise “Yanlis” yazisi goriilir ve her yerlestirmeden sonra ekranin sag
tarafinda yeniden yerlestirilmek iizere farkli bir kart belirir. Ust {iste 10 dogru
yanittan sonra bilgisayar baska bir kategoriye gecer boylelikle eslestirme kurali
degismis olur. Test bitene kadar denegin verdigi tepkiler bilgisayar tarafindan
kaydedilir ve testin sonunda denegin test performans puant mevcut program

tarafindan hesaplanir.

WKET’de hesaplanan puanlar:

Tamamlanan Kategori Sayisi: Art arda 10 kez dogru tepkinin verilmis oldugu

kategorilerin toplamin1 gostermektedir.
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Toplam Tepki Sayisi: Bilgisayar tarafindan olgunun performans ve dogru yanit

basarisina gore olguya verilen ve olgunun yanitladigi kart sayisin1 gostermektedir.

Toplam Hata Yiizdesi: Bilgisayar tarafindan verilen kartt olgunun istenen
kategoriye (renk, sekil ya da say1) uygun yerlestiremedigini ifade eden hatali yanit
sayisinin, toplam tepki sayisina boliiniip 100°le carpilmasi ile elde edilen sonucu

gosterir.

Toplam Dogru Yanit Yiizdesi: Toplam dogru yanit sayisinin toplam tepki

sayisina boliiniip 100’1le ¢arpilmasi ile elde edilen sonucu gostermektedir.

Toplam Perseveratif Tepki Sayisi: Ardistk 10 dogru tepkiden sonra istenen
kategorinin degistirilmesine karsilik, bir onceki kategori icin dogru olan esleme
ilkesine gore veya birey tarafindan gelistirilmis bir perseverasyon ilkesine gore

tekrarlanan tepkilerin toplamidir.

Toplam Perseveratif Hata Sayisi: Perseveratif olan tepkilerden yanlis olanlari

gosterir.

[k Kategoriyi Tamamlamada Kullanilan Deneme Sayisi: 11k kategoriye iliskin
tepkilerin  toplami, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisini

olusturmaktadir.

Kavramsal Diizey Tepki Sayisi: Birbirini izleyen en az {i¢ dogru tepkiden

olusan dogru tepkilerin toplamindan olugsmaktadir.

Kavramsal Diizey Tepki Yiizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisinin toplam

cevap sayisina boliinerek 100’1le ¢arpilmasi ile elde edilmektedir.
Kurulumu Siirdiirmede Basarisizlik Puani: Olgunun artarda 5-9 dogru tepki

verdigi, ancak ardistk 10 dogru tekrar Olgiitiine ulasamadig1 tepki bloklarinin

sayisindan olusmaktadir.
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Ogrenmeyi Ogrenme Puani: En az ii¢ kategoriyi tamamlayan olgularda
hesaplanan bu puan i¢in, her bir kategorideki hata sayis1 o kategorideki toplam tepki
sayisina boliiniip 100’le c¢arpilmakta ve bodylece her kategorinin hata yiizdesi
hesaplanmaktadir. Daha sonra bir 6nceki kategorinin hata ylizdesinden bir sonraki
kategorinin hata yilizdesi ¢ikarilarak fark puanlari hesaplanmakta, fark puanlarinin
ortalamasi, 0grenmeyi 6grenme puanini olusturmaktadir. Bu puanin hesaplanmasi
icin en az U¢ kategorinin tamamlanmasi gerektiginden tiim olgular i¢in bu puan

hesaplanamamustir.

Stroop Testi

Stroop Testi frontal bolge faaliyetini yansitan noropsikolojik bir testtir (176).
Nesne veya renk isimlerini sdylemenin bunlarla iligkili kelimeleri okumaya kiyasla
daha fazla zaman aldigi McKeen Cattell (1886) tarafindan kesfedilmis, olayin
temelde bir “renk-kelime bozucu etkisi” (color-word interference effect) oldugu ise
1935 yilinda Stroop tarafindan gosterilmistir (177). Kelimenin yaziminda kullanilan
renk ile kelimenin ifade ettigi renk ayni degilse, renk sdyleme zamani, renk ve
kelimenin ayn1 oldugu duruma gore uzar. Stroop bozucu etkisi (Stroop interference

effect), bu gecikmeyle iligkilidir (176).

Stroop Testinin segici dikkat, okuma ve renk sdyleme olmak {izere ii¢ temel
stireci yansittigi ifade edilmektedir (178). Stroop performansinin ayni zamanda
bireyin bilissel katilik-esneklik derecesini de yansittig1 belirtilmektedir (179). Stroop
Testinin bilgi isleme hizi, degisen talepler dogrultusunda algi hedefini degistirebilme
ve otomatik siireclerin bozucu etkisine karsi koyabilme, dikkat edilen uyaricilarla
edilmeyenlerin paralel islenmesi gibi siiregleri dlgen bir noropsikolojik test oldugu

saptanmistir (180).

Calismamizda Stroop testinin Victoria formu olan The Psychology Experiment
Building Language (PEBL)-Victoria Stroop Test kullanilmistir. Stroop Testi Victoria
Formu’ndaki puanlama ydntemi, basitge boliimleri tamamlamada kullanilan siire

Olctimlerini igermektedir. Spreen ve Strauss’un (1991) test tarama kitabinda Stroop
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Testi Victoria Formu agiklanmakta ve 126 denekten elde edilen veriler siire puanlari

cinsinden sunulmaktadir (179).

Stroop testinin Victoria formu ti¢ pargali bir testtir. Her boliimde 24 dogru
cevap istenmektedir. Bilgisayar ekraninda 4x6 diizeninde yerlesim goriiliir. Her
boliimde, ekranin alt kisminda renkleri bildirmek i¢in basilmasi gereken tuslarin
bildirildigi (6rnegin; 1:yesil, 2:sar1, 3:mavi, 4:kirmizi1) yonerge satir1 bulunmaktadir.
Teste baslamadan 6nce alistirma amaciyla renkler ve ekranin alt kisminda gosterilen

numarali tuslarin (1,2,3,4) eslesmesi denege Ogretilir.

Ik boliimde (bdliim D (noktalar)) ekranda 4 siitun ve 6 satir diizeninde
yerlesmis; yesil, sari, mavi ve kirmizi olmak {izere dort farkli renkte 24 yuvarlak
sekil goriilmektedir. Katilimcidan her yuvarlagin rengini belirtmek igin, ekranin alt
kismindaki yonerge satirini kullanarak, miimkiin oldugu kadar kisa siirede, dogru
tusa basmast istenir. Katilimeilar bir sonraki noktaya gegmeden 6nce dogru bir yanit

vermelidir.

Ikinci boliimde (bdliim W (ndtr/renkli olmayan kelimeler)) 4 siitun ve 6 satira
yerlestirilmis toplam 24 kelime bulunmaktadir. Katilimcidan yesil, sari, mavi ve
kirmizi olmak tizere dort farkli renkte yazilmis 4 farkli n6tr kelimenin (orta, kadar,
zayif, ise) rengini miimkiin oldugunca kisa siirede belirtmesi istenir. Katilimci bir

sonraki kelimeye gegcmeden 6nce dogru bir cevap vermelidir.

Ucgiincii boliimde (bolim C (renkli kelimeler)) katilimcidan kelimelerin
yaziminda kullanilan miirekkep renklerinin miimkiin oldugunca kisa siirede
belirtilmesi istenir. Ekranda 24 kelime belirir. Yazilan kelimenin belirttigi renge
uygun olmayan (6rnegin; mavi renk miirekkeple yazilmis ‘‘kirmizi’” kelimesi) dort
farkli renkle yazilmis dort farkli kelime goriintiilenir. Bir sonraki kelimeye gecmeden

once dogru cevap verilmesi gerekmektedir.

Her boliimiin tamamlanma zamani ve hata sayis1 katilimci koduyla belirtilen

bir PEBL dosyasina otomatik olarak kaydedilmistir. Testin birinci ve ikinci kismi
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biligsel hizi 6lgmek i¢in kullanilirken, testin iiclinci kismi yanit inhibisyonunu
6lgmek i¢in kullanilmstir. Testin bilgisayar programi (PEBL) temelli yonetimi, eger
bir hata yapilirsa, katilimcinin bir sonraki maddeye devam etmeden Once hatayi
diizeltmesi ve bunun testin bitim siiresine yansimasini gerektirmistir. Siirelerin uzun

olmasi dikkatte bozulmaya isaret etmektedir.

lowa Kumar Oynama Testi (lowa Gambing Task-1GT)

IGT, ventromedial prefrontal korteksi (VMPK) hasarli hastalarda goriilen karar
verme davranist bozuklugunu 06diil, ceza ve belirsizlik bilesenlerini i¢ine alarak
degerlendirme amaciyla Bechara ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmis bir
noropsikolojik testtir (181). IGT’de, deneklerden, dort farkli kart destesinden
secimler yaparak, test boyunca sahip olduklar1 para miktarini arttirmalar1 beklenir.
Denekler, hangi kart1 segmeleri gerektigini ve kartlarin kendilerine ne kadar miktarda
para kazandirip kaybettireceklerini bilmezler. Bu nedenle denekler avantajli veya
dezavantajli desteden se¢im yapmalarindan bagimsiz olarak siirekli bir belirsizlik
durumu igerisindedirler. Dort farkli desteden avantajli olanlar az para
kazandirmalarina ragmen, az miktarda para kaybettirmektedirler ve bu nedenle uzun
vadede daha giivenli olan destelerdir. Dezavantajli olanlar ise ¢ok para
kazandirmalarina ragmen ¢ok para kaybettirmekte, test ilerledikce yiiksek miktarda
para kaybina neden olmaktadirlar ve bu nedenle riskli kartlar olarak tanimlanirlar.
Deneklerin bu kurali, test ilerledikge, se¢imlerinden sonra kendilerine ekranda

gosterilen ne kadar para kazanip kaybettikleri bilgisi ile 6grenmeleri beklenir (182).

Calismamizda IGT testinin The Psychology Experiment Building Language
(PEBL)- ‘lowa Gambling Task’ (IGT) bilgisayarli versiyonu kullanilmistir. IGT nin
bu versiyonunda deneklere baglangigta 2000 TL avans verilir ve ekranda A, B, C ve
D olmak tizere dort adet deste vardir. Deneklere hedefin 2000 TL nin {izerinde para
kazanmak oldugu sOylenir ve test bitene kadar kendilerinden ekrandaki destelerden
yaptiklar1 se¢imlerle, maksimum paray1 kazanmalar1 beklenir. Test boyunca toplam
100 adet kart secilir fakat bu bilgi denege verilmez. Denege destelerden se¢im

yapmaya baslamadan 6nce asagidaki yonerge okunur. “Ekranda A, B, C ve D olmak
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tizere dort adet kart goriiyorsunuz. Sizden bilgisayar faresini kullanarak bu kartlardan
herhangi birini se¢gmenizi istiyorum. Her kart sectiginizde bir miktar para
kazanacaksiniz. Ne kadar para kazandiginiz ekranda yazacak. Test ilerledik¢e, para
kazandigimiz gibi, ayn1 zamanda para kaybetmeye de baslayacaksiniz. Ne kadar para
kaybettiginiz de ekranda yazacak. Istediginiz karttan secim yapabilirsiniz. Aym
karttan iist iiste secim yapabilirsiniz. Oyunun amacit miimkiin oldugunca fazla para
kazanip, miimkiin oldugunca az para kaybetmektir. Her kart se¢ciminizde, ne kadar
paranizin oldugunu ekranin kosesindeki miktara bakarak dgrenebilirsiniz. Oyunun ne
zaman bitecegini size sGylemeyecegim, bu yilizden ekranda test tamamlandi yazisi
belirinceye kadar kartlardan se¢cim yapmaya devam etmeniz gerekmektedir” (182).
IGT performansinda toplam net puan mevcut program tarafindan hesaplanir. Toplam
net puan, tiim test boyunca se¢ilmis avantajli deste sayisindan, tiim test boyunca
secilmis dezavantajli deste sayisinin ¢ikarilmasi ile elde edilmektedir ([C’+D’]-

[A’+B’)).

Biyokimyasal Degerlendirme

Olgu ve kontrol grubuna dahil edilen her bir katilimcidan 12 saatlik aglik
sonrasinda antekiibital venden 10 cc vendz kan biyokimya tlipline alinmis, 6rnekler
yaklasik 20 dakika oda sicakliginda bekletildikten sonra 10 dakika boyunca 5000
devirde santrifiij edilmis ve elde edilen 6rnekler serum leptin, ghrelin ve néropeptid
Y diizeylerinin belirlenmesi i¢in biyokimyasal analiz yapilmak {izere -80C°’de
saklanmustir. Hedef sayiya ulasildiktan sonra tiim ornekler Pamukkale Universitesi

Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali'na ulagtirilmistir.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Veriler SPSS 25.0 (IBM SPSS Statistics 25 software Armonk, NY: IBM Corp.)
paket programiyla analiz edilmistir. Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma,
ortanca (en kiigiik - en biiyiik degerler) ve kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak
ifade edilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve

Shapiro  Wilk  testleri ile incelenmistir. Parametrik  test  varsayimlar
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saglandiginda bagimsiz grup farkliliklarmin  karsilastirilmasinda  Iki  Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ve Tek Yénlii Varyans Analizi (Post hoc: "Tukey
Testi") kullanilmistir. Parametrik test varsayimlar1 saglanmadiginda ise bagimsiz
grup farkliliklarinin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis
Varyans Analizi (Post hoc: "Bonferroni Diizeltmeli Mann Whitney U testi™)
kullanilmistir. Sayisal degiskenler arasindaki iliskilerin incelenmesinde ise Spearman
korelasyon analizi kullanilmistir. Ayrica Kkategorik degiskenler arasindaki
farkliliklarin incelenmesinde Ki kare Analizi kullanilmistir. Tiim analizlerde p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

SOSYODEMOGRAFIK VERILER

Calismamizi 18-65 yas aralifinda obezite tanisi olan 56, major depresyon
bozuklugu (MDB) olan 60 ve saglikli kontrol grubunda 53 birey tamamlamistir. Ug
calisma grubunun her birinde katilimecilarin biiyiikk ¢ogunlugu evli ve kadin
bireylerden olusmaktadir. Gruplar yas, cinsiyet ve medeni durum agisindan benzer
ozellikler gostermektedir (Tablo 3-4). Gruplar arasinda egitim yili, yasanilan yer ve
calisma durumu agisindan anlamli farklilik elde edilmistir. MDB ve obezite grubu bu
Ozellikler acisindan benzerlik gosterirken saglikli kontrol grubunda tiim bireylerin
kentsel yerlesimli oldugu ve c¢alistigi goriilmektedir. Gruplar ikili olarak
karsilastirildiginda, egitim yili agisindan obezite ve MDB grubu arasinda anlamli
diizeyde farklilik saptanmamustir (p=0,904). Saglikli kontrol grubunun egitim diizeyi
hem MDB hem de obezite grubundan yiiksek bulunmustur (Tablo 3).

Beden Kitle Indeksi (BKI) gruplar arasinda anlamli farklilik gdstermektedir.
BKI ortalama puanlarinda, obezite ile MDB grubu arasinda (p<0,001) ve obezite ile
saglikli kontrol grubu arasinda (p<0,001) anlamli diizeyde farklilik bulunurken,
MDB ve saglikli kontrol grubu arasinda (p=1,000) anlamli diizeyde farklilik tespit
edilmemistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Gruplarin sosyodemografik 6zellikleri-1

Obez MDB Kontrol
(N=56) (N=60) (N=53) 1 2 2 2
Degiskenler P pl P2 p3 x’
ortalama + SS
BKi 35,26 £4,88(23,75+3,42| 24,01+3,49 | <0,001 |<0,001 | <0,001 | 1,000 | 111,767
Yas 39,02 = 8,411(36,57 £ 12,12| 35,6 + 7,65 0,080 R R - 5,057
Egitim yih | 10,8 +5,46 [11,82+5,11|16,02+5,3 | <0,001 | 0,904 | <0,001 |<0,001| 26,814

!Kruskal Wallis test, 2Mann Whitney U test, p:Obezite-MDB-KontrqI, pl:Obezite-’MDB, p2:Obezite-
Kontrol, p3:MDB-Kontrol, MDB:Major Depresyon Bozuklugu, BKI:Beden Kitle Indeksi, SS:Standart
sapma, y2:Ki-kare

Tablo 4. Gruplarin sosyodemografik 6zellikleri-2

Obez MDB Kontrol
(N=56) (N=60) (N=53)
Degiskenler * 2
p X
n (%)
Kadin 38 (%67,9) | 40 (%66,7) |36 (%67,9)
Cinsiyet 0,987 0,026
Erkek 18 (%32,1) | 20 (%33,3) |17 (%32,1)
Evli 40 (%71,4) | 35 (%58,3) |36 (%67,9)
Medeni
Bekar 12 (%21,4) | 20 (%33,3) |17 (%32.1) [0147| 6803
durum , )
Dul/Bosanmusg 4 (%7,2) 5 (%8,3) 0
Kentsel 48 (%85,7) | 53 (%88,3) |53(%100,0)
Yasadig 0,002 7,767
er 0 0
y Kursal 8 (%14,3) | 7(%11,7) 0
Calisan/ | 36 (04643) | 38 (%63,3) |53(%100,0)
Ogrenci / ’ ' '
Cahisma ) prey; <0,001| 42,811
durumu
Caligmayan 20 (%35,7) | 22 (%36,7) 0

“Ki-kare testi kullamilmistir. MDB:Major Depresyon Bozuklugu
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KLINIK OZELLIKLER ILE ILISKILi VERILER

Calismaya alman katilimcilarin - gegmis psikiyatrik  Oykiileri, ge¢mis
oykiilerindeki ve su anki major depresyon bozuklugu (MDB) atak sayilar1 ve ailede
psikiyatrik hastalik Sykisii gibi klinik 06zelliklerine iligskin veriler Tablo 5°te
Ozetlenmistir. Gruplar, MDB atak sayilar1 agisindan karsilagtirildiginda anlaml
diizeyde farklilik saptanmistir (Tablo 5). Obezite ve MDB grubu, MDB atak sayilari
acisindan karsilastirildiginda anlamli  diizeyde fark goriilmiistir (p<0,001, ¥?
=31,015). Obezite grubundaki 23 kisinin (%41,1) ve MDB grubundaki 28 kisinin (%
46,7) calismaya katildiklar1 sirada psikiyatrik medikal tedavi almakta oldugu

saptanmistir.

Tablo 5. Gruplarin klinik 6zellikleri

Obez MDB Kontrol
(N=56) (N=60) (N=53) *

Degiskenler p %2
n (%)
v 32 37 23
Gegmis (%57,1) | (%61,7) | (%43,4)
psikiyatrik 30 0,133 | 4,034
dykii | Yok 24 23 6
(%42,9) |(%38,3) (%56,6)
22 0 35
Maior YOk | (439,3) (%66,0)
14 34 17
gte;)l:(zzy?:l Tek (%25.0) | (%56,7) (%32,1) <0,001 | 64,788
y Coklu 20 26 1
(%35,7) | (%43,3) (%1,9)
Ailede Var 18 23 14
psikiyatrik (%32,1) | (%38,3)| (%26,4) 0,401 | 1,827
oyki | | 38 37 39

(%67,9) | (%61,7)| (%73,6)
*Ki-kare testi kullanilmistir. MDB: Major Depresyon Bozuklugu

Katilmeilarin saglik gostergeleri ile iliskili verilerine bakildiginda gruplar
arasinda metabolik sendrom acisindan anlamli diizeyde farklilik oldugu
belirlenmistir (Tablo 6). Obezite ve MDB grubu metabolik sendrom agisindan
karsilastirildiginda anlamli diizeyde fark goriilmistiir (p<0,001, x> =14,134). Sigara
kullanimi (p=0,698) ve ek tibbi hastalik (p=0,643) agisindan gruplar arasinda anlamli
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diizeyde farklilik saptanmamustir (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin saglik gostergeleri

Obez MDB Kontrol
Degiskenler (N=56) (N=60) (N=53) p* r*
n (%)
_ Var 17 22 16
Sigara (%30,4) | (%36,7) | (%30,2)
kullanim 0,698 | 0,720
Yok 39 38 37
(%69,6) | (%63,3) | (%69,8)
Var 30 12 7
Metabolik (%54,6) | (%20,0) | (%13,2) |<0,001 25,204
sendrom Yok 26 48 46
(%46,4) | (%80) | (%86,8)
Var 19 20 14
EK tibbi (%33,9) | (%33,3) | (%26,4) 0,643 | 0,882
hastahk 37 40 39
Yok
(%66,1) | (%66,7) | (%73,6)

*Ki-kare testi kullanilmistir. MDB: Major Depresyon Bozuklugu

Calismaya alinan katilimcilar kilo algi sorunu, gecmis diyet Oykiisii, obezite
tedavi Oykiisii ve obezite aile Oykiisii gibi obezite ile iligkili klinik &zellikler
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik tespit

edilmistir (Tablo 7). Obezite grubunun tiim bu parametrelerde yiiksek degerlere sahip

oldugu gozlenmistir.
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Tablo 7. Gruplarin obezite ile iliskili klinik 6zellikleri

Obez MDB Kontrol
N=56 N=60 N=53
Degiskenler ( ) ( ) ( ) p* %2
n (%)
Var 41 19 14
i %7 %26,4
l;l:u?:ﬁl (%736) |(%31,7) | (%264) <0,001 29,781
Yok 15 41 39
(%26,4) |(%68,3) | (%73,6)
Var 37 16 19
%66,1 %35,8
Diyet (066.1) |(%26,7) | (%358) | ;50 19,833
oykiisic | yox | 19 a4 34
(%33,9) |(%73,3) | (%64,2)
. Var 12 1 4
Obezite %21,4) | (%L17) | (%7,5)
tedavi 0,001 13,042
oykiisii | vk 44 59 49
(%78,6) |(%98,3) | (%92,5)
: 38 28 16
Obezite Var
aile (%67,9) | (%46,7) | (%30.2) | <01 15,596
dykiisii Yok 18 32 37
(%32,1) (%53,3) | (%69,8)

“Ki-kare testi kullanilmigtir. MDB: Major Depresyon Bozuklugu

KLINIK OLCEKLER ILE ILiSKiLI VERILER

Katilimcilara uygulanan klinik 6lgeklerin ortalama puanlar1 ve gruplar arasi
karsilastirma sonuglar1 Tablo 8’de 6zetlenmistir. Gruplar arasinda HAM-D, HAM-A
ve DEBQ duygusal yeme alt 6lgegi ortalama puanlarinda anlamh diizeyde farklilik
saptanmistir. MDB grubu, HAM-D ortalama puanlar1 en yiiksek olan grup olup
HAM-D puanlar1 hem obezite hem de kontrol grubundan daha yiiksektir. HAM-A
ortalama puanlar1 obezite ile kontrol grubu arasinda ve MDB ile kontrol grubu
arasinda anlamli diizeyde farkli bulunurken, obezite ve MDB grubu arasinda farklilik
tespit edilmemistir (p=0.064). Uc¢ grup arasinda SIGH-SAD ortalama puanlari
acisindan anlamli diizeyde farklilik saptanmamistir (p=0.989). Mann-Whitney U
testiyle obezite ve MDB grubunun SIGH-SAD ortalama puanlari karsilastirildiginda
anlamhi diizeyde fark goriilmemistir (p=0,945, z=-0,069) Obezite grubundaki
depresif bireyler ile depresyon grubu SIGH-SAD ortalama puanlari agisindan

karsilastirildiginda anlamli diizeyde farklilik saptanmamistir (p=0,456, z= -0,745).
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DEBQ duygusal yeme alt Olgegi ortalama puanlart en yiikksek obezite grubunda
bulunmus olup obezite ve MDB grubu arasinda anlaml diizeyde farklilik tespit
edilmistir. (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplar aras1 6lgek puanlarinin karsilastirilmasi

Obez MDB |Kontrol
OLCEKLER  |(N=56) [(N=60) | (N=53) pt p1? | p22 | p3? | y2

ortalama + SS

10,23+ | 16,33+ | 2,26+

HAM-D 807 746 5 04 <0,001|<0,001 | <0,001 | <0,001 | 88,609
Kisitlayier | 14,32+ | 13,53+ | 13,09+
Yeme 071 | 116 | 1159 |2608| - - - |0.9%
DEBQ | Duygusal | 18,55+ | 8,88+ | 10,06+
Yeme 1777 | 1226 | 1218 0,005 | 0,005 | 0,056 | 1,000 |10,596
Digsal
13,89+ | 112+ | 14,13+
Yeme 747 9,57 801 0,159 - - - 3,676

172+ | 21,55+ | 747+

HAM-A 1328 | 1518 | 645 |<0001| 0064 |<0,001|<0,00142,780

23,65+ | 20,87+ | 28,36+
23,53 11,15 33,19
IKruskal Wallis test, 2Mann Whitney U test, p:Obezite-MDB-Kontrol, p1:Obezite-MDB, p2:Obezite-
Kontrol, p3:MDB-Kontrol, HAM-D: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, DEBQ: Hollanda
Yeme Davranisi Anketi, HAM-A: Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, SIGH-SAD: Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandirilmis Goriisme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum
Bozuklugu Versiyonu, MDB: Major Depresyon Bozuklugu, SS: Standart sapma, y°: Ki-kare

SIGH-SAD 0,989 - - - 0,022

NOROKOGNITIF DEGERLENDIiRME

Katilimcilara uygulanan WKET puanlar1 Tablo 9°da gosterilmistir. Wisconsin
Kart Esleme Testi’nin tamamlanan kategori sayisi, toplam dogru cevap sayisi,
toplam yanlis cevap sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi,
perseveratif olmayan hata sayisi, kavramsal sayr puami ve Ogrenmeyi Ogrenme
puanlart degerlendirildiginde ti¢ grup arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde

farklilik saptanmamustir (Tablo 9).
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Tablo 9. Gruplar aras1t WKET Puanlarinin Karsilagtirilmasi

Obez (N=56) MDB (N=60) |Kontrol (N=53)
WKET P
ortalama + SS
Tamamlanan | 54, | g 2,6 + 1,65 313+1,52 | 0,191 | 3,309
Kategori Sayis1
Toplam Dogru 41911143 | 4238+11,84 | 4508+11,29 | 0,171 | 3,527
Cevap Sayisi
Toplam Yanhs 22.09+11,43 | 21,62+ 11,84 18,36 +9.8 0,146 | 3,842
Cevap Sayisi
Perseveratif 19.2 + 8,86 16,97+ 10,08 | 18,79+5,65 | 0,410 | 1,785
Tepki Sayist
Perseveratif 9,75 + 6,03 8,1 + 6,66 8,68 + 4,38 0,274 | 2,588
Hata Sayis1
Perseveratif
Olmayan 1234£13,19 | 13,52£13,79 | 9,68=8,69 | 0574 | 1,109
Sayis1
Kavramsal 353+ 14,71 35,85+ 15,53 | 39,57+14,1 | 0,130 | 4,076
Say1 Puam
) ~Ogrenmeyl 231+ 8,68 1,49 + 7,41 -0,79 + 5,17 0,187 | 3,348
6grenme puani

*Kruskal Wallis testi kullamilmistir, MDB:Major Depresyon Bozuklugu, SS:Standart sapma,
x2:Ki-kare

Katilimcilara uygulanan Stroop Test puanlari Tablo 10’da gosterilmistir.
Stroop Test ortalama siire puanlar1 Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C
olarak degerlendirildiginde Stroop Part D ortalama siire puanlarinda ii¢ grup arasinda
(p=0.123) anlaml diizeyde farklilik saptanmaz iken, Stroop Part W ve Stroop Part C
ortalama siire puanlarinda ti¢ grup arasinda anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir
(Tablo 10). Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siire puanlar1 obezite ve kontrol

grubu arasinda anlaml diizeyde farkli bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 10. Gruplar aras1 Stroop Testi siire puanlarinin karsilastirilmasi

Obez MDB Kontrol
Stroop Test | (N=56) (N=60) (N=53) ot | p12 | p22 | p3 | %2
ortalama + SS
Stroogpa” 113,22 + 58,04 /102,01 +49,98| 95,89 + 64,78 |0,123| - | - | - |4,184
Stroi’,spa” 8429+ 54,09 | 7513725 | 60,25+ 26,08 |0,041[1,000(0,050/0,117|6,377
Stro‘gjpa” 109,09 + 75,92| 89,82 + 50,49 | 76,65 + 53,92 |0,043|0,891|0,037 0,391 |6,303

IKruskal Wallis testi, 2Mann Whitney U test, p:Obezite-MDB-Kontrol, p1:Obezite-MDB, p2:Obezite-
Kontrol, p3:MDB-Kontrol, Stroop Part D:Dots, Stroop Part W:Neutral Words, Stroop Part C:Color
Words, MDB: Major Depresyon Bozuklugu, SS: Standart sapma, y2: Ki-kare

Katilimcilarin IGT (Iowa Gambing Task) ortalama puanlar karsilastirildiginda
tic grup arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanmamistir (p=0,441). Obezite
grubunda IGT ortalama puani -309+706,57, MDB grubunda -537,08+705,75, kontrol
grubunda ise -406,6 + 701,92 bulunmustur. Obezite grubunda 42 kisi (n=75), MDB
grubunda 44 kisi (n=73,3) ve kontrol grubunda 41 kisi (n=77,4) eksi degerlerde puan
alirken, obezite grubunda 14 kisi (n=25), MDB grubunda 15 kisi (n=25) ve kontrol
grubunda 10 kiginin (n=18,9) arti degerlerde puan aldigi saptanmisti. MDB
grubunda 1 kisi (n=1,7) ve kontrol grubunda 2 kisi (n=3,8) sifir puan alirken, obezite

grubunda sifir puan alan katilime1 bulunmamastir.

Obezite grubundaki metabolik sendrom tanisi olan ve olmayan kisilerin
norokognitif iglevleri Student t testi ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde fark

olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

LEPTIN, GHRELIN VE NOROPEPTID Y PARAMETRELERINE
ILISKIN VERILER

Katilimcilar leptin degerleri agisindan degerlendirildiginde, {i¢ grup arasinda
anlaml diizeyde farklilik saptanmistir (p<0,001) (Tablo 11). En yiiksek serum leptin
degeri ortalamasi obezite grubunda bulunurken, en diisiik leptin degeri ortalamasi

MDB grubundadir. Gruplarin kendi aralarinda yapilan ikili karsilastirilmalarinda
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leptin degerleri agisindan obezite ile MDB grubu arasinda (p<0,001) ve obezite ile
kontrol grubu arasinda (p=0,001) anlaml diizeyde farklilik saptanirken MDB ve
kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark bulunmamistir (p=0,215) (Tablo 11).

Ghrelin diizeyleri karsilastirildiginda, {i¢ grup arasinda anlamli diizeyde
farklilik tespit edilmistir (p=0,038). Bu sonuglara gore en yiiksek serum ghrelin
degeri ortalamasi major depresif bozukluk grubunda bulunurken obezite grubu en
diisiik ghrelin degeri ortalamasina sahiptir (Tablo 11). Obezite ve MDB grubu
ghrelin degerleri agisindan karsilastirildiginda anlamli diizeyde farklilik saptanmigtir

(p=0,029) (Tablo 11).

Noropeptid Y diizeyleri karsilagtirildiginda, ti¢ grup arasinda anlamli diizeyde
farklililk bulunmustur (p<0,001). Obezite grubu en diisiik noropeptid Y degeri
ortalamasina sahiptir (Tablo 11). Gruplarin kendi aralarinda yapilan ikili
karsilastirilmalarinda noéropeptid Y degerleri agisindan obezite ile MDB grubu
arasinda (p=0,001) ve obezite ile kontrol grubu arasinda (p=0,001) anlamli diizeyde
farklilik saptanirken MDB ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark

bulunmamustir (p=1,000) (Tablo 11).
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Tablo 11. Gruplarin serum leptin, ghrelin ve nodropeptid Y diizeylerinin
karsilastirilmast

Obez MDB Kontrol
(N=56) (N=60) (N=53)

p pl p2 p3 F/y?
ortalama + SS

med (min — maks)

| 3307£213 | 153641939 1833+ 17 ) B PR I
Leptin |35 3(3,04-81,42)| 8,71 (1-9191) | 12,18 (2,86-06,22) | <%:001"|<0,001%)0.0017 0,215% 31,836
| 168,634 68,67 | 204,65+78,84 | 187,47 +72,76 ; R
Ghrelin | 1300 065, | 21315 (7,55 | 18622 (804 | 0:038° | 0.029°|0.302¢| 0.446" | 3,341
313,42) 371,73) 343,19)
Noropeptid  0,15+0,04 | 0,18+0,05 0,18 + 0,05 B N S B
Y |015(0,09-0,26) 018 (012 -0,3) | 0,19 (0,08 -0.27) |<0:001"|0,001%0,001% 1,0007 | 8,873

!Kruskal Wallis test, 2Mann Whitney U test, SANOVA test, 4 Tukey Test, p:Obezite-MDB-Kontrol,
pl:Obezite-MDB, p2:0Obezite-Kontrol, p3:MDB-Kontrol, MDB: Major Depresyon Bozuklugu, SS:
Standart sapma

KORELASYON ANALIZLERI

Her bir grupta serum leptin, ghrelin ve noropeptid Y diizeyleri, BKI ve 6lgek

puanlarinin ndrobilissel islevler ile iligkisi incelenmistir.

Obezite grubunda serum noropeptid Y diizeyleri ile WKET perseveratif
olmayan hata sayisi, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir. HAM-D ve HAM-A ortalama puanlar ile
perseveratif hata sayis1 ve 6grenmeyi 0grenme puanlar1 arasinda negatif korelasyon
tespit edilirken; Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. SIGH-SAD ortalama puanlar ile
perseveratif hata sayisi arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Veriler Tablo 12°de

Ozetlenmistir.

MDB grubunda, serum ghrelin diizeyleri ile WKET toplam dogru cevap sayisi
arasinda pozitif korelasyon tespit edilirken, toplam yanlis cevap sayis1 arasinda
negatif korelasyon bulunmustur. HAM-D ve HAM-A ortalama puanlar ile Stroop

Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda pozitif korelasyon
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bulunmustur. Digsal yeme ortalama puanlar1 ile WKET toplam dogru cevap sayisi
arasinda pozitif korelasyon saptanirken, toplam yanlis cevap sayist arasinda negatif
korelasyon tespit edilmistir. SIGH-SAD ortalama puanlari ile Stroop Part D, Stroop
Part W ve Stroop Part C ortalama stireleri arasinda negatif korelasyon goriilmiistiir.

Veriler Tablo 13’te 6zetlenmistir.

Kontrol grubunda, serum ghrelin ve néropeptid Y diizeyleri ile WKET
dgrenmeyi 6grenme puanlar1 arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. BKi ortalama
puanlart ile WKET toplam dogru cevap sayisi arasinda negatif Kkorelasyon
saptanirken, toplam yanlis cevap sayisi arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir.
Ayrica BKI ortalama puanlar ile Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C
ortalama stireleri arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir. Kontrol grubunda HAM-A
ortalama puanlari ile IGT ortalama puanlari arasinda negatif korelasyon saptanmustir.

Veriler Tablo 14’te 6zetlenmistir.
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Tablo 12. Obezite grubunda serum leptin, ghrelin ve néropeptid Y diizeyleri, BKI ve

6lcek puanlarinin norobiligsel islevler ile iligkisi

Toplam

Toplam

Nonpers

Ogrenmeyi

_ o Perseveratif . NS Stroop Stroop [Stroop
Obez (N=56) Dogru | Yanhs Hata everatif o6grenme PartD PartW  PPartC IGT
Cevap | Cevap Hata puani

r| 0,041 -0,041 0,099 -0,027 -0,080 0,069 0,012 | 0,101 |0,040

Leptin
p| 0771 0,771 0,477 0,845 0,669 0,620 0,930 | 0,466 [0,772
r| -0,090 0,090 0,008 0,146 -0,278 0,086 0,081 | 0,051 |0,058

Ghrelin
p| 0519 0,519 0,953 0,291 0,130 0,537 0,563 | 0,716 |0,680
Noropeptid | | 0213 0,213 0,073 ,294* -0,287 0,234 331* | ,304* |0,083
Y p| 0121 0,121 0,601 0,031 0,118 0,088 0,014 | 0,025 |0,550
] r| -0,063 0,063 -0,013 0,098 -0,009 0,127 0,111 | 0,111 |-0,225

BKi

p| 0,647 0,647 0,924 0,471 0,961 0,350 0,417 | 0,415 [0,095
r| -0,017 0,017 -,350%* 0,214 - 480%** 42T A47* | 395%* |-0,204

HAM-D
p| 0,899 0,899 0,007 0,114 0,005 0,001 0,001 | 0,003 |0,132
r| -0111 0,111 -,343%* 0,261 - 566** 372%* 295% | 284* |-0,249

HAM-A
p| 0417 0,417 0,010 0,052 0,001 0,005 0,027 | 0,034 |0,064
Kislayian | | 0,206 -0,206 0,163 -0,253 -0,039 -0,081 -0,169 | -0,044 |-0,069
Yeme p| 0127 0,127 0,230 0,060 0,831 0,551 0,212 | 0,746 |0,613
Duygusal r| 0,039 -0,039 0,033 -0,060 0,175 0,104 0,072 | 0,004 |-0,148
Yeme p| 0776 0,776 0,812 0,663 0,338 0,447 0,599 | 0,978 [0,276
Dissal r| 0130 -0,130 0,033 -0,156 0,151 -0,008 -0,055 | -0,114 |-0,084
Yeme p| 0340 0,340 0,809 0,250 0,409 0,955 0,688 | 0,404 [0,539
SIGH-SAD | | 0105 -0,105 -313* -0,011 -0,050 -0,096 -0,145 | -0,166 |0,103
p| 0440 0,440 0,019 0,935 0,785 0,483 0,285 | 0,221 |0,451

Spearman korelasyon analizi kullanilmustr. BKI: Beden Kitle Indeksi, HAM-D: Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi, HAM-A: Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, SIGH-SAD: Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandrilmis Gortisme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum

Bozuklugu Versiyonu, Stroop Part D: Dots, Stroop Part W: Neutral Words, StroopPart C: Color

Words, IGT: lowa Gambing Task
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Tablo 13. MDB grubunda serum leptin, ghrelin ve néropeptid Y diizeyleri, BKI ve

6lcek puanlarinin norobiligsel islevler ile iligkisi

Toplam |Toplam .. | Nonperse | Ogrenmeyi
_ < Perseveratif - sl Stroop| Stroop |Stroop
MDB (N=60) Dogru | Yanhs Hata veratif dgrenme (5 S\ botW | PartC IGT
Cevap | Cevap Hata puani

r -0,046 0,046 0,003 0,067 -0,084 0,079 | 0,092 |-0,007| 0,102

Leptin
p 0,732 0,732 0,980 0,616 0,630 0,553 | 0,494 0,960 | 0,448
r ,259* -,259* 0,064 -0,255 0,274 -0,209| -0,139 |-0,187 | -0,151

Ghrelin
p 0,049 0,049 0,633 0,053 0,111 0,115 0,299 0,159 | 0,259
Noropeptid| | 0085 | -0,085 0,095 -0,064 0123  |0016| 0177 | 0,113 | 0,200
Y p| 0526 0,526 0,478 0,631 0,482 0,903 | 0,183 | 0,398 | 0,132
. r| -0,190 0,190 -0,126 0,134 -0,185 0,139 | 0,150 | 0,111 | -0,154

BKI
p| 0,146 0,146 0,339 0,309 0,279 0,290 | 0,254 | 0,399 | 0,239
r -0,094 0,094 -0,060 0,029 0,140 A416**|  402** | ,416** | -0,049

HAM-D
p 0,474 0,474 0,651 0,823 0,416 0,001 0,001 0,001 | 0,712
r -0,035 0,035 -0,092 -0,010 0,116 ,287* | ,334** | 340** | 0,018

HAM-A
p 0,791 0,791 0,485 0,942 0,502 0,026 0,009 0,008 | 0,889
r| -0,087 0,087 -0,040 0,043 0,089 -0,050| -0,053 |-0,095 | -0,075

Kisitlayica
Yeme p| 0510 0,510 0,761 0,743 0,606 0,706 | 0,689 | 0,469 | 0,571
r 0,067 -0,067 0,199 -0,100 0,190 -0,110( -0,065 |-0,073 | 0,153

Duygusal
Yeme p 0,611 0,611 0,127 0,449 0,266 0,405 | 0,624 0,582 | 0,242
Dissal r ,276* -,276* -0,126 -0,123 0,053 -0,196| -0,178 |-0,226 | 0,192
Yeme | 51 0033 0,033 0,336 0,348 0,758 0,134 | 0,173 | 0,082 | 0,141
r 0,164 -0,164 0,024 -0,183 0,050 -,381**%| -,426%* | -273* | 0,147

SIGH-SAD
p 0,212 0,212 0,857 0,161 0,772 0,003 0,001 0,035 | 0,263

Spearman korelasyon analizi kullamiimistir. MDB: Major Depresyon Bozuklugu, BKI: Beden Kitle

Indeksi, HAM-D: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, HAM-A: Hamilton Anksiyete

Degerlendirme Olcegi, SIGH-SAD: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandirilmis
Gortisme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum Bozuklugu Versiyonu, Stroop Part D: Dots, Stroop Part

W: Neutral Words, StroopPart C: Color Words, IGT: lowa Gambing Task
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Tablo 14. Kontrol grubunda serum leptin, ghrelin ve noéropeptid Y diizeyleri, BKi ve
Olcek puanlarinin nérobilissel islevler ile iligkisi

Kontrol Toplam |Toplam |Perseveratif | Nonperse | Ogrenmeyi |Stroop| Stroop | Stroop | IGT
(N=53) Dogru | Yanhs Hata veratif ogrenme | PartD| PartW | PartC
~ Cevap | Cevap Hata puam
r| 0,109 -0,111 0,040 -0,111 0,083 0,016 | 0,062 | 0,102 | 0,014
Leptin
p| 0448 0,437 0,783 0,437 0,648 0,910 | 0,665 | 0,478 | 0,922
r| -0027 | 0,039 0,060 0,056 374" -0,131| -0,161 | -0,049 |-0,047
Ghrelin
p| 0852 0,787 0,675 0,696 0,032 0,358 | 0,258 | 0,732 | 0,744
Noropeptid| ' | 0024 | -0035 0,064 -0,019 403" -0,156 | -0,161 | -0,108 | 0,109
Y p| 0870 0,805 0,654 0,894 0,020 0,275 | 0,260 | 0,451 | 0,448
] r| -340 329 0,206 0,255 -0,216 ,559™| 592" | 495" |-0,194
BKIi
p| 0013 0,016 0,139 0,065 0,221 <0,001| <0,001 | <0,001 | 0,164
r| -0026 | 0,014 0,150 -0,059 0,114 0,041 | 0,126 | 0,114 | 0,018
HAM-D
p| 0852 0,923 0,282 0,674 0,520 0,771 | 0,369 | 0,418 | 0,900
r| -0187 | 0,200 0,245 0,107 0,011 0,158 | 0,134 | 0,128 | -292"
HAM-A 1y | 0180 | 0151 0,077 0,448 0,952 0,258 | 0339 | 0,360 | 0,034
Kisitlayia | " | 0021 -0,032 0,140 -0,074 -0,058 0,020 | 0,155 | 0,218 | 0,002
Yeme p| 0879 0,818 0,316 0,599 0,743 0,885 | 0,268 | 0,117 | 0,989
Duygusal | ' | 0056 | -0058 0,088 -0,034 0,219 -0,052 | -0,030 | 0,008 | 0,118
Yeme p| 0690 0,679 0,530 0,810 0,213 0,710 | 0,830 | 0,956 | 0,398
Dissal r| 0112 -0,120 -0,028 -0,152 0,061 -0,047 | 0,058 | -0,063 | 0,257
Yeme p| 0423 0,392 0,840 0,277 0,733 0,740 | 0,678 | 0,654 | 0,063
r| 0,003 | -0,006 0,226 -0,075 0,213 0,004 | -0,007 | -0,014 | 0,030
SIGH-SAD
p| 0981 0,965 0,104 0,593 0,227 0,975 | 0,961 | 0,920 | 0,830

Spearman korelasyon analizi kullanilmustir. BKI: Beden Kitle Indeksi, HAM-D: Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi, HAM-A: Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, SIGH-SAD: Hamilton

Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandirilmis Goriisme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum
Bozuklugu Versiyonu, Stroop Part D: Dots, Stroop Part W: Neutral Words, StroopPart C: Color

Words, IGT: lowa Gambing Task
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Gruplarin serum leptin, ghrelin, néropeptid Y diizeylerinin BKi ve 6lgek
puanlart ile iliskisi incelendiginde; obezite grubunda serum ghrelin diizeyinin
noropeptid Y diizeyi ile pozitif korelasyon gosterdigi saptanmustir. Obezite grubunda
serum ghrelin diizeyinin HAM-D ortalama puani ile pozitif korelasyon gosterdigi
tespit edilmistir (Tablo 15).

MDB grubunda serum leptin diizeyi ile BKI ortalama puani arasinda pozitif

korelasyon bulunmustur (Tablo 15).

Kontrol grubunda serum leptin diizeyi ile HAM-A ortalama puani arasinda
pozitif korelasyon saptanirken serum ghrelin diizeyi ile BKI ortalama puani arasinda

negatif korelasyon tespit edilmistir (Tablo 15).

Gruplarin egitim yili ile norobilissel islevler arasindaki iliski incelendiginde;
obezite grubunda egitim yili ile WKET tamamlanan kategori sayisi, toplam dogru
cevap sayist, kavramsal sayr puani ve 6grenmeyi 0grenme puani arasinda pozitif
korelasyon tespit edilirken; WKET toplam yanlis cevap sayisi, nonperseveratif hata
sayist ve Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda
negatif korelasyon bulunmustur. MDB grubunda egitim yili ile WKET tamamlanan
kategori sayisi, toplam dogru cevap sayisi, perseveratif cevap sayisi, kavramsal say1
puant ve IGT ortalama puanlari arasinda pozitif korelasyon bulunurken; WKET
toplam yanlis cevap sayisi, nonperseveratif hata sayis1 ve Stroop Part D, Stroop Part
W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda negatif korelasyon saptanmustir.
Kontrol grubunda egitim yili ile WKET tamamlanan kategori sayisi, toplam dogru
cevap sayisi ve kavramsal say1 puani arasinda pozitif korelasyon saptanirken; WKET
toplam yanlis cevap sayisi, perseveratif ve nonperseveratif hata sayisi ve Stroop Part
D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda negatif korelasyon

tespit edilmistir.
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Tablo 15. Gruplarin serum leptin, ghrelin, néropeptid Y diizeylerinin BKI ve 6lgek puanlari ile iliskisi

Obez (N=56) MDB (N=60) KONTROL (N=53)
GRUPLAR
Leptin | Ghrelin | Noropeptid | Leptin | Ghrelin | Noropeptid | Leptin | Ghrelin | Noropeptid
Y Y Y

Leptin r| 1,000 0,174 0,152 1,000 -0,104 -0,075 1,000 -0,018 0,062
p - 0,209 0,273 - 0,435 0,575 - 0,898 0,664
r| 0174 1,000 314" -0,104 1,000 0,126 -0,018 1,000 0,235

Ghrelin
p| 0,209 - 0,021 0,435 - 0,345 0,898 - 0,098
Noropeptid | " 0,152 314" 1,000 -0,075 0,126 1,000 0,062 0,235 1,000

Y p| 0,273 0,021 - 0,575 0,345 - 0,664 0,098 -
. r| 0,083 -0,080 -0,196 ,309" -0,201 -0,168 0,071 -,508™ -0,253
BKI

p| 0,552 0,564 0,156 0,018 0,130 0,208 0,618 <0,001 0,073
r| 0,152 277" 0,104 -0,046 0,021 0,091 0,263 0,028 0,184

HAM-D
p| 0,273 0,043 0,456 0,730 0,877 0,496 0,062 0,843 0,196
ri{ 0,128 0,204 -0,001 -0,036 0,128 0,041 ,392™ 0,113 0,002

HAM-A
p| 0,356 0,139 0,996 0,788 0,339 0,758 0,004 0,431 0,991
ri 0111 -0,010 -0,084 -0,170 0,068 -0,044 -0,010 0,250 -0,197

SIGH-SAD

p| 0423 0,943 0,544 0,201 0,611 0,744 0,947 0,077 0,166

Spearman korelasyon analizi kullanilmistir. MDB: Major Depresyon Bozuklugu, BKI: Beden Kitle I.nde'/fsi, HAM-D: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi,
HAM-A: Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi, S\IGH-SAD: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandwilmis Goriigsme Kilavuzu Mevsimsel
Duygudurum Bozuklugu Versiyonu
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TARTISMA

Calismamizda obezite ve major depresyon bozuklugu arasindaki iki yonlii
iliskinin incelenmesi ve obezitede bir alt grubun tan1 konulmamis depresyon hastasi
(6zellikle atipik depresyon) olup olmadiklar1 sorusuna yanit aranmasi amaglanmistir.
Bu baglamda depresyon hastalar1 ve obezitesi olan bireyler depresyon ve anksiyete
belirti diizeyleri, bilissel islevler ve serum leptin, ghrelin ve ndéropeptid Y diizeyleri

acgisindan karsilagtirilmstir.

Calismamiza katilan bireylerin ¢ogunlugu kadin, evli ve kentsel yerlesimliydi.
Kontrol grubunun egitim diizeyi diger iki gruptan yiiksekti. Obezite tanisi alan 56
katilimcinin yas ortalamast 39,02 yildi. Bulgularimiza benzer sekilde obezitenin
goriilme sikliginin orta yasta doruk diizeye ulastigi, kadinlarda erkeklere oranla daha
sik goriildiigii bildirilmistir (183). Ulkemizde yapilan genis kapsamli TEKHARF
(Turk Eriskinlerde Kalp Hastaligi Risk Faktorleri Arastirmasi) caligmasinda da
benzer sekilde, obezitenin yayginligi eriskin kadinlarda %38,8, erigkin erkeklerde ise
%18,7 olarak saptanmugtir (184).

Calismaya alinan obez kisilerin egitim siiresi ortalamasinin 10,8 yil oldugu,
%71,4’{iniin evli oldugu ve %35,7’sinin ¢alismadigi bulunmustur. Ozkahraman ve
ark.’larinin 2002 yilinda 8. Ulusal Halk Sagligi Kongresi’'nde sunduklar1 ¢aligmada
diisiik egitim diizeyinin, evli olmanin ve ¢alismamanin obezite i¢in risk faktorleri
oldugu bildirilmistir (185). Birinci basamak saglik hizmetlerine basvuran fazla kilolu
veya obez 665 kisinin incelendigi bir arastirmada, diisiik egitim diizeyinin yliksek
beden kitle indeksi ile iliskili oldugu gosterilmistir (186). Calismamizda obezite ve
MDB gruplarinda egitim siireleri benzer olup kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlaml diizeyde diisiik oldugu saptanmistir. Bulgularimizi1 destekler sekilde yiiksek
egitim diizeyinin depresyona karsi koruyucu oldugu calismalarda belirtilmektedir
(187). Ancak calismamizda kontrol grubunun egitim diizeyinin yiiksek olmasi bu
grubun hastanemizde ¢alisan personelden olusturulmus olmasindan kaynaklaniyor

olabilir ve calismamizin sinirliligi olarak vurgulanmasi uygundur.
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Major depresyon bozuklugu grubundaki katilimeilarin yas ortalamasi 36,57 yil
bulunmustur. Calismamizla uyumlu olarak ABD’de yapilan Ulusal Estani
Calismasinda major depresyon bozuklugunun yasam boyu en sik 30-44 vyas
araliginda goriildiigii tespit edilmistir (188). Obezitede oldugu gibi major depresyon
bozuklugu da kadin cinsiyette daha sik goriilmektedir. Tiirkiye Hastalik Yiiki
Calismasi’nda MDB prevalansi kadinlarda %26,3 iken erkek cinsiyette %16 olarak
saptanmistir (61). Kadinlarda depresyonun daha fazla goriilmesi, hormonal
farkliliklar, genetik duyarlilik, tiroid hastaliklari, menstruasyon gibi biyolojik
faktorlerin yaninda, ¢ocukluk doneminden itibaren siddete ve ayrimciliga maruz
kalma, kadina verilen toplumsal roller ve beklentiler, disiik egitim ve gelir
olanaklari, issizlik, diisiik sosyoekonomik diizey gibi etmenlerden kaynaklanabilir
(63). Bizim ¢alismamizda da MDB grubunda kadin katilimcilarin daha fazla olmasi

literaturu desteklemektedir.

Calismamizda medeni durum agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmamakla birlikte katilimeilarin  biiyiikk ¢ogunlugu (%65,7, n=111) evli
bireylerden olugmaktadir. MDB acisindan evliligin koruyucu bir faktdr oldugu
bilinmektedir (189). Katilimcilar arasinda en diisiik evlenme orant MDB (%58,3)

grubunda olup bu durum literatiirle uyumludur.

Obezitenin ciddi saglik sorunlarma sebep oldugu bilinmektedir. Obezitenin
diabetes mellitus, sistemik hipertansiyon, lipit metabolizmasi bozuklugu, metabolik
sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar, uyku apnesi, nonalkolik yagli karaciger
hastalig1, safra kesesi tasi, osteoartrit, polikistik over sendromu, infertilite, belirli
kanser tiirleri (kolorektal, prostat, endometrium, meme, safra kesesi) ile iliskili
oldugu gosterilmistir (2). Calismamizda obezite grubu ve MDB grubu arasinda ek
tibbi hastalik acisindan belirgin farklilik saptanmaz iken metabolik sendrom varlig

obezite grubunda anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

Bu calismada obezite grubunun birinci derece akrabalarinda obezite bildirim
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oranlar1 diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmustur.
Literatlire bakildiginda da bulgularimiza benzer sekilde yakin akrabada sigmanlik,
obezite gelisiminde genetik bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir (190).
Sonuglarimiz obez bireylerin genetik ya da biyolojik yatkinlik kadar benzer sosyo
kiiltiirel] etmenleri ve benzer yeme aliskanliklarini paylasiyor olmalarindan

kaynaklanabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda obezite ve MDB grubunda HAM-D ortalama puanlar1 kontrol
grubu ile kiyaslandiginda anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Obezite grubunda
hafif diizeyde, MDB grubunda orta diizeyde depresif belirtilerin bulundugu
saptanmistir. Obezite grubundaki 30 kisi (%53,5) ¢alismaya katildigr esnada MDB
tan1 kriterlerini karsilamaktaydi. Bulgularimizi destekler sekilde obezite ve MDB’nin
iki yonli iliskisi birgok klinik ¢alismada gosterilmistir (50,97,98,99,101,103,104).
Obez kadinlarda psikiyatrik tani siklig1 ve depresif belirti siddetinin arastirildigr bir
calismada %36.3 oraninda depresif bozukluk saptanmistir (4). Obezite tanis1 konan
50 hastanin degerlendirildigi benzer bir ¢alismada, hastalarin %20’sinde depresif
bozukluk tespit edilmistir (51). 53 obez hastanin psikiyatrik tanilari, depresyon ve
anksiyete diizeylerinin arastirildig1 bir baska ¢alismada, hastalarin %81,3’iinde major
depresif bozukluk saptanmistir (52). Bu baglamda yapilan diger bir ¢alismada ise
obez bireylerin %42.5’inin depresif semptomlara sahip oldugu ifade edilmektedir
(104). Yaslilarda obezite ve depresif bozuklugu degerlendiren bir ¢alismada obez
grupta depresyon sikligi %54.9 olarak saptanmistir (105). Calismamiz obez
hastalarda yiiksek oranda depresif bozuklugun goriildiigli c¢alismalar1 destekler
niteliktedir. Obezite ve depresyon birlikteliginin nedenlerine bakilacak olursa; hem
obezite hem de depresif bozukluk genetik gecisleri olan poligenik ve heterojenik
bozukluklardir (191,192). Depresif bozukluk ve obezite ortak kalitimsal patojenik
etkenleri siklikla paylasabilmektedir (124). Bununla birlikte toplumun obeziteye
gosterdigi tepki ve damgalanma nedeniyle obez bireyler is bulma giicliigii, okul ve is
cevrelerince reddedilme gibi sosyal sorunlar yasayabilmektedir. Bunlarla baglantili
olarak obez bireylerde anksiyete ve depresif belirtiler, su¢luluk duygusu ve somatik
yakinmalar gelisebilmektedir (106,107). Diger taraftan, depresif bozuklukta istah

artist olmasi ve buna bagl olarak kilo alinmasi, fiziksel aktivitenin azalmasi,
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kullanilan ilaglarin istah arttirict nitelikte olmasi, 6zellikle kadinlarda depresif ndbet
sirasinda  yeme ataklarinin  (binge eating) yasanmasi obezite gelisimini
kolaylastirmaktadir (108). Obezite, beden imajinda sorunlara ve hosnutsuzluga yol
acabilmekte, benlik saygisinin azalmasi ile birlikte psikolojik belirtiler ortaya
cikabilmektedir (111). Obezite nedeniyle fiziksel aktivitenin azalmasi ve fiziksel
hastaliklarin artmasi sonucu zevk verici etkinliklerin yapilamamasi depresyon ortaya
cikisin1 kolaylastirabilmektedir (126). Calismamizda obezite grubunda yarisindan
daha yiiksek oranda depresyon varligi obezite ve depresyon iliskisini gii¢lii bigimde
desteklemektedir. Obezite ve depresyon es tanisi olan bireylerin depresyon tedavisi
sonrasi obezite ve kilo kontrolii agisindan izlenmesi depresyonun obeziteye katkisi
konusunda bizlere fikir verebilir. Bu konuda uzun siireli izlem calismalarina

gereksinim duyulmaktadir.

Calismamizda HAM-A ortalama puanlar1 obezite ve MDB grubunda kontrol
grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde yiiksek bulunurken, obezite ve MDB
grubu ortalama puanlar1 arasinda anlamli diizeyde farklilik tespit edilmemistir.
Obezite grubumuzda hafif, MDB grubumuzda orta diizeyde anksiyete belirtileri
mevcuttu. Obezite ile anksiyete bozukluklarmin siklikla birlikte seyrettigi birgok
Klinik calismada gosterilmistir (4,46,47,49). Obezitede depresyon ve anksiyete
belirtilerinin bulunmasimin yasam kalitesini, benlik saygisint ve yeme tutumunu
olumsuz yonde etkiledigi vurgulanmaktadir (53). Psikanalitik teorilerde asir1 yeme,
depresyon ve anksiyete ile uyuma yonelik olmayan veya uyumu bozan bir bas etme
stratejisi olarak goriilmektedir. Obez bireylerin asir1 yemek suretiyle anksiyete ile bag
etmeyi ogrendikleri ve bu bireylerin edilgen bagimli &zelliklerinin bu kisileri

alternatif bag etme becerileri gelistirmekten alikoydugu one siiriilmektedir (42,44).

Katilimcilar yeme davranislart agisindan degerlendirildiginde duygusal yeme
alt Olg¢egi ortalama puanlar obezite grubunda MDB grubu ile karsilastirildiginda
anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir. Hatta saglikli kontrol grubunda da istatistiksel
anlamhi farklilk olmasa da duygusal yeme puanlar1 MDB grubundan yiiksek
bulunmustur. Bireyde ruhsal durum ve yeme davranisi arasinda karsilikli etkilesim

olmaktadir. Ruhsal durumla yemek secimi, yeme miktar1 ve yeme siklig1 arasinda,
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fizyolojik ihtiyaclardan bagimsiz bir iliski mevcuttur. insanda yeme davranismin
kaygi, nese, lziintli, 6fke, depresyon gibi farkli duygulara bagli olarak degistigi
yaygin olarak kabul edilmektedir. Emosyonel durumla baglantili olan yeme davranisi
duygusal yeme olarak tanimlanmaktadir. Duygusal yemenin viicut agirhigr ile iliskili
oldugu gosterilmistir (5). Yapilan g¢alismalarda sikinti, depresyon ve yorgunluk
durumlarinda yeme miktarinda artig, korku, gerilim ve agr1 esnasinda yemede azalma
oldugu bildirilmektedir (130). Uziintii ve nesenin yeme davranmisim etkiledigi
gosterilmistir (131). Ofke, depresyon, kaygr ve yalnizlik gibi negatif duygularla
duygusal yeme davraniginin ortaya ¢iktigi tespit edilmistir (5). Obez bireylerin

anksiyeteli olduklarinda agirt miktarda yedikleri ve yemenin anksiyete diizeylerini

azalttig1 6ne siirtilmustiir (133).

Yapilan bir baska arastirmada, depresif semptomlarla duygusal yemenin iliskili
oldugu ifade edilmis 6zellikle depresif semptomlarla birlikte ortaya ¢ikan duygusal
yeme davranisinda bireylerin tatli ve sagliksiz yiyecekler tiiketme egiliminde oldugu
tespit edilmistir (137). Calismamizda ise literatiiriin aksine depresyon grubunda
duygusal yeme alt olgek puanlari diger iki gruba kiyasla daha disiik diizeyde
bulunmustur. Diisiik kilolu, normal kilolu ve obez bireylerle yapilan bir ¢alismada,
olumsuz emosyonel durumlar deneyimleyen obez bireylerin diisiik kilolu ya da
normal kilolu bireylere kiyasla daha fazla yedikleri saptanmistir (134). 5024
katilimcinin dahil oldugu bir bagka ¢alismada, obez bireylerin kisitlayici, kontrolsiiz
ve duygusal yeme puanlarmin normal kilolu bireylere gore daha yiliksek oldugu ve
BKi’nin duygusal ve kontrolsiiz yeme ile pozitif korelasyon gdsterdigi bulunmustur
(193). Bu verilerin aksine viicut agirligi ile yeme davraniglart arasinda iliski
olmadigini, kilo problemi olan bireylerin daha ¢ok duygusal yeme davranisi
gostermeyebilecegini, beden kitle indeksinin duygusal yeme igin bir belirleyici
olmadigin1 bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (135). Bizim c¢alismamizda
duygusal yeme davranigi puaninin obezite grubunda en yiiksek oldugu belirlenmistir.
Var olan veriler duygusal yeme davraniglart gozlenen bireylerde 6zellikle olumsuz
duygularin ifadesi ve bu duygularla bag etme yontemlerinin 6grenilmesinin obezite

ile miicadelede yararl olabilecegini diistindiirmektedir.
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Depresyonda klasik olarak beden agirliginin azalmasi ile sonuglanan kilo ve
istah kayb1 gozlenirken bir depresyon alt tipi olan atipik depresyonda ise istah ve
beden agirligr artmaktadir (7). Duygusal yeme ve obezitenin istah artisi ile seyreden
atipik depresyonun klinik goériiniimii oldugu ileri siiriilmektedir (6). Literatiirde
obezite ile atipik depresyonun iliskini incelendiginde atipik depresyon ile BKI
yiiksekligini iligkili bulan g¢aligmalar bulunmaktadir (194,195,196). Depresyon alt
tipleri ile obezitenin iliskisinin incelendigi yakin zamanli bir meta-analiz
calismasinda atipik depresyon, melankolik depresyon ile karsilastirildiginda artmis
BKi ile anlamlh diizeyde iliskili bulunmustur (197). Caligmamizda atipik
depresyonun degerlendirilmesi i¢in uygulanan SIGH-SAD dlgegi ortalama
puanlarinin gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark gostermeyisi
literatiirdeki diger arastirma sonuglar1 ile c¢elismektedir. Bizim sonuglarimiz
obezitede depresyon komorbiditesinin yiiksek oldugunu ancak atipik depresyon alt

tipi acisindan bir 6zellik olmadigini diistindiirmektedir.

NOROKOGNITIF ISLEVLER

Yiriitiicii islevler; bilginin diizenlenmesi, 6grenilmis bilginin kullanima hazir
sekle getirilmesi, aym1 anda iki veya daha fazla zihinsel islevin yiiriitiilmesi,
hazirlanmis bir davranmisin durdurulmasi, bellek ve dikkatin kontrol edilerek
davranigin esnek bir sekilde organize edilip ileriye yonelik planlamaya dahil edilmesi
icin yonlendirilmesini igeren yiiksek diizey biligsel islevlere karsilik gelmektedir
(145). Cevabin inhibe edilmesi, bilissel esneklik (set degisimi), planlama ve

organizasyon yiriitiicii islevlerin temel pargalaridir (146).

Depresyon bilissel islev ve yiirlitiicii islev bozukluklarinin gorildiigii bir
psikiyatrik bozukluktur. Calismalarda MDB hastalarinin dikkat, bellek ve yiirtitiicti
islev alanlarinda anlamli olarak daha diisiik performans gosterdikleri tespit edilmistir
(11). MDB hastalartyla saglikli kontrollerin yiiriitiicii islevlerinin karsilastirildigt
caligmalar1 igeren bir meta-analizde, MDB’si olan hastalarda inhibisyon kapasitesi,
biligsel esneklik ve sozel akicilikta yetersizlikler oldugu, aym1 zamanda stratejik

planlama ve organizasyon alaninda orta diizeyde bozulmalar oldugu tespit edilmis
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olup, MDB grubuyla saglikli kontroller arasinda en Onemli farkin inhibisyon
kapasitesi ve bilissel esneklik alanlarinda oldugu belirtilmistir (12). Baska bir
calismada; MDB tanili hastalar, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda dikkat ve
yiiriitiicti islevlerle ilgili testlerin hepsinde bozulma tespit edilmis ve agir diizeyde
depresyonu olanlarda hafif-orta diizeyde depresyonu olan gruba kiyasla daha fazla
bozulma saptanmistir (198). Bununla birlikte depresyonda yiiriitiicii islev bozuklugu
olmadigini bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (199). MDB’nin patofizyolojisinde
onemli rolii oldugu diisiiniilen prefrontal korteksin yiiriitiicii islevlerden sorumlu
alan1 dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) olarak gosterilir (200). Calismamizda
frontal lob (dorsolateral prefrontal korteks) islevlerini ve yiriitiicii islevleri
degerlendirmek i¢cin WKET kullanilmis, WKET performanslar1 acgisindan {i¢ grup
arasinda anlamli diizeyde fark saptanmamistir. Bu sonug literatiirdeki diger arastirma
sonuglari ile gelisir niteliktedir. Depresyonda yiiriitiicii islevlerin bozulmus olmasi ve
obezite grubunda da Ozellikle depresyonu olan vakalarda yiiriitiicii islevlerde
bozulma izlenmesi ongoriilmiisti. Ancak calismamizda ii¢ grup arasinda yiiriitiicii
islevler acgisindan farklilik bulunmamistir. MDB grubunun orta diizeyde, obezite
grubunun hafif diizeyde depresif belirtilere sahip olmasi yiiriitiicii islevlerin
korunmus olmasi ile iligkili olabilir. Ayrica gruplarin yas ortalamasinin depresyon
grubunda 36.57, obezite grubunda 39.02 olmas yiiriitiicii islevlerin korunmus olmasi

ile iliskilendirilebilir.

Calismamizda secici dikkat, odaklanmis dikkat, tepki ketlemesi (response
inhibition), bozucu etkiye diren¢ (interference control) ve bilgi isleme hizin
degerlendirmek igin Stroop testinin Victoria formu olan Victoria Stroop Test
kullanilmistir. Stroop Part D ortalama siire puanlarinda ii¢ grup arasinda anlaml
diizeyde farklilik saptanmaz iken, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siire
puanlarinda ii¢ grup arasinda anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir. Obezite
grubundaki katilimeilar diger iki grupla karsilastirildiginda her i¢ boliimii de en uzun
stirede tamamlamislardir, ikinci olarak MDB grubu gelirken, kontrol grubu Stroop
Testinin {i¢ boliimiinii de en kisa siirede tamamlamistir. Stroop Part W ve Stroop Part
C ortalama siire puanlar1 obezite ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde farkli

bulunmustur. Bulgularimiz obezitenin secici dikkat, semantik hafiza ve calisma
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belligini igeren norokognitif becerilerde azalma ile iliskili oldugunu gdsteren

kanitlarla (201) uyumlu saptanmaistir.

Calismamizda obez bireylerde belirgin bir yiiriitiicii islev bozuklugu
saptanmazken bulgularimiz obez bireylerin dikkat ve iligkili biligsel becerilerde
sorun yasadiklarimi gostermektedir. Yakin donemde yapilan arastirmalarda
obezitenin bilissel islevler iizerine etkileri dikkat ¢eken konulardan biri olmustur.
Yapilan calismalarda, BKI artisinin biligsel kotiilesme ile iliskili oldugu tespit
edilmistir (8,202). Cesitli ¢alismalarda asir1 kilolu ve obez yetiskinlerde normal
kilolu bireylere gore daha yiiksek oranlarda bellek sorunlar1 ve frontal/subkortikal
islev bozuklugu oldugu gosterilmistir. Obezitenin bellek, dikkat, yiirtitiicli islevleri
iceren nodrokognitif becerilerde azalma ile iliskili oldugunu gdsteren kanitlar her
gecgen giin artmaktadir (1). Burada incelenmesi gereken konu, bu biligsel sorunlarin
obezite ile dogrudan mi, yoksa dolayli yoldan m1 (6rnegin, metabolik degisiklikler)
iligkili oldugudur. Yag artisinin biligsel islevlerde bozulmanin bir nedeni mi, yoksa
sonucu mu oldugu halen bilinmezligini korumaktadir. Asir1 yeme, tikinircasina yeme
ve yeme lzerinde kontrol kaybinin nedeni olarak diirtiisellik diizeyinde artis,
inhibisyon kontroliiniin azalmasi ve biligsel becerilerde kotiilesme gibi durumlar

gosterilmektedir (1).

Obez ve asir1 kilolu bireylerde yiiriitiicii islev performansinin incelendigi bir
meta-analizde, obez katilimcilarda oncelikli olarak inhibisyon, biligsel esneklik,
calisma bellegi, karar verme, sozel akicilik ve planlama alanlarinda yiiriitiicii
islevlerde bozulma oldugu bildirilmistir (147). Buna karsin morbid obez olmayan
saglikli obez kadinlarda noropsikolojik test performanslarinda belirgin bozukluk
olmadigin1 bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (148). Calismamizda WKET
ortalama puanlarinda obezite, MDB ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli diizeyde
farklilik saptanmamistir. WKET ve Stroop test performanslar ile egitim yili arasinda
pozitif korelasyon saptanmasina ve kontrol grubunun daha yiiksek egitim diizeyine
sahip olmasina karsin 3 grup arasinda WKET performanslarinda farklilik
saptanmamistir. Bu sonug¢ literatiirdeki diger arastirma sonuglar1 ile c¢elisir

niteliktedir. Calismamizda obezite grubunun BKI degerinin 35.26 olmasi, morbid
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diizeyde obezitenin saptanmamasi yiiriitiicli islevlerin korunmus olmas: ile iliskili

olabilir.

Diger taraftan obezite grubunda HAM-D ve HAM-A ortalama puanlari ile
perseveratif hata sayis1 ve 0grenmeyi 6grenme puanlari arasinda negatif korelasyon
tespit edilmistir. Ayrica obezite ve MDB grubunda HAM-D ve HAM-A ortalama
puanlari ile Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda
pozitif korelasyon tespit edilmistir. Obezite ve MDB grubunda depresyon ve
anksiyete belirti diizeyleri arttikga dikkat testi performansinda diisme dikkati
¢cekmektedir. Bu sonuglar depresyonun dikkat, bellek ve yliriitiicii igslev alanlarinda

bozulma ile iligkilendirildigi ¢alismalarla (11,198) uyumlu niteliktedir.

Kontrol grubunda ise BKi ile WKET toplam dogru cevap sayisi arasinda
negatif korelasyon saptanirken, toplam yanlis cevap sayisi arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. Kontrol grubunda Kilo artis1 ile yiiriitiicii islevlerdeki
bozulmanin pozitif korelasyonu bu alanda yapilan ¢aligmalar1 (8) destekler
niteliktedir. Ayn1 zamanda kontrol grubunda BKI ortalama puanlari ile Stroop Part
D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda pozitif korelasyon
gorilmistir. WKET’de saptanan kontrol grubundaki kilo artis1 ile yiiriitiicli
islevlerdeki bozulmanin iliskisine benzer sekilde dikkat testlerindeki bozulma da

literatiirle uyumlu saptanmustir (8,201).

Sonuglarimiz obez, depresif ve saglikli bireyler arasinda ylriitiicii islev
performanslar1 arasinda belirgin bir farklihik olmadigini, obez ve depresyon
hastalarmin dikkat ve iligkili alanlarda sorun yasadiklarini, depresif ve anksiyete
belirtileri arttik¢a bilissel islevlerin kétiilestigini, saglikli bireylerde de BKI arttik¢a

yiiriitiicli islevlerin ve dikkat testlerinin olumsuz olarak etkilendigini gostermektedir.

Obeziteye, goriilme siklig1 obezitenin siddeti ve siiresi ile dogru orantili olarak
artis gosteren bazi kardiyometabolik hastaliklar ve diger sistemik problemler eslik
edebilir. Metabolik sendrom (MetS) gelecekte diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik

gelisim riskini arttiran, birden fazla risk faktoriinlin bir arada bulundugu metabolik
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bir disfonksiyon olarak tanimlanir. Metabolik sendromun goriilme siklig1 kilo artigi
ile dogru orantili olarak artar (2). Calismamizda obezite grubunda metabolik
sendrom varlig1 literatiiri destekler nitelikte diger gruplara kiyasla anlamli diizeyde

yiiksek bulunmustur.

Obez bireylerde metabolik sendrom tani kriterinin i¢inde olan hipertansiyon ve
tip 2 diyabetes mellitus es tanisi sik goriilmektedir. Bu eslik eden durumlarin her biri
beyinde patolojik degisiklikler ve bilissel islevlerde bozulma ile iliskili bulunmustur
(8,161). Yapilan bir ¢alismada abdominal obezitenin; sosyodemografik 6zellikler,
yasam tarzi ve saglikla iliskili eslik eden faktorlerden bagimsiz olarak artan biligsel
bozulma riski ile iliskili oldugu saptanmistir (164). Calismamizda obezite
grubundaki metabolik sendrom tanist olan ve olmayan katilimcilarin nérokognitif
islevleri karsilagtirildiginda anlamli  diizeyde fark saptanmamistir. Bu sonug

literatlirdeki diger arastirma sonuglariyla ¢elisir niteliktedir.

Calisgmamizda MDB grubunda SIGH-SAD ortalama puanlar ile Stroop Part D,
Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda negatif korelasyon
gorilmiistiir. Bu sonug¢ depresyon atipik Ozellikler gosterdik¢e katilimcilarin dikkat
testi performansinin arttifi seklinde yorumlanabilir. Yakin doénemde yapilan
depresyon alt tiplerinde norokognitif islevlerin karsilagtirildigi bir ¢alismada
bulgularimiza benzer nitelikte melankolik depresyonda sozel ve gorsel hafiza,
yiirlitiicii islevler, siirdiiriilen dikkat ve psikomotor hizi degerlendiren gorevlerde
atipik depresyona kiyasla belirgin bozulmus bilissel performans gosterilmistir (203).
Bu sonug atipik depresyona kiyasla depresyonun diger alt tiplerinde dikkatte

bozulmanin daha fazla olabilecegini diisiindiirmektedir.

Katilimcilarin IGT ortalama puanlart karsilastirildiginda iic grup arasinda
anlaml diizeyde farklilik saptanmamistir. IGT performansinda ii¢ grubun da net
skorlarinin eksi degerlerde ¢ikmis olmasi, calismanin Ornekleminin dezavantajhi
secimleri daha fazla miktarda yaptiklarina isaret etmektedir. Bu sonu¢ Orneklem
grubumuzun karar verme stratejilerini yeterince kullanamadiklar1  yoniinde

yorumlanabilir. Obez ve normal kilolu bireylerin IGT performanslarinin
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karsilastirildigi ¢alismalarda obezite grubunun normal kilolu bireylere kiyasla daha
kotii performans sergiledigi; BKI ile IGT net skoru arasinda negatif korelasyon
oldugu bildirilmektedir (150,151). Bunun yani sira IGT sonuglarindaki diisiikliik ile
BKI ya da yeme patolojileri arasinda iliski saptanmayan ¢alismalar da bulunmaktadir
(152). Literatiir ¢ogunlukla BKI ile IGT performans: arasindaki negatif iliskiyi
desteklemektedir ancak bizim calismamizda oldugu gibi, BKI ile IGT sonuglari

arasinda anlamli iliski saptanmamis ¢alismalar da bulunmaktadir (152).

LEPTIN, GHRELIN VE NOROPEPTID Y PARAMETRELERI

Calismamizda obezite ve MDB arasindaki iki yonli iligki arastirilirken
norokognitif islevlerin degerlendirilmesinin yani sira bu siireglerle yakindan iligkili
olabilecek biyolojik parametreler olarak, leptin, ghrelin ve ndropeptid Y serum

diizeylerine de bakilmistir.

Katilimcilar serum leptin degerleri agisindan degerlendirildiginde, ti¢ grup
arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanmustir. En yliksek serum leptin degeri
ortalamasi obezite grubunda bulunurken, en diisiik leptin degeri ortalamast MDB
grubundadir. MDB ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark tespit

edilmemistir.

Leptin, obez fare (ob) geninin pozisyonel klonlanmasiyla kesfedilen, yag
hiicresi kokenli anoreksijenik bir hormondur. Leptinin periferik veya santral yolla
uygulanmasi sonucunda enerji tiiketimi artar ve istah azalir (19). Leptinin etki
mekanizmasi, viicuttaki asil etkisi istah1 arttirmak olan néropeptid Y’nin arkuat
niikleusdan salinimimi ve ekspresyonunu baskilamaktir (204). Leptin diiirnal salinir,
leptin degerleri giin iginde yiikselirken, gece diismektedir (205). Serum leptin
diizeyleri, beden yag kiitlesi, yag hiicrelerinin boyutu ve BKI ile baglantilidir. Diisiik
kilolu ve malniitrisyonlu AN hastalarinda, normal kilolu kontrollere gore plazma ve
BOS leptin diizeylerinin azaldig1 saptanmistir. Leptin diizeylerindeki degisikliklerin

beden agirliginin diizelmesi ile ortadan kalktigi, iyilesmis AN hastalarinin plazma ve
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BOS leptin diizeylerinin uzun dénemde kontrol degerlerine benzer oldugu

gosterilmistir (206).

Yeme spektrum bozuklugu olan kadinlarla yapilan bir ¢alismada, leptin serum
diizeyinin viicut yag1 ve kilosundan bagimsiz olarak depresyon ve anksiyete skorlari
ile negatif korelasyon gosterdigi, obez bireylerde leptin direnci nedeniyle, leptinin
antidepresan etkilerinin kayboldugu bulunmustur (18). Hipokampal leptin
yetersizliginin obezite kaynakli depresyona yol actig1 ve leptinin antidepresan etkileri
oldugu 6ne siiriilmektedir (35). Agir obez bireyler leptinin etkilerine karsi direngli
olabilmektedir, bu bireylerde yiikselmis serum leptin seviyeleri siklikla leptin
direncinin bir gostergesi olarak goriilmektedir (23). Calismamizda en yiiksek serum
leptin diizeylerinin obezite grubunda saptanmasi ve obezite grubundaki 30 kisinin
(%53,5) calismaya katildigi esnada MDB tami kriterlerini karsilamasi obezitedeki
leptin direnci kavramini destekler niteliktedir. Calismamizda en diisiik serum leptin
degerinin MDB grubunda saptanmasi, leptinin antidepresan etkisinin bildirildigi
caligmalarla (18,35) uyumludur. Ayrica ¢alismamizda MDB grubunda serum leptin
diizeyi ile BKI ortalama puani arasinda pozitif korelasyon bulunmustur bu sonug
leptin ile BKI arasindaki iliskinin gosterildigi ¢alismalarla (206) uyumlu

saptanmistir.

Leptin ve ghrelin gibi yeme ve kilo davranisi ile iliskili parametrelerin biligsel
islevlerle iliskisi oldugu tespit edilmistir (23). Leptinin beyin gelisiminde, 6grenme
ve hafizada rolii oldugu bildirilmektedir (35). Yiiksek plazma leptin diizeylerinin;
leptinin muhtemel beta-amiloid regiilasyonu ve sinaptik plastisite modiilasyonundaki
rolii ile bilissel gerilemeyi, demans riskini azalttig1 ve obez olmayan yagh bireylerde
beyin atrofisini yavaslattigi gdosterilmistir. Obez bireylerin olas1 leptin direnci
sebebiyle leptinin  norobilissel islevler iizerindeki koruyucu etkisinden
faydalanamiyor olabilecekleri bildirilmektedir (23). Calismamizda gruplarin serum
leptin diizeyleri ile norobiligsel islevlerin iligkisi korelasyon analizleri ile

incelendiginde anlamli diizeyde bir bulgu saptanmamustir.
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Katilimcilar ghrelin degerleri agisindan incelendiginde, {i¢ grup arasinda
anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir. Bu sonuglara gore en yiiksek ghrelin
degeri ortalamasi major depresif bozukluk grubunda bulunurken obezite grubu en
diisiik ghrelin degeri ortalamasina sahiptir. Obezite ve MDB grubu arasinda ghrelin

degerleri agisindan anlamli diizeyde farklilik saptanmustir.

Ghrelin, biliylime hormonu salgilatici etkisi olan, enerji dengesi ve besin
aliniminin  diizenlenmesinde rol oynayan 28 aminoasitli bir hormondur (14).
Kemirgenlerde yapilan ¢alismalarda, ghrelinin yag dokusunun enerji kaynagi olarak
kullanilmasini azaltti§i, gida aliniminda ve beslenmede artisa neden oldugu tespit
edilmistir (15). Istah acic1 ve adipojenik etkileri vardir (16). Istah agici etkisini
hipotalamusun arkuat ¢ekirdeginde bulunan néropeptid Y ve Agouti-related protein
(AgRP) araciligiyla yapar (116). Ghrelin, leptinin anoreksijenik etkisini hipotalamik
noropeptid Y/Y'1 reseptor yoluyla antagonize eder (19). Dolayisiyla leptin ve ghrelin
arasinda, viicuttaki islevleri bakimindan metabolik bir antagonizma bulunmaktadir
(14). Obez bireylerde ghrelin diizeyleri diisiik saptanirken, anoreksiya nevroza tanilt
bireylerde yiiksek bulunmustur (17). Calismamizda literatiirii destekler nitelikte en
diisiik serum ghrelin degerleri obezite grubunda saptanmistir ayrica kontrol grubunda
serum ghrelin diizeyi ile BKI ortalama puam arasinda negatif korelasyon tespit

edilmistir.

Asakawa ve ark.’lar tarafindan ilk olarak kemirgenlerde yapilan bir ¢alismada
ghrelin ekspresyonunun stres ortaminda arttigit ve ghrelin uygulamasimin
anksiyojenik bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir (120). Diger arastirmalar, santral
ghrelin uygulamasinin, kemirgenlerde anksiyete benzeri davranislari ve ayrica
depresyon benzeri davraniglari arttirdigint dogrulamistir (18). Sicanlarda yapilan
caligmalarda, ghrelinin hipotalamik serotonin salinimini inhibe ettigi, ayrica
anksiyete ve depresyon belirtilerini arttirabilen hipotalamik hipofizer adrenal aksi
harekete gegirdigi tespit edilmistir (18). Klinik Oncesi ve klinik g¢alismalarda,
depresyon epizodu esnasinda ghrelin seviyelerindeki yiikselmeyi, ghrelinin
antidepresan aktivitesi ile iliskilendiren arastirmalar da bulunmaktadir (207). Stres

durumunda ghrelin diizeyindeki artisin endojen stresle basa ¢ikma davranigi oldugu
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ve asir1 diizeydeki kaygiyt Onlemek icin ghrelin seviyelerinin arttirilmasi
gerekebileceginin One siiriildiigli ¢alismalar bulunmaktadir. Ghrelin kaynakli stres
modiilasyonu, hipotalamik-pituiter-adrenal (HPA) eksenindeki degisikliklerle ve
serotonerjik sinir iletimi ile iliskilendirilmistir. CRH ile ghrelin arasinda karsilikli bir
iliski oldugu bildirilmistir. Ghrelinin CRH, ACTH ve kortikosteroidlerin salinimini
arttirdigl; CRH’m ise ghrelin ekspresyonunu azalttigi tespit edilmistir (207).
Calismamizda en yliksek serum ghrelin degeri ortalamasi major depresif bozukluk
grubunda bulunmustur. Ayrica HAM-D ortalama puanlart MDB grubunda diger iki
grupla karsilastirildiginda en yiiksek diizeydedir. Korelasyon analizlerinde obezite
grubunda serum ghrelin diizeyinin HAM-D ortalama puani ile pozitif korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir. Bu sonuglar ghrelinin depresif belirtileri arttirict

Ozelliklerini bildiren literatiirdeki ¢alismalar (18,120) ile uyumludur.

Ghrelinin, kemirgenlerde yapilan ¢alismalarda serebral iskemi sonrasi hiicre
Oliimiinii azalttig1 ve ndronal sag kalimi arttirdigi gosterilmistir. Bazi ¢alismalar daha
iyi biligsel fonksiyon diizeylerini, yiiksek serum ghrelin seviyelerine baglamistir,
yaglanan bireylerde ve Alzheimer hastalarinda bu hormonun plazma

konsantrasyonunun azaldig1 saptanmistir (23).

Caligmamizda MDB grubunda serum ghrelin diizeyleri ile WKET toplam
dogru cevap sayist arasinda pozitif korelasyon tespit edilirken, toplam yanlis cevap
sayis1 arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica kontrol grubunda serum
ghrelin diizeyleri ile WKET 6grenmeyi 6grenme puanlar1 arasinda pozitif korelasyon
tespit edilmistir. Bulgularimiz daha iyi biligsel fonksiyon diizeylerini, yiiksek serum
ghrelin seviyelerine baglayan caligsmalarla (23,208) uyumlu niteliktedir. Ancak elde
edilen bulgular ghrelin ve yiriitiicii islevler arasinda siirli bir etkilesime isaret

etmektedir.

Katilimcilar néropeptid Y degerleri agisindan degerlendirildiginde, ii¢ grup
arasinda anlamli diizeyde farklilik bulunmustur. Obezite grubu en diisiik néropeptid
Y degeri ortalamasina sahiptir. Gruplarin  kendi aralarinda yapilan iKili

karsilastirilmalarinda noropeptid Y degerleri agisindan obezite ile MDB grubu
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arasinda ve obezite ile kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanirken

MDB ve kontrol grubu arasinda anlaml diizeyde fark bulunmamustir.

NPY, 36 aminoasit uzunlugunda, merkezi sinir sisteminde besin alimini uyaran
baslica peptiddir. Santral olarak uygulanmas ile a¢ veya tok hayvanlarda yiyecek
alim1 artar ve 1s1 liretimi azalir. Buna karsin endojen NPY azalmasi ya da immun
notralizasyonu durumunda yiyecek aliminda azalma olur (20). Ghrelinin istah agici
etkisi hipotalamusun arkuat c¢ekirdeginde bulunan NPY ve Agouti-related protein
(AgRP) araciligryla ortaya g¢ikar. Ghrelinin intraserebroventrikiiler enjeksiyonu ile
NPY igeren noral hiicrelerde c-Fos proteini ekspresyonu baslatilir (c-fos, bir ndronal
aktivite marker’1dir) ve boylece arkuat ¢ekirdekteki NPY mRNA miktar1 artar (116).
Calismamizda obezite grubunda serum ghrelin diizeyinin noéropeptid Y diizeyi ile
pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bu bulgu ghrelinin NPY salinimini

arttirdi@1 yoniindeki calismalar1 (116) destekler niteliktedir.

Noropeptidlerin yeme davranisi ve viicut agirligimin kontroliindeki roliiyle
iligkili pek ¢ok caligma yapilmistir (209). Hayvan galismalarinda CRH, leptin,
endojen opioidler, NPY gibi noropeptidlerin beslenme davranisi ve enerji
metabolizmasini diizenledigi tespit edilmistir (210). AN’li bireylerde CRH, leptin,
beta endorfin ve NPY konsantrasyonlarinda degisim oldugu ve bozuklugun
iyilesmesi durumunda degisen degerlerin normale dondiigii tespit edilmistir (211).
CRH, hipotalamusun katabolik yolunda onemli bir role sahiptir. CRH katabolik
etkilere periferal olarak kortizol salinimiyla, merkezi etkilere ise NPY sentezinin
dogrudan baskilanmasi yoluyla neden olmaktadir. Kemirgenlerde hipotalamusa NPY
verilmesinin, yeme miktarinda artisa ve yemenin geciktirilme siiresinde azalmaya yol

actig1 bildirilmistir (209,212).

NPY, anksiyeteyi azaltan bir anksiyolitik peptiddir. Strese ve psikiyatrik
bozukluklara yanitta 6nemli bir rol oynadigi bilinmektedir, bu nedenle, potansiyel
olarak “duygusal yeme” kavraminin énemli bir mediatoriidiir. Travma sonrasi stres
bozuklugu ve depresyon hastalarinda diisiik NPY konsantrasyonlar1 gozlenmistir

(118). NPY, anksiyetenin ve stresin davranigsal etkileri iizerinde antagonist etki
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gosteren en giiclii endojen madde olarak bildirilmektedir (21). Periferik NPY
Ol¢iimlerinde NPY diizeyi diisiik bulunan bireylerde anksiyete ve depresif bozukluk
riski yiiksek saptanmustir (22). Yapilan bir diger arastirmada tekrarlayan 6zkiyim
girisimi olan hastalarin en diisiik NPY diizeyine sahip oldugu bulunmustur (119).
Calismamizda yapilan korelasyon analizlerinde NPY serum diizeyleri ile HAM-D ve
HAM-A ortalama olgek puanlari arasinda korelasyon saptanmamasi literatiirdeki

diger arastirma sonuglari ile ¢elismektedir.

NPY’nin noroprotektif, norogenezi arttiran ve noroinflamasyonu azaltan
etkileri c¢alismalarda  gosterilmistir  (24,25,26,27). NPY’nin noroplastisite,
norotransmisyon ve bellegin modiilatorii olarak gorev yaptigi, NPY reseptor alt
tiplerine bagl olarak, bellek {izerinde hem inhibe edici hem de uyarici etkiler
gosterebildigi  bildirilmektedir (213). Calismamizda obezite grubunda serum
noropeptid Y diizeyleri ile perseveratif olmayan hata sayisi, Stroop Part W ve Stroop
Part C ortalama siireleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Kontrol grubunda
serum noropeptid Y diizeyleri ile WKET 0grenmeyi 6grenme puanlar1 arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur. Kontrol grubunun WKET 6grenmeyi Ogrenme
puanlar1 NPY ile daha iyi bilissel fonksiyon diizeylerini iligkilendiren caligmalarla

(24,25,26,27) uyumlu niteliktedir.
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SONUCLAR

Caligmamizda obezite ile major depresif bozukluk arasindaki iki yonlii iligkinin
incelenmesi, obez bireylerde atipik depresyon sikliginin belirlenmesi, obez bireyler
ve depresyon hastalarinda serum ghrelin, leptin, ve noéropeptid Y diizeylerinin
karsilagtirilmasi, obez bireyler ve depresyon hastalarinin biligsel islevlerinin
karsilastirilmasi, obez bireylerde ve depresyon hastalarinda bilissel islevler ile serum

ghrelin, leptin ve néropeptid Y iliskisinin incelenmesi amaglanmistir.

Obezite grubunda diger gruplara gore anlamli diizeyde yiiksek BKI
saptanmigtir. Egitim siiresi kontrol grubunda obezite ve MDB grubuna kiyasla
anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir. Obezite ve MDB grubu arasinda egitim y1li
acisindan anlamhi diizeyde farklilik bulunmamistir. Calismaya davet edilen saglikli
goniillillerin egitim diizeyinin hasta grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek olmasi ¢aligmanin kisitliliklar1 arasinda yer almakla birlikte egitim
diizeyi arttik¢a kilo kontroliiniin daha iyi saglandigi sdylenebilir. Obezite ve MDB
grubundaki bireylerin kontrol grubuna kiyasla daha fazla kirsalda yasadiklari
saptanmistir. Obezite ve MDB grubunda ¢alisan orani1 kontrol grubuna goére anlamli

olarak diisiik bulunmustur.

Metabolik sendrom varligi, kilo algi sorunu, diyet Oykiisii, obezite tedavi
Oykiisii ve obezite aile Oykiisii obezite grubunda anlamli diizeyde yiiksek

saptanmistir.

HAM-D ve HAM-A 6l¢ek puanlarma bakildiginda en yiiksek puan MDB
grubunda bulunmus, bunu obezite ve kontrol grubu takip etmistir. Gruplar arasinda
anlamli diizeyde farklilik saptanmistir. DEBQ alt 6lgek puanlarina bakildiginda;
duygusal yeme alt 6lgek puaninin obezite grubunda MDB grubuna kiyasla anlamli
diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir. Gruplar SIGH-SAD ortalama puanlari

acisindan karsilastirildiginda anlamli diizeyde farklilik gériilmemistir.

Calisgmamizda WKET ortalama puanlarinda obezite, MDB ve kontrol gruplari
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arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanmamistir. Obezite grubunda HAM-D ve
HAM-A ortalama puanlart ile perseveratif hata sayisi ve Ogrenmeyi Ogrenme
puanlar1 arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Kontrol grubunda BKI ile
WKET toplam dogru cevap sayisi arasinda negatif korelasyon saptanirken, toplam

yanlig cevap sayisi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.

Stroop Test ortalama stire puanlar1 Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part
C olarak degerlendirildiginde, Stroop Part D ortalama siire puanlarinda ii¢ grup
arasinda anlaml diizeyde farklilik saptanmaz iken, Stroop Part W ve Stroop Part C
ortalama siire puanlarinda {i¢ grup arasinda anlamh diizeyde farklilik tespit
edilmistir. Stroop testinin ilk asamasi olan, katilimcilarin uymasi gereken yonergenin
diger boliimlere daha basit oldugu kisim Stroop Part D boliimiidiir ve bu boliimde
gruplar arasinda anlamli diizeyde siire farki saptanmamistir. Diger iki bolim olan
Stroop Part W ve Stroop Part C’de, yonergeler dikkat tizerinde bozucu etki
yaratmakta ve katilimcilarin bozucu etkiye karsi koyabilme yetenekleri ve siirdiiriilen
dikkat performanslar1 degerlendirilmektedir. Obezite grubundaki katilimecilar her iig
boliimii de en uzun siirede tamamlamislardir, ikinci olarak MDB grubu gelirken,
kontrol grubu Stroop Testinin {i¢ boliimiinii de en kisa siirede tamamlamigtir. Stroop
Part W ve Stroop Part C ortalama siire puanlari obezite ve kontrol grubu arasinda
anlaml diizeyde farkli bulunmustur. Bu sonuglar obezite grubunun, bozucu etkiye
kars1 dikkatini siirdiirmekte zorlandigini diistindiirmektedir. Obezite ve MDB
grubunda HAM-D ve HAM-A ortalama puanlari ile Stroop Part D, Stroop Part W ve
Stroop Part C ortalama siireleri arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir. MDB
grubunda SIGH-SAD ortalama puanlari ile Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop
Part C ortalama siireleri arasinda negatif korelasyon goriilmiistiir. Kontrol grubunda
BKI1 ile Stroop Part D, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri arasinda

pozitif korelasyon saptanmustir.

Katilimcilarin IGT ortalama puanlar1 karsilastirildiginda iic grup arasinda

anlaml diizeyde farklilik saptanmamustir.

Katilimcilar serum leptin degerleri agisindan degerlendirildiginde, ii¢ grup
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arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanmistir. En yliksek serum leptin degeri
ortalamasi obezite grubunda bulunurken, en diisiik leptin degeri ortalamast MDB
grubundadir. MDB ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark tespit
edilmemistir. MDB grubunda serum leptin diizeyi ile BKI ortalama puani arasinda

pozitif korelasyon bulunmustur.

Katilimcilar serum ghrelin degerleri agisindan incelendiginde, ii¢ grup arasinda
anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir. Bu sonuglara gore en yiiksek ghrelin
degeri ortalamas1 MDB grubunda bulunurken, obezite grubu en diisiik ghrelin degeri
ortalamasina sahiptir. Obezite ve MDB grubu arasinda ghrelin degerleri agisindan
anlaml diizeyde farklilik bulunmustur. Kontrol grubunda serum ghrelin diizeyi ile
BKI ortalama puani arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Obezite grubunda
serum ghrelin diizeyinin HAM-D ortalama puani ile pozitif korelasyon gosterdigi

saptanmistir.

Calismamizda MDB grubunda serum ghrelin diizeyleri ile WKET toplam
dogru cevap sayisi arasinda pozitif korelasyon tespit edilirken, toplam yanlis cevap
sayis1 arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica kontrol grubunda serum
ghrelin diizeyleri ile WKET 6grenmeyi 6grenme puanlari arasinda pozitif korelasyon

tespit edilmistir.

Katilimcilar serum noropeptid Y degerleri acisindan degerlendirildiginde, ii¢
grup arasinda anlamli diizeyde farklilik bulunmustur. Obezite grubu en disiik
noropeptid Y degeri ortalamasina sahiptir. Gruplarin kendi aralarinda yapilan ikili
karsilastirilmalarinda noropeptid Y degerleri agisindan obezite ile MDB grubu
arasinda ve obezite ile kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde farklilik saptanirken
MDB ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark bulunmamistir. Obezite
grubunda serum ghrelin diizeyinin néropeptid Y diizeyi ile pozitif korelasyon
gosterdigi saptanmustir. Obezite grubunda serum noéropeptid Y diizeyleri ile
perseveratif olmayan hata sayisi, Stroop Part W ve Stroop Part C ortalama siireleri

arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Kontrol grubunda ise serum noéropeptid Y
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diizeyleri ile WKET Ogrenmeyi O6grenme puanlart arasinda pozitif korelasyon

bulunmustur.

Sonuglarimiz obezite grubunda duygusal yeme davranisinin daha fazla
oldugunu, obezite grubunda yiiriitiicii islev bozuklugunun goriilmedigini ancak
depresyon ve anksiyete belirtileri arttikga yiiriitiicii islevlerde bozulmanin
goriilebilecegini, obezite grubunda seg¢ici ve siirdiiriilen dikkatte bozulmanin
oldugunu, depresyon ve anksiyete belirtileri arttikga bu bozulmanin artabilecegini,
obezite grubunda leptin direncinin oldugunu, serum ghrelininin depresif belirtileri
arttirict  Ozelliginin  oldugunu, ghrelinin iyi biligsel fonksiyon diizeyi ile
iliskilendirilebilecegini gostermektedir. Calismamiz obezite grubunun atipik
depresyon alt tipi agisindan belirgin bir 6zellik gostermedigine ancak obezite ve
depresyon es tanisinin yiiksek olduguna, bu bireylerin mutlaka depresyon agisindan

degerlendirilmesi gerektigine igsaret etmektedir.
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EKLER

EK-1: SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

Adi-Soyadi:
Yas: Cinsiyet:
Boy: Kilo:

Medeni durum: evli — bekar — dul-bosanmis

Yasadig yer:

Birlikte yasadig kisiler:

Egitim diizeyi: ... yil

okuryazar degil - okuryazar - ilkogretim- ortaokul- lise - tiniversite
Meslek:

caligiyor - 6grenci - emekli- calismiyor

Gecirilmis psikiyatrik hastahk oykiisii:

i1k psikiyatri bagvuru yas::

Daha once kullandigy psikiyatrik ilaclar:

Su anda kullandigx psikiyatrik ilaglar:

EKk tibbi hastahk:

Alkol, madde ve sigara kullanimi:

Birinci derece yakininda psikiyatrik hastalik oykiisii:
Kilosuyla ilgili problem yasiyor mu, yasiyorsa ne kadar zamandir yasiyor:
Hic¢ diyet yapmis mi, diyet oyKkiisii:

Obezite tedavisi aliyor mu, gecmis ve simdiki tedaviler:

Birinci derece yakininda obezite dykiisii:

Metabolik sendrom: yok — var
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EK-2: HAMILTON DEPRESYON DERECELENDIRME OLCEGI

1. Depresif ruh hali (keder,
timitsizlik, caresizlik, degersizlik)

2. Sugluluk duygulari

3. intihar

4. Uykuya dalamamak

5. Gece yaris1 uyanmak

6. Sabah erken uyanmak

=

. Yok

. Yalnizcasorulari cevaplarkenanlagiliyor.

. Hasta bu durumlar1 kendiliginden soyliiyor.

. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz ifadesinden,

postiiriinden, sesinden ve  aglamasindan
anlasiliyor.

. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde

bulundugunu, konusma sirasinda so6zlii veya
sOzsiiz olarak belirtiyor.

Yok

Kendi kendini kiniyor, insanlar iizdiiglinii
santyor.

Eski yaptiklarindan dolay1 sugluluk hissediyor.
Simdiki  hastaligt  bir  cezalandirmadir.
Sugluluk hezeyanlart.

Kendisini ihbar ya da itham eden sesler
igitiyor ve/veya kendisini tehdit eden gorsel
haliisinasyonlar goriiyor.

Yok.

Hayat1 yagsamaya deger bulmuyor.

Keske 0lmiis olsaydim diye diislinliyor veya
benzer diisiinceler besliyor.

Intihar diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli
eden jestler yapiyor.

Intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir
ciddi girisim 4 puanla degerlendirilir).

Bu konuda zorluk ¢ekmiyor.

Bazen gece yattiginda yarim saat kadar
uyuyamadigindan sikayetci.

Gece boyunca goziinii bile kirpmadigindan
sikayet ediyor.

Herhangi bir sorunu yok.

Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz
oldugundan sikayetgi.

Gece yarisi uyaniyor. Yataktan kalkmak 2
puanla degerlendirilir (herhangi bir neden
olmaksizin).

Herhangi bir sorunu yok.

Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar
uykuya daliyor.

Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor
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7. Calisma ve aktiviteler

8. Retardasyon (diislince ve
konugmalarda yavaglama,
konsantrasyon yeteneginde
bozulma, motor aktivitede
azalma)

9. Ajitasyon

10. Psisik anksiyete

11. Somatik anksiyete

=

wh e o

&

MDD EO

ve yataktan kalkiyor.

Herhangi bir sorunu yok.

Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki
mesguliyetleriyle ilgili olarak kendini yetersiz
hissediyor.

Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki
mesguliyetlerine karsi olan ilgisini kaybetmis;
bu durum ya hastanin bizzat kendisi
tarafindan bildiriliyor ya da baskalar1 onun
kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu
belirtiyor (isinden ve aktivitelerinden
cekilmesi gerektigini diisiiniiyor).
Aktivitelerinde harcadig siire veya tiretim
azaliyor. Hastanede yatarken her giin en az 3
saat, servisteki islerinin disinda aktivite
gostermeyenlere 3 puan verilir.

Hastaligindan dolayi ¢aligmay1 tamamen
birakmis. Yatan hastalarda servisteki islerin
disinda higbir aktivite gostermeyenlere ya da
servis iglerini bile yardimsiz yapamayanlara 4
puan verilir.

Diislinceleri ve konugmasi normal

Gorligme  sirasinda  hafif  retardasyon
hissediliyor.

Goriisme  sirasinda  agikga  retardasyon
hissediliyor.

Goriismeyi yapabilmek ¢ok zor.

Tam stuporda.

Yok

Elleriyle oynuyor, saglarini ¢ekistiriyor.

Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini
1SIT1yOr.

Herhangi bir sorun yok.

Subjektif gerilim ve irritabilite.

Kiiciik seylere iiziiliiyor.

Yiiziinden veya konusmasindan endiseli
oldugu anlasiliyor.

Korkularii daha sorulmadan anlatiyor.

Yok

Hafif

Tlimh
Siddetli
Cok siddetli
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12. Somatik semptomlar
Gastrointestinal

13. Somatik semptomlar Genel

14. Genital semptomlar (libido
kaybi, adet bozukluklar1 vb.)

15. Hipokondriyaklik

16. Zayiflama (A ya da B'yi
doldurunuz)

17. Durumu hakkinda goriisii

wn ke o

A ®®DEO

Yok.

Istahsiz ancak personelin 1srariyla yiyor.
Karninin sis oldugunu soyliiyor.

Personel  zorlamasa  yemek  yemiyor.
Barsaklar1 ya da gastrointestinal semptomlari
icin ilag istiyor ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.

Yok.

Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik
hissi. Sirt agrilari, bag agrisi, kaslarda sizlama.
Enerji kaybi, kolayca yorulma.

Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla
degerlendirilir.

Yok

Hafif

Siddetli
Anlagilamadi.

Yok

Kuruntulu

Aklini saglik konularina takmis durumda.
Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.

. Hipokondriyaklik deliizyonlari.

. Tedavi dncesinde (anamnez bulgulari)

0. Kilo kayb1 yok.
1. Onceki hastaligina bagl olas1 zayiflama.
2. Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.

. Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan

hastanin tartildig1 kontrollerde
0. Haftada 0,5 kg'dan daha az zayiflama.
1. Haftada 0,5 kg'dan daha fazla zayiflama.

Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.
Hastaligi1 biliyor ama bunu iklime, kotii
yiyeceklere, viriislere, istirahate ihtiyaci
olduguna bagliyor.

Hasta oldugunu kabul etmiyor.
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EK-3: HAMILTON ANKSIYETE OLCEGI

0. Yok

1. Hafif (diizensiz ve kisa siirelerle ortaya ¢ikar)

2. Orta (daha siirekli ve daha uzun siireli olarak ortaya ¢ikar, hastanin bunlarla basa

¢ikmasi 6nemli ¢abalar1 gerektirir)
3. Siddetli (stirekli, hastanin yasamina egemen)

4. Cok siddetli (kisiyi inkapasite durumuna getirici)

1. ANKSIYETELI MIZAC: Endiseler, kotii bir sey
olacagi beklentisi, korkulu bekleyis, irritabilite.

2. GERILIM: Gerilim duygulari, bitkinlik, irkilme
tepkileri, kolayca aglamaya baglama, iirperme, yerinde
duramama, gevseyememe.

3. KORKULAR: Karanliktan, yabancilardan, yalniz
birakilmaktan, hayvanlardan, trafik ve kalabaliktan.

4 UYKUSUZLUK: Uykuya dalmada  giicliik,
bolinmiis  uyku, doyurucu  olmayan  uyku,
uyanildiginda bitkinlik, diisler, karabasanlar, gece
korkulari.

5. ENTELLEKTUEL (kognitif): Konsantrasyon
giicliigii, bellek zayiflamasi.

6. DEPRESIF MIZAC: lgi yitimi, hobilerden zevk
alamama, depresyon, erken uyanma, giin i¢inde
dalgalanmalar.

7. BEDENSEL (muskiiler): Agrilar, seyirmeler, kas
gerginligi, miyoklonik sigramalar, dis gicirdatma,
titrek konusma, artmis kas tonusu.

8. SOMATIK (duyusal): Kulak ¢inlamasi, gérme
bulaniklig1, sicak ve soguk basmalari, giigsiizliik

duygulari, karincalanma duyumu.
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9. KARDIYOVASKULER SEMPTOMLAR:
Tagikardi, carpinti, gogiiste agrilar, damarlarin
titresmesi, baygilik duygusu, ekstrasistoller.

10. SOLUNUM SEMPTOMVLARI: Gogiiste baski
veya sikisma, bogulma duygusu, i¢ ¢gekme, dispne.

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR:
Yutma giigliigli, bagirsaklarda gaz, karin agrisi, yanma
duyumlari, karinda dolgunluk, bulanti, kusma, gurultu,
ishal, kilo kaybi, konstipasyon.

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR: Sik iseme,
amenore, menoraji, firijidite gelisimi, erken bosalma,
libido kaybi1, empotans.

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR: Agiz kurulugu,
yiz kizarmasi, solgunluk, terleme egilimi, bas
donmesi, gerilim bas agrisi, saglarin diken diken
olmasi.

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS:
Yerinde duramama, huzursuzluk veya gezinme,
ellerde titremeler, alinda kirigma, gergin yiiz, i¢ gekme
veya hizli soluma, yiiz solgunlugu, yutkunma,
gegirme, canli tendon sigramalari, dilate pupiller,

egzoftalmus.

TOPLAM: PSISIK: SOMATIK:
(1,2,3,5,6) (4,7,8,9,10,11,12,13)
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EK-4:
Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandiriimig Gériigme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum
Bozuklugu Versiyonu (SIGH-SAD)

HAMILTON DEPRESYON QEGERLENDiRME OLCEGI MEVSIMSEL
DUYGUDURUM BOZUKLUGU VERSIYONU iCIN YAPILANDIRILMIS
GORUSME KILAVUZU
(SIGH-SAD)
GOZDEN GECIRME: Gegen (hangi giin ise onu belirterek) beri, son bir hafta ile ilgili baz: sorular sormak istiyorum. O zamandan bu yana
kendinizi nasil hissediyordunuz?

H1 (Kendinizi iyi hissettiginiz zamana gore) DEPRESIF RUH HALI (keder, timitsizlik,

gectigimiz hafta i¢inde ruh haliniz caresizlik, degersizlik)
nastld1?
0. Yok
Kendinizi mutsuz ya da ¢okkiin hissediyor

1. Yalnizca sorulari cevaplarken anlasiliyor.
muydunuz?

2. Hasta bu durumlarn kendiliginden
Uzgiin? Umitsiz? Caresiz? Degersiz?

sOylityor.
Gegtigimiz haftada, hangi siklikta (hastanin

3. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz
ifadesiyle esdeger) hissettiniz? Her giin? Giin

ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve
boyu?

aglamasindan anlasiliyor.
Hig agliyor muydunuz?
4. YALNIZCA USTU ORTULU OLARAK:

Eger 1-4 iizerinde puan almigsa, sorun: sozel ya da sozel olmayan iletisimde

Ne zamandir boyle hissediyorsunuz? kendiliginden izleniyor.

H2  Eger ayaktan hasta ise: Bu hafta (evde ya da CALISMA VE AKTIVITELER
ev diginda) calisabildiniz mi? 0. Herhangi bir sorunu yok.
Eger hayir ise: Neden ¢alisamadiniz? 1. Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki

) mesguliyetleriyle ilgili olarak yetersizlik duy-
Eger caligmaktaysa: (lyi hissettiginiz zaman-
gulari ya da diisiinceleri
daki gibi) her zaman yapabildiginiz miktarda
is yapabiliyor muydunuz? 2. Aktivitelerine, isine ya da bog zamanlardaki

mesguliyetlerine kars1 olan ilgisini kaybet-
(Is disinda) gectigimiz hafta i¢inde zamanini-

mis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi ta-
z1 nasil gegiriyordunuz?

rafindan bildiriliyor ya da kayitsiz, kararsiz ya

(Belirttigi seyleri) yapmaktan zevk aliyor da miitereddit olmasindan anlasiliyor (isine

muydunuz, yoksa yapmak i¢in kendinizi zor-
luyor muydunuz?

Eskiden yapip su anda yapmay1 biraktiginiz
seyler var mi? EGER EVET ISE: Neden?

Olmasini beklediginiz herhangi bir sey var

mi1?

ya da aktivitelerine kendini vermesi gerekti-

gini diigliniiyor).

. Aktivitelerine harcadig siire ya da tiretkenlik

azalmis. Hastanede yatarken klinik iglerinin
disinda her giin 3 saatten daha az zaman

harcryor.

Hastaligindan dolay: ¢alismay1 tamamen bi-
rakmig. Yatan hastalarda servisteki iglerin di-
sinda hicbir aktivite gostermiyor ya da servis

iglerini bile yardimsiz yapamiyor.
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Gectigimiz hafta iginde, kendinizi iyi hisset-

tiginiz zamandaki gibi sosyal miydiniz?

EGER HAYIR ISE: Size en gok uyan1 belir-
tiniz.

(Yonergeyi okuyun ve ona gore puanlayin)

KENDINI TOPLUMDAN SOYUTLAMA

0-

Her zamanki gibi baska insanlarla iliski igin-
dedir

Baska insanlarla iliski i¢inde olma konusuyla
¢ok istekli degildir ama kurmayi siirdiiriir

Sosyal (istege bagli) ortamlarda baska insan-
larla daha az iliski i¢indedir

Is ya da aile ortamlarinda (gerekli oldugu za-

man) baska insanlarla daha az iliski i¢indedir

Is ya da aile ortamlarinda bagkalarindan be-

lirgin olarak kendini soyutlar

H3  Normal durumunuza gore, gegtigimiz hafta GENITAL SEMPTOMLAR (libido kayb, adet
cinsel isteginiz nasildi? (Yalnizca cinsel iligki- bozukluklari vb.)
de bulunup bulunmadigmiz degil, ayni za-
0. Yok/Anlagilamadi
manda cinsellige olan ilginizi de soruyorum —
ne 6lgiide akliniza geliyordu.) 1. Hafif
Cinsellige olan ilginizde herhangi bir degisik- 2. Siddetli
lik oldu mu? (¢okkiin olmadigmiz déneme
gore?)
Cinsellik akliniza sikga takilan bir konu mu-
dur? Eger hayir ise: Tyi hissettiginiz zamana
gore, bu sizin i¢in farkl bir durum mu? (Bi-
raz daha m1 az, yoksa ¢ok daha m1 az?)
H4  Gegtigimiz hafta i¢inde igtahiniz nasildi? SOMATIK SEMPTOMLAR
(Normal istahinizla kiyasladiginiz zaman?) GASTROINTESTINAL:
Yemek i¢in kendinizi zorluyor muydunuz? 0. Yok.
Cevrenizdeki insanlar yemeniz i¢in sizi zorlu- 1. Istahsiz, ancak 1srar olmaksizin yiyor.

yorlar miyd1? (Ogiin atliyor muydunuz?)

Mide ya da barsak rahatsizligimz oluyor
muydu? (Bunlar i¢in herhangi bir sey almak

zorunda kaldiniz m?

Bagka biri zorlamasa yemek yemiyor. Gast-
rointestinal semptomlari i¢in ilag istiyor ya

da ilaca ihtiya¢ duyuyor.
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Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Yapilandiriimis Gériisme Kilavuzu Mevsimsel Duygudurum Bozuklugu Versiyonu(SIGH-SAD)

H5  Cokkiin ya da moralsiz hissettiginizden beri, ZAYIFLAMA (A ya da B’yi doldurunuz)
hig kilo verdiniz mi?
A.  Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgulari)
EGER EVET ISE: Son bir hafta i¢inde hig ki-
0.  Kilo kaybi yok.
lo verdiniz mi? (Cokkiin hissettiginiz i¢in
1. Varolan hastaligina bagl olas1 zayiflama.
miydi?) Ne kadar verdiniz?
2. Kesin (hastaya gore) kilo kayb1
Emin degilseniz: Giysilerinizin artik bol geldi-
3. Degerlendirilemedi
gini diistiniiyor musunuz?
B.  Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan
hastanin tartildig1 kontrollerde
0. Haftada 0.5 kg’dan daha az zayiflama.
1.  Haftada 0.5 kg’dan daha fazla zayiflama
2. Haftada 1 kg’dan daha fazla zayiflama
3. Degerlendirilemedi
Kaydedin: Eger olanakliysa, 3 puan ver-
mekten kaginin.
A2  Son bir hafta iginde kilo aldiniz m1? KiLO ALIMI
EGER EVET ISE: Cokkiin ya da mutsuz
0-kilo alim1 yok
hissetmeniz yiiziinden miydi? Ne kadar al-
1-varolan depresyona bagl olasi kilo alimi
diniz?
2-(hastaya gore) depresyona bagli kesin kilo alimi
A3 Gegtigimiz hafta i¢inde, kendinizi iyi ya da ISTAH ARTISI
normal hissettiginiz zamana gore istahiniz
O-istahta artig yok
arttt mi? EGER EVET ISE: Kendinizi iyi ya
1-her zamankinden biraz daha fazla yemek
da normal hissettiginiz zamana gore, biraz
istiyor
fazla, oldukea fazla ya da gok daha fazla m1
yemek yemek istiyordunuz? 2-her zamankinden oldukga daha fazla yemek
istiyor
3-her zamankinden ¢ok daha fazla yemek istiyor
A4 Gegtigimiz hafta i¢inde, kendinizi iyi ya da YEMEDE ARTIS

normal hissettiginiz zamana gore daha mi

¢ok yemek yiyordunuz? EGER EVET iSE:
Kendinizi iyi ya da normal hissettiginiz za-
mana gore, biraz fazla, oldukca fazla ya da

¢ok daha fazla m1?
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0-her zamankinden fazla yemiyor

1-her zamankinden biraz fazla yiyor

2-her zamankinden oldukga fazla yiyor

3-her zamankinden ¢ok daha fazla yiyor



Psikiyatride Kullanilan Klinik Olgekler

A5 ONCESI SORULACAK SORULAR

Gegtigimiz hafta iginde, daha ¢ok hamur isi ya da
tath gidalar1 canmiz ¢ekiyor muydu ya da yiyor

muydunuz?

Birini ya da ikisini isaretleyin:
EGER EVET ISE:

temelde hamur isi temelde tath
1-  Temel olarak hamur isi mi yoksa tatli mi?

Ozellikle hangi gidalar1 caminiz gekiyordu?

Birini ya da ikisini igaretleyin:

2-  Hamur isi ya da tath gidalar1 daha gok yiyor
aserme yeme
muydunuz, yoksa yalnizca caniniz mi ¢eki-
Alisilmis aserme ya da yeme zamani:
yordu?

0-degisik zamanlarda ortaya ¢ikiyor
3-  Bu/(can ¢ekmesi ya da yeme) ¢ogu kez gii-

niin belli bir zamaninda mu ortaya ¢ikiyordu? 1-¢ogu kez sabah
(5@t .. ) 2-¢ogu kez 6gleden sonra ya da aksam
Degerlendirmeci: Eger karbonhidrat aser- 3-iistii ortiilii olarak hemen her zaman

mesi ya da yemesi yoksa, (asagidaki) A5
Degerlendirmeci: Eger hem aserme hem
maddesine “0” puani verin ve soruyu atla-
de yeme var ise, yeme zamanini puanlayin.

yin.
Bu puani 6lgek toplam puani iginde sayma-
yin.
A5 Tyi ya da normal hissettiginiz zamana KARBONHIDRAT YEME YA DA ASERME
gore daha fazla hamur isi ya da tath (yenilen ya da arzu edilen toplam gida mik-
gida (yiyor muydunuz/caniniz gekiyor tarryla iliskili olarak)
muydu), bu ¢ok daha mi fazlayd1 yok-
0-gida se¢iminde ya da tiikketiminde degisiklik yok
sa sizin i¢in karst konulamaz m1ydi?
1-eskiye gore daha fazla karbonhidrat (hamur isi
ya da tatlr) agerme ya da yeme
2-eskiye gore ¢cok daha fazla karbonhidrat aser-
me ya da yeme
3-tatl ya da hamur isi gidalar kars1 koyulmaz bi-
¢imde agerme ya da yeme
H6  Gegtigimiz haftadaki uykunuz ile ilgili UYKUYA DALAMAMA

bazi sorular sormak istiyorum.
0. Uykuya dalmada zorluk ¢ekmiyor.

Ilk yattiginizda uykuya dalmada giic-
1. Bazen gece yattiginda uyuyamadigindan ya-

lik ¢ekiyor muydunuz? (Yataga hemen
kiniyor-yarim saatten fazla siireli.
yattiktan sonra uykuya dalmak ne kadar sii-

riiyordu?) 2. Her gece uykuya dalma giigliigiinden yakini-

yor.
Bu hafta kag¢ gece uykuya dalmada giicliik

¢ektiniz?
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H7  Gegtigimiz hafta boyunca, gece yarisi
uykudan uyantyor muydunuz? EGER

EVET ISE: Yataktan kalkiyor muydunuz?
Kalkinca ne yapiyordunuz? (Yalnizca tuvale-
te mi gidiyordunuz?)

Yeniden yattigmizda hemen uykuya dalabili-
yor muydunuz? Bazi geceler uykunuzun ra-
hatsiz ya da huzursuz oldugunu hissettiniz

mi?

GECE SIK UYANMA

0. Herhangi bir sorunu yok.

1. Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugun-
dan yakiniyor.
2. Gece yarisi uyaniyor - yataktan kalkma (tuva-

let gereksinimi harig).

H8  Gegtigimiz hafta sabahlar1 en geg saat

kagta uyaniyordunuz?

Eger erken ise: Calar saat ile mi, yoksa ken-

diliginizden mi uyaniyordunuz? Normalde
saat kagta uyanirsiniz (yani kendinizi iyi his-

settiginiz zaman)?

SABAH ERKEN UYANMA
0. Herhangi bir sorunu yok.

1. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar

uykuya daliyor.

2. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor

ve yataktan kalkiyor.

A6  Gegtigimiz hafta her zamankinden da-
ha mi fazla uyuyordunuz? Saat kagta

uykuya daliyordunuz? (Uykuya dalma sa-

Hafta sonu uyku siireniz degisiklik
gosteriyor muydu? Yani gectigimiz

hafta boyunca giinde toplam .... saat
uyudunuz? (onaylatin.)
Kendinizi iyi hissederken normalde kag saat

uyursunuz?

Degerlendirmeci: H8 ve A6 maddelerinin

yanitlarint da g6z oniinde bulundurun.

Gegtigimiz hafta, sabahlar1 uyanmakta ne
kadar giicliikk ¢cekiyordunuz? Calar saatle mi

uyanmak zorunda kaliyordunuz? Tamamen ken-
dinize gelmek ne kadar zamaninizi altyordu?

(Uyandiginizda kendinizi zinde mi, yoksa uykulu
mu hissediyordunuz? Yataktan kalkmakta ne kadar

giiglik ¢cekiyordunuz? Calar saati bos verip yeniden

uyuyor muydunuz? Peki ya hafta sonlar1 nasildi?
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ASIRI UYKU (Hipomanik uyku miktariyla
degil, 6timik zamandaki uyku miktar ile
karsilastinin. Eger bunu saglayamazsaniz,
uykuyu 8 saat degerlendirin):

0-uyku miktarinda artig yok

1-uyku miktarinda en az 1 saatlik artig

2-2 saat lizeri artig

3- 3 saat lizeri artig

4- 4 saat {izeri artig

Temel alinan uyku siiresi (birini isaretleyin)

Otimik (........) 8 saat

UYANMADA GUCLUK (hafta sonlart dahil)

0-  giigliikk yok

1-  istenen zamanda uyanmak i¢in ¢alar saate ge-
rek duyar. 30 dakika i¢inde tamamen uyanir

2-  calarsaatten en az 30 dakika

kendini uykulu hisseder

3-  yataktan kalkmak biiyiik ¢caba gerektirir, ¢a-
lar saatten en az 3 saat sonra hala uykulu

hisseder

sonra hala



4- calar saatten sonra ¢ogunlukla uykuya dalar,

en az 5 saat sonra hala uykulu hisseder.

Calar saat zamani: (24 saatlik
kadranda)

Degerlendirmeci: Bu puani 6lgek toplam

puani i¢inde saymayin.

H9  Gegtigimiz hafta, giictiniiz-kuvvetiniz SOMATIK SEMPTOMLAR GENEL:
nasildi?
0.  Yok.
EGER ENERJI EKSIKLIGI VARSA: Kendi-
1. Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agir-
nizi yorgun hissediyor muydunuz? (Zamanin
lik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi, kaslarda siz-
ne kadarinda? Ne denli kétii bir durumdu?)
lama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.
Bu hafta herhangi bir agr1 ya da s1ziniz var
2. Herhangi bir kesin sikayet
miydi? (Ya bel agrisi, bas agrist ya da kas agri-
lar1?)
Kol ve bacaklariizda, belinizde ya da basi-
nizda agirlik hissediyor muydunuz?
A7 ONCEKI MADDEDE EGER YORGUN KOLAY YORULMA (ya da enerji eksikligi

OLDUGUNU iFADE EDIYORSA: Zama-

nin ne kadarinda kendinizi yorgun hissedi-
yordunuz? (Her giin mii? Her giin giiniin ne

kadarinda?)

Cok yorgun mu, yoksa yalnizca biraz mi1?

ya da agirlik hissi, kiilge gibi olma):

0- her zamankinden daha yorgun hissetmez

H10 Gegtigimiz hafta bazi seyleri yanhs yaptigi-

niz1 ya da baska insanlar1 hayal kirtkligina
ugrattiginizi hissederek kendinizi elestiriyor
muydunuz?

EGER EVET ISE: Diisiinceleriniz neydi?
Yaptiginiz ya da yapamadigimiz herhangi
bir sey konusunda sugluluk hissediyor mu-
sunuz? Ya ¢ok uzun zaman dnce olmus sey-
ler konusunda?

(BU DEPRESYONU) bir bigimde kendi ba-
siiza kendinizin getirdiginizi disiinityor
musunuz?

Hastalanmanizin size cezalandirma oldugunu
hissediyormusunuz?

1- her zamankinden daha yorgun hisseder ama
islevselligini belirgin olarak bozmaz; madde
2’den daha seyrek

2-  her zamankinden daha yorgun hisseder;
giinde en az bir saat; haftada en az ii¢ giin

3-  ¢ogu giin giiniin ¢ogu zamani yorgun hisseder

4- hemen her zaman yorgun hisseder

SUCLULUK DUYGULARI

0. Yok

1 Kendi kendini kiniyor, insanlar tizdiigiini
saniyor.

2. Gegmisteki hatalarindan ya da glinahlarin-
dan dolay1 sucluluk disiinceleri ya da di-
stince ugraslari.

3. Simdiki hastalig1 bir cezalandirmadir. Suglu-
luk sanrilari.

4. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isi-

tiyor ve/veya kendisini tehdit eden gorsel

varsanilar goriiyor.
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H11  Gegtigimiz hafta hayatin yasamaya INTIHAR
deger olmadigma dair diisiinceleriniz
0. Yok
oldu mu?
1. Hayati yasamaya deger bulmuyor.
EGER EVET ISE: Peki ya keske 6l-
miis olsaydim bigiminde diisiinceler? 2.  Keske olmiis olsaydim diye diistiniiyor veya
Kendinize zarar verme ya da 6ldiirme benzer diistinceler besliyor.
diistinceleri oldu mu? 3. Intihan diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli
EGER EVET ISE: Neler diisiindiiniiz? Ger- eden jestler yapiyor.
¢ekten kendinize zarar verecek bir sey yap- 4, Intihar girisiminde bulunmus.
tiniz mi1?
H12  Gegtigimiz hafta kendinizi 6zellikle RUHSAL ANKSIYETE
gergin ya da sinirli hissediyor muydu-
0.  Herhangi bir sorun yok.
nuz?
1. Subjektif gerilim ve irritabilite.
EGER EVET ISE: Peki bu, ¢okkiin ya da
lizgin olmadigimiz zamankinden daha mi 2. Kiigiik seylere tiziiliyor.
fazla?
3. Yiiziinden veya konugsmasindan endiseli oldu-
Alisik olmadik bigimde kavgaci ya da sabir- §u anlasiliyor.
s1z miydiniz?
4.  Korkularimi daha sorulmadan anlatiyor.
Normalde kaygilanmayacaginiz 6nemsiz
kiigiik seyler igin ¢ok fazla kaygilandiginiz
oldu mu?
EGER EVET ISE: Ornegin ne gibi?
H13  Gegtigimiz hafta, okuyacagim beden- SOMATIK ANKSIYETE

sel belirtilerden herhangi biri var mry-
d1? Ben size listeyi okuyacagim, eger
varsa, liitfen belirtin. (Hastanin yanit-

larin1 kaydederek listeyi yavas yavas

okuyun, varolan belirtileri isaretleyin.)
Bunlar yalnizca kendinizi ¢okkiin ya da mut-
suz hissetmekteyken mi ortaya ¢ikiyordu?

EGER EVET ISE: Gegtigimiz hafta bunlar
sizi ne 6l¢lide rahatsiz etti? (Ne Ol¢iide ra-

hatsizlik yaratt1? Bunlar zamanin ne kada-
rinda ya da ne siklikta vardi?)

Herhangi bir bedensel hastaliginiz var mi

ya da bu belirtilere yol agabilecek herhangi

bir ila¢ alryor musunuz?

(EGER EVET ISE: Bedensel hastahg1 ya da

ilact kaydedin, ama her durumda belirtileri
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Anksiyeteye eslik eden fizyolojik sorunlar:
Gastrointestinal: Agiz kurumasi, yellenme, hazim-

sizlik, kramp, gegirme

Kardiyovaskiiler: Carpinti, bas agris

Solunumla ilgili: Soluk soluga kalma, i¢ gekme

Sik idrara ¢ikma

Terleme

0. Yok

1. Hafif

2. Ihmh

3. Siddetli

4. Cok siddetli



H14  Gegtigimiz hafta, diisiinceleriniz ne HIPOKONDRIYAZIS
6l¢iide beden sagliginiza ya da bede-
0. Yok
ninizin nasil ¢alistigma odaklaniyor-
1. Kuruntulu (saghgi konusunda)
du (normal diisiincelerinizle kiyasla-
yinca)? 2. Aklini saglik konularina takmig durumda
3. Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor
(Hasta olmaktan ya da hastalanmaktan gok
mu evhamlaniyordunuz? Gergekten bunun- 4. Hipokondriyak sanrilar
la mesgul oluyor muydunuz?)
Gegtigimiz hafta, bedensel olarak kendinizi
nasil hissettiginiz konusunda ¢ok yakinir
miydiniz?
Gergekten kendinizin yapabilecegi seyler
konusunda bagkalarindan yardim ister misi-
niz? EGER EVET ISE: Ornegin ne gibi? Ne
siklikta oldu?
H15  Goriigme sirasindaki gozleminize da- ICGORU
yanarak puanlayin.
0. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde
ya da depresyonda degil.
1. Hastaligini biliyor ama bunu kotii yiyeceklere,
agir1 ¢aligmaya, viriislere, istirahate ihtiyaci ol-
duguna bagliyor.
2. Hasta oldugunu hig kabul etmiyor.
H16  Goriigme sirasindaki gozleminize da- RETARDASYON (diisiince ve konusmalarda ya-

yanarak puanlayin.

EGER TELEFON GORUSMESI ISE:
Konusmamzin ya da bedensel hare-
ketlerinizin agirlastigini hissediyor

musunuz? Hig sizde bu durumu fark edip
belirten oldu mu?

vaglama, konsantrasyon yeteneginde bozulma,

motor aktivitede azalma)

0. Diisiinceleri ve konusmasi normal.
Goriigsme sirasinda hafif retardasyon

hissediliyor.

2. Goriisme sirasinda agikga retardasyon

hissediliyor.
3. Goriismeyi yapabilmek ¢ok zor.

4. Tam stuporda.
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H17  Goriisme sirasindaki gozleminize da- AJITASYON
yanarak puanlayin.
0. Yok
EGER TELEFON GORUSMESI ISE:
1. Kipir kipir olma
Konustugumuz gibi, kipir kipir hare-
ket halinde ya da oturdugunuz yerde 2. Elleriyle oynama, sagini ¢ekistirme vb.
oturamaz durumda mismiz? Ornegin 3. Hareket etme, sakin bigimde oturamama.
ellerinizle oynamak, sa¢inizi ¢ekistirmek ya
4.  Elini ovusturma, tirnak yeme, sagini yolma,
da ayaginizi vurmak gibi seyler yapiyor mu-
dudaklarimni 1sirma.
sunuz? Huzursuz oldugunuzu baskalar1 da
fark ediyor mu?
17 Maddeli Hamilton Depresyon Olgegi
Toplam Puani (isaretli maddeler disginda): | ...
Gegtigimiz hafta boyunca, uyandik- GUN ICi DEGISKENLIK TiP A:
tan sonraki ilk saatlerde, aksam yeni-
A. Belirtilerin uyandiktan sonra m1 yoksa yatma-
den yatmazdan 6nceki zamana gore
dan dnce mi daha kot oldugunu kaydedin.
kendinizi daha iyi mi, daha kot mi,
Eger giin i¢i degiskenlik yoksa, yok diye isa-
yoksa ayni m1 hissediyordunuz?
retleyin:
0-degiskenlik yok ya da su anda depresyonda degil
1-uyandiktan sonra daha kotii
2-yatmadan 6nce daha koti
Degerlendirmeci: Bu puani 6lgek toplam
puani i¢inde saymayin.
H18 EGER DEGISKENLIK VAR ISE: (SA- B. Var ise: degiskenligin siddetini kaydedin:
BAH YA DA AKSAM) kendinizi ne kadar
0-yok
daha kotii hissediyorsunuz?
1-hafif
EGER EMIN DEGILSENIZ: Biraz daha ko-
tii ya da ¢ok daha koti? 2-siddetli
A8 Bu hafta 6gleden sonra ya da aksam GUN ICI DEGISIKLIK TiP B
saatlerinde diizenli bi¢imde, ruh hali-
0-hayir

nizde ya da enerjinizde bir diisiis olu-
yor muydu? (Bu “diislis” ile, bir zaman
sonra enetjinizin yerine gelmesini ve giicii-

niizii yeniden toplamanizi kastediyorum.)
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EGER EVET ISE: Cogunlukla ruh halinizde
mi, yoksa enerjinizde mi oluyordu? Her

giin oluyor muydu? Genellikle saat kacta
diisiis basliyordu? (SAAT ......... ). Ne za-

man bitiyordu? Yatmadan en az bir saat
once bitiyor muydu? Ne ol¢iide bir diisiis
yastyordunuz — bunun i¢in genellikle hafif,

orta ya da siddetli mi diye belirtebilirsiniz?

Birini ya da ikisini igaretleyin

Ruh hali diisiisii

Kaydedin: Yatmadan 6nce, en az bir saat-
lik ruh hali ya da enerjide diizelmenin izle-

digi diistisler var ise puanlayin.

Enerji diisiisii

H19 Gegtigimiz hafta, birdenbire sanki her seyin DEPERSONALIZASYON VE DEREALIZAS-
gercek dist oldugu ya da bir rityada oldugu- YON (gergek dis1 duygular ve nihilistik diisiinceler
nuz ya da diger insanlarin garip bir bigimde gibi)
sizden koptugu gibi bir hisse kapildigimiz ol-
0-yok
du mu? Bosluk hissi oldu mu?
1-hafif
EGER EVET ISE: Biraz anlatir misimz? Ne
denli rahatsizlik verdi? Bu hafta bu durum 2-orta
ne siklikta ortaya ¢ikt1? 3-siddetli
4-iglevini bozucu
H20  Gegtigimiz hafta, birinin sizinle ugrastigini PARANOID BELIRTILER
ya da size zarar vermek istedigini diislindii-
0-yok

giiniiz oldu mu?
1-kuskulu

Ya sizin hakkinizda arkanizdan konusan?
2-alinma diistinceleri

EGER EVET ISE: Biraz anlatir mismniz?
3-alinma ve kotiiliik gérme sanrilart

H21 Gegtigimiz hafta, kapinin kilidini de- OBSESIF VE KOMPULSIF BELIRTILER

falarca kontrol etmek ya da elinizi y1-

kamak gibi tekrar tekrar yapmak zo-
runda kaldiginiz seyler oldu mu?
EGER EVET ISE: Bir 6rnek verebilir misi-

niz?

Sizin i¢in herhangi bir anlam1 olma-

yan ama aklinizdan atamadiginiz dii-
siinceler oldu mu? EGER EVET ISE: Bir

ornek verebilir misiniz?
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21 MADDELI HAMILTON DEPRESYON OLCEGI TOPLAM PUANI (isaretli olmayan maddeler):

8 MADDELI TOPLAM ATIPi PUANI (yalnizca isaretli maddeler): e oo,
29 MADDELI SIGH-SAD TOPLAM PUANI: s e,
ATIPI DENGE PUANI (8 maddeli toplam atipi puaninin

SIGH-SAD toplam puanina bolimiip 100 ile ¢arpilmast): . e

Not:  Eger hasta depresif degil ise ve toplam puan birincil olarak hipomani ile uyumlu belirtilerden (6rn. madde H4, H5, H6, H7, H8, H12, H17) elde
edilmisse, hipomani i¢in 6lgek uygulayin ve her iki toplam puani da bildirin.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

EK-5: YEME ALISKANLIKLARI ANKETI (DEBQ)

Eger kilo aldiysaniz, her zaman
yediginizden daha az mi yersiniz?

. Yemek zamanlarinda, yemek

istediginizden daha az yemeye

caligir misiniz?
Kilonuzdan endise duydugunuz igin
size sunulan yiyecek yada icecegi

ne siklikla reddedersiniz?

Ne yediginize tam olarak dikkat eder
misiniz?

Bilingli olarak zayiflatici besinler yer
misiniz ?

Cok fazla yediginizde, ertesi glin
daha az yer misiniz?

Kilo almamak igin az yemeye dikkat
eder misiniz?

Kilonuza dikkat ettiginiz icin ne
sikhkla 6gun aralarinda yemek

yememeye calisirsiniz?
Kilonuza dikkat ettiginiz icin ne
siklikla aksamlari yemek yememeye

caligirsiniz?

Ne yiyeceginize karar verirken
kilonuzu hesaba katar misiniz?
Bir seyden rahatsiz oldugunuzda
daha fazla yemek yemek ister
misiniz?

Yapacak bir seyiniz olmadiginda
yemek ister misiniz?
Depresyonda oldugunuzda ya da
hayal kirikligina ugradiginizda
yemek ister misiniz?

Kendinizi yalniz hissettiginizde
yemek ister misiniz?

Biri sizi Uzdugunde yemek ister
misiniz?

Sinirleriniz bozuk oldugu zaman
yemek ister misiniz?
Istemediginiz bir sey oldugu zaman
yemek ister misiniz?

Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen | Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen | Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen | Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen | Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
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18. Kayglili, endiseli oldugunuz zaman
yemek ister misiniz?

19. Bir seyler ters ya da yanlis gittiginde
yemek ister misiniz?

20. Korktugunuz zaman yemek ister
misiniz?

21. Hayal kirikligina ugradiginiz zaman
yemek ister misiniz?

22. Duygusal olarak Gzuntalu
oldugunuzda yemek ister misiniz?

23. Huzursuz oldugunuzda yada caniniz
sikkin oldugunda yemek ister
misiniz?

24. Yediginiz sey lezzetliyse, genelde
yediginizden daha ¢ok yer misiniz?

25. Yediginiz sey guizel kokuyor ve
guzel gbrunuyorsa, genelde
yediginizden daha ¢ok yer misiniz?

26. Lezzetli bir sey gérdiglnizde ya da
kokladiginizda onu yemek ister
misiniz ?

27. Eger yemek igin lezzetli bir seyler
varsa dogrudan onu yer misiniz?
28. Eger bir firnin 6nunden gecerseniz,
lezzetli bir seyler satin almak ister

misiniz?
29. Eger bir kafe ya da bifenin 6éniinden
gegerseniz, lezzetli bir seyler satin

almak ister misiniz?
30. Bagkalarini yerken gorurseniz, sizde
yemek yemek ister misiniz?

*31. Lezzetli yiyeceklere karsi
koyabilir misiniz?
32. Baskalarini yerken gordugunuzde,
genelde yediginizden daha fazla yer
misiniz?
33.Yemek hazirlarken bir seyler yemeye
meyilli misiniz?

* 31 numarali madde ters sorudur.

Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik Cok sIk
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen | Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen | Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir Cok
zaman Nadiren |Bazen | Sik sik
& ® @ @ &
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
Hicbir zaman | Nadiren | Bazen Sik | Cok sik
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EK-6:

o PAMUKKALE UNIVERSITESI .
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR BELGESI
(Calisma grubu icin)

‘Obezitede Atipik Depresyonun Rolii: Bilissel Islevler ve Biyokimyasal Parametrelerin
(Ghrelin, Leptin, Noropeptid Y) Incelenmesi’ isimli bir calismada yer almak {izere davet
edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma, arastirma amagli olarak yapilmaktadir. Sizin de bu
aragtirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Calismaya katilim goniilliliik esasina dayalidir.
Calismaya katilma konusunda karar vermeden Once arastirmanin ne amagla yapilmak
istendigini ve nasil yapildigini, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacagini, ¢aligmanin neler
icerdigini bilmeniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve sorulariniza
acik yanitlar isteyin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir.

e Calsmanmin amaclar1 ve dayanag nelerdir, benden baska ka¢ Kisi bu
calismaya katilacak?
Bu calismada obezitede atipik depresyonun roliinii; biligsel islevler ve biyokimyasal
parametreleri (ghrelin, leptin, ndropeptid Y) inceleyerek arastirmayr amagladik.
Arastirmada yer almasi i¢in 6ngdriilen siire yaklasik en az 30 dakika en fazla 90 dakikadir.

Arastirmaya 180 kisinin katilim1 planlanmistir. Arastirma Pamukkale Universitesi Hastanesi
Psikiyatri Poliklinigi, Endokrinoloji Poliklinigi ve Tibbi Biyokimya Anabilim Dallarinda
yapilacaktir.

e Bu calismaya katilmalh miyim?
Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Eger katilmaya karar verirseniz bu
yazili bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz igin size verilecektir. Su anda bu formu
imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gdstermeksizin c¢alismay1
birakmakta 6zgiirslinliz. Eger katilmak istemezseniz veya ¢aligmadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Calismanin herhangi
bir asamasinda onaymizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz.

¢ Bu calismaya katihirsam beni neler bekliyor?
Arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz, sizinle 30-45 dakika arasi bir goriisme yapilacak, size
hastaliginizla ilgili; her biri ile ilgili bilgilendirme yapildiktan sonra 6lgekler doldurmaniz
istenecek, bilgisayarli noropsikolojik testler uygulanacak ve iligkili biyokimyasal
parametrelerin belirlenebilmesi i¢in 10 cc kan alinacaktir.

e (Cahismada yer almamin yararlar nelerdir?
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Calismamiz daha ¢ok arastirma amaclidir. Obezite ile depresyon arasindaki iki yonlii iliskinin
incelenmesini, obez bireylerde atipik depresyon sikligmmin belirlenmesini, obezitesi olan
bireylerde ve depresyon hastalarinda serum ghrelin, leptin ve noropeptid Y diizeylerinin
karsilagtirilmasini, obez bireyler ve depresyon hastalariin  bilissel islevlerinin
Karsilastirilmasini saglayacaktir. Bu ¢alisma obezite ile iliskili bilissel bozulmanin altta yatan
mekanizmalarina dair yol gdsterici olacaktir, obezite ve iligkili bilissel bozukluklari
hedefleyen Onleyici ve tedavi edici miidahalelerinin gelistirilmesine Onciilik etmesi
beklenmektedir.

e Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?
Calismaya katilmakla herhangi bir parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir

O0deme yapilmayacaktir.

e Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?
Arastiriciniz - kigisel bilgilerinizi; arastirmayi ve istatiksel analizleri yiirlitmek igin
kullanacaktir ve kimlik bilgileriniz ¢alisma boyunca arastiriciniz tarafindan gizli tutulacaktir.
Calismanin sonunda, arastirma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye hakkiniz vardir. Yazili
izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler bagka kimse tarafindan goriilemez ve agiklanamaz.
Calisma sonuglart calisma tamamlandiginda bilimsel yayinlarda kullanilabilecektir, ancak

kimliginiz agiklanmayacaktir.

e Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim i¢cin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili bir sorununuz ya da c¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunda
asagidaki kisi ile liitfen iletisime ge¢iniz.

ADI : Ozge KARACA
GOREVI : Arastirma Gorevlisi
TELEFON : 05376908141

(Goniilliiniin/Hastanin Beyani)

PAUTF Psikiyatri Anabilim Dalinda / Kliniginde, Prof. Dr. Giilfizar SOZERI VARMA ve
Dr. Ozge KARACA tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarild1 ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir

arastirmaya “katilime1” olarak davet edildim.
Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla soz

konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, goniillii olarak
katilmay1 kabul ediyorum.
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Aragtirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi. Bu durumun tibbi
bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.
Sorumlu aragtirmaci/hekime haber vermek kaydiyla, higbir gerekce gostermeksizin
istedigim anda bu calismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim. Bu ¢alismaya katilmay1
reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hi¢gbir sorumluluk altina girmeyecegimi ve
bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hic¢bir bigimde
etkilemeyecegini biliyorum. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin
arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim).
Calismanin yliriitliciisii olan arastirmaci/hekim, ¢alisma programinin gereklerini yerine
getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi
kosuluyla onayimi almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.

Calismanin sonuglart bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir
durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

Katilhmci
Ady, soyadi:
Adres:

Imza:
Tarih:

e Goriisme tamgi

Adi soyadi, unvani:
Adres:

Imza:
Tarih:

e Bilgilendiren Arastirici

Adi, soyadt:
Adres:

1mza:
Tarih:
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EK-7:
PAMUKKALE UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR BELGESI
(Saghkh kontrol grubu i¢in)

Prof. Dr. Gilfizar Sozeri Varma’nin sorumlu aragtirmacisi oldugu, ‘Obezitede Atipik
Depresyonun Rolii: Biligsel Islevler ve Biyokimyasal Parametrelerin (Ghrelin, Leptin,
Noropeptid Y) Incelenmesi’ isimli bir arastirma yapilmasi planlanmaktadir.

Calismanin amaci obezite ile depresyon arasindaki iki yonlii iligkinin incelenmesini, obez
bireylerde atipik depresyon sikliginin belirlenmesini, obezitesi olan bireylerde ve depresyon
hastalarinda serum ghrelin, leptin ve noropeptid Y diizeylerinin karsilastirilmasini, obez
bireyler ve depresyon hastalarinin bilissel islevlerinin karsilastiriimasini saglamaktir.

Bu caligsmanin bilimsel olarak yiiriitiilebilmesi i¢in, aragtirmaya katilan hasta kisiler disinda,
depresyon ve obezite tanisi olmayan bireylerin degerlendirilmesi ile elde edilen veriler
karsilastirilabilecektir.

Bu caligmaya, “saghkh kontrol grubu” olarak katilmayi kabul ederseniz, sizden istenen sey,
size ayrintili olarak anlatilacak ve aciklanacak olan 4 adet 6lgek doldurmaniz, bilgisayarl
noropsikolojik testlere katilmaniz ve biyokimyasal parametrelerin belirlenebilmesi i¢in 10 cc
kan vermeniz olacaktir.

Bu odlgeklerde ve goriismelerde elde edilen verilerle obezite ve depresyonun iki yonlii iliskisi
biligsel islevler ve biyokimyasal parametreler agisindan karsilastirilarak arastirilacaktir.
Aragstiriciniz sizden elde edilen sonuglari, aragtirmay: ve istatistiksel analizleri yiiriitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimliginiz gizli tutulacaktir.

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Eger katilmaya karar verirseniz bu
yazil1 bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz i¢in size verilecektir.

(Katilmcinin Beyani)

PAUTF Psikiyatri Anabilim Dalinda / Kliniginde, Prof. Dr. Giilfizar SOZERI VARMA
ve Dr. Ozge KARACA tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu kosullarla “kontrol grubu”

olarak caligmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyas1 bana verilecektir.
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Katihmer:
Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Katilimei ile goriisen arastirici:
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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