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OZET

DEPRESYONDA BESLENMENIN ETKIiSi
Dr. Emine Ebru HALICI YASAR

Depresyon, diinya ¢apinda yaklasik 280 milyon insan1 etkileyen, toplumumuzda
oldukg¢a yaygin olan, islevselligi bozan, su anda bas agris1 ve bel agrisindan hemen
sonra diinya capinda iigiincii engellilik nedeni olan ruhsal bir rahatsizliktir. Dlnya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan 2030 yilina kadar diinya ¢apinda birinci engellilik
nedeni olacagi 6ngorililen depresyonun gittikge daha fazla midahale, daha uzun sire
ve daha fazla antidepresan kullanimi gerektirmesi yeni yaklasimlari zorunlu kilmustir.
Bu yeni yaklagimlardan biri olan beslenme midahalesi de ginden gine 6nem
kazanmaktadir. Saglikli beslenme tarzinin depresyon gibi ruhsal rahatsizliklar
tizerindeki olumlu etkisi artik bilinmektedir. Akdeniz Diyeti’nde bulunan bir¢cok
saglikli gidanin depresyon riski ile ters iliskili oldugu bulunmus ve hatta bu gidalarin
depresif semptomlarin tedavisinde kullanilabilecekleri ileri siiriilmiistiir. Bu
calismada, Tiirkiye’de ilk kez randomize kontrollii bir ¢alisma tasarimi kullanilarak,
saglikli beslenmenin depresyon ve eslik eden belirtiler tizerindeki etkisi aragtirilmigtir.
Bu baglamda 457 kisi degerlendirilmis, hafif ve orta siddetli depresyon tanisi olan 66
kisi ¢alismaya dahil edilmistir. 12 hafta boyunca diyet grubuna kalifiye bir diyetisyen
tarafindan Akdeniz Diyeti uygulatilmig, kontrol grubuna kendi diyet diizenlerine
devam etmeleri sOylenmistir. 31 kisi diyet grubu ve 28 kisi kontrol grubu olmak iizere
toplam 59 kisi tam verilerle calismay1 tamamlayabilmistir. Diyet grubu klinik bir
diyetisyen tarafindan verilen sekiz bireysel beslenme danigsmanligi oturumuyla ve 0.-
2. ve 3. aymn sonunda klinisyen tarafindan yapilan goriismelerle takip edilmistir.
Kontrol grubu ise ayni ziyaret programi ve ayni uzunluktaki sosyal destek
goriismeleriyle takip edilmistir. 12 haftanin sonunda iki grup depresyon, anksiyete,
hayat kalitesi, uyku kalitesi ve yeme tutumu agisindan karsilastirildiginda diyet grubu
6nemli Olclide daha fazla iyilesme gostermistir. Bu sonuglar, diyet iyilestirmesinin,
depresyonun tedavisinde etkili ve erisilebilir bir tedavi stratejisi saglayabilecegini ve
bunun yararlarinin eslik eden diger ruhsal ve fiziksel hastaliklarin da tedavisine kadar

uzanabilecegini gostermistir.

Anahtar kelimeler: Depresyon, Akdeniz Diyeti, Anksiyete, Uyku Kalitesi,

Yasam Kalitesi, Yeme Tutumu.
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SUMMARY

Depression is a mental disorder that affects approximately 280 million people
worldwide, is highly prevalent in our society, impairs functionality, and is currently
the third leading cause of disability worldwide, right after headache and low back pain.
The fact that depression, which is predicted by the World Health Organization (WHO)
to be the number one cause of disability worldwide by 2030, requires more
intervention, longer duration and more use of antidepressants has necessitated new
approaches. Nutrition intervention, one of these new approaches, is gaining
importance day by day. The positive effect of a healthy diet on mental disorders such
as depression is now known. Many healthy foods in the Mediterranean Diet have been
found to be inversely associated with depression risk and it has even been suggested
that these foods can be used in the treatment of depressive symptoms. In this study, we
investigated the effects of the Mediterranean Diet on mood in people with depression.
In this context, we evaluated 457 people and included 66 people with mild to moderate
depression. We had the diet group follow the Mediterranean Diet with the support of
a qualified dietitian for 12 weeks, while the control group was asked to continue with
their own diet. A total of 59 people, 31 in the diet group and 28 in the control group,
were able to complete the study with complete data. We followed up both groups with
eight individual nutritional counseling sessions delivered by a clinical dietitian and
clinician-led interviews at the end of months 0, 2 and 3. We followed up the control
group with the same schedule of visits and social support interviews of the same
length. At the end of 12 weeks, when we compared the two groups in terms of
depression, anxiety, quality of life, sleep quality and eating attitudes, we observed
significantly greater improvement in the diet group. With this study, we demonstrated
that dietary improvement can provide an effective and accessible treatment strategy
for the treatment of depression, and that its benefits can extend to the treatment of other
comorbid mental and physical illnesses. This is the first study in Turkey to investigate
the therapeutic effect of a healthy diet on depression and comorbid symptoms using a

randomized controlled trial design.

Key words: Depression, Mediterranean diet, anxiety, sleep quality, quality of
life, eating attitude.
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GIRIS

Major Depresif Bozukluk (MDB); cokkinlik ve neredeyse tum etkinliklere
kars1 ilgi ve istek kaybinin oldugu ve bedensel, bilissel, sosyal islevsellikle ilgili
sorunlarin eslik ettigi tekrarlayabilen bir duygudurum bozuklugudur. Kisilerin giinliik
yasamdaki islevsellikleri, hem depresyonun yol ac¢tigi hem de mevcut diger saglik
sorunlarindaki kotiilesme nedeniyle bozulur. Morbidite ve mortalitedeki artis ile
beraber yiiksek tedavi maliyetleri de g6z dnine alindiginda ciddi toplumsal sorunlar

ortaya ¢ikmaktadir. (1)

MDB, diinya c¢apinda yaklasik 280 milyon insani etkileyen, toplumumuzda
oldukga yaygin olan ve islevselligi bozan bir durumdur. (2) Su anda MDB, bas agris1
ve bel agrisindan hemen sonra diinya c¢apinda iiciincii engellilik nedeni olarak yer
almaktadir; bunun yani sira Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 2030 y1lina kadar MDB'nin

diinya ¢apinda birinci engellilik nedeni olacagini 6ngdrmektedir (3,4).

MDB'nin olus nedenleri arasinda genetik ve g¢evresel faktorler arasindaki
etkilesim sorumlu tutulmaktadir. Genetigin tahmini rolii yaklasik %37'dir; ancak tek
bir gen MDB'ye neden olan bir faktor olarak tanimlanmamustir (5). Bunun yerine,
MDB'de kalitimin poligenik oldugu, belirli kritik donemlerde farkli gevresel faktorlere

maruz kalmanin esit derecede gerekli oldugu goriilmektedir. (6)

Tedaviye yanit veren hastalarin 6nemli bir ylizdesine ragmen, hastalarin yaklagik
%30'u tedaviye direnclidir ve 6nemli diizeyde tibbi ve sosyoekonomik zorlugu temsil
eder. (7)

Siddetli depresyonu olan hastalar genellikle daha fazla miidahale, daha uzun stire
antidepresan kullanim1 ve daha fazla antidepresan caligsmasi gerektirir ve daha kotu
klinik sonuglar gosterme egilimindedir. (8) Bu nedenle MDB, tim toplum (zerinde
yikict bir etkisi olan zorlu ve biiyliyen bir halk sagligi sorunudur. Bu bozuklugun
onlenmesini ve klinik yonetimini kolaylastiran yeni yaklagimlar bulmak zorunludur ve

beslenme miidahalesi bu hedeflere ulasmak i¢in umut verici olabilir. (9)



Cesitli besinler, besin 6geleri ve besin bilesiklerinin, depresif bozukluklarin
ortaya ¢ikisi ve siirekliligi ile depresif semptomlarin siddeti iizerinde etkili oldugu 6ne
sirilmektedir. Bu baglamda, son yillarda yapilan ¢alismalarda; bagirsak-beyin
devrelerinde etkili olan enerji homeostazisi ve duygudurum degisikligine arabuluculuk
eden yeni mediyatorler (IGF-1, NPY, BDNF, ghrelin, leptin, CCK, GLP-1, AGE,
glikoz metabolizmast ve mikrobiyota) ortaya konmustur. (10) Zeytinyagi, balik,
meyve, sebze, findik, baklagiller, kiimes hayvanlarmin eti ve islenmemis et gibi
Akdeniz Diyeti’nde bulunan bir¢ok saglikli gidanin depresyon riski ile ters iliskili
oldugu bulunmus ve hatta bu gidalarin depresif semptomlarin tedavisinde
kullanilabilecekleri ileri siiriilmiigtiir. (11-14) Boylamasina arastirmalarda sekerli
icecekler, rafine gidalar, kizarmis yiyecekler, islenmis et, rafine tahillar ve yag oram
yuksek sut drdnleri, bisklvi, meze ve hamur isi tiiketimini kapsayan sagliksiz
beslenme aliskanliklarinin artmis depresyon riski ile iliskili oldugu gosterilmistir.(15)
Ayrica, kalsiyum, krom, folat, ¢oklu doymamis yag asitleri, D vitamini, B12 vitamini,
¢inko, magnezyum ve D-serin gibi 6zel olarak segilen besin bilesiklerinin antidepresan
tedavisinde ek tedavi stratejileri olabilecegi ileri siiriilmiistiir. (15) Bu gergevede, diyet
ve yasam tarzi degisikliklerinin depresyon i¢in makul, etkili ve yararli korunma ve

tedavi stratejileri olabilecegi bildirilmistir. (16)

Bilimsel literatirde, Akdeniz Diyeti’nin (AkD) cesitli tanimlart bulunmakla
birlikte tanimlar genellikle ana bilesenlerle yapilmaktadir. Bu ana bilesenler, yiiksek
miktarda sebze, meyve, tam tahillar, baklagiller, zeytinyag: ve balik tiiketimi (6zellikle
deniz tiirler1), diisiik doymus yag alimi1 tereyagi ve diger hayvansal yaglar, kirmizi et,
kiimes hayvanlari, siit triinleri gibi yaglar ve yemeklerde kirmizi saraptan
olusmaktadir. Bunlarin bazilar1 diger saglikli beslenme diizeni ile ortiisiirken, bazilar
da AkD'ye 6zgudir. (17) AKD, Akdeniz bolgesini gevreleyen popiilasyonlarin tipik
diyet modelidir. Geleneksel AkD, Ancel Keys ve meslektaslarinin Yedi Ulke
Calismasi'nin sonuglar1 yayimlandiktan sonra bilimsel topluluk tarafindan kabul

edilmis ve onaylanmuistir. (18)

Artik iilkeler ve yas gruplar1 arasinda diyet kalitesinin depresyon igin olasi bir
risk veya koruyucu faktdr oldugu iddiasin1 destekleyen kapsamli gézlemsel kanitlar

vardir. (19-23) Farkli tilkelerde ve kiiltiirlerde ‘saglikli beslenme’nin birgok versiyonu



olmasina ragmen, gozlemsel calismalardan elde edilen kanitlar sebze, meyve,
baklagiller ve kepekli tahillar gibi bitkisel gidalardan ve balik gibi proteinlerden daha
zengin, islenmis gida ve sekerli iirlinlerden daha fakir diyetlerin depresyon riskinin
azalmasiyla iliskili oldugunu gostermektedir. (23-25) Gozlemsel verilerin
sinirlamalarinin farkinda olmakla birlikte, bu iligkilerin genellikle sosyoekonomik
statiiden, egitimden ve diger potansiyel olarak kafa karistiric1 degiskenlerden bagimsiz

oldugu ve mutlaka ters nedensellik ile agiklanmadig1 gézlemlenmistir. (26-29)

Son zamanlarda, bir meta-analiz, bir Akdeniz Diyeti’ne daha yiksek uyumun,
yayin yanlilig1 i¢in higbir kanit olmaksizin %30 daha diisiik depresyon riskiyle iliskili
oldugunu bildirmistir. (30)

Ulkemizde beslenmenin depresyona etkisi iizerine yapilan ¢alismalar oldukca
smirlidir ve depresyonda AkD midahalesi ile tedaviye yonelik randomize kontrolli
bir ¢alisma bulunamamistir. 2021°de yayinlanan yetiskin kadinlar iizerine yapilan
kesitsel bir ¢caligmada depresyon diizeyleri ile AKD’ye uyum arasindaki iligski dnemli

bulunmustur. (31)

Yapilan bu ¢alismada yetiskin depresyon hasta grubunda beslenme
degisikliginin depresif belirtiler iizerine etkisini degerlendirme amaclanmstir.
Randomize, tek kor ve paralel olarak planlanan bu ¢alismada, beslenme degisikliginin
depresyon belirtilerine etkisi ve depresyon sagaltimma ek tedavi olasilig
degerlendirilecektir. Bu c¢alisma olasilikla depresyon hastalarinda beslenme
mudahalesinin etkinligini arastiran ilk randomize kontrollii tek kor ¢alismadir. Ayrica
tilkemizde bugiine degin bdylesi bir arastirmanin ¢ok az sayida olmasi nedeniyle bu
caligmanin 6zgiin bir calisma olacagi ve calisma sonuglarinin yeni caligmalari

yonlendirme olasilig1 gibi yararlar1 olacagi da diistintilmektedir.



GENEL BIiLGILER
MAJOR DEPRESIF BOZUKLUK

Tanim

MDB ataklar halinde seyredebilen ve ¢ogunlukla tekrarlama egilimi olan, en
temel belirtilerinin ¢okkiinliik ve dnceden keyif alinan eylemlere kars1 ilgi ve istek
kaybinin oldugu, bir¢ok sosyal, biligsel, fiziksel belirtilerin eslik ettigi toplumsal ve
ekonomik sorunlara yol agan Onemli bir duygudurum bozuklugudur. (1,32,33)
MDB’de diger 6nemli belirtiler artma veya azalma seklinde yeme istegi degisiklikleri,
uyku diizeninde bozulma, psikomotor yavaglama veya ajitasyon, bitkinlik ya da enerji
azlig1, degersizlik ya da uygunsuz sucluluk duygulari, diisiinmekte ve odaklanmakta

zorlanma, yineleyici 6liim diigiinceleridir. (34)

Tibbi bir bakis agisiyla, MDB oldukga heterojen bir antite olarak kabul edilebilir.
DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th Edition)
kriterlerine gore, MDB klinik olarak ¢okkin ruh hali veya anhedoni (zevk alamama
veya ilgi kayb1) kriterlerinden en az birinin varlig1 ve en az 2 haftalik bir siire boyunca
> 4 ikincil semptom olmasi durumunda tani konur. (Tablo 1) MDB'nin ikincil
belirtileri somatik ve somatik olmayan dgelere ayrilabilir. Tlki uyku bozukluklari, istah
degisiklikleri, zayif konsantrasyon, yorgunluk ve psikomotor ajitasyon/gerilemeyi
igerirken, somatik olmayan belirtiler degersizlik duygulart ve intihar diisiinceleri gibi

psikodavranigsal degisikliklerle iligkilidir. (35)

Depresyonun siddeti ve ol¢iimii

MDB'nin siddeti genellikle, farkli klinik parametreler igin spesifik noktalama
isaretlerinin kullanimina dayanan Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
(HAM-D) kullanilarak degerlendirilir. (36) 0 ile 7 arasindaki bir derecelendirme
oOlgegi, depresyon yok olarak tanimlanir; 8 ve 16 arasi hafif depresyon; 17 ve 23 arasi
orta derecede depresyon ve >24 siddetli depresyon olarak tanimlanir. (37,38) Bu
hastalarin klinik yonetimi siddetine gore farkli olabilir. Bu nedenle, hafif depresyonu

olan hastalar i¢in fiziksel aktivite veya tibbi olmayan tedaviler tesvik edilebilir. Orta



veya siddetli depresyonu olan hastalarda, antidepresanlarin tek basina veya psikoterapi
ve psikoegitimle birlikte kullanim1 genellikle en sik kullanilan yaklagimdir. (39)
Tablo 1: Major Depresif Bozukluk DSM-V Tani1 Olgiitleri.

A. Aymi iki donem boyunca, asagidaki belirtilerden besi (ya da cogu)
bulunmustur. Bu belirtilerden en az biri ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgisini

yitirme ya da zevk alamamadir.
Not: Acikca bagka bir saglik durumuna bagli belirtileri igermemelidir.

1. Depresif duygudurum, neredeyse her gun, ginin biyik bir béliminde
bulunur ve bu durumu ya kisinin kendisi bildirir (6rn: iizlinttilidiir, kendini boslukta
hisseder ya da umutsuzdur) ya da bu durum bagskalar1 tarafindan goézlenir (6rn:

aglamakli goriiniir). (Not: Cocuk ve ergenlerde kolay kizan bir duygudurum

olabilir.)

2. Biitiin ya da neredeyse biitiin etkinliklere kars1 ilgide belirgin azalma ya da
bunlarda zevk alamama durumu, neredeyse her giin, giiniin buytk bir bolimunde

bulunur.

3. Kilo vermeye ¢alismiyorken (diyet yapmiyorken) cok kilo verme ya da kilo
alma o6rn: bir ay icinde agirhigin %5’inden daha ¢ok olan bir degisiklik ya da
neredeyse her giin, yeme isteginde azalma ya da artma. (Not: Cocuklarda beklenen

kilo alimini saglayamama g6z 6niinde bulundurulmalidir.)
4. Neredeyse her giin uykusuzluk ¢ekme ya da asir1 uyuma.

5. Neredeyse her giin psikomotor ajitasyon ya da yavaglama (bagkalarinca
gozlenebilir, yalnizca 6znel, huzursuzluk ya da yavasladig1 duygusu tagima olarak

degil)
6. Neredeyse her giin bitkinlik ya da enerji digiikligii

7. Neredeyse her giin degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygulari

(sanrisal olabilir) (yalnizca hasta oldugu i¢in sugluluk duyma degil)




8. Neredeyse her giin, diistinmekte ya da odaklanmakta giicliik cekme ya da

kararsizlik yasama (6znel anlatima gore ya da baskalarinca gozlenebilir)

9. Yineleyici o6liim diisiinceleri (yalnizca 6liim korkusu degil), 6zel eylem
tasarlamaksizin yineleyici 6liim diisiinceleri ya da intihar girisimi ya da intihar i¢in

6zel bir eylem tasarlama

B. Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikint1 ya da toplumsal, isle ilgili
alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden

olur.

C. Bu donem, bir maddenin ya da baska bir saglik durumunun fizyolojik

etkilerine baglanamaz.
Not: A-C tani dl¢iitleri major depresif donemi olusturur.

Not: Onemli bir kayip (6rn; yas, parasal ¢okiintii, dogal bir yikim sonrasi
yitirilenler, 6nemli bir hastalik ve yeti yitimi) karsisinda gosterilen tepkiler arasinda,
A tani Olgiitlerinde belirtilen, yogun bir iiziintii duygusu yasama, yitimle ilgili
diistinliip durma, uykusuzluk ¢ekme, istahsizlik ve kilo kaybi1 gibi belirtiler olabilir
ve bunlar da bir depresyon donemine benzeyebilir. Bu gibi belirtiler anlasilabilir ya
da yasanan yitime gore uygun bulunabilirse de 6nemli bir yitime olagan tepkinin
yan1 sira bir major depresyon doneminin de olabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Bu karar, kisiden alinan dykiiniin ve yitim baglaminda yasanan

acinin kiiltiirel 6l¢iilere gore disavurumunun degerlendirilmesi gerekir.

D. Major Depresyon doneminin ortaya cikisi sizoafektif bozukluk, sizofreni,
sizofreniform bozukluk, sanrisal bozukluk ya da sizofreni spekturumu kapsaminda
ve psikozla giden tanimlanmis ya da tamimlanmamis diger bozukluklarla daha iyi

aciklanamaz.

E. Hi¢bir zaman bir mani dénemi ya da bir hipomani dénemi gegirilmemistir.




Not: Mani benzeri ya da hipomani benzeri donemler maddenin yol agtig
donemlerse ya da bagka bir saglik durumunun fizyolojik etkilerine baglanabiliyorsa

bu diglama uygulanmaz.

Tarihge

MBDB ile ilgili yapilan arastirmalar sonucu ilk bulgularin yaklasik 2000-2500 y1l
oncesine eski Yunan Medeniyetine kadar uzandigimi gostermektedir. Hindu
kiltiriinde 6fke, keder igeren psikotik semptomlarin yazildig1 nadir kaynaklar da
bulunmustur. (40) Manisa’daki Spil Dagi’nda bulunan ‘’Niobe’nin tag ylizii- Aglayan
Kaya’’nin hikayesi bilinen ilk depresyon olgularindandir. Cocuklarin kaybinin
Uzlintisune dayanamayan Niobe, Zeus tarafindan daha fazla ac1 gekmemesi igin tasa
dondistiirtiliir ancak kederinin devam etmesiyle kayadan gozyaslar siiziilmeye devam
eder. (41) Benzer hikayeler insanligin ilk destani olarak da bilinen Gilgamig destaninda
da Kral Gilgamis’in duygudurum degisikliklerinde, Troyali Helena’nin keder ve
lizlintlistine 1yl gelmesi i¢in morfin tiirevi bir bitkiyi kullanmasiyla da karsimiza
cikmaktadir. (42) Cagdas bir bakis acisiyla ruhsal bozukluklara ilk defa Hipokrat
yaklasmis (M.O 5-4.Yiizyil), tanimlandirma ve smiflandirma ¢alismalar1 yapmustir.
Dogadaki dort temel element olarak kabul ettigi ates, toprak, hava ve sudan birisinin
viicutta fazlaliginin hastaliklarin sebebi oldugunu sdylemistir. Hipokrat depresyon i¢in
“’siyah safra’’ anlamima gelen melankoli kelimesini kullanmistir. Bagirsakta ve
dalakta biriken asir1 miktarda kara safranin melankoliye sebep oldugunu diistinmiistiir.
(42,43) Kapadokyali Aretacus melankoli semptomlari, Galen de (M.S 200) Hipokrat
gibi kara safradan kaynakli sorunlardan bahsetmis, ayn1 zamanda hipokondriyak
bolgede biriken kara safra sonucu depresyonla beraber karin agrisi, hazimsizlik gibi
semptomlarinin eslik ettigini belirtmistir. Tiirk ve Arap diinyasinda ise 10.ylizyilda
Ibni Sina, Ishak Ibni Ibram gibi hekimler ruhsal bozukluklarin kalitimsal veya
beyindeki bozukluklardan kaynakli oldugunu bildirmislerdir. Ishak Ibni Ibram uyku
sorunlari, istahsizlik, moralsizlik, 6liim diisiinceleri gibi melankoli belirtilerini

tanimlamugtir. (44,45)

Reform donemine kadar bilinenler pek degismezken Ronesans doneminde

Andreas Vesaleus’un (1514-1564) yaptig1 anatomik diseksiyonlar ile ruhsal



hastaliklara yeni bir bakis agis1 gelmis ve humoral yaklagim zamanla etkisini
yitirmistir. 17. Yiizyilin sonlarina dogru beyin anatomisi lizerine ¢aligsmalar yapan
Thomas Willis (1622-1675) ile birlikte melankolinin olusum mekanizmasinda
kimyasal formulasyonlar hakim olmaya baslamistir. Willis, beyin ve ruh
hastaliklarinin ortak sebeplerden kaynaklandigini ileri siirmiis ve ruhsal bozukluklarin
ve diger hastaliklarin siniflandirmasinda yapisal goriisii getirmistir. Fransiz ihtilali
doneminde Philippe Pinel (1745-1826), ruh hastaliklarin1 bunama, zeka geriligi, mani
ve melankoli olarak dort ana grupta toplamistir. Pinel’in 6grencisi Esquirol (1772-
1846) asir1 tutkular i¢in monomaniyi, diisiince bozukluklari ile birlikte bulunan
depresyon icin lipemaniyi tanimlamistir ve bu tiir hastaliklarin yiizdelerini, hastalanma
mevsimlerini, 6liim sebeplerini ve yas grubunu ilk kez ortaya koymustur. Wilhem
Griesinger (1817-1868) ruhsal hastaliklarin beyin hastaligi oldugunu ileri siirmiis ve
melankoliyi intihar egilimli, cinayet egilimli, durgun, taskin ve saldirgan gibi tiirlere
ayirmistir. Griesinger’e gore biitiin bulgu, belirti ve yakinmalar temelde tek hastaligin
degisik goriintimleridir ve tek bir ruhsal hastalik vardir. Baillarger ve Falret, 1851
yilinda mani ve melankolinin ayni hastaligin iki yonii olarak kabul etmisler ve
kadinlarda daha sik goriildiigiinii ve kalitimla ilgili oldugunu séylemislerdir. Theodor
Meynert (1833-1892) kendine has bir siniflama sistemini anlattig1 ‘Psikiyatri Temel
Kitabr’ adli kitabinda melankoli, mani ve korenin beyin kabugundan, hezeyanlh
hastaliklar ve biling bulaniklig1 ise beyin kabugunun altindaki bdolgelerden
kaynaklandigindan bahsetmistir. Carl Wernicke (1848-1905) ise beyin yapisi ve
islevlerine yonelik aragtirmalari sonucu beynin sinir sisteminin biitiinlestirici ve
birlestirici organ1 oldugu ve ruhsal yasantiyr da bu biitiinlesme ve birlesme islevi

sirasinda olusan baglantilarin toplami oldugunu 6ne stirmiistiir.

Duygudurum bozukluklar1 ve depresyonun daha genis bir bicimde
siniflandirilmasi ve tanimlanmasi Kahlbaum ile baslayip Kraepelin ile devam etmistir.
Kahlbaum (1828-1899) distimi ve siklotimi terimlerini tanimlamistir. Emil Kraepelin
(1856-1926) 19.ylizyilin sonlarina dogru ‘Psikiyatri Temel Kitab1” adl1 kitabinda mani
ve melankolinin ayn1 hastaligin iki ayr1 goriinlimii oldugu ileri siirmiis ve bu hastaliga
‘mani-melankoli psikozu’ adin1 vermistir. Kraepelin ruh hastaliklarini i¢ ve dig
kaynakli olarak ayirmis ve i¢ kaynakli olarak kabul ettigi depresyon ve dis kaynakl

olarak kabul ettigi nevrozlar ve bunlara bagli depresyonlar1 tanimlamistir.



Eugen Bleuler (1857-1937) 20.yiizyilin baslarinda manik-depresif hastaliklarin
siirii genisletmis Sigmund Freud ise ‘Yas ve Melankoli’ eserinde depresyonlarin
psikodinamigi iizerine durmustur. Ayn1 zamanda Freud, depresyon olusumunda ruhsal
yasantilarin yani sira kimyasal ve fizyolojik sebeplerin de rol alabilecegini belirtmistir.
20.yiizy1lda psikanalitik, biligsel ve davranis¢r yaklasimlar gibi farkli kuramsal bakis
acilart teknolojinin gelismesiyle birlikte beyin biyokimyasi, radyolojik ve

elektrofizyolojik arastirmalar psikiyatriye yeni boyutlar kazandirmustir.

Duygudurum bozukluklarinda monoamin hipotezinden sonra trisiklik
antidepresanlarin ortaya c¢ikisi psikiyatride psikofarmakoloji ¢agini baglatmstir.
Gliniimiizde ise duygudurum bozukluklarinin etiyolojisini daha iyi anlamak i¢in
psikolojik ve biyolojik boyutlar arasinda baglanti kurmaya calisarak devam

etmektedir.
Epidemiyoloji

Gunumuzde, 2019 koronaviris (COVID-19) pandemisi zamanlarinda artis
gostermesi ve artan yillik insidansi, ruh sagliginin énemini yeniden diisiinmemizi
saglamistir. Aslinda, mevcut verilere gore, diinya ¢apinda MDB vakalart 53,2 milyon
artarak pandemi surecinde %27,6'lik bir artis gosterdi. (46) Bu durum her yastan,
cinsiyetten ve kiiltiirden insan1 etkilemistir. Ayrica, 45 ila 59 yaslar1 arasinda, kadin
cinsiyette ve ylksek gelirli bir Glkeden olmak, MDB’ye yakalanma riskinin daha
yuksek olmasiyla iliskilendirilmistir. Prevalans kadinlarda erkeklere gore iki kat daha
fazladir. (47,48) MDB dagiliminin bolgeler arasinda farkli olabilecegi goriilmektedir.
Bu nedenle, MDB'nin yasam boyu yayginligi, baz1 Avrupa iilkelerinde en yiiksek ve
bazi Asya tilkelerinde en diisiik oranlarla %2 ile 21 arasinda degisebilir(49)

Klinik Tam

COkkun duygudurum hastalarda sik goriiliir. Moralsizlik, keyifsizlik,
karamsarlik, hiiziin, ilgi istekte kayip, sikint1 hissi, daha dnceden zevk alarak yapilan
eylemlerden artik zevk alamama (anhedoni) en sik goriilen yakinmalardir. Siklikla giin
icinde duygudurum dalgalanir ve en ¢ok sikinti yasanilan zaman sabahin erken
saatleridir. Cogunlukla yasli depresif hastalara somatik yakinmalar ve sabah

belirtilerine eslik eden carpinti, kaygi, nefes darligi, gerginlik gibi anksiyete



bulgularinin  beraberinde goriilmesi depresyonun bir 6zelligidir. Anksiyete
bulgularinin varlig1 tedaviyi daha karmasik ve direngli hale getirebilir. Ofke kontrol
sorunlarina, tahammiilsiizliik gibi sorunlar da eslik edebilir. Ilgi azlig1 ya da ¢okkiin

duygudurum semptomlarindan birisi MDB’de olmazsa olmazdir. (33)

Agir depresyon diginda bireyler gériismeye genellikle uyumlu bir sekilde katilir.
Depresyonu olan bireylerin diisiince igeriginde cevresi ve kendisiyle ilgili olumsuz
diisiinceler, yetersizlik, sucluluk ve degersizlik ile ilgili tekrarlayan diisiinceler
gorulebilir. Daha 6ncesinde var olan takintili diisiincelerde artma suglulukla ilgili
diisiinceleri tekrarlayan bir bi¢cimde diisiinme durumu ortaya c¢ikabilir. Sucluluk
diisiincelerinin yogun oldugu bireylerde intihar diisiinceleri sik¢a gozlenir. Saglikli
popiilasyonla karsilastirildiginda depresyonda O6zkiyim riski yaklasik 20-30 Kat
fazladir. Bazen yetersizlik, degersizlik, sucluluk diisiinceleri sanr1 diizeyine kadar
cikabilir. Bireylerin gelecek ve o anki durumla ilgili kaygi, umutsuzluk ve kararsizlik
gibi diisiinceleri vardir ve kiiglimsenmeyecek bir kisminda (6zellikle yasl hastalarda)
bedensel ugrasilar ve yakinmalar artmistir ve bu durum hastaligin gidisi acisindan

olumsuz bir faktordar. (33,50)

Depresyonu olan bireylerde odaklanma giigliigii olabilmektedir. Dikkatini
toplayamama, zevk alarak yaptiklari islere dahi odaklanamama, bazen diisiince veya

hareketlerde yavaslama gozlenebilir. (51)

Kisiler unutkanliktan ve hatirlamakta giicliik ¢ekmekten yakinirlar. Depresif
yakinmalarin sebep oldugu esyalarimi ve kiiciik ev islerini unutma gibi basit
unutkanliklar sik goriiliir. Yashlarda ve agir depresif bireylerde ortaya cikan
unutkanlik bazen demans bulgulariyla karisabilir. Bu durumda depresif hastalar
genellikle bu durumdan yakinirlar. Demans hastalar1 ise ¢ogunlukla unutkanliklarini
kendileri sdylemez, hastalarin yakinlar1 dile getirir. Psikotik bulgulu depresyonda da

unutkanlik siklikla goriliir. (32,33)

MDB’de varsani ve sanrilar da goriilebilir. Bu, depresyonun daha agir ve kotii
gidisli oldugunu gosterir. Bu kisilerde depresyonla uyumlu yakinmalar gozlenir.

Kendine zarar vermesini soOyleyen, cezalandirilmayla ilgili yonlendirme yapan,
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suglayici tarzda sdylemleri olan isitsel varsanilar ve derealizasyon, depersonalizasyon

gibi durumlar gozlenebilir. (33)

Depresyonda goriilen bedensel belirtiler siklikla halsizlik, yorgunluk,
uykusuzluk, istahsizlik, libidoda azalma ve kabizliktir. Yorgunluk genellikle sabah
baslar ve herhangi bir is yapmasa bile giinliik islerini yapamayacak kadar halsiz

hissetmesi seklindedir.

Istahta azalma genellikle yiyeceklerden bir tat almama ile birliktedir ve
bireylerde az yemeyle iliskili kilo kaybi olabilir. Bazi bireylerde ise depresif ruh hali
ve stres besin tiiketimini artirabilir ve diizenli beslenme aliskanligin1 degistirebilir.
(52) Seving, ofke, korku ve hiiziin gibi duygularin sindirim, metabolizma, yeme
motivasyonu, yiyecek se¢imi, yeme miktart ve sikligi gibi yemenin tiim siireglerinde
yeme yanitlarin1 etkiledigi bulunmustur. (52-54) Bu durumdaki bireylerin kalorisi
daha yiiksek besinleri tercih ettigi ve Beden Kitle indekslerinin (BKi) daha yiiksek
oldugu bulunmustur. (53,55-57)

Depresyonda duygusal yemenin artmasinda risk faktorii olarak gen¢ olmak,
kadin olmak, bekar ya da yalniz olmak sayilabilir. (58,59) Ayrica, depresyonu olan
bireylerde sigara, alkol ve madde kullaniminin da arttig1 bilinmektedir. (60)

Bazen depresyon tedavilerin yan etkisi olarak da ortaya cikabilen ve
depresyonun ¢ok gec diizelen bedensel bulgularindan birisi olan cinsel istekte azalma
da depresyonda sik goriilen bir durumdur. Kisilerin neredeyse tamaminda uyku ile
ilgili bir duzensizlik (uykuya dalmada zorluk, uykuda bélinme ve erken uyanma)
goriiliir. Uykuya dalmada zorlugun bir diger nedeni yetersizlik, sucluluk ve
degersizlikle ilgili tekrarlayic1 diisiincelerin Ozellikle gece baslarim1 yastiga
koyduklarinda rahatsizlik vermesidir. Ozellikle sabah erken uyanma depresyonda
tipiktir ve buna lziintii, karamsarlik, sikintt hissi gibi yakinmalar eslik edebilir.
Depresyonda polisomnografik bulgularda hizli géz hareketi (rapid eye movement-
REM) uykusu latansinin ve derin uykunun azaldigi, ilk REM siiresinin uzadigi

bulunmustur. (32,50,61)
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Psikomotor retardasyon genellikle sosyal olarak ice cekilmeyle birlikte
genglerde daha ¢ok goriiliir. Zevk alamama hali eylemlerden uzaklagsmay1 da igerir.
Konugma ve yiiriiyiis yavaslamistir. Sorulara hi¢ yanit alinamayan mutizm durumu ise
daha agir depresyonda go6zlenir. Aksine depresyonda psikomotor ajitasyon da
goriilebilir. Kisinin i¢inde bulundugu bunaltinin davraniglarina yansimasi ile motor
semptomlar ortaya c¢ikar ve kadinlarda daha siktir. Cogunlukla elleriyle oynama,

ovusturma, ellerini sikma, yerinde duramama seklinde gézlenir. (50)

Hastaligin kismi ve tam diizelme gosteren gidisi; hafif, orta ve agir derecede
depresyon siddetini isaret edebilir. Hafif diizey depresyonda islevsellikte hafif
bozulma, orta ve agir dereceler arasinda islevsellik bozulmasi, agir depresyonda ise

islevselligin 6nemli derecede bozulmasi s6z konusudur.(62)

Anksiyete Ozellikleri gosteren depresyonda; bunalti, gerginlik, huzursuzluk,
kotii bir sey olacak korkusu, 6z denetimini yitirecekmis korkusu, kaygilarindan dolay1

odaklanamama gibi bulgulardan en az ikisi eslik eder. (63,64)

Karma ozellikler gosteren depresyonda; giinlin biiyiikk bir ¢ogunlugunda
kabarmis, tagskin duygudurum, benlik saygisinda abartili bir artis, konugmada artis,
enerji artisi, uyku ihtiyacinda azalma, diislincelerin hizlanmasi, amaca ydnelik
eylemlerde artis, sonuglar1 kotii olabilecek etkinliklerde artis gibi belirtilerden en az
lici mevcuttur. Bu hastalarin bipolarite agisindan yakindan takip edilmesi gerektigi bu

durumun bir manik veya hipomanik atakla karisabilecegi unutulmamalidir. (64,65)

Melankolik 6zellikli depresyonda; anhedoninin baskin oldugu, 6zellikle yatis
gerektirecek derece ileri depresif hastalarda daha sik goriilen neredeyse higbir etkinlige
yonelik istek ve zevk duymama, hoslanilacak uyaranlara tepkisizlige ek olarak
sabahlar1 daha kotii olma, sabahlar1 erken uyanma, ¢okkiin duygudurum, belirgin
psikomotor dengesizlik, belirgin istah ve kilo kaybi, uygunsuz sugluluk diistinceleri

gibi belirtilerden tcl gorulmelidir. (64,66)

Psikotik ozellikler gosteren depresyon; kotii gidis i¢in bir gostergedir. Sanrilar
ve varsanilar gogunlukla depresif duygudurumda iliskili sucluluk, yetersizlik, 6liim ve

cezalandirilma gibi igeriklere sahiptir. (43,64,65)
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Atipik 6zellikli depresyon tanisi i¢in baz1 olaylar karsisinda duygudurumda kisa
stireli diizelmelere ek olarak, yeme isteginde artis, fazla uyuma, kollar1 ve bacaklar
agirlasmis kursun gibi hissetme, kabul gérmemeye ve reddedilmeye olan duyarlilik

gibi 6zelliklerden en az ikisinin bulunmasi gereklidir.

Katatonik 0zellikli depresyon; negativizm, postir alma, stupor, katalepsi,
balmumu esnekligi, mutizm, mannerizm (olagan davraniglar1 abartma), grimas
(ylizlinii burusturma), yineleyici amaca uygun olmayan davranislar, ajitasyon, ekolali

ve ekopraksi gibi durumlardan en az 3’tiniin bulunmasidir.

Dogum zamani (peripartum) depresyonu; gebelik sirasinda veya dogumdan

sonraki dort hafta icerinde ortaya ¢ikan depresif atak ile seyreden hastalik donemidir.

Mevsimsel Ozellikli depresyon tanisi i¢in ataklarin belirgin olarak yilin belli
zamanlarinda olmasi, belli donemlerde ise hastaligin ge¢iyor olmasi ve bu mevsimsel
uyumun {ist liste en az 2 y1l siireyle goriilmiis olmas1 gerekir. Genellikle atak zamanlari

sonbahar ve kis aylaridir. (43,64—66)

Olus Nedenleri ve Biyokimyasal Stregler

Depresyon birgok faktorle iliskilendirilmektedir. (67)

Psikososyal faktorler

Olumlu sosyal iligkileri olan kisilerin var olan giiglii baglar1 sayesinde sorunlarla
basa ¢ikma giiciiniin yiliksek olmasi, kisiliklerinin de bu yonde olumlu yonde gelismesi
depresif donem riskini azaltan etkenlerdendir. Disa doniik, insanlarla etkilesimi daha

fazla olan kisiler stresli durumlara daha uygun tepki verebilmektedir. (68)

Kiiltiirel sebeplerden, sosyoekonomik seviye farkliliklarindan, egitim
seviyesinden, cinsiyet farkliligindan, i¢erisinde yasanan fiziksel kosullardan kaynakli
olarak depresyonun goriilme siklig1r hem bolgeler hem de toplumlar arasinda degisiklik
gostermektedir. Yine kadinlarda obezite, beden algisindaki bozulmalar ve diisiik
benlik saygisi gibi faktorler erkeklere oranla depresyonun ortaya c¢ikmasinda daha

etkili g6zuikmektedir. (69,70)
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Depresyonun igsizlikle ilgisinin oldugu net olarak gosterilmis olmasa da is

kaybinin depresyon iizerinde etkili oldugu ve sebep oldugu bilinmektedir. (71)

Cocukluk donemi boyunca olumsuz yasam olaylarina stirekli maruz kalma ise
yetiskinlik doneminde depresif donemlerle en sik iligkilendirilen faktorler arasinda yer
almaktadir. Tek bagina olumsuz yasam olaylar1 depresif donemleri agiklamakta yeterli
olmasa da g¢ocukluk caginda yasanan olumsuz yasantilarin depresyonun ortaya
cikmasinda ilerleyen yasamda yasanan olaylarla birlikte sinerjik bir etki yaptigi
bilinmektedir. (69)

Alkol tliketiminin depresif donemlerde arttigi ve bazen durumu daha da
agirlastirdigi bilinmektedir. Kronik alkol tiiketiminin depresyonla iligkisini gosteren
cok sayida galisma olmasina ragmen diisiik miktarda ve sosyallesmek amagli tiiketilen

alkoliin pozitif yonde etkisinin oldugunu bildiren ¢aligmalar da mevcuttur. (72)

Psikanalitik Kuram

Psikanalitik kurama gore depresyon, sevgi nesnesinin reddi, hayal kiriklig1 veya
gercek kayip ya da imgesel bir kayip duygusuyla baglantilidir. Kisi bu duyguyla basa
cikmak i¢in "i¢e atma" savunma mekanizmasini kullanarak ayni zamanda tiimgiiclii

nesneyle biitiinlesmeye ¢alisir.

Nesnenin golgesi kiginin egosunun iizerine iner, yani egosunun bir kismi nesne haline

gelir. Kayipla baglantili iki duygu (bilingdis1 nefret ve sevgi) tetiklenir.

Ikircikliligin bir sonucu olarak siiperego ile ego arasinda narsisistik bir diizlemde
catigma baglar. Depresif durumlarda siiperego daha sert ve yargilayici olabilir. Kati
stiperego etkisinin bir sonucu olarak, kaybedilen nesneye yonelik bilingdis1 nefret,
bireye veya egoya yonelir. Bunun sonucunda kisinin deger duygusu ¢oker veya azalir.
Siiperegonun acimasizligina karsi isyankar bir tepki olarak ya da bir onaylanma arzusu
olarak 6zkiyim davraniglar1 goriilebilir. (64) Bebeklik doneminde anneyle kurulan
beslenme baginin depresyonun ortaya ¢ikmasinda énemli rol oynadigi diisiincesi ilk

kez Abraham tarafindan ortaya atilmistir. (65)
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Baglanma Kuranm

Bowlby’e gore yasamin erken donemlerinde bakim verenle kurulan
baglanmalarin ve bu iligkinin sekli yasamin ilerleyen donemlerinde ortaya g¢ikan
depresyon gibi duygudurum bozukluklari tizerinde etkili olmaktadir. Yasamin erken
donemlerinde giivenli ve diizenli bir sekilde baglanma 6zellikleri sergileyen kisilerin
aldig1 bakimin tutarli olmasi kabul gormiis olma sevilebilir bir benlige sahipligi getirir.
Tam tersine, yeterli ve kalic1 bagliliga sahip olmayanlar, bagkalarinin ihtiyaclar1 ve
istekleri icin kendi ihtiyag ve isteklerini feda etme egilimindedirler. Kendi basina
yeterli deneyime sahip olmayan, bagkalarinin destegine ve onayma bagimli bu
insanlar, kendi zor zamanlarinda baslangigta gerekli basa ¢ikma becerilerinden ve 6z
degerden yoksun olduklari i¢in basarisiz olurlar. Tiim yasamlar1 boyunca yeterli ve
istikrarli bir benlik gelistirmek i¢in miicadele ederler. Zorlu yasam olaylarinda hem
yetersizlik duygulariyla hem diisiik 6zgiivenle miicadele ederler. Boylece kendilik

temsilleri yetersiz kalir ve depresyonun ortaya ¢ikmasina katkida bulunur. (73-75)

Davranis¢t Kuram

Ogrenilmis caresizlik insanlarda gelecekteki olaylarin sonuglarmi degistirecek
herhangi bir eylemde bulunamayacaklart beklentisine vurgu yapar. Tekrarlanan
caresizlik deneyimlerinin basa ¢ikma stratejilerinin tiilkenmesine yol ag¢masi
muhtemeldir. Kurama gore, bu tiir deneyimler yasayan kisilerin olumsuz bir olayla
karsilastiklarinda kendilerini ¢aresiz hissetmeleri ve 6zgiivenlerinin diisiik olmasi daha

olasidir; bu da depresif belirtilerin baglamasina veya devam etmesine neden olabilir.

(73,74,76)

Pekistirme modeli ise; siirekli bir sekilde uygun ddiillerin eksikligine neden olan
cevresel faktorlerin depresyona yol agtigini ileri stirmektedir. Kisinin yasantisina
uygun olmayan odiiller ya da karsiliginin eksik veya fazla olmasi da bireyin
kendiliginde olumsuz yansimalara yol agcabilmektedir. Bunun sonucunda kisi normal
yasaminda yapabilecegi eylemleri yapmaktan kacginir, uygunsuz tepkiler ve
davraniglar sergiler, sosyal agidan yetersiz ve beceriksiz olur ve kiside depresyon

geligir. (50)
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Bilissel Kuram

Biligsel kurama gore, bir kisinin depresyona girme ve tekrarlanan, siddetli veya
uzun siiren depresyon donemlerine karsi kirilgan olma durumu, onlarin deneyimlerine
yukledikleri anlam veya yoruma baghdir. Beck'in olumsuz biligsel igliisii ve

umutsuzluk depresyonun gelisiminde dnemli kirilganlik faktorleridir. (70).

Her psikopatolojinin kendine has bir bilissel profilinin oldugu ileri stiraImustiir.
Biligsel semalar, biligsel ticlii ve bilissel ¢arpitmalar depresyonun biligsel profilinin {i¢
ana bilesenidir. Depresyon, semalarin ii¢c ana temasinin getirdigi bilissel kirilganlik
tarafindan ortaya ¢ikar: duygusal eksiklikle iliskili "sevilmeme", sugluluk veya ahlaki
eksiklikle iligkili "degersizlik" ve gii¢ veya performans eksikligiyle iliskili ‘garesizlik.”
Insanlarin bilissel kirilganliklar: ile etkilesime giren olumsuz yasam olaylariyla
karsilastiklarinda, semaya uyumlu bir bilgi isleme siirecinin devreye girdigi ve
kendileri (disiik benlik saygisi), dis diinya ve gelecekleri (umutsuzluk) hakkinda
olumsuz diisiinceler olusturmalarina neden oldugu bunun da depresif belirtileri ortaya

cikardigi disiniilmektedir. (77)

Olumsuz yasantilarin i¢sel (kisisel 6zelliklerle ilgili), istikrarli (zamanla siirmesi
beklenen) ve genel (hayatin birgok kisminmi1 etkilemesi beklenen) terimlerle
yorumlanmasi depresyonun baslamasi ve devami i¢in énemli bir risk faktorii olarak
tanimlanmistir. "Depresyonun umutsuzluk teorisi" olarak bilinen bu teorinin,
"umutsuzluk depresyonu" olarak bilinen belli bir alt tipin ortaya ¢ikmasinda dnemli

oldugu ileri siiriilmiistiir. (78)
Genetik Faktorler

Yapilan ikiz ve evlat edinme ¢alismalari, depresyonun %37 ile nispeten diisiik
kalitsallik oranina sahip oldugunu go6stermistir. (79) Genetik faktorler kisinin
depresyona yatkinligi, stresli yasam olaylarina gosterdigi uyumu etkileyebilir.
Ozellikle MDB olan hastalarin birinci derece yakinlarinda depresyon riskinin daha
fazla oldugu, biyolojik anne ve babasi depresyon gecirmis olan evlat edinilen

¢ocuklarda goriilen depresyon oraninin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. (80)

Depresyonun 0Ozellikle gevresel faktorlerle etkilesime giren poligenik etkiler
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altinda oldugu diistiniilmiistiir. (81) Bu nedenle, depresyon i¢in tek bir nedensel genin

giivenilir bir sekilde tanimlanmasinin zor oldugu kanitlanmistir.

Depresyon i¢in ilk genom ¢apinda iliskilendirme g¢alismalart (GWAS) 2009
yilinda yaymlanmistir. (82,83) Sonraki birgok GWAS, tek tek bireysel genlerin
etkisini ¢ok kiiciik bulmustur. (84,85) Son on yildaki GWAS'larda yaygin aday
genlerin genellikle depresyonla iligkili olmadigi gosterilmistir. (85,86) Buyuk
drnekleme sahip birka¢ yeni GWAS depresyonla iliskili iki lokus tanimlamustir. (87)
Wray ve arkadaslar1 ayrica depresyonla iligkili 44 risk lokusu bulmustur. (88) Yakin
tarinli bir GWAS’a gore, sinaptik yap1 ve noral iletimde rol alan 102 bagimsiz varyant
depresyonla iligkili bulunmustur. (89)

MDB’nin kalitsalligi kadinlarda erkeklere gore daha fazladir. (90)

DNA metilasyonu ve gen ekspresyonu farkliliklar gibi diger genetik varyasyon
seviyeleri ve ayrica telomer uzunlugu depresyon riskini ve siddetini etkiler. (91-93)
Son doénemde 6nemi gittikce artan epigenetik mekanizmalarin da erken donem stresin

yol agtig1 depresyona ve kalitimina katkida bulundugunu gostermistir. (94)

Calismalarda en ¢ok 1p, 1q, 3p, 4q, 7p, 8p, 11, 12q, 13q, 15q, 18q ve 21q
kromozomlarindaki gen bolgelerinin MDB ile iligkili oldugu saptanmustir. (95-97)

Depresyonla iliskili serotonin tastyic1 gen (SCL6A4), BDNF geni, glutamaterjik
genler, monoamin oksidaz A (MAO-A) geni ve glukokortikoid reseptor (GR) geni gibi
cesitli polimorfizmler bulunmustur. Ornegin; Serotonin tastyic1 (SERT) genindeki
kisa(s), uzun (I) allel polimorfizmi su ana kadar en c¢ok arastirilmis genetik
polimorfizmdir. Bu poliformizmi olan kisilerin depresyona daha meyilli oldugu ve bu
bireylerin stresten daha ¢ok etkilendigi, gercek hayatta olumsuz yasantilara kars1 daha
kaygili ve depresif yanit verdigi gosterilmistir.(98) Bu bireylerde 6zellikle ¢cocukluk
doneminde yasanan olumsuz yasantilarin depresif atak ve 6zkiyim oraninda artisa yol
actig1 ve kotii tedavi yaniti ile sonuglanmustir. (99,100) SHT-2A reseptdr geninin 102C
alleli tasiyicilarinin 102T homozigotlarina oranla 7-8 kat daha fazla mevsimsellik

gosterdigi bildirilmistir. (101)

Depresyondaki dopaminin rolu ile ilgili olarak dopamin resepttr-4 geni (DRD4)
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ve dopamin tagtyicisi (DAT) genlerindeki polimorfizmlerin depresyonla iligkili oldugu
gosterilmistir. (102) D2-D3 reseptorlerinin gen polimorfizmlerinin depresyondaki roli
ise daha kisitlidir. (103)

Norotrofik faktdrler hiicrelerin yasamini devam ettirmesi, liremesi, farklilagsmasi
ve plastisitesini diizenleyen sinir hiicresi gelisiminde rol oynayan faktorlerdir. (104)
Ozellikle depresyonla iliskilendirilen BDNF diizeyleri diistiigiinde depresyon riskinin
artt1g1 hipotezi lizerinde durulmustur. Noronal devrelerin bir diizenleyicisi olan
BDNF’nin gen ifadesi stresten olumsuz etkilenir ve bu durum hipokampiis ve
prefrontal korteks hacminde de olumsuz durumlara yol acar. (105,106) Tedaviye
direncli MDB’de NTRK geni ve BDNF reseptdr gen polimorfizmlerinin beraber
roliiniin oldugu belirtilmistir. (107)

MDB tedavisinde antidepresanlara yanit agisindan 6ncelikle HTR-1A, HTR-2A,
BDNF, TPH-1, SLC6A-4 gibi genlerin 6nemi vardir. (108)

Noroanatomi

Depresyonda bazi anatomik degisiklikler gdzlemlenmistir. Prefrontal, anterior
singulat ve ortobitofrontal kortekslerin yani sira hipokampiis ve amigdalada aktivite
degisiklikleri ve noronlarin hiicre boyutu ve sayisindaki degiskenlikler depresyonda
en sik gézlemlenen anatomik degisikliklerdir. Hipokampiis ve medial temporal lobda
hacim kaybina dair kanitlar vardir. (109) Hatta ilk atak depresyonda hipokampal
hacmin azaldig1 bildirilmistir. (110) Bu tiir degisikliklerin kiside devam ettigine ve

depresyonun tekrarlamasi agisindan yiiksek bir risk olusturduguna inanilmaktadir.

Depresyonlu hastalarda tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografiden (SPECT)
elde edilen sonuglar, sol prefrontal kortekste metabolizma ve aktivitede bir diisiis
oldugunu gostermistir. Ek olarak, ¢alismalara gore limbik sistemde talamus, amigdala

ve singulat girus normalden daha aktiftir. (111-113)

MR c¢alismalarinda toplam beyin hacminin ¢ogunlugunu olusturan gri madde
azalmis bulunmustur.(114) Molekiiler goriintiilleme ¢alismalarina gore depresyonlu
hastalarinin beyinlerinde, 6zellikle de amigdalada bulunan serotonin tastyicisinin (5-

HTT) yogunlugu 6nemli 6l¢iide daha diisiik bulunmustur. (115)
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Tiim bu gozlemlenebilir bulgulara ragmen depresyonu yalnizca belirli bir
anatomik veya molekiiler bozukluga verilen bir tepki olarak goriirsek hastaligin
patolojisini anlamamiz zor olacaktir. Sonug olarak depresyon, tedaviye ¢ok yonlii bir

yaklasim gerektiren karmasik bir hastaliktir.

Monoaminerjik Devreler

Depresyonun patofizyolojisi i¢in dnemli bir hipotez olan monoamin hipotezi,
depresyonun serotonin (5-HT), norepinefrin (NE) ve dopamin (DA) dahil olmak tizere
bir veya daha fazla monoamin seviyelerindeki bir degisiklikten kaynaklandigini

varsayar. (116)

Serotonin

Serotonin beynin tim bolgelerini uyaran bir nérotransmitterdir. Hipokamps,
amigdala, temporal lop gibi limbik beyin bolgeleri ve duyusal iletide rol oynayan
talamus en yogun uyar1 alanlaridir. Depresyonda prefrontal korteks, talamus, bazal

ganglionlar ve hipokampdste 6nemli 6l¢iide azaldig: gosterilmistir. (117)

Depresyonun nérobiyolojik agiklamasinda ‘serotonin hipofonksiyonu’ndan
cokga soz edilir. Paraklorofenilalanin (triptofan hidroksilaz inhibitorii) gibi ajanlarin
depresyon olusturmasi, serotonin sentez ve islevlerini artiran triptofan ile segici
serotonin geri alim inhibitdrlerinin (SSGI) antidepresan etki gostermesi, tedavi
gormemis hastalarda yapilan ¢aligmalarda trombositlerin serotonin geri aliminda ve
serotonin tasiyicisina baglanmasinda azalma olmasi, antidepresan tedavi sonrasi
serotonin reseptorlerinin duyarliligi, noral iletimi ve fonksiyonlarinda artma olmasi bu

hipotezi destekleyen bulgulardandir. (50)

Depresyonda ‘serotonerjik hiperfonksiyon’ bulundugunu one siiren arastirmalar
da vardir. Depresif hastalarin trombositlerinde 5-HT geri alimindaki azalmaya bagl
olarak sinaptik aralikta mevcut olan serotonin miktarinin artmasi serotonerjik noral
iletide artisa neden olur. Ayrica MDB hastalarinda postsinaptik 5-HT reseptorlerinin
duyarliliginda ve depresif hastalar ve intihar nedeniyle &len bireylerin frontal
korteksinde postsinaptik 5-HT2 ve B-adrenerjik reseptorlerinin sayisinda bir artis

vardir. Serotonin geri alim pompasindan 5-HT geri alimini artiran ve dolayisiyla da
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sinaptik araliktaki norotransmitter miktarini azaltan tianeptinin antidepresan etki
gosteren bir ilag olmasi serotonin hipofonksiyonunun yani sira serotonin

hiperfonksiyonunun da depresyon etiyolojisinde rol oynadigin1 gosterir. (1)

Tiim bunlar serotoninin depresyonda farkli roller oynadigini, depresyonun

serotonerjik sistemdeki basit bir eksiklik ya da asirilikla agiklanamayacagini gosterir.

MSS’de ve bagirsak duvarinda bulunan enterik sinir sisteminde bir
norotransmiter olarak gorev alan serotonin, beyinde diger ikinci habercilerle yogun
iletisimde bulunur ve noroplastisiteyi diizenler. (118) Toplam serotonin tretiminin
yalnizca %5°1 beyinde gergeklesir. Serotoninin iiretiminin biiyiik ¢ogunlugu periferde,
pankreas, kemik gibi dokularda ama en o6nemli kismi (%90°1) gastrointestinal
epiteldeki enterokromafin hiicreleri tarafindan saglanir. Bu agidan bakildiginda
bagirsak mikrobiyotasi, serotonin ve onun onciisii triptofanin metabolizmasinda ¢ok

6nemli bir rol oynar. (118)

Depresif bozukluklarda noroplastisitenin  azalmasma katkida bulunan
faktorlerden biri, serotonerjik reseptorler ile nérojenezi ve noroplastisiteyi kontrol
eden noronal biiyiime faktorleri arasindaki etkin iletisimin bozulmasidir. SSGi’lerin
serotonerjik sinir hucrelerinin islevini destekleyen BDNF’yi artirmasinin yani sira

sinaptik plastisiteyi ve norogenezi de artirdigi bulunmustur. (117)

Noradrenalin

Noradrenalin (NA), trisiklik antidepresanlar (TAD), SSGI'ler ve norepinefrin-
dopamin geri alim inhibitdrleri (NDGI'ler) gibi NE geri alimini engelleyen ilaglarin ve
mirtazapin gibi NE salgisint artiran ilaglarin depresyonda etkili olmasindan yola
cikilarak etkisi kanitlanmis bir nérotransmiterdir ve ruh hali diizenlemesinde rol alir.
(116)

Noradrenerjik noronlarin yaklagik yarisinin koken aldigi beyin yapisi dorsal
ponstaki lokus seruleustur. Bu néronlar uzantilarini ise serebral korteks, hipotalamus,
talamus, amigdala, hipokampus ve bazal gangliyonlara gonderir. (119) Noradrenalin
etkilerini G-proteini baglantilarina gore ii¢ ana reseptor araciligiyla gosterir.

Reseptorlerden al reseptorii uyaniklik durumu, o2 reseptorl presinaptik otoreseptor
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sedasyon, postsinaptik olan ise dikkatin siirdiiriilmesinde rol oynar. f1 ve 2
reseptorleri ise aktivator niteliktedir. MSS’de bu etkinliginin azalmasi depresyon
olusumunda rol alir. Noradrenerjik sistemin lezyonlar1 dikkati stirdiirme ve yoneltme
yetisini de iceren prefrontal korteksin bircok fonksiyonunda da bozulmaya neden olur.
Prefrontal korteks lezyonlarinda ortaya cikan belirtiler a2 adrenerjik reseptorleri
uyaran ilaglarin uygulanmasi ile diizelebilmektedir. (32) Depresyonu olan veya intihar
etmis bireylerde yapilan postmortem c¢alismalarda frontal kortekste ve lokus seruleusta
a2 reseptor yogunlugu ve afinitesinde artis bulunmustur. Depresyonda, ol adrenerjik
postsinaptik reseptorlerin say1 ve duyarliligindaki azalma ve inhibitor etkili o2
adrenerjik presinaptik reseptorlerde artis oldugu ve inhibitér o2 adrenerjik
reseptorlerin noradrenalin salinimini azalttigi, bu reseptorlerin serotonerjik néronlarda
da bulundugu i¢in serotonin salinimini da kontrol ederek benzer sekilde serotonin

salmimini da azalttiklar1 bilinmektedir. (61,120)
Dopamin

Depresyonda dopaminin rolii lizerine ¢ok calisilmigtir. Dikkatte bozulma, zevk
alamama, yorgunluk ve psikomotor yavaslamasi olan hastalarda dopamin aktivitesinin
diistiigli, amfetamin gibi dopamin agonistlerinin depresyonun tam tersi mani
durumuna sebep oldugu, bupropion gibi dopamin agonisti ilaglarin antidepresan
ozellik tasidigr ozellikle dikkat, haz gibi alanlarda bu tip ilaclarin yarar sagladig:
bulgular1 {izerine dopaminin depresyonda oOnemli bir yeri oldugu anlasilmistir.
(67,121,122) Bu durumu destekleyen durumlardan biri de dopamin yikim iiriinii olan
homovalinik asitin depresyonu olan bireylerin BOS orneklerinde diisiik seviyede
bulunmasidir. Ayrica tim bu monoaminerjik diizeneklerin dolayli yollarla da

birbirlerine etkiledikleri diistiniilmektedir. (122)

Iki grup altinda incelenen dopamin reseptorleri adenilat siklaz sistemi iizerinden
etki eder. D1 ve D5 reseptorlerinin yer aldigi D1 benzeri reseptorler olarak gecen
gruptaki reseptorler adenilat siklazi aktive eder. D2, D3 ve D4 reseptorlerini igeren D2

grubu reseptorleri ise adenilat siklazi inhibe eder. (123)

Diger Ngrotransmitterler

Glutamat, beyinde en yaygin bulunan uyarici norotransmitter ve hafiza,
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O0grenme, asir1 uyarilma tepkisi (eksitotoksisite), epilepsi, uyarici iletisim, iskemi,
hipoksi gibi bir¢gok durumla iliskilendirilmistir. Glutamatin depresyon olusumundaki
yerine yonelik bazi kanitlar vardir. Bu kanitlar arasinda; bazi hayvan deneylerinde
glutamaterjik sistemde strese bagli degisikliklerin gozlenmesi ve bunun noronal
bozulma ve kayipla (eksitotoksisite) iligkisi, glutamata dokunan ajanlarin depresyonda
etkili olmasi, tek doz verilen NMDA (N-metil-D-aspartik asit) reseptor antagonisti
olarak bilinen ketaminin depresyon hastalarinda hizli ve genis bir etki olusturmasi ve
lamotrijin, riluzol, lityum gibi glutamat salinimin1 azaltan ilaglarin depresyonda etkili

olmasi sayilabilir. (124,125)

GABA, 6nemli bir inhibitor nérotransmiterdir. Depresyon hastalarinin beyin,
BOS ve plazma GABA seviyeleri diisiik saptanmistir. Kronik stres bazi hayvan
caligmalarinda GABA diizeylerini dasirmistir. Ayrica, GABA reseptorlerinin
antidepresanlar tarafindan up-regiile olmasi da GABA'nin depresyondaki rollni
destekler. (50)

Asetilkolin MSS’de bulunan yaygin bir nérotransmiterdir. Kolinerjik néronlarin
dopamin, norepinefrin ve serotonin néronlart ile ikili baglantilar1 vardir. Asetilkolinin
duygudurum bozukluklarinin olusumunda rol alir. Bunun kanitlar1 olarak; bazi
depresyon hastalarinin beyinlerinde asetilkolin onciilii olan kolinin anormal
diizeylerde saptanmasi, saglikli bireylerde kolinerjik ajanlarin anerji, letarji ve
psikomotor gerilige yol agmasi, depresyonda kolinerjik iletinin artmasi ve manide

azalmasi gosterilmektedir. (50,126)

Basta BDNF olmak {izere noroplastisite tizerine etkili oldugu bilinen farkh
norotrofinlerin de depresif hastalarda azaldigi ve tedavi ile normale donebildigi

bilinmektedir. (127,128)

Norotrofik Faktorler, Norogenez ve Noroplastisite

Norotrofik faktorler olarak bilinen proteinler, noronlarin farklilasmasinda,
plastisitesinde, gelisiminde, ¢ogalmasinda ve sag kalmasinda 6nemli roller oynar.
Depresyondan etkilendigi diisiiniilen hipokampiis gibi beyin bdlgelerinin

erken gelisimi, BDNF gibi norotrofik faktorler icin 6nemli bir bolgedir. (104)
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Tiim antidepresanlarin prefrontal korteks ve hipokampiiste BDNF {iretimini
artirdigi bulunmustur. Postmortem depresyon hastalarinda yapilan incelemelerde
beyin BDNF seviyelerinde azalma oldugu, stresin ozellikle hipokampal BDNF
sentezini diisiirdiigii ve bunun antidepresanlarla diizelebilecek bir diisiikliikk oldugu
saptanmistir. Depresyona ve strese maruz kalmanin hipokampiis hacminde azalmaya

yol actig1 saptanmustir. (129)

Noroplastisite, noronlarin gesitli faktorlerle birlikte sekillerini ve davranislarini
degistirme yetenegidir. Bu baslik altinda fiziksel yapidaki degisiklikler, dendritlerin
sayis1 ve uzunlugu, sinaptik iletide artma veya azalma, yeni néronlarin olusumu ve var

olanlarin 6liimii sayilabilir. En fazla hipokamplste gozlenir.

BDNF'nin araciligiyla olan bu degisiklikler, hedef innervasyonun mimkin
oldugu en elverisli seviyede gergeklesir. Bu degisiklik ndronlarin hepsinde olmamakla
birlikte yeterli bir secilimle bir kisminda olur. BDNF, norotrofin-4/5 (NT-4/5),
norotrofin-6 (NT-6) ve noron buyume faktori (NGF) bilinen norotrofik
faktorlerdendir. Tirozin Kinaz (Trk) ve pan-norotrofin  (p75) reseptorleri bu
faktorler tarafindan kullanilir. Fosfolipaz C, Fosfotidilinositol-3 kinaz (PI-3K)-Akt
dongust ve mitojen aktive protein kinaz (MAPK) araciligiyla norotrofik faktorler
hiicre ici etkisini gosterir. (1,129,130)

Ayrica, yakin zamanda yapilan bir c¢alisma, mikroglianin depresyon
patofizyolojisinde rol oynayan noronal plastisiteye ve néroimmiin etkilesime katkida
bulundugunu gostermistir. (131) Aktif mikroglia iltihabi, 6zellikle merkezi sinir
sisteminde proinflamatuar faktorlerin ve sitotoksinlerin agir1 iretimini tesvik ettiginde,

depresyon benzeri davranis yavas yavas gelisebilir. (132)
Noropeptitler

Noropeptitler, uyarilabilir hiicrelerde transmitter veya modiilator olarak islev
goren noronlar tarafindan saliman sinyal molekilleridir. Peptit yapili olan
norotransmiterlerden endokrin iglevlerinin varligi veya yoklugu ile de ayirt edilebilir.
Depresyonla iliskili en yaygin olarak g¢alisilan ndropeptidler; P maddesi, CRH,
noropeptid Y (NPY), vazopressin ve galanindir. (1)
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Néroendokrin Sistem

Bircok hormonun depresyonun patogenezini agiklamada Onemli oldugunu
arastirmalar gOstermistir. Arastirmalarin Oncelikle kortizol ve tiroid hormonlarina
odaklanmasma ragmen bunlar tek basina depresyon gibi karmasik hastaliklari
aciklamaya caligsmak i¢in yeterli gelmeyecektir. Yeni arastirmalar, leptin gibi diger

hormonlarin etkilerine odaklanmuistir. (133)

Arastirmalar, 6zellikle beyin gelisiminin ¢ok erken evrelerinde leptinin aksonal
gelisim, biiylime, norogenez ve hiicre farklilasmasinda 6nemli bir rol oynadigini,
BDNF'nin leptin diizenleyicisi olarak rol oynayabilecegini, stres ve obezite ile iligkili
oldugunu gostermistir. Leptin, 6zellikle obez depresyon hastalarinda dnemli bir rol
oynayabilir. (134,135)

Hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA) ekseni

Stres depresyon igin nedensel veya depresyona katkida bulunan bir faktordiir.
Ozellikle, uzun sireli veya kronik stres, HHA ekseninin islev bozukluguna yol agabilir
ve kortizol, ACTH, CRH, arginin vazopressin ve vazopressin dahil olmak uzere

hormonlarin salgilanmasini tesvik eder. (132)

Depresyonu olan hastalarin yaklasik %40-60"1ndan fazlasinda, azalmis ritmik ve
yuksek kortizol seviyeleri dahil olmak Uzere bozuk bir HHA ekseni gdsterir. Artan
kanitlar, HHA ekseninin stres kaynakli anormalliginin, kortizol salgilanmasinin
artmasindan ve glukokortikoid reseptor diizenleyici geri bildiriminin yetersiz
inhibisyonundan kaynaklanan depresyon ve biligsel bozukluk ile iliskili oldugunu
gostermistir. (136) Ayrica, tedaviden sonra HHA ekseni normallesmeyen depresyonu

olan hastalarda daha kétii bir klinik yanit ve prognoz vardir. (137)

Klinik iyilesmeden sonra degisen HHA ekseni aktivitesinin bazi dl¢timlerinde
normallesme gozlenir ve bu durum hastaligin patofizyolojisinde bir rol oldugunu
diisiindiiriir. Ayrica, erken cocukluk cagi travmasi, HHA ekseninin kalict olarak
diizensizlesmesine neden olabilir ve bu da yasam boyu zihinsel saglik bozukluklar
riskinin artmasina neden olabilir. Ornegin, anne yoksunluguna maruz kalan hayvanlar,

yetigkinlikte strese ve hafiza bozukluguna karst HHA tepkisini degistirmistir. (138)
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Caligmalar, C vitamini gibi besinlerle, saglikli yetiskinlerde akut fizyolojik
strese karsi kortizol reaktivitesinde bir azalma oldugunu ve nar suyu ve bitter ¢ikolata
gibi polifenol agisindan zengin gidalarin tiiketilmesinin saglikli bireylerde kortizol
dizeylerinde azalma oldugunu gostermistir. (139-141) Her ne kadar bu diyet
faktorlerinin kortizol ve diger HHA ekseni ile ilgili 6l¢timleri etkiledigi mekanizmalar
belirsiz olsa da, bu etkiye, psikolojik stres faktorlerini takiben hipotalamik aktivasyona

verilen proinflamatuar yanitin modiilasyonu yoluyla aracilik ediyor olabilir. (142)

Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid (HHT) Ekseni

Tiroid bozukluklar1 ¢esitli psikiyatrik semptomlara neden olabilir. Yorgunluk,
hafiza sorunlari, sinirlilik, libido azalmasi ve daha az siklikla deliryum, psikoz ve
Ozkiyim disiinceleri hipotiroidizmin belirtileri olabilir. Duygusal degiskenlik,
sinirlilik, kilo kayb1, anksiyete, uykusuzluk ve psikomotor ajitasyon hipertiroidizmin
belirtileri olabilir. Hipertiroidi hastalarinin beste birinde ve hipotiroidi hastalarinin

yaklagik yarisinda depresif belirtiler goriiliir.

Serotonin ve HHT arasindaki iliskinin belirsiz oldugu ve subklinik hipotiroidinin
tedavi direncine katkida bulundugu ileri siiriilmektedir. Artan T4, TRH infuzyonuna
korelmis TSH yanit1 ve gece TSH yiikselmesinde azalis, depresyonda HHT ekseninde
en sik tanimlanan ti¢ anormalliktir. Siddetli depresyonu olan hastalarin subklinik HHT
ekseni anormalliklerine sahip oldugu bulunmustur. Calismalara gére HHT ekseni
disfonksiyonu, hem antidepresan ila¢ tedavisine verilen ortalamanin altinda bir yanitla

hem de depresyonun tekrarlama riskinin daha yiiksek olmasiyla baglantilidir. (1)

Giliniimiizde, yetiskin beyin bozukluklarinda tiroid metabolizmasinin zihinsel
islevi derinden degistirebilecegi, bilis, ruh hali ve duyguyu etkileyebilecegi acikca
belirtilmektedir. Yetiskinlerde hem hipertiroidizm hem de hipotiroidizm entelektiiel
performanstaki degisikliklerle iliskilidir. Melankolik depresyon ve demans, siddetli
hipotiroidizmde yaygindir. Tiroid ekseninin islev bozukluguna eslik eden
noropsikiyatrik bozukluklar genellikle 6tiroid durumuna dondiikten sonra hizla tersine
doner, ancak siddetli hipotiroidizmin tedavi edilmezse geri doniisii olmayan biligsel

sakatliga neden olabilecegine dair kanitlar vardir. (143)
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Hipotalamik-Hipofizer-Gonadal Eksen (HHG):

Hipogonadizmli erkeklerde siklikla depresyon belirtileri goriildiigii, testosteron
replasman tedavisi goren erkeklerin ruh hallerinin normale dondigi gosterilmistir.
Calismalar, antidepresan tedavisinin testosteronla desteklenmesinin, hipogonadik ve
tedaviye direngli depresyonu olan erkeklere yardimci olabilecegini gostermistir.
Ayrica kadinlarda depresyon tanisinin erkeklere gore iki kat daha fazla konulmasi ve
bu durumun adet dongiisiiniin baslangicina denk gelmesi, kadinlarda HHG ekseni ile
depresyon arasinda bir baglant1 oldugunu diisiindiirmektedir. Bu durumu agiklamak
i¢in kullanilabilecek iki temel varsayim vardir. Bunlardan ilki ergenlikten sonra ortaya
¢ikan artan dstrojen saliiminin nérotransmitter sistemlerde duyarliliga neden olmasi,
ikinci ise gonadal steroidlerdeki dongiisel degisikliklerin  norotransmitter

sistemlerindeki duyarlilig1 artirarak depresyona yol agmasidir. (1)

Hipotalamik-Hipofizer-Buyime Hormonu (HHB) Ekseni:

Depresyonda, norepinefrinin sebep oldugu GRH miktarinda azalma olur ve uyku
sirasinda beklenen GRH artis1 engellenir. Yine, tipik olarak GRH salgisini artiran
klonidin, L-dopa ve insilin gibi ilaglar, depresyonda GRH salgilanmasinda beklenen

artig1 saglamamaktadir. (1)
Mikrobiyota-Bagirsak-Beyin (MBB) Ekseni:

Bagirsak ve beyin arasindaki iletisim ¢ift yonliidiir ve sinir, endokrin ve
bagisiklik yollar1 dahil olmak ftizere ¢esitli yollart igerir. (144) Mikrobiyota ve
metabolitleri, bagirsak-beyin sinyallesmesinde anahtar modiilatérler olarak gorev
yaparak MBB ekseni kavramini olusturur. (145) MBB ekseninde yer alan yollarin
depresyondaki rolii iyi tanimlanmustir (Sekil 1). MDB hastalarinda mikrobiyal bilesim
ve metabolitlerin degismesi, bagirsak mikro-ortam homeostazisinin bozulmasina
neden olur, bagirsak epitelinin fonksiyonunu etkiler ve bagirsak bariyer fonksiyon
bozukluguna ve inflamatuar tepkilere neden olur. (146,147) Bagirsak metabolitlerinin,
mikrobiyal hiicre bilesenlerinin ve hatta mikrobiyotanin hasarli bagirsak bariyeri
(‘sizdiran bagirsak’) aracilifiyla sistemik translokasyonunun artmasi, sistemik
inflamatuar yanitlar1 (6rn. Th17/diizenleyici T hiicresi (Th17/Treg) dengesizligi, IL-6,
IL-1B ve TNF-a) artirir ve bunlar depresyonun patogenezinde rol oynar. (148,149)
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‘Ikinci beyin’ olarak adlandirilan enterik sinir sisteminin (ESS) beyin bozukluklarinin
gelisiminde rol oynadigi rapor edilmistir. Bagirsak patolojisinden kaynaklanan
anormal ESS aktivitesi, bagirsak salgisini, bagisiklik savunmasini, hareketliligini ve

gegcirgenligini degistirerek depresyonla ilgili patolojik degisiklikleri agirlastirir. (150)

Depression-related pathological changes
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Sekil 1. Mikrobiyota-bagirsak-beyin ekseninin patogenezdeki potansiyel roli ve
depresyon i¢in mikrobiyota hedefli tedaviler. (151)

FMT, Fekal mikrobiyota transplantasyonu; HHA, Hipotalamik-hipofiz-adrenal; SCFA'lar, Kisa
zincirli yag asitleri; LPS, Lipopolisakkarit; TMAO, Trimetilamin-N-oksit; 1L-6, Interlokin-6; I1L-1,
Interldkin-1p; TNF-a, Tiimér nekroz faktérii-alfa.

Depresyonda ESS'nin yani sira vagus siniri de bagirsaktan beyne mikrobiyal
sinyallerin iletilmesinde 6nemli bir rol oynar. (152) Klinik Oncesi g¢alismalar,
subdiyafragmatik vagotominin, depresyon benzeri davraniglara sahip farelerden LPS
enjeksiyonu veya fekal mikrobiyota transplantasyonu (FMT) sonrasinda
kemirgenlerde depresyon benzeri davranislarin  gelismesini  engelledigini
dogrulamustir. (152,153) Klinikte, vagus siniri uyarimi tedaviye direngli depresyon

i¢in uzun zamandir onaylanmstir. (154)

Gram-negatif bakteriler tarafindan iiretilen LPS gibi mikrobiyal hiicre bilesenleri

ve periferik inflamatuar sinyaller, kan beyin bariyerini gecerek beyne ulasir ve
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noroinflamasyona neden olur, daha sonra depresyonun patogenezinde yer alan sinaptik
kusurlar, demiyelinasyon, anormal nérogenez ve ndrotransmiter salinimi dahil olmak

tizere kronik aktive edici spesifik hiicreler yoluyla noropatolojik degisikliklere neden

olur. (155-158)

Mikrobiyal sinyaller, patolojik norobiyolojik degisiklikler ve depresif duygular,
HHA eksenini aktive ederek kortizol sentezini ve salinimini artirabilir. Beyin-bagirsak
ekseninin bir parcasi olarak asir1 kortizol seviyeleri, bagirsak bariyer fonksiyonunu ve
inflamatuar yanitlar1 modiile ederek bagirsak patolojisini tetikler, bu da sizdiran bir
bagirsakla sonuglanir; bu siire¢ depresyondaki MBB ekseninin 6nemli bir bilesenidir.

(159)

Bu yollarin 6tesinde, endokannabinoid sistem, CAMKII-CREB ve MAPK
sinyali ve gliserofosfolipid metabolizmas1 gibi ¢esitli sinyal iletim sistemleri ve

metabolik yollar da depresyonun MBB bazli patogenezinde rol oynar. (160-163)

Ek olarak mitokondrinin bagirsak mikrobiyotasindaki disbiyoz ve depresyon

iliskisinin potansiyel anahtar aracilar1 oldugu bildirilmektedir. (162,164)

Noroinflamasyon

Immun-inflamasyon hipotezi, inflamatuar yollar ile noral devreler ve
norotransmiterler arasindaki etkilesimlerin depresyonun patogenezinde ve
patofizyolojik siireglerinde rol oynadigini one siirerek ¢ok dikkat ¢ekmistir. Erken
kanitlar, otoimmiin veya bulasici hastaliklar1 olan hastalarin genel popiilasyona gore
depresyon gelistirme olasiliginin daha yiiksek oldugunu géstermistir. (165) Ek olarak,
depresyonu olmayan bireyler sitokin indikleyicileri ya da sitokin tedavilerinden sonra
depresif yakinmalar gosterebilirken, antidepresanlarin bu semptomlar: hafifletebildigi
gosterilmistir. Periferik inflamasyonun/enfeksiyonun bir sekilde merkezi sinir
sistemine yayilabilecegi ve ndroimmiin bir yanita neden olabilecegi One
strilmektedir: 1L-6 ve IL-1p gibi periferik bagisiklik yanitinda tiretilen bazi sitokinler,
kan-beyin bariyerinden (KBB) beyne sizabilir. MSS’ye giren sitokinler dogrudan
astrositlere, kucuk stromal hiicrelere ve noronlara etki edebilir. Bazi periferik

bagisiklik hiicreleri, KBB'yi monositler gibi spesifik tasiyicilar araciligiyla gegebilir.
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Dolasimdaki sitokinler ve kemokinler, KBB'deki astrositlerin ve endotel hiicrelerinin
ylizey reseptorlerini diizenleyerek merkezi sinir sistemini aktive edebilir. Immiin
inflamatuar yanit, bir araci yol olarak, periferik tehlike sinyallerini merkeze iletir,
sinyalleri gii¢lendirir ve stres/travma/enfeksiyon ile iligkili depresif davranisin dis
fenotipini gosterebilir. Sitokinler ve kemokinler dogrudan néronlara etki edebilir,

plastisitelerini degistirebilir ve depresyon benzeri davranislar tetikleyebilir. (132)

Depresyonda inflamatuar siireglere, oksidatif stres yolaklarinin aktivasyonu,
serbest oksijen radikallerinin olusmasi da eslik eder. Bu durum depresyonda

antioksidan sistemlerin de yeterli seviyede ¢alismadigin1 gosterir. (166)

Oksidatif Stres

Oksidatif stres, oksidatif ve antioksidan stireclerin dengesizligi, proteinlerde
lipitlerde ve DNA'da hiicresel hasara sebep olabilir. Kalic1 oksidatif stresin, depresyon
ve diger zihinsel saglik bozukluklarinda potansiyel bir mekanik yol oldugu one
strilmistdr.  (167) 115 ¢alismanin  meta-analizi, saglikli  kontrollerle
karsilastirildiginda depresyonlu kisilerin malondialdehit ve 8-F2-izoprostanlar gibi
oksidatif stres belirteclerinin yiiksek oldugunu ve ayrica toplam antioksidan kapasite
gibi daha diisiik antioksidan belirteclere sahip oldugunu bildirmistir. Ayrica,
antidepresan tedavisinden sonra oksidatif stres belirteclerinin azaldig1 bildirilmis olup,
bu da nedensel bir iliskiyi desteklemektedir. (168) Oksidatif stresin hiicresel hasar
tizerindeki dogrudan etkisine ek olarak, reaktif oksijen ve nitrojen tiirlerinin artan
tiretimi, mitokondriyal fonksiyon bozukluguna, inflamasyona ve degisen triptofan

metabolizmasina yol agabilir ve bunlarin tiimii zihinsel bozukluklarda rol oynar. (167)

Diyet, antioksidan 6zelliklere sahip diyet bilesiklerinin tedarikini artirarak veya
yoksun birakarak oksidatif stresi hem siddetlendirebilir hem de iyilestirebilir. Hayvan
caligmalari, yiiksek yagli Bati tarzi diyetlerin, beyinde ve periferik olarak protein
oksidasyonu ve lipit peroksidasyonu gibi oksidatif stres belirteglerini artirabilecegini
gostermektedir. (169,170) Zihinsel bozukluklar1 olan Kkisilerde bildirilen yiiksek
oksidatif stres yiikii nedeniyle, diyet kalitesinin artirilmasi, tilkenmis antioksidan
savunmalarin yenilenmesi i¢in gegerli bir miidahale olabilir. (167) Besin agisindan

yogun bir diyet, F2 izoprostanlar ve plazmada oksitlenmis diisiik yogunluklu
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lipoprotein gibi azaltilmis oksidatif stres belirtegleriyle iligkili hem dogrudan hem de
dolayli antioksidan 6zelliklere sahip bir dizi bilesik agisindan zengindir. (171-173)
Askorbik asit (C vitamini) ve alfa tokoferol (E vitamini) gibi vitaminler dogrudan
serbest radikal temizleme 6zelliklerine sahiptir. (174) Selenyum, cinko ve sistein gibi
besinler glutatyon peroksidaz ve superoksit dismutaz gibi antioksidan sistemlerin
kofaktorleridir. Ayrica n-asetil sistein gibi antioksidan bilesiklerle takviyenin depresif
semptomlari iyilestirebilecegini gosteren 6n kanitlar da vardir. (175) Klinik dncesi
caligmalar, polifenollerin, niikleer faktor eritroidle iligkili faktor(Nrf-2)'ln
indiiksiyonu ve inflamatuar yollarin niikleer faktor kappa B (NFkB) ve MAPK
modulasyonu dahil olmak (zere antioksidan savunma sistemlerinin diizenlenmesi

yoluyla oksidatif stresi de azaltabilecegini gostermektedir. (176)

Mitokondriyal Islev Bozuklugu

Depresyonun mitokondriyal fonksiyon bozuklugu ile iliskili oldugu ileri
strilmektedir. (177) Aslinda, yorgunluk ve bilissel sikayetler gibi depresyonun birgok
temel semptomu hem merkezi hem de periferik mitokondriyal fonksiyon bozuklugu
ve azalmis biyogenez ile uyumludur. (178) Bozulmus oksidatif fosforilasyon ve
bozulmus mitokondriyal ATP {iretimi, islevsiz ndronal plastisiteye ve azalmis
norogeneze yol acabilir; bunlarin her ikisi de depresyonun ndrobiyolojisinin temel

unsurlaridir. (177)

Onemli klinik 6ncesi kanitlar, yetersiz beslenmenin mitokondriyal fonksiyon
bozukluguna katkida bulunabilecegini gostermektedir. (179) Yiiksek yagl diyet
anormal mitokondriyal biyogenez ile iligkilidir, bu da artan serbest radikal tiretimi,
inflamasyon ve insiilin direnci ile iliskilidir. (180,181) Hiperkalorik, yiksek
karbonhidratli bir diyet, yiiksek tuzlu bir diyetin yan1 sira benzer yollar1 yonlendirir.
(182,183) Yetersiz beslenmenin neden oldugu mitokondriyal fonksiyon bozuklugunun
nesiller arasi kalitimi1 olmasi da miimkiindiir. (184) Bazi insan ¢aligmalarina gore,
kalori kisitlamasi ile mitokondriyal biyogenez belirteglerinin artmis ve bunun
mitokondriyal fonksiyon iizerinde potansiyel yararl etkisinin olmustur. (179) Bugiine
kadar depresyonda mitokondriyal fonksiyon bozuklugunu 6lgen kalori kisitlamasina
iligkin herhangi bir ¢aligma bulunmamaktadir. Mitokondriyal fonksiyon bozuklugunu,

ozellikle de depresyonda aerobikten glikolitik enerji liretimine gegisi tersine ¢evirmek
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icin onerilen bir diyet modeli ketojenik diyettir, ancak insanlarda bu hipotezi
degerlendiren klinik ¢aligmalar hala beklenmektedir. (185) Ketojenik diyet,
mitokondriyal eslesmeyen proteinlerin hem aktivitesini hem de seviyelerini artirir.
(186) Mitokondriyal biyogenezdeki degisikligin, saglikli Akdeniz tipi beslenmenin
depresyondaki yararli etkilerine ne Olglide aracilik ettigi heniiz belirlenmemistir.
Kersetin, N-asetilsistein ve resveratroliin de mitokondriyal biyojenezi artirmada

varsayilan bir rolii vardir. (176,187)

Epigenetik, Erken Yasam ve Anne/Babanin Beslenmesi

Epigenetik, altta yatan DNA dizisinde degisiklik olmadiginda gen aktivitesini
kontrol eden ve gelisimin ger¢eklesmesini saglayan molekiiler mekanizmalardir. (188)
Omegin, epigenetik siiregler, yetiskinlerde depresyonla iliskilendirilen DNA
metilasyon yasini, ayrica bilissel islev, alkol bagimlilig1, bipolar bozukluk ve azalmis
hipokampal hacim dahil olmak iizere bir dizi bagka nérogelisimsel sonug ve eslik eden
hastaliklar1 etkileyebilir. (189-193) Cok az sayida ¢alisma, beslenme miidahalelerinin
metilasyon yas1 tizerindeki etkisini degerlendirmistir ve bunun yavasladigina dair kanit
bulmustur. (194-196) Epigenetik durum genetik diziden, i¢ ve dis ¢evreden ve gelisim
sirasinda meydana gelen bir dizi siirecten etkilenir. Dogum oncesi gelisim, gamet
olusumu ve ergenlik gibi hassas donemlerdeki c¢evresel etki, kardiyometabolik ve
norogelisimsel bozukluklar da dahil olmak iizere depresyonla ortak yollar1 paylasan
kronik hastaliklar riskiyle iligskilendirilmistir. (197) Bu fenomene 'saglik ve hastaligin
gelisimsel kokenleri' (DOHaD) adi verilir. (198)

Beslenme, DOHaD baglaminda epigenetik {lizerinde en ¢ok calisilan ¢evresel
etki olmustur. (199) Hollanda'daki c¢aligmalar, erken gelisim sirasindaki beslenme
olumsuzlugu nedeniyle yetiskinlerde hastalik riskinde epigenetik diizensizligin rol
oynadigini gostermistir. (200) Yasamin erken doneminde beslenmenin nérogelisimsel
sonuglar iizerindeki etkisine aracilik etmede epigenetik degisimin roliinii
degerlendiren ¢ok az gozlemsel insan ¢alismasi vardir ve bunlarin ¢ogu kesitseldir.
Yakin zamanli bir incelemede, emzirme ve annenin obezitesi gibi yasamin erken
donemlerinde belirli beslenme maruziyetlerinin epigenetik durumu etkileyebilecegi ve
bunun da igsellestirme ve digsallastirma davranislari gibi ¢ocuk ve ergen

psikopatolojisine aracilik edebilecegi bulunmustur. (201) Barbados Beslenme
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Calismasi, protein ve enerji yetersiz beslenmesi nedeniyle bebeklik déneminde
hastaneye kaldirilan yetiskinlerin ndropsikiyatrik risk genlerinde DNA metilasyon
degisiklikleri sergiledigini ortaya koymustur. (202) in vitro hiicre kiiltiirii deneyleri ve
kemirgen calismalarina gore, makro besinlerin kisitlanmasinin veya fazlaliginin,
metabolizma ve davranisla ilgili olanlar da dahil bir¢ok farkli gen t{izerindeki ¢oklu
epigenetik mekanizmalar Uzerinde tekrarlanabilir etkilere sahiptir. (203,204)
Metabolik bozulmalar, diyetin etkilerinin genlerde saklanmasini saglayan genomik ve

epigenomik degisiklikler i¢in itici bir gii¢ olarak taninmaya baslamistir. (205)

Folat, biyotin, B6 ve B12 gibi vitaminler dahil besin agisindan zengin beslenme
diizeninin bilesenleri; kurkumin, resveratrol ve genistein gibi polifenoller ve omega3
yag asitlerinin hepsinin birden fazla mekanizma yoluyla epigenetik durumu etkiledigi
gosterilmistir. Ek olarak, tipik olarak diyet lifinin fermantasyonu sirasinda iiretilen
faydali bir mikrobiyal metabolit olarak kabul edilen biitirat, ayn1 zamanda konakg¢1

hlcrelerin epigenetik durumunu da etkileyebilir. (206—-208)
Sirkadiyen Ritim

Depresyon semptomlarinin bir kismmin sirkadiyen sistemin diizensizligiyle
ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Ornegin uyku-uyaniklik déngiisii, giin i¢i yorgunlugu,
viicut 1s1s1, norotransmitter ve hormon seviyeleri gibi glinliik ritimlerdeki degisiklikler

depresyonlu bireyler arasinda yaygindir. (209)

Uyku-uyaniklik dongiisiiniin diizenlenmesi depresyon tedavisi ve hayat kalitesi
acisindan biiyiik 6nem tasir. Duygudurum, 1s1 degisiklikleri, psikomotor aktivite ve
endokrin salgilarda degisiklikler gibi semptomlarin giin iginde degisken seyretmesi
sirkadiyen ritim ile ilgili olabilecegini gostermektedir. Geng saglikli yetiskinlerde
uyku-uyaniklik dongiisiindeki degisikliklerin mevcut duygudurumu etkiledigi
goriilmektedir. Depresyonda uykudan yoksun birakma, 151k terapisi gibi sirkadiyen
ritim Uzerinde etkili yontemlerin depresyonda olumlu etki gostermesi bu durumu
desteklemektedir. Agomelatin gibi direkt sirkadiyen ritim tzerinden etki ederek uyku
dongiisiiniin  normale donmesini saglayan tedaviler depresyon tedavisinde
kullanilmaktadir. (210) Mevsimsel 6zellik gOsteren depresif hastalarin sikayetlerinin

mevsime ait 151k degisikliklerinden etkilendigi diistinlilmektedir. Yine depresyon
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hastalarinda sirkadiyen ritmi diizenleyen clock gen mutasyonlarinin bulunmasi
depresyon hastalarinda sirkadiyen ritimle ilgili kismin aslinda ¢ok dnemli oldugunu
gostermektedir. (211) Ancak sirkadiyen sistem ile depresyon arasindaki baglanti tam

olarak anlasilamamustir. (209)

Depresyonda Tedavi Yaklasimlari

Psikofarmakoloji

Tedavinin kisiye 6zgii olmasi gerekliligi nedeniyle ilag segimi baz1 6zelliklere
gore yapilmalidir. Hastanin cinsiyeti, yasi, tedavi uyumu, kendisinin ve birinci derece
yakinlarinin ilaca yanit oykisi, ozkiyim girisimi ve disiincesi, eslik eden tibbi
durumlar, depresyonun 6nde gelen belirtileri, alt tipleri, kullanilacak ilacin olas1 yan
etkileri ve givenilirligi, ilag etkilesimleri ve tedavi maliyeti degerlendirilmelidir.
Depresyon tedavisinde farmakolojik tedaviye tek ve diisiik doz bir ilagla baslamak,
ilag ekleme ya da ilag degisikliginden once mevcut ilacin yeterli doz ve siire
kullanilmasina dikkat etmek 6énemlidir. (212,213)

Giiniimiizde SSGI’ler, serotonin noradrenalin geri alim inhibitdrleri (SNGI)
basta olmak {iizere; TAD’ler, MAOI’ler, NDGi’ler, o2 antagonistleri, segici
noradrenalin geri alim inhibitorleri, serotonin antagonist/geri-alim inhibitorleri,

melatonin analoglar1 gibi antidepresanlar kullanilmaktadir.

Tim antidepresanlarin genel etki mekanizmasi1 dopamin, noradrenalin ve

serotoninden biri ya da daha fazlasinin sinaptik etkinligini artirmak Uzerinedir. (214)

Trisiklik antidepresanlarin genel etki mekanizmalar1 serotonin ve noradrenalin
geri alimini engelleyerek sinaptik araliktaki miktarlarini artirmak seklindedir. (215)
Ag1z kurulugu, bulanik gérme, kabizlik, idrar retansiyonu, bellek bozukluklari, aritmi,
sedasyon, istah artisi, ortostatik hipotansiyon, bas donmesi, konvuzyon riski gibi yan
etkiler gorilebilir. (32)

Segici Serotonin Geri Alim Inhibitorleri (SSGI)’nin ana etki mekanizmalar
serotonin tasiyicilarini inhibe ederek serotoninin presinaptik geri alimini engellemek

ve sinaptik aralikta serotonin konsantrasyonunu artirmaktir. (216)
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Antihistaminik, antikolinerjik ve al adrenerjik etkilerinin olmayist ile bu ilaclar

giivenli bir yan etki profiline sahiptir. (217)

Serotonin ve noradrenalin geri alim linhibitorleri (SNGI)’nin ana etki
mekanizmasi SERT ve noradrenalin tasiyicisint (NET) inhibe etmektir. Prefrontal
alanlarda dopamin de NET tarafindan tasindigindan SNGI’ler dozu artirildikca

dopaminerjik etkileri de gozlemlenmeye baslanir. (218)

Reboksetin segici noradrenalin geri alim inhibisyonu yapar ve serotonin geri

alimui tizerinde etkisi ¢ok azdir. (99)

Noradrenerjik ve segici serotonerjik antidepresanlar (NASSA) grubunun ana etki
mekanizmas: o2 otoreseptori, 5-HT2 ve 5-HT3 reseptorlerini bloke etmektir.

Boylelikle serotonin ve noradrenalin miktarini artirirlar. (219)

Noradrenalin ve dopamin geri alim inhibitérleri (NDGI) sinaptik aralikta

noradrenalin ve dopamini artirir. (220)

Agomelatin, melatonin agonistidir ve melatonin MT1 ve MT2 reseptorlerini
agonize eder. 5-HT2C reseptoriint ise antagonize eder. Ayirt edici 6zelligi sedasyon

yapmadan uyku-uyaniklik dongiisiinii diizenlemesidir. (221)

Moklobemid, segici ve geri doniislii monoamin oksidaz inhibitoriadar.

Giiniimiizde depresyonda az kullanilsa da tercih edilen ilaglardandir.

Psikoterapi

Destekleyici ve biligssel davranis¢1 terapiler akut durumlarda 6n planda
diistiniilmektedir. Dinamik yonelimli terapilerde bireyin erken dénem gatismalari,
bilingdis1 6fkesi ve nesne iliskileri degerlendirilir ve terapist-danisan iliskisi izerinden
terapi diizenlenir. Davranisg1 terapiler, bireyin yasaminda azalmis olan olumlu
pekistirmelerin artirilmasina yoneliktir. Biligsel terapilerde bireyin bilissel hatalarin
farkina varmasi ve islevsel olmayan diisiincelerin degerlendirilerek yerine daha
gercekei diislincelerin konmasi amaglanir. Biligsel davranigci yontemlerle ise islevsel
olmayan davranis ve duygulara yol acan diislincelere odaklanilir. Kisiler arasi

psikoterapide ise erken yasamda meydana gelen baglanma olusumuyla ilgili
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problemler anlasilarak, bireylerin hayatinda bu o&riintiileri nasil kullandigi ve bu

oruntulerle ilgili degisiklikleri nasil yapabilecegine odaklanilir. (33,50)
Somatik Tedaviler

Depresyonda kullanilan somatik tedaviler arasinda, transkranial manyetik
stimilasyon, elektrokonvulzif tedavi, vagus sinir stimulasyonu, derin beyin
stimulasyonu, manyetik ndbet terapisi, transkranial dogru akim stimulasyonu gibi

tedaviler yer almaktadir. (32)

Bagwrsak Mikrobiyotasina Dayali Miidahaleler:

1. Psikobiyotikler

2013 yilindan bu yana ‘psikobiyotik’ adi altinda yeni bir probiyotik alt tiirii
ortaya cikmistir. Psikobiyotikler, bagirsak florasina kolonize olarak no6ronal
fonksiyonlar tizerinde dogrudan ve dolayli olarak olumlu etkiler olusturan canli
bakterilerdir. Morshedi ve arkadaslar1 2018 yilinda psikobiyotikleri ‘bagirsak-beyin
aksini etkileyen probiyotik ve prebiyotiklerin tamami’ seklinde tanimlamislardir.
(222) Bu yapilan tanima ek mikrobiyom ile psikolojiyi etkileyen tiim maddelerin
potansiyel psikobiyotik oldugu varsayilmaktadir. (223)

Psikobiyotikler, bazi nérotransmitterleri tiretir. Bunlar; serotonin énciisii olarak
bilinen aminoasit triptofan, L-3,4-dihidroksifenilalanin (DOPA) ile dopamin onciisii
olarak bilinen bir diger aminoasit tirozin ve GABA’dir. Bu nérotransmiterler beyin-
bagirsak aksi tizerine etki ederek duygudurumu iyilestirtirir, hafizay1 giiglendirir

anksiyeteyi ve kortizol diizeylerini azaltir. (224)

Psikobiyotiklerin insan tizerindeki arastirma verileri yetersizdir. Probiyotik alan
hastalarda anksiyete, depresyon ve bagirsak iltihabinda azalma bildirilmistir. (225) On
calismalar, smmirli sayida da olsa, bu bakterilerin anksiyolitik ve antidepresan

aktivitelere sahip oldugunu bulmustur. (226)

Mikrobiyota, beyin-bagirsak aksi ile ilgili yapilan son c¢alismalar, bagirsak
mikrobiyotasinda konakgi ile zihinsel ve ruhsal bir etkilesim iliskisini bildirmektedir.

Son 10 yil igerisinde yapilan galismalar, bagirsak mikrobiyatasinin stres, OSB,
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anksiyete, depresyon, duyarlilik, sizofreni, alzheimer, parkinson gibi hastaliklarin

arasindaki iliskiyi tartigmaktadir.

2.Fekal Mikrobiyata Transplantasyonu (FMT)

Cesitli hayvan deneylerinde beyin-bagirsak-mikrobiyota ekseninin FMT ile
yeniden diizenlendigi gosterilmistir. (227)

Hastalikla ilgili fenotiplerin FMT ile bir bireyden digerine aktarilabildigi, alict
farelere morbid obez insanlardan alinan bagirsak mikrobiyotasi nakledildikten sonra
farelerin obezite ve insiilin direnci fenotipleri sergiledigi, buna serum endotoksin ve
inflamatuar sitokin artislarinin eslik ettigi ve bunun yani sira zayif dondrlerden alinan
bagirsak florasinin metabolik sendromlu obez hastalarda insiilin duyarhiligin1 geri

kazandirdigi ve bakteriyel ¢esitliligi artirdigi ¢alismalarda gosterilmistir. (228)

Mikroplarla yeniden yapilandirma veya FMT, cesitli beyin hastaliklari i¢in etkili
bir miidahale olabilir. Depresyon benzeri fenotipli farelerden veya depresif hastalardan
FMT yoluyla depresyon benzeri fenotipler aktarilabilir, bu da FMT'nin depresyonu
iyilestirmek igin yararli etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir. (152,229-235)

Cesitli vaka raporlari, meta-analizler ve sistematik incelemeler de FMT'nin
depresyon hastalarinda depresif semptomlari iyilestirdigini gostermistir. (236-244)
Bununla birlikte, depresyonlu hastalarda yapilan FMT klinik ¢aligmalarindan kesin
sonuglar ¢ikarmak zordur ¢iinkii FMT'nin kisa ve uzun vadeli yan etkileri 6nlenemez

veya mevcut FMT terapétik stratejileri baglaminda belirlenemez. (245,246)

3.Beslenme Mudahaleleri

Yetersiz beslenmenin, norodejeneratif, kardiyovaskiiler ve karaciger
bozukluklari, metabolik sendrom, diyabetin yani sira depresyon gibi zihinsel
hastaliklar da dahil olmak iizere bircok hastaligin patogenezi ve ilerlemesi lizerindeki

etkisi iyi bir sekilde agikliga kavusturulmustur. (247—-249)

Son yillarda beslenme, hem hastaliklarin tedavisinde hem de onlenmesinde
giderek daha onemli hale gelmistir. Depresyonla ilgili olarak, bazi kesitsel ve

boylamsal caligmalar, kalori, seker ve doymus yaglar agisindan zengin ve meyve,
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sebze, lif ve antioksidanlar agisindan zayif sagliksiz bir beslenmenin hastalik
gelistirme riskinin artmasinin yani sira semptom siddeti ve kronikliginde artigla
iligkisinin altini ¢izmistir. (250-254) (Sekil 1). Ayrica, depresyon da dahil olmak tizere
psikiyatrik bozukluklarin patogenezinde yer aldigi gosterilen bagirsak mikrobiyotasi
beyin ekseninde diyetin rolil iyi bir sekilde belgelenmistir. (255,256) Bu nedenle, bu
kanit, saglikli bir diyetin depresyon riskini ve tekrarlayan depresif belirtileri
azaltmadaki potansiyel rollinii bildiren diger verilerle birlikte saglikli yasam tarzi
aligkanliklarinin ve belirli diyetlere bagliligin bir kombinasyonunun, 6rnegin Akdeniz
diyeti (AkD) veya Ketojenik diyet (KD) depresyonun baslamasina karsi koruma
saglayabilir. (257-262) Vegan ve vejetaryan diyetlerin depresyon Uzerindeki etkileri
celigkilidir. (263) Ergen kizlarla yapilan bir ¢alismada hipertansiyon igin gelistirilen
DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension) diyetine yiiksek bagliligin daha
diisiik depresyon olasiligiyla iligkili oldugu bulunmustur. (264) AkD ve DASH
diyetinin bir kombinasyonu olan ve norodejenaratif gecikme i¢in gelistirilen MIND
diyetinin depresyon iizerindeki etkinligini arastiran az sayidaki ¢alismalarin sonuglari

celiskili bulunmustur. (265,266)
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Sekil 2. Beslenme aligkanliklart depresyon riskini belirler.

Yiiksek kalori, doymus yag asitleri ve seker alimina dayali diyetler (yani Bat1 Diyeti), SCFA {ireten tiirlerin
(yesil renkte listelenmis ve mavi renkte gosterilmistir) aksine proinflamatuar bakterilerin (kirmizi renkte listelenmis
ve kirmiz1 renkte gosterilmistir) asir1 ¢ogalmasini destekleyerek bagirsak disbiyozu ile iligkilidir. Bu durum,
bagirsak gecirgenligi ve siirekli sistemik oksidatif stres (kirmizi ile listelenmistir) ile iligkili proinflamatuar bir
durumu tetikleyerek nérogenez ve beyin saglig (yesil ile listelenmistir) izerinde olumsuz bir etki yaratir. Aksine,
Vejetaryen veya Vegan diyet, Ketojenik diyet ve Akdeniz diyeti, 6biyozu tesvik ederek, BDNF ve GABA
seviyelerini artirarak ve ayni1 zamanda enflamasyon ve oksidatif stresi azaltarak depresyon riski ile ters orantilidir.
Faydali mikroplar ve olumlu etkileri yesil renkte, zararli mikroplar ve olumsuz etkileri ise kirmizi renkte
listelenmistir. Kisaltmalar: A. muciniphila: Akkermansia muciniphila; BBB: kan beyin bariyeri; BDNF: beyin
kaynakli norotrofik faktor; E. coli: Escherichia coli; F. prausnitzii: Faecalibacterium prausnitzii; GABA: vy-

aminobiitirik asit; SCFA'lar: kisa zincirli yag asitleri; 1: artig; |: azalma. (267)
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AKDENIZ DIYETI

Tanim ve Ozellikler

Akdeniz diyeti, ilk kez 1960’1 yillarda Ancel Keys tarafindan, *Yedi Ulke
Calismasi’ndan sonra tanimlanmustir. Yiriitilen bu calismada ABD, Iitalya,
Finlandiya, Hollanda, Yunanistan, Yugoslavya ve Japonya’da yasayan orta yash
bireylerin yasam tarzi1 ve beslenme aliskanliklar1 incelenmis, Akdeniz bdolgesinde
yasayan katilimcilarin diger bolgelerde yasayanlara gore kalp hastaliklari agisindan

daha dusiik riskli oldugu ve daha uzun yasadiklari saptanmuistir. (18)

Akdeniz diyeti, 2010 yilinda UNESCO tarafindan insanligin Somut Olmayan
Kiilttirel Miras: statiisiine layik goriilmiistiir: bu sadece bir diyet degil, ayn1 zamanda
Akdeniz bolgesinin, mutfaklarinin ve insanlarinin bir gelenegi ve simgesidir, ayni
zamanda saglikli bir yasam bi¢imidir. Akdeniz halki geleneksel olarak mutfaginm
Akdeniz toplumunun etkilesimli olarak oriilmiis fikirlerine, aligkanliklarina ve
degerlerine ve her Akdeniz Ulkesinin bireysel ve alt gruplarina dayandirmistir.
Akdeniz mutfagi, onlarin geleneklerinin ve lezzetlerinin bir karisimi olup, Akdeniz

mirasinin zenginligini simgelemektedir. (268,269)

Akdeniz Diyeti’nde zeytinyagi, su, zeytin, meyve, sebze, tam tahillar (rafine
edilmemis) ve ¢ig kuruyemisler yiiksek miktarda tiiketimi onerilen besinlerdir. Balik
ve fermente siit triinleri orta diizey tiikketimi onerilen besinlerdir. Tiketimi diisiik
diizeyde onerilenler ise et ve et iiriinleri ve sosyal normlara uydugu siirece 1liml
diizeyde sarap tiiketimidir. Ozellikle Akdeniz bélgesinde bulunan Yunanistan, Giiney
Italya ve Giiney Avrupa’daki halkin geleneksel beslenme seklidir. (46, 47). Bu éneriler
esas alinarak Akdeniz Diyeti tilkelerin kiiltiirlerine gore 6zellestirilebilen bir beslenme
seklidir. Akdeniz Diyeti’nin tek bir ¢esidinden bahsetmek imkansizdir. (48).
Kiiresellesme ve kentlesmenin artmasi ile insanlarin hayat tarzinda o6nemli
degisiklikler olmustur. Evde yemek yapmak, muhafaza etmek gibi faaliyetler i¢in vakit
ayirmak ve emek harcamak giiniimiizde ¢ogu zaman uygulanmasi oldukga zor bir hal
ald1. Son yillarda Akdeniz Diyeti’nin yalnizca bir beslenme sekli degil, ayn1 zamanda
yerel degerlere saygili, misafirperverlige, komsuluk ve paylasima 6nem veren bir

yasam tarzi oldugu, birlikte yiyip igmenin bir gesit eglence tarzi olduguna vurgu
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yapilmaktadir.

Akdeniz mutfagr agirlikli olarak kullanilan fermente gidalar, organoleptik
ozellikleri ve uzun raf omrii nedeniyle Akdeniz iilkelerinde eski c¢aglardan beri
geleneksel olarak kullanilmaktadir. Giliniimiizde, laktofermente besinler (yani laktik
asit bakterileri tarafindan fermente edilmis) sagligi iyilestirici &zelliklerinin
olmasindan otlirti gittikce 1ilgi ¢ekmektedir. Bu besinler, metabolizmalar1 ve
gelismeleri icin fermente edilebilir bir sekere bagimli olan laktik asit bakterileri
acisindan dogal olarak zengindir. Cig gidalardaki sekerlerin laktik asit fermantasyonu,
gidaya yalnizca bir tat ve doku kazandirmakla kalmaz, ayni zamanda bagirsak
mikrobiyotasiyla etkilesime giren bir dizi sinyal molekiilii ve saghigi tesvik eden
bilesikleri serbest birakir, boylece saglik acisindan birgok fayda saglar. Laktik asit
bakterileri ve metabolitlerinin 6zellikleri nedeniyle bu gidalarin ¢ogu ‘fonksiyonel
gidalar’ olarak siiflandirilmaktadir; insan saglig lizerindeki sayisiz olumlu etkileri
nedeniyle bu gidalar, insan saghigini iyilestirmenin giivenilir ve ucuz yollar1 olarak

kabul edilmektedir.

Akdeniz Diyeti yerel 6zelliklere saygi duyan bir sistem olarak, yerel tireticilerin
desteklenmesini saglayabilir ve bu gidalarin tiiketimini tesvik ederek Akdeniz'deki
kiigiik kirsal alanlarin siirdiiriilebilir kalkinmasi igin bir arag olabilir. Akdeniz
Diyeti’nin ayn1 zamanda bir 'gida tasarrufu kiltiiri' oldugu g6z oniine alinirsa Akdeniz

Diyeti’ni tegvik etmek, israf edilen gida miktarini azaltmaya yardimeci olabilir. (270)

Akdeniz Diyeti Piramidi

Ik kez 1995°te ‘Geleneksel Akdeniz Diyeti Piramidi® olusturulmustur. (271)
Bach-Faigh bu piramidi, gittikce degisim gosteren cevresel etkenleri, beslenme ve
yasam tarzi aligkanliklarini goz oniine alarak 2011 yilinda giincellemistir. (268)
Akdeniz Diyeti multidisipliner (halk sagligi, sosyoloji, sosyal antropoloji, diyetetik,
gida bilimleri, aile ve tiiketici bilimleri, kiiltiirel miras, ziraat ve cevre bilimlerindeki
uzmanlar) bir sekilde yeniden degerlendirildi ve 2020 yilinda Akdeniz Diyeti piramidi,
cesitli uluslarin cografi, sosyoekonomik ve kiiltiirel degerlerini ve beslenme kaliplarini

yansitacak sekilde giincellendi. (272)
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Sekil 3. Surdiiriilebilir Akdeniz Diyeti icin Yeni Piramit. (272)

Piramidin en tabaninda fiziksel aktivite, su, bitki ¢ayi1 tiiketimi, biyogesitlilik,
mevsimine uygun beslenme, ¢evre dostu iriinler, uyku ve dinlenme, mutfak
aktiviteleri gibi yasam tarzi ile ilgili 6nerilerin bulunmasi, Akdeniz Diyeti’nin salt bir
beslenme sekli olmasindan ziyade, saglikli yasam bi¢imi olmasi 6zelligine dikkat
cekiyor. Piramidin temelinde sebze, meyve, tam tahillar ve zeytinyagi gibi yiyecekler
en sik tiiketilmesi onerilen yiyeceklerken, daha yukarilarda daha az tiiketilmesi
onerilen hayvansal kaynakli yiyecekler ve daha yukarda da yag, seker icerigi zengin
olan, nadiren tiiketilebilecek yiyecekler bulunmaktadir. Saglikli ve dengeli bir diyet
olusturabilmek igin yiyecekler 6giinliik, giinlik ve haftalik tiiketilmesi gerekenler

seklinde siiflandirilmistir. (271)

Akdeniz Diyeti’nin Bilesenleri

Sizma Zeytinyag

AkD'nin temel o6zelliklerinden biri, temel diyet yag asitlerinin bir karigimini
iceren sizma zeytinyaginin diizenli olarak tliketilmesidir. Zeytinyagi tiiketimi,
Akdeniz popiilasyonlar1 arasinda uzun yasam siiresinin ana nedeni olarak kabul

edilmektedir. (273) Sizma zeytinyagi, doymamis yag asitlerinin ve yagda ¢oziinen
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vitaminler, polifenoller, klorofiller ve fitosteroller gibi diger bilesenlerin ana
kaynagidir. (274) Zeytinyaginda bulunan polifenoller antiinflamatuar, antioksidan,
noroprotektif, kardiyoprotektif, antikanser, antiobezite, anti-diyabetik, antimikrobiyal
ve antisteatotik etkilere sahiptir. Bu etkiler temel olarak, aralarinda oleuropein,
oleacein ve oleocanthal ve tirozol ve hidroksitirozol gibi basit fenollerin bulundugu
sekoiridoid (iridoid glikozit gibi Oleaceae ailesinin beslenme karsiti caydiricilar)

tirevlerinin varhigindan kaynaklanmaktadir. (275-282)

Baklagiller, Tahillar ve Kuruyemigler

Insanlar yiizyillardir baklagil yetistirmekte ve bunlari yulaf lapasi ve bakliyat
seklinde tiikketmektedir. Bakliyatlar son derece besleyicidir ve kolayca hazirlanip uzun
siire saklanabilirler. Kuskusuz baklagillerin bu o6zellikleri, basarilarinin ve ¢esitli
ulkelerin geleneksel diyetlerine dahil edilmelerinin nedenidir. AKD'nin en yaygin
baklagilleri fasulye, mercimek ve nohuttur. Baklagiller genellikle farkli tahillar, balik,
et ve sebzelerle karistirilarak tiiketilir. Benzer sekilde, binlerce yildir tohumlar ve
kabuklu yemisler (findik, badem, aga¢ yemisleri, antep fistig1 vb.) temel gida olarak
kabul edilmis ve glinliik olarak tliketilmistir. Kuruyemisler ve baklagiller Akdeniz
bolgesi, Asya ve Amerika'nin her yerinde rutin olarak tiiketilmistir. (273) Bakliyat ve
fasulyenin ana bilesenleri, endotel disfonksiyonunu azaltan, kolesterolii ve kan
basicini diisliren ve enerji metabolizmasini diizenleyen, kimyasal formiiliinde keton
grubu bulunan bir tir polifenol olan flavanollerdir. (283) Ayrica, Akdeniz iilkelerinde
yasayan insanlar diizenli olarak piring ve bugday gibi tahillar1 makarna, ekmek, kuskus
vb. seklinde tiiketmektedir. Bu tahillar, patatesle birlikte ana enerji ve karbonhidrat

kaynaklarini olusturmaktadir. (273)

Meyve ve Sebzeler

Akdeniz iklimi, AKD'nin 6nemli bir bolimiinii olusturan cesitli sebze ve
meyvelerin liretimini desteklemektedir. Orijinal Akdeniz sebzeleri arasinda salgam,
enginar, marul ve turp sayilabilir. Dis bolgelerle olan etkilesimler yeni meyve ve sebze
cesitlerinin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Ornegin, turunggiller ve patlican Kuzey
Asya ve Hindistan'dan, kabak, domates, patates, biber, misir ve yesil fasulye ise

Amerika'dan Akdeniz bolgesine girmistir. (273)
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Sut Uridinleri

Geleneksel olarak Akdeniz tilkelerinde siit ve diger siit liriinlerinin tiikketimi
diisiiktiir. Bununla birlikte, et, siit ve yiinleri i¢in kegi ve koyun yetistirmek {izere ¢ok
sayida arazi ayrilmis ve boylece yogurt, peynir ve diger fermente siit {iriinlerinin

uretimi kolaylastirilmistir. (273)

Balik

Akdeniz bolgesi, ylksek balik tiiketimine yol agan zengin bir balik¢ilik
gelenegine sahiptir. Ancak, ¢evresel kirleticiler omega-3 yag asitlerinin katkilarini

zayiflatmistir. (273)
Sarap

Avrupa Akdeniz lilkelerinde AD, yemek sirasinda orta diizeyde sarap tiikketimi
ile onemli Olgiide iliskilendirilmistir. Sarabin Neolitik donemde ortaya c¢iktig
bilinirken, Yunanlilar ve Misirlilar rafine edilmesi ve korunmasiyla ilgili teknikleri
gelistirerek icecegi popiiler hale getirmislerdir. Dahasi, Romalilar asma yetistiriciligini
Italya ve diger iilkelere yayarak sarabi AKD'nin 6nemli bir parcas1 haline getirmistir.
(273)

Akdeniz Diyeti’nin Saghik Uzerine Etkisi

1960'lardan bu yana AKD, kronik ve/veya dejeneratif hastaliklarin,
kardiyovaskiiler hastaliklarin, metabolik sendromun, bilissel gerilemenin ve kanserin

onlenmesindeki roliinii anlamak i¢in kapsamli bir sekilde incelenmistir. (275)

Birgcok arastirma AKD'nin kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, miyokard
enfarktiisii, koroner kalp hastaligi, norodejeneratif hastaliklar, kanser insidansi ve
genel mortalite gibi ¢esitli kronik hastaliklar {izerindeki yararli etkilerini
vurgulamistir. (284-289) Ayrica, calismalar AkD'nin bilissel islev, yaslanma
parametreleri ve yagsam kalitesindeki iyilesme iizerindeki etkilerini de analiz etmistir.
(290) AKD, iyi zihinsel ve fiziksel durum, baslica kronik hastaliklarin olmamasi,
depresyonun olmamasi, islev smirlayict agrinin olmamasi, iyi sosyal islevsellik ve

giinliik aktivitelerin bagimsiz olarak gerceklestirilmesi olarak tanimlanan saglikli
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yaslanma kavramiyla iliskilendirilmistir. (289)

AkD’nin saglik lizerine etkileri ¢esitli mekanizmalarla agiklanabilir. AKD’nin
lipit dusiiriicii etkisi, oksidatif strese ve inflamasyona karsi koruyucu etkisi,
antiaterojenik etkisi, hormonlar ve bilytime faktérlerini modifiye edici etkisi, antiviral
ve antimikrobiyal etkisi, antidiyabetik etkisi, antikanser etkisi ve otofaji tizerine etkisi
bulunmaktadir. Ayrica genomik, epigenomik, metagenomik ve transkriptomik etkileri
de bulunmaktadir. (291)

Lipit Diigiiriicii Etkiler

AkD'nin diisiikk doymus yag asidi ve yiiksek tekli doymamis yag asidi i¢erigine
sahiptir. (289,292,293) AkD'nin kolesterol tasinmasini tersine ¢evirerek ve kolesterol
ester transfer proteininin aktivitesini azaltarak kolesterol akis kapasitesini artirarak
HDL'nin koruyucu roliinii gelistirebildigini, boylece HDL'nin kolesterol esterlestirme

yetenegini ve vazodilatasyon kapasitesini artirdigini gosterilmistir. (294,295)

Oksidatif Stres ve Inflamasyona Karsi Koruma

Geleneksel AkD, E vitamini, B-karoten, C vitamini ve flavonoidler gibi
antioksidan bilesenler, selenyum gibi mineraller ve dogal folat agisindan zengindir.
(296) INTERHEART adli biiyiik bir vaka kontrol ¢alismasinin sonuglari, diyet
antioksidanlarinin koroner kalp hastalig1 iizerindeki faydali etkisini ortaya koymustur.
(297) Diyetle antioksidanlarin yetersiz alimi, lipoprotein oksidasyonundaki
degisiklikler nedeniyle aterosklerotik plak olusumu riskini artirabilir. Yakin zamanda,
AkD + sizma zeytinyagi beslenme diizenine bagli kalan randomize bir klinik
calismanin katilimcilari, inflamatuar belirteglerde ve oksitlenmis dolasimdaki LDL'de
Oonemli bir azalma gostermistir. (298) PREDIMED ¢alismasi 3-5 yillik AkD
miidahalesinden sonra ¢esitli genlerin (IL-6, IL-8, IFN-y, IL-5, IL-7, IL-1, TNF-a,
IL-12p70) serum seviyelerinin azaldigini bildirmistir. (299)

Oksidatif, inflamatuar ve nitrozatif stresler ndrodejenerasyonun en yaygin
nedenleridir, oysa zeytinyagindan elde edilen polifenoller gibi antioksidan molekiiller
redoks durumunu iyilestirerek noronal islevi geri kazandirir. AKD'nin diger faydali

etkileri arasinda hipoglisemik, antioksidan, antiviral, antimikrobiyal, kardiyoprotektif,
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antitiimor, antiinflamatuar, néroprotektif ve yaslanma karsit1 etkiler bulunmaktadir.
(300) Oksidatif stres ve inflamasyonun depresyondaki etkisini diisiiniirsek AKD’nin
oksidatif stresi azaltmasi ve inflamasyona kars1 koruyucu olmast AKD’nin depresyon

tizerindeki iyilestirici etkilerinden biri olabilir.
Antiaterojenik Etkiler

AkD'de bulunan oleuropein ve hidroksitirosol, monositoid hiicre yapismasini ve
endotel aktivasyonunu inhibe eder. Bu etkiler oleuropein ve hidroksitirosolin
antioksidan ve antiinflamatuar aktivitelerine baglanmaktadir. (276,301,302)

Hormonlarin ve Biiyiime Faktorlerinin Modifikasyonu

AkD'de bulunan oligosakkaritlerin ve direngli nisastanin bagirsak mikrobiyotasi
tarafindan metabolize edilmesiyle iiretilen kisa zincirli yag asitleri, mide bosalmasini
engelleyerek toklugu tetikleyebilir ve GLP-1 ve peptid-YY gibi bagirsak
hormonlarinin iiretimini artirabilir. Kilo kaybina ek olarak AKD, aglik glikozu ve C-
peptid seviyelerinin yani1 sira serbest ve toplam testosteron seviyelerinde de 6nemli bir

diisiise neden olur. (303)

Kadinlarda AkD, Ostradiol, IGF-1 ve testosteronun biyolojik aktivitesini azaltan
seks hormonu baglayici globulin ve insiilin benzeri biiylime faktorii baglayici protein
1 ve 2'nin plazma seviyelerinde 6nemli bir artisa neden olur. (304) Daha diisiik
glisemik indeks, daha diislik dalli zincirli amino asit alim1 ve daha yiiksek tekli
doymamis ve n-3 yag asidi alimi, telafi edici hiperinsiilinemi ile birlikte insiilin
direncini azaltmada faydali etkiler gosterebilir. (305,306) AKD'nin yiiksek lif igerigi
digkr kiitlesini ve Ostrojen atilimini artirabilir, bu da plazma ostradiol ve Ostron

seviyelerinin diigmesine neden olur. (307)

AkD'de bulunan sebzeler, domatesteki likopen; sogan ve sarimsaktaki
organosulfur bilesikleri; act biberdeki kapsaisin; turpgillerdeki indol-3-karbinol,
izotiyosiyanatlar ve silforofan; portakal ve limondaki monoterpenler; kabak ve
havugtaki poliasetilenler; tam tahillardaki spermidin ve ferulik asit ve kaparideki
ginkgetin gibi farkli kanser tiirlerine karsi potansiyel faydalar sunan kimyasal

bilesikler agisindan zengindir. Fasulyede bulunan biochanin A, formononetin,
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daidzein, coumestans ve genistein gibi diisiik potensli dstrojenik molekiiller, dstrojen
reseptorlerine baglanmak i¢in endojen Ostrojenlerle rekabet ederek mitojenik etkileri
bloke edebilir. (296,308) Depresyonun kadinlarda daha sik goriilmesi depresyonun
hormonlarla da iliskili olabilecegini diistindiirmiistiir. AKD’nin hormonlar ve biiyiime
faktorlerini  modifiye edici etkisi AkD’nin depresyon fizerindeki iyilestirici
etkilerinden biri olabilir.

Akdeniz Diyeti ve Transkriptomik

Transkriptomik, bir hiicre, doku veya organizma gibi belirli bir varlikta ifade
edilen tiim RNA molekiillerinin (transkript olarak adlandirilir) eksiksiz kiimesi
anlamma geldigi arttk yaygin olarak anlasilan bir terim olan 'transkriptom'

calismasidir. (309)

Transkriptomik kullanimi, bir diyetin veya gidanin gen ifadesi tizerindeki
spesifik etkisini analiz etmeyi miimkiin kilar ve bdylece spesifik mekanizmalarin daha
iyl anlagilmasinmi saglar. Belirli gidalarin etkisiyle hangi gen ifadesinin yukar1 veya
asag1 diizenlendigini ortaya ¢ikarmak miimkiindiir. Bir¢ok arastirmaci insanlarda, AD
ve bilesenlerinin transkriptom tizerindeki etkilerini, se¢ilen aday genlerin yani sira tiim
transkriptomu kullanarak analiz etmistir. PREDIMED ¢alismasi AKD'nin renin-
anjiyotensin, ateroskleroz, hipoksi, anjiyopoietin ve nitrik oksit sinyalizasyonu ve
endotelyal nitrik oksit sentaz sinyalizasyon yollar1 gibi kardiyovaskiiler riskle iligkili

onemli yollar1 modiile ettigini gostermistir. (310,311)

Omik tabanli depresyon ve inflamasyon arastirmasi yapan bir g¢alismada
bagisiklik, O&NS (Oksitatif&Nitrozatif stres) ve noroprogresyon iliskili yollarn
depresyonun evrelemesinde (hassasiyet, niiks, kroniklesme ve tedavi direnci) ve
bunlarin birlikteliklerinde, birgok MSS ve tibbi bozukluklarin olusumunda rol
oynadigini belirtmiglerdir. Depresyonda bagisikligin, O&NS ve ndroprogresif yollar
ile ayarlandigim1 ve Janus kinaz/sinyal donistiiriiciiler ve transkripsiyon aktive
edicileri (JAK-STAT), Toll benzeri reseptor (TLR) kompleksi, NF-kB, Nrf-2 ve
glikojen sentaz kinaz-3 hiicre igi sinyal aglart ile kontrol edildigini ortaya
koymuslardir. (312)
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Akdeniz Diyeti ve Epigenetik

Epigenetik terimi, DNA dizisindeki degisiklikleri igermeyen ve gen ifadesinde
degisikliklere yol agan ¢ok gesitli genomik modifikasyonlar1 ifade eder. (313)
Epigenetik diizenleyicilere dayali olarak genellikle ii¢ tiir epigenetik biyobelirteg
gozlemlenir: DNA metilasyonu, kodlamayan RNA sentezi ve histon modifikasyonu.
Baz1 ¢alismalarda AKD’nin epigenetik tizerinde etkileri olabilecegi sonucuna
ulagilmistir. (289,314,315) Bir c¢alismada, 5 yillik AKD sonrasinda periferik kan
hucrelerinin metilomunda EEF2, 1L411, COL18A1, PLAGL1, LEPR, PPARGCIB,
IFRD1, MAPKAPK2 genlerinde degisiklikler incelenmistir. Depresyonda da
inflamasyonun rolii oldugunu distinirsek AkD’nin  depresyondaki  etki

mekanizmalarindan biri de bu olabilir.

Akdeniz Diyeti’nin Depresyonda Etkinligini Arastiran Klinik Cahismalar

Literatiirde depresyonda beslenmenin etkinligini arastiran ¢aligmalarin sayisi
giinden giline artmaktadir. Tiim diyet kaliplari/diyet miidahaleleri arasinda meta-
analizlerin ¢ogu saglikli beslenme kaliplar1 (bir biitiin olarak) ile ilgilidir ve bunu AkD
takip etmistir. En tutarli kanitlar AKD i¢in bulunmustur, AkD’nin veya diisiik
proinflamatuar skora sahip bir diyetin, depresyon riskinin azalmasiyla iligkili olduguna

dair ikna edici kanitlar vardir. (316)

22 ¢alismanin dahil edildigi bir meta-analizde (9'u depresyonu kapsamaktadir)
AkD’ye yiiksek diizeyde baglilik, inme, depresyon ve bilissel bozukluk riskinde
azalma ile iligkilendirilmistir. Depresyonla ilgili olarak, yiiksek bagliligin koruyucu
etkileri yastan bagimsiz goriiniirken, orta diizeyde bagliligin olumlu etkileri yas

ilerledikce kayboluyor gibi goriinmiistiir. (30)

3,523 katilmcimin 13 y1l boyunca takip edildigi blyuk bir prospektif ¢aligmada,
Ozellikle erkek bireylerin AkD'ye baglilig: ile depresif semptomlar arasinda ters bir

iliski gozlenmistir. (317)

29-49 yas aras1 49.261 Isvecli kadmin yaklasik 20 yil takip edildigi bir kohort
calismasinda AKD’ye orta ve yiiksek diizeyde baglilik yasamin ilerleyen donemlerinde
daha diisiik bir depresyon riski ile iliskili bulunmustur. (13)
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Ispanya’da yapilan kesitsel bir ¢alismada AKD’ye siki baglilikla depresif

semptomlara sahip olma olasiliginin daha diisiikk olmasi iligkili bulunmustur. (318)

Bir Akdeniz kentinde 75 yas tstii 79 yashyla (36 erkek ve 41 kadin) yapilan
kesitsel bir calismada AkD’ye ¢ok yiiksek baglilik gdsteren bireyler optimal bilissel
ve duygusal durum gostermistir. AKD’ye uyum 6l¢egi Ve minimental puanlari arasinda

anlaml bir iliski bulunmustur. (319)

15,980 yetiskini yaklasik 10 y1l izleyen MIND ve Akdeniz Diyeti’ni karsilastiran
bir arastirma AKD’yi azalmig depresyon riskiyle iliskili bulmustur. (266)

11,800 katilimcinin yaklagik 8,5 yil takip edildigi prospektif bir kohort
calismasinda Akdeniz yasam tarzina en yliksek bagliliga sahip katilimcilar (AKD’ye
en yiiksek bagliliga sahip katilimcilar, en yiiksek fiziksel aktivite seviyesi ve en yliksek
sosyallesme diizeyine sahip katilimcilar) ile bu yasam tarzina en diisiik bagliliga sahip

katilimcilara kiyasla depresyon riskinde %50 azalma gostermistir. (320)

2017°de Avustralya’da MDB'si olan 67 kisiye modifiye AkD ile miidahale
edilerek yapilan calisma bu alandaki ilk randomize kontrollii ¢alismadir. Calismada
diyet iyilestirmelerinin depresif semptomlardaki degisikliklerle iliskili oldugu
bulunmustur. (12)

2017°de Avustralya’da yapilan tek kor randomize kontrollii bir calismada orta-
siddetli depresyonu olan 56 kisinin 31’i AKD miidahalesiyle, 25’1 sosyal destek ile 12
hafta boyunca takip edilmis ve diyet destek grubu, kontrol grubuna gdre anlaml

derecede daha fazla iyilesme gostermistir. (321)

Ispanya’da yapilan randomize birincil dnleme saha galigmasinda 55-80 yas arasi
erkekler ve 60-80 yas arasi kadinlarla yapilan en az 3 yillik bir miidahaleden sonra
kuruyemislerle desteklenmis bir AKD’ye atanan katilimcilar kontrol grubuyla

karsilastirildiginda, daha az depresyona yakalandiklar gosterilmistir. (11)
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GEREC VE YONTEM

ORNEKLEM

Calisma orneklemi Ocak 2022-Agustos 2023tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dal1 polikliniklerine basvuran ve (ilke
genelinde sosyal medya araciligiyla online olarak ulasilan 18-65 yas araliginda DSM-
5 tan Olgiitlerine gore MDB tanisi almis, yapilandirilmis klinik gériisme (SCID-5)
formu uygulanarak MDB tanilar1 dogrulanmis ve uygulanan diyet tarama arac1 (EK-
8) degerlendirmesinde 75 puanin altinda olan hastalardan olusturulmustur. Hastalara
once bu ¢aligma ile ilgili ayrintili bilgilendirilme yapilmis ve goniillii olanlardan yazili

onam alinmugtir. Sekil 3’teki ¢alisma semasinda gosterildigi gibi sonugta 66 hasta

calismaya alinmis siirecte 59 hasta ¢alismay1 tamamlayabilmistir.

Aragtirma projesi Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayina
sunulmus, 28.12.2021 tarih ve 60116787-020-149516 sayili karar yazistyla etik kurul

onay1 alinmistir.
Calismaya Alinma Olgiitleri

e DSM-5 tani 6lgiitlerine gére MDB tanist almis olmak,

e 18-65 yas araliginda olmak,
e Diyet tarama araci puan1 75 puan ve altinda olmak,
e Mental kapasitesi olagan olmak,

e Okur yazar olmak,

e Calismanin amaci ve siireci anlatildiktan sonra katilmak i¢in onay
vermis olmak

Calismadan Dislanma Olciitleri

e Intihar riski olan MDB, agir MDB, psikotik bozukluk, bipolar bozukluk,
kisilik bozuklugu, OKB, demans ve mental retardasyon tanilarindan

birinin olmasi,
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e Psikoterapi aliyor olmasi,

e Eslik eden 6nemli tibbi anstabil kronik hastaligin olmast,

o Gebelik,

e Yiyecek alerjisinin olmasi,

e Son 3 ay iginde diyet degisikligi yapmis olmak,

e Yeme bozukluklarinin eslik etmesi,

e Son iki ay igerisinde ilag degisikligi olmasi
CALISMANIN ASAMALARI

Calismaya alinan depresyon hastalarina arastirmaci tarafindan arastirmanin
icerigine uygun olarak hazirlanan sosyodemografik ozelliklerin sorgulandigi
sosyodemografik bilgi formu uygulanmistir. Hastalarin mevcut psikiyatrik
farmakoterapilerine herhangi bir miidahalede bulunulmamis ve arastirma siirecinde

kullanmakta olduklar1 tedavileri ayn1 dozda siirdiirilmastir.

Hastalar randomize sekilde diyet ve kontrol grubu olmak uzere iki gruba
ayrilmig, tek-Kor ve paralel olarak ¢alisma yiiriitiilmustiir. Her iki gruba da ¢alismanin
baslangicinda, ikinci aym sonunda ve iiclincii aymn sonunda Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi, Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi, Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi, Yeme tutum testi ve Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi
Kisa Formu (WHOQOL-BREF-TR) uygulanmistir. HAM-D ve HAM-A tedavi
siirecine Kor olan aragtirmaci tarafindan yapilmigtir. Diyet grubuna diyete bagliligin
saglanmasina yardimci olmak tizere 6zel olarak tasarlanmis destekleyici yazili bilgiler

verilmistir.
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Degerlendirilen 457 hasta

A
Caligmaya katilan hasta
n=66

v

Olgek uygulamalan ile degerlendirme (0.AY)
(DTA, HAM-D, HAM-A, WHOQOL-BREF, PUKI, ¥TT)

DIYET GRUBU ] [ KONTROL GRUBU

CALISMADAN CALISMADAN
AYRILANLAR AYRILANLAR
n=2

n=4

Olgek uygulamalan ile degerlendirme (2.AY)
(DTA, HAM-D, HAM-A,WHOQOL-BREF, PUKI, YTT)

gikanlanlar "
n=1

[ Calismadan 3.ayda ] — 'J

DIYET GRUBU KOMTROL GRUBU
n=28 n=31

| |

Olcek uygulamalan ile degerlendirme (3_AY)
{DTA, HAM-D, HAM-A, WHOQOL-BREF, PUKI, ¥TT)

Sekil-3 Calisma Semasi

Degerlendirilen 457 hastadan 66’s1 ¢alismaya katildi. Calismaya katilan 66 hastadan;
Subat 2023 depremi nedeniyle 2 hasta tedavinin birinci ayinda, MS tedavisi i¢in
baslanmasi gereken D vitamini nedeniyle 1 hasta tedavinin ilk haftasinda, kontrol
grubuna alinan hastalardan 2 hasta antidepresan baslanmasi nedeniyle ikinci haftada,
1 hasta terapiye baslamasi nedeniyle calismanin ilk haftasinda ¢alismadan ayrilmistir.
Bir hasta tutarsiz ve eksik test sonuclart nedeniyle giivenilirligi yitirdigi igin
calismanin 3.ayinda c¢alismadan ¢ikarilmistir. Calisma siireci 59 hasta ile

tamamlanmistir (Sekil-3).

Diyet grubuna ti¢ ay boyunca kalifiye bir diyetisyen kontroliinde Akdeniz Diyeti
uygulanmistir. 1lk ay haftada bir, sonraki iki ay 15 giinde bir diyetisyen tarafindan
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goriilmiis ve Akdeniz Diyeti’ne uyum 6lcegi (Tiirkce gegerlik ve giivenilirlik ¢aligmasi

Pehlivanoglu ve ark. 2020) uygulanmastir.

Kontrol grubu ek bir midahale olmaksizin, ¢alisma grubuyla ayni sayida ve ayni
slirede yapilan goriismelerle ti¢ ay boyunca takip edilmistir. 39 kisi ile yiiz yuze, 15
kisi ile online, 5 kisiyle hem online hem yliiz yiize goriismeler yapilmistir. Yapilan
goriismeler halen uygulanan tedavinin takibini degerlendirme ve sosyal destek
seklinde siirdiiriilmiis ve yapilandirilmis bir terapi yaklasimi icermemistir. Calisma
siresi boyunca her iki grup da iki hafta araliklarla online ya da yiiz ylze yapilan

goriismelerle takip edilmistir.

Her iki grup i¢in de ilk goriisme 45-60 dakika, kontrol goriismeleri 20-30 dakika

olacak sekilde planlanmustir.

Her iki grubun da calismanin basinda stabil olmayan kronik hastaliklarini
dislamak adina rutin kan degerleri kontrol edilmistir. Caligmaya online olarak katilan
hastalarin kan degerleri bulundugu ilde verdigi ve PAU laboratuarlart 6lgiim
standartlariyla uyumlu kan tetkiklerine gore degerlendirilmistir. Kan degerlerinde
stabil olmayan degerleri olan hastalar ¢alismaya alinmamustir. iki grupta da takviye
kullanimi1 olan hastalarin 3 ay boyunca takviye kullanmamalar1 istenmistir. Calisma
siiresinin basinda ve sonunda, her iki gruptaki hastalarin viicut kitle indeksleri

hesaplanmustir.

Calismada gergeklestirilecek  biitiin -~ asamalar Helsinki Bildirgesi'ne uygun

olarak gergeklestirilmistir.

VERI TOPLAMA ARACLARI

Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmanin bagimsiz degiskenlerini sorgulamaya yonelik olarak olgularin
sosyodemografik verilerinin toplanmasi amaciyla arastirmacilar tarafindan hazirlanan
bir bilgi formudur. Calismaya alinan hastalarla yiiz yiize ya da online goriisme
uygulanmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, medeni durumu, egitim durumu, anne-baba
egitim durumu, kimlerle yasadigi, yasadigi bolge, meslegi, calisma durumu, gelir

durumu, sigara ve/veya alkol kullanimi, hastane yatis sayisi, intihar girisimi 6yKisii,
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psikiyatrik ilag oykisii, halen kullanmakta oldugu antidepresan ilag bilgisi, dizenli
ilag ya da takviye kullanimi, ailede psikiyatrik hastalik oykdsii, fiziksel hastalik,
giinliik tiiketilen su miktar1, yapilan aktivite tiirii ve siiresi, ana/ara 6giin sayisi, atlanan
6glin sayis1 ve tiirt, boy, Kilo ile ilgili bilgiler bu formda kayit altina alinmistir. (EK-
1)

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

1960°’da Max Hamilton tarafindan gelistirilmis, hastalardaki depresyonun
siddetini belirlemek i¢in kullanilan, klinisyenin derecelemesine dayanan, son bir hafta
iginde yasanan depresif belirtileri irdeleyen 17 maddelik bir 6l¢ektir.(36) Depresyon
diizeyini, belirti dagilimini ve siddet degisimini 6lgmek i¢in kullanilan en yaygin
yontemdir. Olgegin uyku, genital, somatik semptomlar, i¢ gorii ve zayiflama ile ilgili
maddeleri 0-2 puan, diger maddeleri 0-4 puan arasinda derecelendirilmistir. Her
maddedeki belirtinin hastada bulunup bulunmadig tespit edilmekte, o madde igin var
olan sorular sorulmakta ve yanitlar dikkate alinarak hafif, orta, agir gibi siddet derecesi
belirlenmektedir. Toplamda 0 ile 53 arasinda degisen Glgek puani elde edilmekte ve
artan puan depresyonun siddetindeki artisa isaret etmektedir. 0-7 puan aras1 depresyon
olmadigini, 8-15 puan aras1 hafif derecede depresyonu, 16-28 puan arasi orta derecede
depresyonu, 29 ve iizeri puan agir derecede depresyonu gostermektedir. (322) Olgegin
Tiirkge gecerlik ve giivenilirlik caligmasi 1996 yilinda Akdemir ve ark.’lar1 tarafindan
yapilmustir. (323) (EK-2)

Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi (HAM-A)

1959’da Hamilton tarafindan gelistirilen bu o&lgek, bireylerde anksiyete
seviyesini ve belirti dagilimini tespit etmek ve siddet diizeyini belirlemek amaciyla
gelistirilmistir. Hem bedensel hem ruhsal belirtileri sorgulayan o6lgek klinisyen
tarafindan uygulanir. 14 maddeden olusmaktadir. 6 maddenin toplami psisik alt puant,
8 maddenin toplami ise somatik alt puani olusturmaktadir. Bu iki alt puanin toplami1
ise toplam puani vermektedir. Degerlendirmede toplam puana gore 17 puan ve alti
hafif, 18-24 aras1 orta, 25 puan ve iizeri ise siddetli olarak derecelendirilmektedir.
Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismas1 1998 yilinda Yazici ve ark.’lari tarafindan
yapilmustir. (324) (EK-3)
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Akdeniz Diyeti’ne Baghlik Ol¢egi (MEDAS)

Calismada hastalarin Akdeniz Diyeti’ne kadar uydugunu belirlemek igin
Martinez-Gonzalez ve ark. tarafindan 2012°de gelistirilen ve Schroder H. ve ark.
tarafindan gegerliligi yapilan Akdeniz Diyeti’ne baglilik 6l¢egi (Mediterranean Diet
Adherence Screener-MEDAS) kullanilmustir. (325) 14 sorudan olusan 6l¢ekte, sorulan
her soru icin O veya 1 puan alinmakta ve bu puanlar toplanmaktadir. Maksimum
toplam puan 14’tiir. 0-5 puan arasi diisiik uyum, 6-9 puan arasi orta uyum, 10 ve (zeri
puan yiiksek uyum olarak degerlendirilmektedir. Ulkemizde AKD’ye baglilik
olgeginin gecerlilik ve givenirlilik calismasi 2020 yilinda Pehlivanoglu ve ark.
tarafindan yapilmustir. (325,326) (EK-4)

Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI)

Bu 06lgek 1989 yilinda Buysse ve ark. tarafindan gelistirilmis, 1996 yilinda
Agargiin ve ark. tarafindan Tiirk¢eye uyarlanarak gegerlik ve givenilirlik ¢alismasi
yapilmis son bir aylik uyku kalitesini degerlendiren 24 soruluk bir 6z bildirim
dleegidir. (327,328) PUKI; uyku latansi, 6znel uyku Kalitesi, uyku siiresi, alisilmis
uyku etkinligi, uyku ilac1 kullanimi, uyku bozuklugu ve giindiiz islev bozuklugu olmak
Uzere uyku kalitesinin yedi bilesenini 6lcer. Bu yedi bilesenden elde edilen tekil
puanlarla total PUKI puani elde edilir. Toplam puan 0-21 arasidadir. Tlk 19 soru
Olgek uygulanan kisinin kendisinin cevaplamasi gereken sorulardir. Diger 5 soru ise
Kisinin partneri veya oda arkadasi tarafindan yanitlanir. Bu 5 soru klinik bilgisi

acisindan kullanilir ama puanlamaya katilmaz.

PUKI toplam puaninin 5 ve iizeri olmasi kotii uyku kalitesini gosterir. Toplam
puan arttik¢a uyku kalitesi kotiilesir. 0-5 puan saglikli uyku, 6-10 puan kéti uyku, 10

puan tizeri uzun dénem uyku rahatsizligi ile uyumludur. (EK-5)

Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Kisa Formu (WHOQoL-BREF)

Diinya Saglik Orgiitii 1993 yilinda Kiiltiirleraras: bir karsilastirma yapabilmek,
uluslararasi giivenilir ve gegerli bir yasam kalitesi degerlendirme araci gelistirebilmek
amaciyla kapsamli ve genis capli WHOQoL projesini baslatmis ve buna bagli olarak
WHOQoL-100, WHOQoL-BREF, WHOQoL-OLD gibi 6l¢me araglar1 olusturmustur.
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(329,330) 1995°te WHOQoL 6lgegi gelistirme projesine Tiirkiye de katilmistir. (331)

WHOQoL-BREF, WHOQOL-100’in kisa formudur. WHOQoL-100’den 24
bolimiin her biri igin birer soru ¢ikartilarak, genel saglik ve yasam kalitesiyle ilgili iki
soru eklenerek olusturulmustur. 5’li derecelendirme tipine sahip bu 6lgek ‘1=Hig
Memnun Degilim, 5=Cok Memnunum’ seklinde hazirlanmistir. Yiiksek puan, yiiksek
yasam kalitesini gostermektedir.(329)

WHOQoL-BREF’de genel saglik, fiziksel saglik, psikolojik saglik, sosyal
iligkiler ve cevresel olmak (zere bes ana boyut bulunmaktadir: Fiziksel saglik
boyutunda agri duyma, uyku, enerji; Psikolojik saglik boyutunda olumlu duygular,
ozgiiven, beden imgesi; sosyal saglik boyutunda sosyal destek, Kisisel iliskiler; ve
cevresel saglik boyutunda ekonomik durum, ulasim, giivenli ortam, saglik kosullari
parametreleri bulunmaktadir. Bu parametrelerdeki sorular boliim boliim ayrilmadan

rastgele olacak sekilde sorulmustur. (EK-6)

Yeme Tutumu Testi (YTT)

Kisilerin yeme davranislarindaki olasi bozukluklari: 6l¢mek i¢in on bir yasindan
biiyiik bireylerde kullanilan 6z bildirim 6lgegidir. Yeme Tutumu Testi, klinik diizeyde
bozuk yeme davranigina yatkinligir ve tutumu belirleyebilir. Kirk maddeden olusan
olgegin ‘daima’, ‘cok sik’, ‘sik sik’, ‘bazen’, ‘nadiren’, ‘hi¢ bir zaman’ seklinde alt1
likert tipi vardir. Testin 1-18-19-23-27-39 numarali sorularina verilen yanitlar ‘bazen’
1 puan, ‘nadiren’ 2 puan, ‘hi¢ bir zaman’ 3 puan diger segenekler 0 puan, kalan diger
sorulara ise ‘sik sik’ 1 puan, ‘cok sik’ 2 puan, ‘daima’ 3 puan ve diger tim secenekler
0 puan verilerek hesaplanmaktadir. Gardner ve Garfinkel (1979) tarafindan gelistirilen
ol¢egin en yiiksek puani 120 olup kesme puani 30 olarak belirlenmistir. 30’un alt1
normal yeme tutumunu, 30 ve isti ise yeme tutumunun bozulmus oldugunu
gostermektedir. (332) Testin toplam puan diizeyi, psikopatolojinin diizeyi ile dogrudan
iliskilidir. Testin Tiirkce gecerliligi ve giivenilirligi Savasir ve Erol tarafindan 1989
yilinda gosterilmistir. (333) (EK-7)

Tedaviye Yanitin Belirlenmesi

Hastalarin tedaviye yanit durumu i¢in HAM-D puanlarinda baslangi¢ puanlarina
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gore %50 ve daha fazla diisme olmasi ‘tedaviye yanit var’, %25-50 diisme ‘tedaviye
kismi yanit’, %50°den daha az diisme ‘tedaviye yanit yok’ olarak degerlendirilmistir.
HAM-D puaninin 7 veya altinda olmasi, eslik eden anksiyeteyi degerlendiren HAM-

A puaninin 7 ve altinda olmasi hastalarda ‘diizelme’ olarak kabul edilmistir.

ISTATISTIKSAL ANALIZ

Tiim istatistiksel analizler SPSS 25.0 (IBM SPSS Istatistik 25 yazilim1 (Armonk,
NY: IBM Corp.)) yazilimi kullanilarak yapilmigtir. Siirekli degiskenler ortalama =+
standart sapma, ortanca, ceyrekler arasi aralik (25.-75. yuzdelik), minimum-
maksimum degerlerle, kategorik degiskenler ise say1 ve yilizde ile tanimlanmistir.
Normal dagilimin belirlenmesinde Shapiro Wilk testi kullanilmigtir. Normal
dagilimlar Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmis ayrica Carpiklik ve Basiklik
degerlerinin +1 kriteri igerisinde barinip barinmadigini kriter alinarak normallik
cikarimi yapilmistir. Normal dagilimin gézlenmedigi durumlarda non-parametrik
analizler kullanilmigtir. Bagimsiz grup karsilastirmalarinda siirekli degiskenler icin
bagimsiz gruplar t testi (parametrik test varsayimlari karsiland1) ve Mann Whitney U
testi (parametrik test varsayimlart karsilanmadi) kullanildi. Bagmli  grup
karsilagtirmalarinda parametrik test varsayimlart karsilandiginda Tekrarlanan
Olguimler Anova (post hoc: Bonferroni Yontemi); parametrik test varsaymmlari
karsilanmadiginda Friedman testi (post hoc: Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon
Eslestirilmis Ornek Testi) kullamldi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi
degerlendirmek igin ki-kare testi ve Fisher's Exact testi kullanilmigtir. Ki-kare testi
sonuglarina dayanarak farklilia yol agan gruplar1 belirlemek ig¢in Bonferroni-Dunn
testi kullanilmistir. Analizlerde, p degeri 0.05'ten kii¢iik olan sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.

[statistiksel anlamlilik p <0,05 olarak belirlenmistir.
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BULGULAR

SOSYODEMOGRAFIK VERILER

Tablo 2. Demografik Ozellikler.

Demografik
Ozellikler
Yas

Cinsiyet

Medeni Durum

Egitim Durumu

Kimle Yasiyor

Anne Egitim
Durumu

Baba Egitim
Durumu

Yasadig1 Bolge
CalismaDurumu

Aylik Gelir

Kadin

Erkek

Evli

Bekar
Bosanmis

Dul

[kokul
Ortaokul

Lise

Universite
Yuksek lisans
Ebeveynleri ile
Yakinlan ile
Es ve cocuklari ile
Yalniz
Okuryazar degil
[kokul
Ortaokul

Lise

Universite
Yuksek lisans
Okuryazar degil
[kokul
Ortaokul

Lise

Universite
Yuksek lisans
Il

flce

Calistyor
Calismiyor
Diisiik gelirli
Orta gelirli

Diyet Grubu

Ort=29.64
SS=7.79
22, %78.57

6, %21.42
5, %17.85
21, %75
2, %7.14
0, %0

0, %0

0, %0

9, %32.14
12, %42.85
7, %25

7, %25

6, %21.42
6, %21.42
9, %32.14
1, %3.22

13, %46.42
2,%7.14
4, %14.28
8, %28.57
0, %0

0, %0

10, %35.71
3, %10.71
7, %25

5, %17.85
3, %10.71
27, %96.42
1, %3.57
16, %57.14

12, %42.85
6, %21.42

22, %78.57

57

Kontrol
Grubu
Ort=29.25
SS=8.37
24, %77.41

7, %22.58
8, %25.80
19, %61.29
3, %9.67

1, %3.22
28, %100
1, %3.22
2, %6.45
14, %45.16
7, %22.58
7, %22.58
2, %6.45
11, %35.48
11, %35.4
2, %6.452

15, %48.38
3, %9.67
4,%12.9
6, %19.35
1, %3.22
0, %0

9, %29.03
6, %19.35
8, %25.80
6, %19.35
2, %6.45
30, %96.77
1, %3.22
18, %58.06

13, %41.93
12, %38.71

19, %61.29

P

.05

.05

.05

.05

.05

.05

.05

.05

.05



Sosyodemografik veriler agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamustir. Bu veriler tablo 2°de 6zetlenmistir.

Calismay1 tamamlayan 59 hastanin 46(%78)’s1 kadin, 13(%22)’t erkek olup
kontrol grubuna 24 kadin ve 7 erkek hasta, ¢alisma grubuna ise 22 kadin ve 6 erkek
hasta katilmistir. (Tablo 3). Hastalarin Hastalarin yas ortalamasi diyet grubunda 29,6
(SS=7.79, min = 18, max = 45), kontrol grubunda 29,2 (SS= 8.37, min = 18, max =

50) olarak bulunmustur.

Tablo 3. Gruplarin cinsiyet dagilimi.

Gruplar
Diyet Kontrol Total

Cinsiyet Kadin Say1 22 24 46
% 78.6% 77.4% 78.0%

Erkek Say1 6 7 13

% 21.4% 22.6% 22.0%

Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%

Cinsiyetler arasinda iki grup arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir (p =

915).
Tablo 4. Gruplarin Sosyo-demografik Dagilimlari.
Gruplar
Diyet Kontrol Total

Medeni Evli Say1 5 8 13
Durum

urd % 17.9% 258% |  22.0%

Bekar Say1 21 19 40

% 75.0% 61.3% 67.8%

Bosanmis Say1 2 3 5

% 7.1% 9.7% 8.5%

Dul Say1 0 1 1

% 0.0% 3.2% 1.7%

Total Say1 28 31 59

% 100.0% 100.0% 100.0%
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Gruplar
Diyet Kontrol Total
Egitim Durumu ilkokul Say1 0 1 1
% 0.0% 3.2% 1.7%
Ortaokul Say1 0 2 2
% 0.0% 6.5% 3.4%
Lise Say1 9 14 23
% 32.1% 45.2% 39.0%
Universite Say1 12 7 19
% 42.9% 22.6% 32.2%
Yuksek Lisans Say1 7 7 14
% 25.0% 22.6% 23.7%
Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%
Gruplar
Diyet Kontrol Total
Kimle yastyor? Ebeveynleri Say1 7 7 14
ile
% 25.0% 22.6% 23.7%
Yakinlariile  Say: 6 2 8
% 21.4% 6.5% 13.6%
Es ve Say1 6 11 17
cocuklari ile o
% 21.4% 35.5% 28.8%
Yalniz Say1 9 11 20
% 32.1% 35.5% 33.9%
Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%

Tablo 4’te goriildiigi gibi sosyo-demografik veriler arasinda gruplari medeni
durum degiskeni ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmamustir (p = .525).

Diyet ve kontrol grubunun egitim durumlari1 benzer bulunmus ve egitim durumu
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. (p = .169) Her iki grupta
yalniz yasayanlara gore toplamda koken aile ya da cekirdek aile bireyleriyle birlikte
yasama daha fazla bildirilmistir ancak yasama durumu agisindan gruplar arasinda

anlamli bir istatistiksel iliski bulunamamistir (p = .304) (Tablo 3).

Her iki grupta da anne egitimi ilkokul ve tniversitede biraz daha yogunluk
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gostermistir. Babalarin da benzer bir egitim dagilimi oldugu soylenebilir. Toplamda
ilkokul ve lise egitim yiizdesi biraz daha yiiksek bir oranda bulunmustur. Anne ve baba

egitimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur (sirasiyla p = .820-p = .865).

Hastalarin yasadiklar1 bolge incelendiginde biiylik cogunlugunun (%96.7) ilde
yasadig1 gozlenmistir. Dagilimlar diyet ve kontrol grubu i¢in aynidir. Gruplar arasinda

anlamli bir fark bulunmamustir. (p degeri= 1.000) (Tablo 5)

Tablo 5. Hasta Gruplarinin Yasadig1 Bolgeler.

Gruplar
Diyet Kontrol Total

Yasadig1 Bolge il Say1 7 30 &7
% 96.4% 96.8% 96.6%

flce Say1 1 1 2

% 3.6% 3.2% 3.4%

Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% | 100.0%

Tablo 6. Gruplarin Calisma Durumlariin Dagilimi.

Gruplar
Diyet Kontrol Total

Caliysma Durumu Cahlisiyor Say1 16 18 34
% 57.1% 58.1% 57.6%

Cahismiyor  Say1 12 13 25

% 42.9% 41.9% 42.4%

Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%

0/100 meslek 0/100 meslek
. memur . memur
20 . isGi 20 . isci

esnaf esnaf
. serbest meslek . serbest meslek
6grenci dgrenci
60 40 B issiz 40 B issiz

. diger . diger

Sekil 5. Diyet Grubunun Meslek Dagilimi.  Sekil 5. Kontrol Grubunun Meslek Dagilima.

Diyet ve kontrol grubunun g¢alisma durumunun da benzer bir sekilde dagildigi,
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hastalarin %57 sinin ¢alistig1 gozlenmistir. p degeri .943'tlir. (Tablo 6 ve Sekil 4-5)

Hem diyet hem kontrol grubunun ¢ogunlugu memur ve 6grenciydi Meslek grubu

acisindan gruplar arasinda anlaml bir fark yoktur. (p=.709)

Gelir durumu bilgisine gore diyet grubunun %21.4'G disiik gelirli (6 kisi),
%78.6's1 (22 kisi) orta gelirlidir. Kontrol grubunun %38.7'si disiik gelirli (12 kisi),
%61.3'0 orta gelirlidir (19 kisi). Toplamda %30.5 hasta diisiik gelir diizeyinde
tanimlanmistir. Aylik gelir agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamastir

(p= 0.150).
EK HASTALIKLAR

Ek hastaligin varligi agisindan gruplar arasindaki dagilim incelendiginde ek
hastalig1 olan15 kisinin kontrol grubunda (%48.4) ve 19 kisinin diyet grubunda oldugu
bulunmustur (%67.9). Ancak gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir iliski olmadig1
goOsterilmistir (x> =2.284, df =1, p=.131).

PSIKIiYATRIK iLAC KULLANIMI

Gruplarin ilag¢ kullanim dagilimi Tablo 7°de gosterilmistir. Yapilan analize gore

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamstir (p = .371).

Tablo 7. Gruplarin Kullandig1 Psikiyatrik Ilag Dagilimu.

Gruplar
Diyet Kontrol Total

Psikiyatrik ila¢ Yok Say1 15 13 28
% 53.6% 41.9% 47.5%

Var Say1 13 18 31

% 46.4% 58.1% 52.5%

Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%

Psikiyatrik ilag (SSRI, SNRI, atipik antidepresanlar ve ikili antidepresanlar)

kullanimi agisindan gruplar arasindaki iliski incelendiginde psikiyatrik ilag ttrleri

acisindan gruplar arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p = .125).
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Gruplar
Diyet Kontrol Total
Ilac
% 69.2% 61.1% 64.5%
SNRI Say1 2 2 4
% 15.4% 11.1% 12.9%
Atipik Say1 0 5 5
Antidepresan |
% 0.0% 27.8% 16.1%
ikili Say1 2 0 2
Antidepresan |
% 15.4% 0.0% 6.5%
Total Say1 13 18 31
% 100.0% 100.0% 100.0%

PSIKIYATRIK GECMI$

Bulgulara gore hastalarin psikiyatrik yatis dykiisii yoktur. Intihar oykiisii

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p = .253).

Fischer'in Exact Testi de benzer bir sonug vermistir (p = .337). (Tablo 8)

Tablo 8. Gruplarm Intihar Girisim Oykiisii.

Gruplar
Diyet Kontrol Total
Intihar Oykiisii  Hayr Say1 25 30 55
% 89.3% 96.8% 93.2%
Evet-(1lkere Say1 3 1 4
Girisim) o
% 10.7% 3.2% 6.8%
Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%

Ailede psikiyatrik hastalik olup olmamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir (PearsonChi-Square = 2.626, df =1, p

= .105). Hastalarin %?23.7’sinde ailede psikiyatrik hastalik Oykiisii bulunmustur.

(Tablo 9)
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Tablo 9. Ailede Psikiyatrik Hastalik Dagilimi.

Gruplar
Diyet Kontrol Total
Ailede Psikiyatrik Yok  Sayi 24 21 45
Hastahk 0
% 85.7% 67.7% 76.3%
Var Say1 4 10 14
% 14.3% 32.3% 23.7%
Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%
Gruplar
Diyet Kontrol Total
Ailede Psikiyatrik Depresyon Say1 0 6 6
Hastalik % 0.0% 60.0% 42.9%
Kaygi Bozuklugu Say1 1 0 1
% 25.0% 0.0% 7.1%
Bipolar Say1 0 1 1
% 0.0% 10.0% 7.1%
Psikoz Say1 1 0 1
% 25.0% 0.0% 7.1%
Depresyon ve Kaygi  Sayi 1 2 3
Bozuklugu 0
% 25.0% 20.0% 21.4%
Dehb ve Kaygi Boz. Say1 1 0 1
/Depresyon
presy % 25.0% 0.0% 7.1%
Uyku Bozukluklar: Say1 0 1 1
% 0.0% 10.0% 7.1%
Total Say1 4 10 14
% 100.0% 100.0% 100.0%
EK ILAC KULLANIMI

Ek ilag kullanimi1 olmayan hastalar hem diyet hem de kontrol gruplarinda yiiksek
orandadir (%75.0 ve %74.2). 1lag kullananlar ise her iki grupta toplam hasta sayisinin
daha diisiik bir yiizdesini olusturmustur (%25.0 ve %25.8). Ila¢ kullanim1 agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamstir (p > 0.05).
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Tablo 10. Gruplarm Takviye ila¢ Kullanimu.

Gruplar
Diyet Kontrol Total

fla¢ Kullammu Antihipertansif ~ Say: 3 1 4
% 42.9% 12.5% 26.7%

Tiroid flaci Say1 3 0 3

% 42.9% 0.0% 20.0%

Antidiyabetik Say1 0 3 3

% 0.0% 37.5% 20.0%

Romatolojik ila¢  Say: 1 1 2

% 14.3% 12.5% 13.3%

Kan Sulandirici Say1 0 2 2

% 0.0% 25.0% 13.3%

Coklu Tlag Say1 0 1 1

% 0.0% 12.5% 6.7%

Total Say1 7 38 15
% 100.0% 100.0% 100.0%

TAKVIYE KULLANIMI
Diyet grubunun %75'i, kontrol grubunun ise %87.1'i takviye kullanmamaktadir. Geri

kalan hastalar ise gesitli takviyeler kullandiklarini belirtmislerdir. Hem diyet hem

kontrol grubunda takviye kullanan bireylerin sayist azdir (sirastyla 7 ve 4 kisi)

(p>.05).
Gruplar
Diyet Kontrol Total
Takviye Kullanom1i  Omega 3 Say1 1 0 1
% 14.3% 0.0% 9.1%
Magnezyum Say1 0 1 1
% 0.0% 25.0% 9.1%
Multivitamin Say1 4 1 5
% 57.1% 25.0% 45.5%
D Vitamini Say1 2 1 3
% 28.6% 25.0% 27.3%
Probiyotik Say1 0 1 1
% 0.0% 25.0% 9.1%
Total Say1 7 4 11
% 100.0% 100.0% 100.0%
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ALKOL VE SIGARA KULLANIMI

Gruplar Alkol Kullanimi Frekans %
Diyet Yok 15 53.5
Sosyal icici 12 42.8
Duizenli igici 1 3.5
Toplam 28 100
Kontrol Yok 20 64.5
Sosyal icici 10 32.2
Duizenli igici 1 3.2
Toplam 31 100

Her iki grupta da alkol tlketmeyen hastalarin oranmi yiiksektir. Degiskenler
arasindaki iliski anlamli degildir (}*(2) = 0.746, p = .689).

Sigara kullanim1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilememistir (t =-0.681, df = 57, p = 0.499).

Tablo 11. Sigara Kullanimu.
Grup N Ort(adet) Med (IQR) SS SH Varyans Katsayisi

Sigara Kullanim1 Diyet 28 4.8 0(0-9) 9.278 1.753 1.924
Kontrol 31 6.5 2(0-10) 10.115 1.817 1.545
VUCUT OZELLIKLERI

Calismanin baglangicinda diyet ve Kkontrol gruplari arasinda boy ve kilo
ozellikleri acisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05). Bu degerlendirme,

her iki grup arasinda viicut 6zellikleri agisindan benzerlik oldugunu gostermektedir.

Tablo 12. Gruplarin Beden Kitle indeks Dagilimu.

Diyet Kontrol

A.0O+S.S Med(IQR) min- A.O0.£S.S Med (IQR) min-maks Gruplar
maks arasi p
BKi* 26,33+5,62 24,76 (23,06- 18,38- 25,07+5,74 23,44 (20,7- 16,23-38,54 0.281
29,42) 43,43 27,44) (z=-1,078)
BKi_Son 2555#5,16 24,43 (21,39- 19,38- 2521#5,76 23,44 (20,7- 16,23-38,54 0,611
28,29) 42,45 27,55) (z=-0,509)
Fark 0,78+1,24 0,92 (0-1,17) -1,56-  -0,14+0,72 0 (0-0) -4,01-0 0,0001*
5,25 (z=-4,015)

Grup ici 0,001* (z=-3,189) 0,18 (z=-1,342)

P
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Sonuglara gore, 0.-3.aylar aras1 BK{ farki agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmustur. (p=0.001)

FiZIKSEL AKTIVITE ALISKANLIKLARI

Aktivite siiresi i¢in t = 1.037, df = 57, p = 0.304'tir. Bu sonug, aktivite siiresi agisindan
gruplar arasinda baslangicta anlamli bir fark olmadigini gostermektedir. Calismanin
basinda tiim hastalarin %64.4’1i herhangi bir fiziksel aktivite yapmadiklarini
belirtmiglerdir. Calisma sonunda diyet grubunun aktivite siireleri anlamli sekilde
artmis (p=0,002), diyet grubundaki aktivite yapmayan hastalarin sayist 19
(%67,8)’dan 9’a diigmiistiir ve hastalarin %67,8°1 bir aktivite yapar hale gelmistir.

Tablo 13. Gruplarin Fiziksel Aktivite Aliskanliklari.

Gruplar Total
Diyet Kontrol
Fiziksel Yok Say1 19 19 38
Aktivite
% 67.9% 61.3% 64.4%
Var Say1 9 12 21
% 32.1% 38.7% 35.6%
Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%
Diyet Kontrol
A.O.+S.S Med min- A.O0.£S.S Med min-maks Gruplar
(IQR) maks (IQR) arasi p
Aktivite sure | 2,37 £2,89 0-7 0 (0-6) 4,75+ 3,76 0-10,5 | 4,25(2-7,75) 0.619
ilk (z=-0,492)
Aktivite sire | 4,26 £2,37  1-10 4 (3-7) 5,33+3,22 2-10,5 @ 5,5(2-7,75) 0,296
son (z=-1,065)
Fark 1,89+232 -3-7 15(0-4) 058+1,51 0-5 0 (0-0) 0,064
(z=-1,962)
Grup ici p 0,002* (z=-3,552) 0,18 (z=-1,342)

BESLENME ALISKANLIKLARI

Ogiin Atlama

Ana 0giin ve ara 0gin sayilart acisindan diyet ve kontrol gruplar
karsilagtirildiginda ortalama ana 68iin sayisi, diyet grubunda 2.4 iken kontrol grubunda
2.2'dir. Standart sapma degerleri ise sirasiyla 0.504 ve 0.560'dir. Ortalama ara 6giin
sayisi ise diyet grubunda 2 iken, kontrol grubunda 2.3'tlir. Standart sapma degerleri ise

sirastyla 1.305 ve 2.151'dir. Tiim hastalarin %751 6giin atlamakta ve tum hastalardan
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sadece dokuzu 6giin atlamamaktadir. (%25)

Gruplar Ogiin Atlama Frekans %
Diyet Hay1r 4 14.2
Kahvalti 10 35.7
Ogle yemegi 6 21.4
Aksam yemegi 2 7.1
Kahvalti ya da 6glen 3 10.7
Degisiyor 3 10.7
Toplam 28 100
Kontrol  Hayir 5 16.1
Kahvalt1 12 38.7
Ogle yemegi 9 29
Aksam yemegi 0 0
Kahvalt1 ya da 6glen 1 3.2
Degisiyor 4 12.9
Toplam 31 100

Diyet grubunda en yaygin 6giin atlama aligkanlig1 ‘Kahvalt1” (%35.7), ardindan
‘Ogle yemegi’ (%21.4) dir. Diger kategorilerdeki 6giin atlama oranlari da sirastyla
azalmaktadir. Toplamda, diyet grubundaki hastalarin %14.2'si hi¢ 6giin atlamamustir.
Kontrol grubunda ise en yaygin 6giin atlama aligkanlig1 yine ‘Kahvalt1’(%38.7)dr.
‘Ogle yemegi’ ve ‘Degisiyor’ kategorileri de 6nemli oranda frekansa sahiptir. ‘Aksam
yemegi’ kategorisinde hi¢ 6glin atlayan birey bulunmamaktadir. Kontrol grubundaki

bireylerin %16.1'i hi¢ 6giin atlamamustir.
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Su Tuketimi

Tablo 14, su tiikketimi {izerine yapilan analizi gostermektedir. Gruplar arasinda
gunlik su tlketim dizeyleri ag¢isindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmamustir. (Pearson Chi-Square = 2.478, p = 0.479; Likelihood
Ratio = 3.246, p = 0.355; Linear-by-Linear Association = 0.849, p = 0.357).

Tablo 14. Gruplarin Su Tiiketim Dagilimi.

Gruplar
Diyet Kontrol Total

Su Taketimi 3.Ay 1,5 Lt'den Az Say1 0 16 16
% 0.0% 51.6% 27.1%

1,6-2,5 Lt Say1 16 9 25

% 57.1% 29.0% 42.4%

2,6-3,5 Lt Say1 5 6 11

% 17.9% 19.4% 18.6%

3,6 Lt ve Uzeri Say1 7 0 7

% 25.0% 0.0% 11.9%

Total Say1 28 31 59
% 100.0% 100.0% 100.0%

Chi-Square Tests

Value df Asymptotic Significance (2-sided)
Pearson Chi-Square 24.9632 3 000
Likelihood Ratio 33.810 3 .000
L|near_-b_y-L|near 15.948 1 000
Association
N of Valid Cases 59

a. 2 cells (25.0%) have expected say1 less than 5. The minimum expected say1 is 3.32.

DIYET TARAMA ARACI (DTA)

DTA puant 75 puanin altinda olanlar beslenme kalitesi kotii olarak kabul
edilmistir. Diyet ve Kontrol gruplari arasinda DTA puanlar1 karsilastirildiginda diyet
grubunda DTA puanlarinin ortalamasi 46.64 (Ortanca=46, IQR=36.25-58, Min-
Maks=25-70) iken, kontrol grubunda ortalama puan 40.87 (Ortanca=41, IQR=26-52,
Min-Maks=16-73) olarak bulunmustur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p=0.096). iki grubun da ¢alisma baslangicinda beslenme kaliteleri kotiidiir.
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AKDENIZ DIiYETINE UYUM OLCEGIi (MEDAS)

Calisma boyunca MEDAS o6lcegi uygulanarak Akdeniz Diyeti’ne uyum
incelenmistir. MEDAS 7 puanin alti AkD’ye uymuyor olarak kabul edilmistir ve 7
puanin altinda olanlar ¢calismaya alinmuistir. Ik MEDAS puanlar1 agisindan diyet grubu
ortalamasi 4.96 (Medyan=5.5, IQR=4-6, Min-Maks=2-6), kontrol grubu ortalama
puan1 3.97 (Medyan=4, IQR=3-5, Min-Maks=1-6) olarak bulunmustur. ik 2 ayda
diyet grubundaki hastalarin MEDAS puanlarinin ortalamasi 9.11 (Ortanca=9,
IQR=8.25-10, Min-Maks=4-13) iken, kontrol grubunda ortalama puan 3.97
(Ortanca=4, IQR=3-5, Min-Maks=2-6) olarak bulunmustur. Benzer sekilde diger 3.
ayda da diyet grubunda daha yliksek MEDAS puanlari elde edilmistir (p<0.05). 3. ayin
sonunda diyet grubunun ortalama MEDAS puan1 4,65 puan artarak 9,61 olmustur.
Bulgulara gore diyet grubundaki biitiin hastalarAkD’ye uymustur.

Tablo 15. MEDAS Puanlarinin Karsilastirmasi.

Diyet Kontrol

ORT.#S.S  Med(IQR) | Min- | ORT.#S.S Med(IQR) | Min - Gruplar Aras1 P
Maks Maks
MEDAS 1 | 9,11+1,91 | 9(8,25-10) & 4-13 | 3,97+1/45 4 (3-5) 2-6 0,0001* (Z=-6,275)

MEDAS 2 = 8,71+x158 | 9(8-9,75) 6-12 = 4,03+1,47 4 (3-5) 2-6 0,0001* (Z=-6,477)
MEDAS 3 | 9,04+1,57 9(8-10) 7-12 | 3,97+1,45 4 (3-5) 2-6 0,0001* (Z=-6,628)
MEDAS 4 @ 8,89+171 @ 9(7,25-10) | 6-12 = 3,94%1/44 4 (3-5) 2-6 0,0001* (Z=-6,534)

MEDAS5 = 954+157 @ 9(825-11) 7-12 & 4+153 4 (3-5) 1-6 | 0,0001* (Z=-6,622)

MEDAS6  9,07+202  9(7-11)  6-13 391,56 4 (3-5) 1-6  0,0001* (Z=-6,513)

MEDAS7 = 943+183  10(8,25-  4-12 | 397154  4(3-5) 1-6  0,0001* (Z=-6,394)

MEDAS 8  9,61+2,04 101%7-531) 4-13  3,94+153  4(3-5) 1-6  0,0001* (Z=-6,396)
0.024* (Fr=16.142) 2-5, 2-8 0.48 (Fr=6.521)

MEDAS puanlart agisindan diyet ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir
farklilik bulunmustur (p<0.001). Bulgular, diyet grubunun Akdeniz Diyeti’ne uyum
gosterdigini, Akdeniz Diyeti’ne baglilik acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

oldugunu gostermektedir (p< 0.05).

HAMILTON DEPRESYON DERECELENDIRME OLCEGI (HAM-D)

Calismanin amaci, HAM-D kullanilarak diyet ve Kkontrol gruplarindaki

hastalarda depresyon diizeylerinin ii¢ farkli aylik donemde nasil degistigini

69



incelemektir.

Tablo 16. Gruplarm Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Puanlar.

Diyet Kontrol
ORT.+S.S | Med (IQR) Min- ORT.%S.S Med Min - Gruplar
Maks (IQR) Maks Aras1 P

HAM-D 20,46+4,19 19,5 12-27 | 21,5846,11 | 23 (16-26) | 9-29 0,315
0.ay (17,25-25) (Z=-1,005)
HAM-D 5,43+4,09 4 (2,25- 0-15 = 22,45+499 24 (18-26) 10-30 0,0001*
2.ay sonu 8,75) (Z2=-6,498)
HAM-D 2,79+2,39 2,5 (1-5,5) 0-7 20+4,8 21(16-24) | 9-25 0,0001*
3.ay sonu (Z2=-6,605)
Grup i¢i P 0.0001* (Fr=51.676) 0-2,0-3,2-3 0.001* (F=9.853) 0-3, 2-3

Baslangi¢ depresyon diizeyi diyet grubunda 20,46+4,19, kontrol grubunda
21,58+6,11 olarak 6lciildii. Iki grup arasindaki baslangic degerleri karsilastirildiginda,
anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,315).

2. Aym sonunda diyet grubunda HAM-D puanlar1 belirgin bir sekilde azaldi ve
20 kisi (%71,4) remisyona girdi. Kontrol grubunda belirgin degisme gozlenmedi.
Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamlilik gosterdi (p=0,0001).

Diyet grubunda HAM-D puanlar1 daha da azalarak 2,79+2,39 oldu. Diyet
grubunun %100’iinde iyilesme saptand. Ugiincii ayda da iki grup arasinda depresyon
diizeyleri agisindan belirgin fark siirdii(p=0,0001). Bu sonuglar, uygulanan diyetin
hastalarda depresyon diizeyini 6nemli 6l¢iide azalttigini ve bu etkinin zamanla arttigini

gostermektedir.

HAMILTON ANKSIYETE DERECELENDIRME OLCEGI (HAM-A)
Tablo 17. Gruplarin Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olgegi Puanlari.

Diyet Kontrol
ORT.1S.S Med Min - ORT.£S.S Med (IQR) Min- Gruplar
(IQR) Maks Maks Aras1 P

HAM-A 16,82+6,09 16,5 8-27 21,03+8,18 | 22 (14-27) 6-39 0,03*
0.ay (10,5-21) (T=-2,223)
HAM-A 5,86+4,39 5 (3-8) 0-19 22+6,9 22 (17-25) 11-37 0,0001*
2.ay sonu (2=-6,313)
HAM-A 4,25+4,02 | 4(1-5,75) 0-19 20,16 £6,55 | 19 (15-24) 11-37 0,0001*
3.ay sonu (Z2=-6,369)
Grup ici P 0.0001* (Fr=48.951) 0-2,0-3 0.034* (F=4.039) 2-3

Tablo-17’de HAM-A puanlarinin 3 aylik sureg iginde diyet ve kontrol grubunda

ve gruplar arasinda nasil degistigi incelenmistir.
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Tablo 17°de goriildiigii gibi gruplar arasindaki baglangic anksiyete diizeyleri
arasinda anlamli bir fark tespit edildi (p=0,03). Diyet grubundakilerin anksiyete

seviyesi kontrole gore daha diisiik gézlendi.

Diyet grubunda anksiyete diizeyi sonraki aylarda kontrol grubuna gére anlamli

duzeyde azalma gosterdi (p=0,0001).
Grup I¢i P Degerleri:

Grup i¢i p degerleri incelendiginde, her iki grupta da HAM-A puanlarinda
anlaml1 bir degisim oldugu gorilmistiir (diyet: p = 0.0001 kontrol: p = 0.034). Gruplar
arast p degeri, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu
gostermistir (p = 0.0001). Bu sonuglar, uygulanan diyetin hastalarda anksiyete

diizeyini 6nemli Olciide azalttigini ve bu etkinin zamanla arttigin1 gostermektedir.

MEDAS iLE HAM-D ARASINDAKI ILISKININ INCELENMESI

Akdeniz Diyeti’ne uyum arttik¢a depresyon puanlarinin degisip degismediginin
incelenmesi i¢in yalnizca diyet grubunda ele alinmistir. Tekrarli Olgiimler, Varyans
Analizi uygulanmistir. Uygulanan analizde 2 (MEDAS ve HAM-D) x 2 (2. Ay ve 3.

Ay olgtimleri) deseni kurulmustur.

Tablo 18. Tekrarli Olgiimler ANOVA Ana Etkiler.

Kareler df Ortalamanin F p n?
toplami kok
(")I(;,ek 766.51 1 766.51 51.71 <.001 0.54
Artik 400.24 27 14.82
veriler
Zaman 31.08 1 31.08 9.26 <.001 0.02
Artik 90.67 27 3.36
veriler
Olcek * 70.72 1 70.72 26.51 <.001 0.05
Zaman
Artik 72.03 27 2.67
veriler

Diyete uyum arttik¢a depresyon puanlarimin diistip diismedigini anlamak igin
Olgek faktorii ile zaman faktorii arasindaki etkilesim incelenmistir. Bulgular, bu
etkilesimin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermektedir (F(1, 27) =26.51,p <
.001, 12 =0.05).
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Betimleyici istatistikler

Olgek Zaman N X SS SH  Varyans katsayisi
HAM-D 2. Ay 28 5.43 4.09 0.77 0.75
3. Ay 28 2.79 2.39 0.45 0.86
MEDAS 2. Ay 28 9.07 2.02 0.38 0.22
3. Ay 28 9.61 2.04 0.39 0.21
ikili karsilastirmalar
Tablo 19. ikili Karsilagtirmalar- Olgek < Zaman.
95% Giiven 95?(‘;3%‘:6”
Aralig (X) (Cohen's d)
Ortala - -
Alt Ust . . Ust
rpalar Esik  Esik SH t Cohen'sd Alt Esik Esik Ptukey Pbonf
arki
HAM-D, MEDAS, 55/ 585 -144 079 -461 -132 -223 -040 <001* <001 *
2. Ay 2. Ay
g'AA'\)’/"D' 264 137 391 046 570 095 038 153 <001* <001 *
QAEA'?/AS' 418 -642 -194 081 -519 -1.51 -247 -054 <001* <001 *
MEDAS, HAM-D, .9 404 853 081 7.80 227 112 342 <001* <001 *
2. Ay 3. Ay
QAEA?/AS' 054 -181 074 046 -115 -019 -065 027 066 1.00
HAM-D, MEDAS, a0 903 -462 079 -863 -246 -366 -1.27 <001* <001 *
3. Ay 3. Ay
*p < .001

Not: p degerleri iizerinde benforronni diizeltmesi uygulanmustir.

72



12 Olgek

10 — O HAMD
8 ® MEDAS

| l
2. Ay 3. Ay

Zaman

Sekil 6. Diyete Uyum ve Depresyon Arasindaki Iliski.

Analiz sonuglari incelendiginde, diyete uyumun ikinci ve Gglincu ayda benzer

kalirken depresyon puanlarindaki diislisiin devam ettigi gorilmistiir.

MEDAS ILE HAM-A ARASINDAKI ILISKININ INCELENMESI

Akdeniz Diyeti’ne uyum arttikga anksiyete puanlarinin degisip degismedigi
Tekrarli Olgiimler Varyans Analizi ile degerlendirilmistir. Uygulanan analizde 2
(MEDAS ve HAM-A) x 2 (2. ay ve 3. ay dlgiimleri) deseni kurulmustur. Olgek ve
zaman faktorleri arasindaki etkilesim istatistiksel olarak anlamhdir (F(1, 26) = 16.47,

p <.001, 1 = 0.03).

12 Olgek

10 - O HAMA
® MEDAS

Zaman

Sekil 7. Diyete Uyum ve Anksiyete Arasindaki iliski.
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Tablo 20. Tekrarli Olgiimler ANOVA Ana Etkiler.

Kareler toplamm df Ortalamanin kokii F p 1n?
Olcek 616.33 1 616.33 35.88 <.001 0.49
Artik veriler 446.67 26 17.18
Zaman 12.00 1 12.00 4.52 0.04 0.01
Artik veriler 69.00 26 2.65
Olgek  Zaman 4033 1 40.33 16.47 <.001 0.03
Artik veriler 63.67 26 2.45

BETIMLEYICi iSTATISTIKLER
OLCEK | Zaman N X SS SH  Varyans katsayisi

HAM-A | 2.Ay 27 559 424 082 0.76
. 3.Ay 27 370 285 055 0.77
MEDAS | 2.Ay 27 915 201 0.39 0.22
. 3.Ay 27 970 202 0.39 0.21

ikili Karsilastirmalar - Olgek % Zaman

o
95% Giiven 95% Given

. Arahg
Arahi X Cohen'sd
%';[f; ? Alt  Ust SH t Cohen Alt  Ust Prukey Bbont
farks Esik Esik sd Esik Esik
HAM-A, 2. Ay MEDAS. 356 595 -1.16 085 -417 -122 213 -030 1210 123X,
2. Ay 3 03
';AA'\)’/"A' 189 070 308 043 435 065 017 112 <00L*** <001 ***
QAEA'?/AS' 411 651 -171 086 -480 -141 -2.36 -045  <QOL*** <(Q01***
HAM-A, e .
MEDAS, 2. Ay /0 544 304 785 086 635 186 080 2.92 <00L*** <001 ***
g"EA';AS' 056 -175 064 043 -1.28 -019  -0.60 022 0.58 1.00
HAM-A, 3. Ay g"EA';AS' 600 -839 -361 085 -7.04 -205 -316 -0.94  <Q0L*** <(01***

** p < 01’ **k*k p < 001

Not. Benforronni diizeltmesi uygulanmistur.

74



MEDAS 0-5 puan arasi diisiik uyum, 6-9 puan arasi orta uyum, 10 ve {izeri puan
yiiksek uyum olarak degerlendirilmektedir. Sekil 8 ve 9°da Akdeniz Diyeti’ne uyum

ile depresyon ve anksiyete diizeylerinin iliskisi gosterilmistir.

25 Medas
Uyumu
—orta
— i
— it
20

HAM-D Puani

1 2 3
Zaman(Ay)

Sekil 8: Akdeniz Diyeti’ne uyum ve Depresyon Puanlari Arasindaki Iliski.

25 Medas
Uyumu

== orta

—lyi
o’—/\ﬁ kot

20

HAM-A Puani

5 \
1 2 3
Zaman (Ay)

Sekil 9: Akdeniz Diyeti’ne uyum ve Anksiyete Puanlar1 Arasindaki iliski.
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PITTSBURGH UYKU KALITE INDEKSI (PUKI)

Gruplarin uyku Kkalitesi: uyku kalitesine sahip olan hastalarin sayis1 diyet
grubunda 26, kontrol grubunda 28'dir. Iyi uyku kalitesine sahip olan hastalarmn say1si
ise diyet grubunda 2, kontrol grubunda 3'tiir. Yapilan istatistiksel analizde, Pearson
Chi-Square testi degeri 0.122 olarak bulunmustur, bu degerin degree of freedom (df)
degeri 1 ve p degeri ise 0.727'dir. Elde edilen sonuglara gore ¢alismanin basinda ‘Uyku

Kalitesi’ agisindan gruplar arasinda anlamli bir iliski tespit edilememistir (p > 0.05).

2.aym sonunda kotu uyku kalitesine sahip olan hastalarin sayis1 diyet grubunda
10, kontrol grubunda ise 27'dir. Yapilan analize gore, Pearson Chi-Square testi degeri
16.610 olarak bulunmustur (df=1, p<0.001). Bu sonuglar, ‘Uyku Kalitesi’ agisindan
gruplar arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermektedir (p<<0.001). Linear-by-
Linear Association testi de bu iligskiyi desteklemektedir (p<0.001). Bu baglamda,
uygulanan diyetin genel uyku kalitesi tizerinde etkili oldugu ve diyet grubunun kontrol
grubuna gore daha iyi uyku kalitesine sahip oldugu séylenebilir. 3.aymn sonunda

diyetin uyku tizerindeki etkisi ayni sekilde anlamli olarak devam etmektedir.

Tablo 21. Gruplarin Uyku Kalitesi Dagilimi.

Diyet Kontrol
ORT.£ Med (IQR) Min- ORT.xS.S Med (IQR) Min - Gruplar
S.S Maks Maks Aras1 P

PUKI- 9+3,87 9,5 3-16 9,39+3,9 9 (6-13) 2-16 0,704
Genel (5,25-11,75) (T=-0,382)
Puan 0.Ay
PUKI- 5+ 3,62 4 (2,25-7,25) 1-13 9,65+ 3,95 10 (7-13) 3-17 0,0001*
Genel (Z=-4,16)
Puan 2.Ay
PUKI- 4,39£3,75 3,5(1,25- 0-16 9,68+391 10 (7-13) 3-17 0,0001*
Genel 6,75) (Z2=-4,56)
Puan 3.Ay
Grup Ici P 0.0001* (Fr=41.255) 1-2,1-3 0.166 (Fr=3.588)

Alt Bilesenlerinin Diyet ve Kontrol Grubunda Karsilastirmast

PUKI’nin 7 alt bileseni 3 aylik siire¢ icinde diyet ve kontrol grubunda tekrarl

olarak Ol¢iilmiistiir. Diyet grubunun uyku kalitesindeki farkliliklarin incelenmesi igin

76



karmagik desen ANOVA kullanilmis, devaminda ikili kargilastirmalar yiirtitiilmistiir.
Olgek % Zaman % Gruplar arasindaki etkilesim, Greenhouse-Geisser diizeltmesi

kullanilarak incelenmistir. Bu analizde elde edilen sonuglara gore, etkilesim etkisi
anlamlidir (F(1.58,980.72)=15.92,p<.001). Etkilesim etkisi, 6lgek, zaman ve gruplar

arasindaki karmasik iligskiyi temsil etmektedir.

Kuresellik Kareler Ortalamanin =
dizeltmesi toplami koku P
Olcek Greenhouse- 1100000 1.03 10,400,000 1683.45 < .001*
Geisser
Olgek :  Greenhouse- 348261 1.03  3397.44 5.66 0.02*
gruplar Geisser
Artik veriler Creennouse- 35055.14 5843  599.96
Geisser
Zaman gr?e”house' 376 156 241 045  0.59
elsser
Zaman #  Greenhouse- 5204 156  33.30 627 005
gruplar Geisser
Artik veriler Creenfouse- 47311  89.07 531
Geisser
Olgek s Greenhouse- 20833 158  188.64 484 0.02%
Zaman Geisser
OIGEK * Greenhouse-
Zaman s ; 980.72 158  620.14 15.92 < .001*
Geisser
gruplar
Artik veriler g“?e”house' 351035 90.14  38.94
elsser
Diyet Kontrol
AO+SS Med(IQR) Min- AO0£S.S Med Min-
Maks (IQR) Maks

Oznel uyku kalitesi 0.Ay  1,86+0,65 2(1-2) 1-3 171+0,74 2(1-2) 0-3
Oznel uyku kalitesi 2.Ay  0,93+0,77 1(0-1) 0-3 174+058 2(1-2) 1-3
Oznel uyku kalitesi 3.Ay  0,68+0,67 1(0-1) 0-2 181+06 2(1-2) 1-3

Grup I¢i P 0,0001* (Fr=39,895) (1-2, 1-3) 0,741 (Fr=0,6)

Uyku latansi1 0. Ay 168+106 2(1-2,75 0-3 197+095 2(1-3) 0-3
Uyku latansi 2. Ay 093+1,02 1(0-175) 0-3 194+096 2(1-3) 0-3
Uyku latansi 3. Ay 086+089 1(0-175) 0-3 194+093 2(1-3) 0-3
Grup I¢i P 0,0001* 0,741

(Fr=25,378) (1-2, 1-3) (Fr=0,286)

Uyku suresi 0. Ay 1,18+136 05(0-3) 0-3 0,77+115 0(0-1) 0-3
Uyku stiresi 2. Ay 082+1,09 0(0-1) 0-3 094+118 0(-2) 0-3
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Uyku suresi 3. Ay 0,75+1,04 00-1) 0-3 094+118 0(0-2) 0-3
Grup I¢i P 0,39 (Fr=1,882) 0,05* (Fr=6) (1-2, 1-3)
Alisilmis uyku etkinligi 0,68+t0,82 05(0-1) 0-3 09+114 0@©-2 0-3
0. A
Ahsﬁm@ uyku etkinligi 0,18+ 0,48 0(0-0) 0-2 1+113 1(0-2) 0-3
2. A
Al1s1)im1§ uyku etkinligi 0,21+£0,5 0(0-0) 0-2 103+111 1(0-2) 0-3
3. A
Gmgigi P 0,001* (Fr=14,391) (1-2) 0,097 (Fr=4,667)
Uyku bozuklugu 0. Ay 1,64+ 0,68 2(1-2) 1-3 187067 2(1-2) 1-3
Uyku bozuklugu 2. Ay 1,04+ 0,51 1(1-1) 0-2 19+065 2(1-2) 1-3
Uyku bozuklugu 3. Ay 0,96 + 0,58 1(1-1) 0-2 19065 2(1-2) 1-3
Grup i¢i P 0,0001* (Fr=23,593) (1-2, 1-3) 0,717 (Fr=0,667)
Uykuilacikullanim1 0.Ay 0,46 +0,96 0(0-0,75) 0-3 048+106 0(0-0) 0-3
Uykuilacikullanimi 2.Ay 0,46 + 0,96 0(0-0) 0-3 045+1,03 0(-0 0-3
Uykuilacikullanim1 3.Ay  0,43+1,07 0(0-0) 0-3 045+£1,03 0(0-0 0-3
Grup I¢i P 0,953 (Fr=0,095) 1 (Fr=0,000)
Giindiizislevbozuklugu 1,5+0,92 2(1-2) 0-3 168+1,08 2(1-3) 0-3
0. A
Gﬁnﬁﬁzislevbozuklugu 0,64+0,78 05(0-1) 0-3 168+111 2(1-3) O0-3
2. A
Gﬁnﬁﬁzislevbozuklugu 0,5+0,75 0(0-1) 0-3 161+115 2(1-3) 0-3
3. A
Grugigi P 0,0001* (Fr=25,486) (1-2, 1-3) 0,607 (Fr=1)
Betimleyiciler
Olgek Zaman gruplar N Ort SS SH Varyans katsayisi
Oznel Uyku Kalitesi 2. Ay diyet 28 093 077 0.14 0.83
kontrol 31 1.74 0.58 0.10 0.33
3. Ay diyet 28 068 0.67 0.13 0.99
kontrol 31 181 060 0.11 0.33
0. Ay diyet 28 1.86 0.65 0.12 0.35
kontrol 31 171 0.74 0.13 0.43
Uyku Latansi 2. Ay diyet 28 093 102 0.19 1.09
kontrol 31 1.94 0.96 0.17 0.50
3. Ay diyet 28 086 0.89 0.17 1.04
kontrol 31 194 093 0.17 0.48
0. Ay diyet 28 1.68 1.06 0.20 0.63
kontrol 31 197 095 0.17 0.48
Uyku Suresi 2. Ay diyet 28 082 109 0.21 1.33
kontrol 31 094 118 0.21 1.26
3. Ay diyet 28 075 104 0.20 1.39
kontrol 31 0.94 118 0.21 1.26
0.Ay diyet 28 118 136 0.26 1.16
kontrol 31 077 115 021 1.48
Alisilmis Uyku Etkinligi 2.Ay  diyet 28 9079 718 1.36 0.08
kontrol 31 7865 2050 3.68 0.26
3. Ay diyet 28 9122 8.33 157 0.09
kontrol 31 7847 2043 3.67 0.26
0. Ay diyet 28 83.33 1094 207 0.13
kontrol 31 8097 19.33 3.47 0.24
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Betimleyiciler

Olgek Zaman gruplar N Ort SS SH Varyans katsayis1

Uyku Bozuklugu Durumu 2. Ay diyet 28 104 051 0.10 0.49
kontrol 31 1.90 0.65 0.12 0.34
3.Ay  diyet 28 096 058 0.11 0.60
kontrol 31 190 065 0.12 0.34
0. Ay diyet 28 1.64 0.68 0.13 0.41
kontrol 31 187 067 012 0.36
Uyku flact Kullanimi 2. Ay diyet 28 046 096 0.18 2.07
kontrol 31 045 103 0.18 2.28
3. Ay diyet 28 0.43 1.07 0.20 2.49
kontrol 31 045 103 0.18 2.28
0. Ay diyet 28 0.46 0.96 0.18 2.07
kontrol 31 048 106 0.19 2.19
Giindiiz Islev Bozuklugu 2. Ay diyet 28 0.64 0.78 0.15 1.21
kontrol 31 1.68 111 0.20 0.66
3.Ay  diyet 28 050 075 0.14 1.49
kontrol 31 1.61 115 0.21 0.71
0. Ay diyet 28 1.50 092 0.17 0.62
kontrol 31 1.68 1.08 0.19 0.64

3.0 gruplar
25 O diyet . o
® kontrol Sekil 8. Oznel Uyku Kalitesi.

2.0
15— Oznel uyku Kalitesi
10 - diyet ve kontrol grubu
0.5 — arasinda ilk oOlgiimde farkl
0.0 — degildir p > .05. Ancak, takip
e

0.Ay 2. Ay 3 Ay

Zaman

eden 2. ayda kontrol

grubundan anlamli olarak

farklilasan diyet grubunun 6znel uyku kalitesi artmistir. Artis 3. ayda devam etmistir.

P <.001.
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3.5
3.0
25+
2.0+
1.5+
1.0
0.5 —
0.0 -

[ [ 1

0.Ay 2.Ay 3. Ay

Zaman

Sekil 9. Uyku Latansi.

gruplar

O diyet
® kontrol

Uyku latansi diyet ve kontrol grubu
arasinda ilk Ol¢timde farkli degildir
p>.05. Ancak, takip eden 2. ayda
kontrol grubundan anlamli olarak
farklilasan diyet grubunun uyku

latans1 puanlar diismiistiir. Diisiis 3.

ayda korunmustur p<.001. Benzer 6riintli glindiiz islev bozuklugu ve uyku bozuklugu

durumu i¢in de gegerlidir. (Sekil-9)

2.5
2.0
1.5
1.0
0.5
0.0

-0.5 -

N
0.Ay 2. Ay 3. Ay

Zaman

Sekil 10. Uyku Sdiresi.

gruplar

O diyet
® kontrol
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Diyet ve kontrol grubunun uyku
stireleri  aragtirma  boyunca ayni
kalmistir p > .05. Benzer oriintii uyku
ilact kullanimi i¢in de gecerlidir. Uyku
ilact kullanimi1 arastirma boyunca

gruplar arasinda farklilasmamistir p >

.05.
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Sekil 11. Alisilmis Uyku Etkinligi.

gruplar

O diyet
® kontrol

[
0.Ay 2. Ay 3. Ay

Zaman

Sekil 12. Uyku Bozuklugu Durumu.

gruplar

O diyet
® kontrol

[
0.Ay 2. Ay 3.Ay

Zaman
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Sekil 13. Uyku ilac1 Kullanimu.

1.5 gruplar
O diyet

1.0 7 ® kontrol

0.5

0.0

-0.5

-1.0 -

T
0.Ay 2. Ay 3. Ay
Zaman

Sekil 14. Giindiiz Islev Bozuklugu.

3.0 gruplar

25 — @) diyet
® kontrol
2.0 —

15 -
1.0 —
0.5 -

0.0 -
T

0.Ay 2. Ay 3. Ay

Zaman
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DUNYA SAGLIK ORGUTU YASAM KALITE OLCEGI - KISA FORMU
(WHOQoL-BREF)
Tablo 22. WHOQoL-Bref Puanlarmin Gruplar Aras1 Dagilimu.

ORT.£S.S Med Min-  ORT.£S.S Med Min- Gruplar
(IQR) Maks (IQR) Maks Aras1 P

WB_TOP% 42,34+9,45 43,2 (37,4- 20,8- 40,28+10,12 40,8 18,4- 0,424
0.ay 47,8) 60 (33,6-46,4) 60 (T=0,805)
WB_TOP% 54,848,71 56 (46,2-  36,8- 0,38+0,09 0,38 0,16- 0,0001*
2.ay 62) 67,2 (0,32-0,44) 0,54 (T=34,814)
WB_TOP% 60,71+10,9 62,4(56- 24,8-  41,24+9,44 42,4 22,4- 0,0001*
3ay 69,6) 75,2 (33,6-46,4) 60 (Z=-5,537)
Grup ici P 0.0001* (Fr=40.018) 1-2,1-3,2-3 0.0001* (F=222.705) 1-2, 2-3

Bulgulara gore, diyet ve kontrol grubunun yasam kalitesi puanlari birinci ay
degismezken, ikinci ve {iglincli ay anlamli bir sekilde degismektedir. Diyet grubunun
yasam kalitesi 6lgeginden aldigi puanlar anlamli olarak artmistir. Ayni durum tiim alt

Olgekler icin gecerlidir.

Alt Olgekler
Genel Saghk
ORT.x Med (IQR) Min - ORT.x+ Med Min - Gruplar
S.S Maks S.S (IQR) Maks Aras1 P
WB_GS % 0 | 45,09+ 50(28,13-62,5) 0-75 40,73 £ 375 0-75 0,322
19,05 15,8 (37,5-50) (2=-0,99)

WB GS % 2 6384+ 625(50-75) 25100 38,71z 375 0-625  0,0001*

16,08 14,2 (25-50) (Z=-5,058)
WB_GS % 3 7054+ 75(625-75) 12,5-100 41,94 + 375 0-75 0,0001*

18,39 1463  (37,5-50) (2=-5,329)
Grup ici P 0.0001* (Fr=29.957) 1-2,1-3 0.453 (Fr=1.584)
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Fiziksel Saghk

ORT.x
S.S

Med (IQR)

54,16 + 51,79
14,7 (43,75-
60,71)
73,09 + 76,79
12,58 (61,61-
82,14)
7946+ 82,14 (68,75
15,96 -89,29)

Psikolojik Saglk

Min -
Maks
25-
85,71

46,43-
89,29

32,14-
100

0.0001* (Fr=35.630) 1-2,1-3

ORT.x Med (IQR) min -
S.S maks
WB_PS_%_ 4166+ | 4375(30,2- | 833-75
0 14,96 53,12)
WB_PS_%_ 59,52 + 60,42 (46,87 16,67 -
2 17,56 - 75) 83,33
WB_PS_%_ 67,11+ 68,75 (58,33 25-
3 16,64 - 82,29) 91,67
Grupici p 0.0001* (F=28.877) 1-2,1-3
Sosyal Iliskiler
Diyet
ORT .+ Med (IQR) Min -
S.S Maks

WB_SS % 0 52,08+ 58,33(3541 16,66-

18,79 - 64,58) 83,33
WB_SS % 2 631+ 66,67(52,08 16,67 -

16,58 - 75) 91,67
WB_SS % 3 6964+ 75(5833-  3333-

15,42 75) 100
Grup i¢i P 0.0001* (F=12.382) 1-2,1-3
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ORT.x Med (IQR) Min-Maks Gruplar
S.S Arasi P
48,06+ 50 (39,29- 3,57-78,57 0,166
18,29 60,71) (T=1,403)
45,28 + 42,86 14,29-71,43  0,0001*
15,41 (32,14- (Z=-5,54)
57,14)
49,19+  50(39,29- 14,29-85,71  0,0001*
16,33 60,71) (Z=-
5,381)
0.323 (Fr=2.263)
ORT.x Med (IQR) min - Gruplar
S.S maks arasi p
40,19+ | 41,67 (29,17 8,33 - 0,728
17,16 - 54,17) 79,17 (t=0,35)
37,1+ 37,5 (25 - 8,33 - 0,0001*
15,23 45,83) 66,67 (t=5,253
)
41,13+ | 41,67 (29,17 8,33 - 0,0001*
16,02 -54,17) 75 (t=6,108
)
0.078 (fr=5.103)
Kontrol
ORT.x Med (IQR) Min - Gruplar Arasi
S.S Maks P
50,81 £ 41,67 16,67- 0,872
20,79 (33,33- 100 (2=-0,161)
66,67)
46,77+ 50(33,33- 0-83,33 0,001*
18,72 58,33) (Z=-3,333)
49,73+ 50(33,33- 16,67 - 0,0001*
19,89 66,67) 100 (T=4,263)

0.384 (Fr=1.916)



Cevre Saghg

ORT.x Med (IQR) Min - ORT.x Med (IQR) Min - Gruplar
S.S Maks S.S Maks Aras1 P

WB_CS % 0 55,02+ 56,25 (50- 25-75 55,65 + 56,25 (50- 12,5- 0,801

10,63 61,72) 13,14 59,38) 87,5 (Z2=-0,252)
WB_CS % 2 6585+ 62,5 (56,25- 50- 54,54 + 56,25 (46,88- 28,13- 0,001*

10,82 74,22) 84,38 13,78 62,5) 87,5 (Z=-3,3)
WB_CS % 3 7355+ 76,57 (66,41- 34,38- | 58,07+ 56,25 (50- 31,25- 0,0001*

12,63 83,6) 90,63 13,2 65,63) 87,5 (Z2=-4,226)
Grup i¢i P 0.0001* (Fr=36.585) 1-2,1-3,2-3 0.03* (Fr=7) 2-3

YEME TUTUM OLCEGI (YTT)

Diyet ve kontrol grubunun YTT arasindaki farkliliklar incelenmistir. Bulgular O.
ve 2. ay diyet grubu ile kontrol grubunun yeme tutumunun ayni oldugunu, diyet

grubunun YTT puanlarinin 3. ayda kontrole gore azaldigini gosterir.

Diyet Kontrol
ORT.xS.S Med (IQR) Min - ORT.xS.S Med Min- Gruplar
Maks (IQR) Maks Aras1 P
YTT_ 0.ay  20,43+10,84 19 7-48  22,26+13,81 16 7-66 0,946
(12,75-22,5) (13-31) (Z=-0,067)
YTT 2.ay 16,04 £6,97 16 3-31  22,54+13,59 17,5 8-62 0,155
(11-21) (13-31,25) (Z=-1,422)
YTT _3.ay 15+6,51 14 3-29  22,27+14,07 17 7-64 0,065
(10,25-19) (13-32) (Z=-1,847)
Grup ici P 0.002* (Fr=12.02) 0-3 0.122R=4.212)
KLINIK GOZLEM NOTLARI:

Arastirma grubu hastalarinin ilk bildirdikleri degisiklik uykularindaki
diizelmeydi. Cogu sabah daha ding kalktiklarini, giin i¢inde uyku hallerinin azaldigini,
alarmsiz kalkmaya basladiklarini buna bagli olarak daha enerjik, zinde, hafif hissetme,
istlerinden agirlik kalktigini hissetme ve halsizliklerinde azalma ifadelerini

kullandilar.

Hastalar genel olarak umutlarinin ve motivasyonlarinin arttigini, hayatlarini bir
diizene koyduklarini, planlama becerilerinin arttigini, gelecege yonelik planlar

yapmaya basladiklarini, ertelemelerinin ve iisengecliklerinin azaldigini, hareket
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etmeye basladiklarini, daha iyi odaklanabildiklerini ve daha istekli olduklarin
sOylediler. 2 kisi ise basladigini, 3 kisi kitap okumaya basladigini, 10 kisi spora
basladigini aktardi.

Beslenme degisikliginden sonra hastalar daha fazla sosyallestiklerini, arkadas ve
aile iliskilerinde diizelmelerin oldugunu ve daha saglikli iligkiler kurduklarim
bildirdiler.

Depresyondaki iyilesmeye bagli olarak hastalar aglama krizlerinin gectigini,
daha huzurlu hissettiklerini, kaygilarinin azaldigini, daha degerli hissettiklerini,
kendilerine daha fazla deger vermeye basladiklarini, daha kontrollii olduklarini, daha

olumlu baktiklarini, kendilerini daha iyi ifade etmeye basladiklarini sdylemislerdir.
Diyet siirecinde 2 kisi sigaray1 biraktigini, 1 kisi de azalttigini bildirdi.

Regl agrilarinin gectigini sdyleyen 4 hasta, premenstrual donemde gerginliginin

azaldigini bildiren 2 hasta olmustur.

Somatik yakmmalarmin (kabizlik, cesitli beden agrilari, GIS belirtileri...)
gectigini bildiren 11 hasta olmustur.
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TARTISMA

Calisma kapsaminda 457 kisi degerlendirilmis 66 kisi ¢alismaya kabul
edilmistir. Toplamda 7 kisi ¢alismadan ¢ikarilmistir. Calismay1 59 kisi 3 ay siireli

ayaktan takiple tamamlayabilmistir.

Calismadaki hastalarin ¢ogunlugu kadmn cinsiyetinde (n=46, %78) geng
erigkinlerden olusmustur. Depresyonun ozellikle kadinlarda daha sik gorildigi
bilinmektedir. (334) Bu ¢alismada da kadinlarin daha ¢ogunlukta olmasi depresyonun
dogasiyla uyumluluk gostermektedir. Genetik ve tireme islevi, sirkadiyen sistemler,
norotransmitter ve noroendokrin sistemleri igeren beyin yapist ve islevleri ile ilgili
farkliliklar, kadinin toplumsal ve kiiltiirel konumu, sorunlarla basa ¢ikma tarzlar1 gibi
biyolojik, psikolojik ve sosyokiiltiirel etkileri iceren bir¢ok faktoriin etkilesmesi
depresyonun kadinlarda daha sik goriilmesini agiklayabilir. Erkeklerin depresyon ile
ilgili tutum ve tedavi arayisinda geleneksel yargilar ve/veya erkeklerde daha fazla
damgalanma endisesi nedeniyle bagvurularinin daha az olmasi, olasilikla bagvuran
kadin hasta sayisinin daha fazla olmasina neden olmaktadir. (335) Tiirkiye’de istihdam
oranlarinin erkek niifusta daha fazla olmasi da calismadaki erkek hasta sayisinin
(n=13) daha diisiik kalmasina neden olmus olabilir. (336) Depresyonda beslenmenin
etkisini arastiran calismalarda da kadin cinsiyet daha ¢cogunlukta olarak goriilmiistiir.

(14,337,338) Sadece erkekler tizerinde yapilmis ¢alismalar da vardir. (339,340)

Caligmamizda diyet ve kontrol gruplarinda yas ortalamasi yaklasik 29 olarak
bulunmustur. Epidemiyolojik c¢alismalara bakildiginda da depresyonun ilk baslama
yasi olarak 20°li yaslar, en yaygmn gorilen yaslar da 20-30’lu yaslar olarak
gosterilmistir. (1,341) Bu baglamda ¢alismamizdaki yas ortalamasmin 29 olmasi
literatiirle uyumlu gorinmektedir. Diyetin depresyon (zerindeki etkisini cocuk ve
ergenlerden  yasli  bireylere kadar aragtiran g¢alismalar  bulunmaktadir.
(22,252,261,264,342)

2010 yilinda yiiriitillen ¢ok kiltiirlii bir 6rnekleme sahip epidemiyolojik bir
caligmada egitim diizeyi ile depresyon arasinda ters anlamli bir iliski oldugu
saptanmustir.(343) Daha kapsamli giincel bir ¢aligsmada ise egitim diizeyi ile depresyon

arasinda iliski bulunamamustir. (344) Calismamizda egitim seviyesi diisiik (ilkokul ve
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ortaokul) hastalarin sayisi azdir (kontrol grubu n=3, diyet grubu n=0) bunun nedeni
online olarak ulasilan kisilerin egitim seviyesinin genel topluma gore daha yiiksek
olabilecegi veya egitim seviyesi diisiik olan kisilerin beslenme aligkanliklarinin
degisimini kapsayan bir terapi yontemine uyum yapmakta zorlanmalar1 olabilir. Daha
once yiiksek egitim seviyesi olanlarin Akdeniz Diyeti’ne daha fazla bagl kaldiklari

goriilmiistiir. (13)

Yapilan ¢calismalarda diisiik sosyoekonomik seviye ve issizlik depresyon riskinin
artmasiyla iliskili bulunurken (345,346) daha kapsamli ¢alismalarda ise butln
sosyoekonomik seviyelerde depresyonun yaygin goriilebildigi vurgulanmustir.
(341,347) Yakin tarihli ve ¢ok sayida katilimci ile yapilan bir caligmada yiiksek gelir
diizeyi depresyon ile ters iliskili bulunmustur. (344) Bizim ¢alismamizda hastalarin
%69,5°1 orta gelirli, %30,5’1 diisiik gelirli olarak bulunmustur. Ancak iilkemizdeki
olagan dis1 ve sik enflasyon degisiklikleri nedeniyle gelir ayrimin1 yapmak oldukga
zorlagmigtir., Bu nedenle bu c¢alismada sosyoekonomik diizey saglikli

hesaplanamamustir.

Calismaya katilan hastalarin 9%37.3’i (n=22) 0grenci, %13.6’s1 (n=8) issiz,
toplamda %42.4°1 (n=25) ¢alismiyor olarak bulunmustur. 2016 yilinda yayinlanan tip
ogrencileriyle yapilan bir calismada, depresyon seviyelerinin topluma gore tip
ogrencilerinde daha yiiksek oldugu bulunmustur. (348) 2015’te tilkemizde yapilan bir
caligmada iiniversite 6grencilerinin %38,3’linde depresyon saptanmustir. (349) Bizim
calismamizda da hastalarin %37,3’iiniin 68renci olmasi Onceki ¢alismalara benzer

olarak 6grencilerde depresyon oranlarinin yiiksek oldugunu ifade etmektedir.

Tiim aragtirma hastalarin  biiyiikk c¢ogunlugunun (%96.7) ilde yasadig1
gozlenmistir. Bu durumun, gevrimigi ve poliklinige erisim kosullar1 diisiiniildigiinde
il merkezlerinin yasam ve ulagim kolaylig1 nedeniyle kabul edilmis olma ihtimalini

diistindiirmiistiir.

Boylamsal ve kesitsel arastirmalar sigara kullanimi ile depresyon arasinda giiclii
bir iligki bulundugunu gostermektedir. Sigara igenlerin sigara icmeyenlere gore daha
fazla klinik depresyon oranina sahip olduklar1 6ne siirilmektedir. (350) Calismamiza
katilan hastalarin %44’ (n=26) sigara igiyordu. Akdeniz Diyeti ve fiziksel egzersiz
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miidahalesini kontrol grubuyla karsilastiran bir randomize kontrolii ¢alismada sigara
icme davranigt agisindan daha olumlu degisiklikler olmasina ragmen, istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir. (351) Bizim g¢alismamizda diyet siirecinde az sayida
olmasma karsin olumlu olarak degerlendirebilecegimiz sonuglardan biri 3 kisinin

sigaray1 yasamlarindan uzaklagtirmis olmasidir.

Kisilerde goriilen hareketsizlik, haz alinan fiziksel faaliyetleri ve sosyal
aktiviteleri yerine getirmede kisithlik, Kkisinin hastaliktan duydugu olumsuz
duygulardan dolay1 sosyal etkilesimini kisitlamasi vb. sebeplerle birlikte kisilerde
depresyonu tetiklemekte ya da tersine depresyon hareket kisitliligina yol agmaktadir.
(352)

Egzersizin zihinsel sagliga ve depresyona olan faydalari giderek daha fazla
gindeme gelmektedir. Ampirik kanitlar, egzersizin depresyonlu bireylerin tedavisinde
etkili oldugunu gostermektedir. (315,352) Calismamizdaki hastalarin da ¢alismanin
basinda %64.4’1 herhangi bir fiziksel aktivite yapmiyor olusu egzersizin depresyona
neden olan etkenlerden biri olabilecegini ya da hastalarin depresyonda oldugunda
fiziksel aktivitelerinin azalmis olabilecegini gosterebilir. Calismamizin baslangicinda
aktivite siiresi agisindan iki grup arasinda fark yokken 3. ayin sonunda diyet grubunda
anlamli derecede bir fark oldugu bulunmustur. Bir yasam tarzi olan AkD’nin bir
pargasi da fiziksel aktivitedir. Diyet grubuna eklenen fiziksel aktivite ile ilgili telkinler

ise yaramis goziikmektedir.

Kronik hastaliklar depresyon igin risk faktoriidiir. Diyabet, kronik akciger
hastalig1, inme ve artrit depresyonla iliskili bulunmustur. Cesitli ¢alismalarda kronik
hastaligr olanlarin depresyona daha fazla yakalandiklar1 gorilmistiir. (353,354)
Bunun nedeni yasa bagh degisiklikler ve endokrin, inflamatuar veya immiin,
kardiyovaskdler ve ndroanatomik faktorler olabilir. (355) Calismamizdaki hastalarin

%57,6’s1inda (n=34) ek hastalik bulunmas1 bunu destekler niteliktedir.

Caligmamiza alman hastalarin %18.6’sinin takviye kullandigi, bunlarin da
%45.5’inin multivitamin, %27.3’niin D vitamini, %9.1°’nin omega-3, %9.1’inin
magnezyum, %9.1’inin de probiyotik kullandig: tespit edilmistir. Caligmaya alinan

hastalarin diyet kalitesi kétii oldugundan vitamin ve mineral aliminin eksik olabilecegi
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veya odaklanamama, uyku problemleri, diisiik bagisiklik gibi nedenlerle takviyeye

ihtiya¢ duyduklar1 diisiiniilmiistiir.

Iki grupta da psikiyatrik yatis dykiisii yoktur. Intihar girisimi diyet grubunda 3,
kontrol grubunda 1 hasta olmak tizere toplam 4 hastada (%6.8) mevcuttur ve girisim
say1st hepsinde 1’dir. Diyet grubunda 15, kontrol grubunda 13 hasta psikiyatrik bir ilag
kullanmamaktadir. Bu durum ¢aligmaya alinan hastalarin ¢ok agir depresyon grubuna

dahil olmadiklarin1 gostermektedir.

Calismaya alinan hastalarin %23.7’sinde ailede depresyon Oykiisiinin bu
hastalarda ailesel gecis oOzellikleri nedeniyle depresyon riskini artirdigini
diistindiirmektedir. (356)

Az su tiiketimi artmis depresyon riski ile iligkili bulunmustur. (357) Yuksek su
tiketiminin fiziksel olarak daha aktif olmak ve 6zellikle sinir sisteminde yer alan
(6rnegin; riboflavin, magnezyum, piridoksin ve kobalamin) daha fazla miktarda besin
alimin1 sagladig1 gosterilmistir. (358,359) Bu besinlerin norotransmitterlerin sentezi
ve tasinmasinda faydali etkilerinin olmasi ve sinir sistemindeki birgok enzimin
aktivitesinde rol oynamasi su tuketiminin depresyondan koruyucu etkilerini
aciklayabilir.(360,361) Su tiiketimi ile depresyon riski arasindaki ters baglantinin olas1
bir nedeni de su tuketiminin norepinefrin plazma seviyelerini azaltarak sempatik sinir
sisteminin aktivitesini azaltmasi olabilir. (362) Calismamiza katilan hastalarin
%50’sinin 1,5 litrenin altinda tiiketiyor olmasi ve sadece %22’sinin Yyeterli su
tilketmesi dikkat ¢ekmistir. Bu durum az su i¢gmeyle depresyon arasinda iligki
olabilecegini disiindiirmektedir. AkD’de gunde en az 1,5-2 litre su tuketimi
onerilmektedir. Diyet grubuna daha fazla su tiketmeleri konusunda telkinlerde
bulunulmustur ve bu telkinlerin ise yaradigr goriilmiistiir. 3.aym sonunda diyet
grubundaki hastalarin higbiri 1,5 litrenin altinda su tiikketmemistir ve kontrol grubuyla

diyet grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmustur.

Ogiin atlama, diisiik besin kalitesine sahip yiyecek ve icecek secimleri ve enerji
icerigi yogun, sagliksiz atigtirmaliklarla iliskilidir. (363) Bu durum Akdeniz
Diyeti’nin temel besin 6geleri olan meyve ve sebzelerin tiiketimindeki azalma ile

iligkilidir. (364) Calismamiza alinan 59 kisinin %84,7’si (n=50) 6giin atladigini
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bildirmistir. Bu durum 6giin atlamanin sagliksiz beslenmeyle olan iliskisini destekler
niteliktedir. Ayrica, caligmalarda sagliksiz beslenenlerde en ¢ok atlanan 6giin kahvalti
olarak tespit edilmistir. (363,365) Bazi1 calismalarda da ozellikle kahvalt1 6giintiniin
atlanmasi1 Akdeniz Diyeti’ne diisiik uyumla iligskilendirilmistir. (342) Calismamizda
iki grupta da ¢aligmanin basinda benzer sekilde Akdeniz Diyeti’ne uymayan hastalarda

en ¢ok atlanan 6giin kahvalti olarak tespit edilmistir.

Diyet grubunda ilk gériisme ile 3. ay sonundaki BKI karsilastirildiginda
hastalarin ortalama 2-3 kilo verdigi ve BKI’lerinin kontrol grubuna gére anlamli olarak
azaldig1, ancak 3. ayin sonunda iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadig: tespit
edilmistir. Diyet midahalesinde kalori kisitlamasi olmadigi ve bu midahale kilo
vermeye odaklanmadigi icin bu bulgular beklenmekteydi. Daha 6nceki ¢aligmalarda
depresif semptomlardaki iyilesmenin kilo degisikliginden bagimsiz oldugu
gdsterilmistir. (258) Bir ¢alismada da AkD’den sonra hastalarm BKI’lerinde azalma
oldugu gosterilmistir. (272)

Son yillarda depresyonda beslenmenin etkisini inceleyen farkl tiirde ¢ok sayida
calisma yapilmustir. (11-14,30,260,337-339,366—-370)

Depresyonda beslenmenin etkisini aragtirmak igin daha ¢ok kesitsel, g6zlemsel
ve kohort ¢aligmalar1 yapilirken 2013 yilindan sonra beslenmenin tedavi miidahalesi

oldugu ¢alismalar yapilmaya baslanmistir.

Sanchez Villegas ve arkadaslarinin yaptigi 10094 kisinin katildigi SUN kohortu
bu konuda dikkati ¢eken ilk ¢alismadir. Bu ¢alismada yaklasik 5 yil takipten sonra
Akdeniz Diyeti’ne uyumu yiiksek olan katilimcilarin depresyon gelistirme riskinde

onemli bir azalma goriillmustiir. (266)

6060 kadinla yapilan bir kohort galismasinda, 3 yillik takip sonrasinda (2001-
2004) Akdeniz tipi beslenmeye bagliligi en yiiksek olan kadinlarin, baglilig1 en diisiik
olanlara kiyasla, depresif belirtiler bildirme olasiliginin %37 daha az oldugu
bulunmustur. (370)

O’neil ve arkadaglari, MDB’de diyet miidahalesini ilk kez bir tedavi yaklagimi

olarak uyguladiklar1 randomize kontrollii olan ¢alismalarinda depresyon puanlarinin
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distigiinii gozlemlemislerdir. 33’1 miidahale, 34’11 sosyal destek grubu olan 67 kisi 3
ay takip edilmis, Akdeniz Diyeti miidahale grubunun %32.3’linlin MADRS

degerlendirmesinde 10 puanin altinda alarak remisyona girdigi tespit edilmistir.

Bizim ¢aligmamizda benzer farmakolojik tedavi alan hastalar diyet ve kontrol
grubu olmak iizere 2 grup olarak 3 ay boyunca takip edilmistir. Iki grupta da
baslangigta depresyon puanlart agisindan fark yok iken (p>0.05) 2. ay sonunda diyet
grubunun depresyon puanlar1 azalmig 3.ay sonunda da bu azalma devam etmistir.
(p<0,001) Diyet grubunda 2. ayin sonunda hastalarin %71,4’1i, 3.ayin sonunda %100’
depresyon puanlarinda iyilesme ve tedaviye yanit gostermistir. Kontrol grubunun
depresyon puanlarinda bu siire¢ igerisinde belirgin bir degisiklik olmamistir. Son
donemde yapilan benzer bir calismada Akdeniz Diyeti’nin uygulandigi grubun
depresyon semptomlarinda %100 iyilesme goriilmistiir. (339) Baska bir ¢alismada
AkD midahalesi alan grubun %32,3'll remisyona ulagmistir ve kontrol grubuna gore
anlamli bulunmustur. (12) Bir ¢alismada da Akdeniz Diyeti yapan grupta depresyon
oranlarinda %45 iyilesme goriilmistiir. (371) Calisma tasarimlarindaki, beslenme
kaliplarin1 belirlemek i¢in kullanilan ydntemlerdeki ve depresyon dlglimlerindeki
farkliliklar nedeniyle diger c¢aligmalardan elde edilen bulgularla dogrudan bir

karsilastirma yapmak zor olmustur.

Avustralya’da 384 erkek bireyle yapilan bir ¢aligmada katilimcilarin %84’
beslenmenin 6nemli veya ¢ok Onemli oldugunu, %77’si ise eger depresyon
semptomlarina iyi gelecekse beslenmelerini degistireceklerini bildirmistir. (340)
Dolayisiyla sagliklt beslenmenin 1yi gelecegi inancit c¢alismamizdaki iyilesme
oranlarinin yiiksek olmasina sebep olmus olabilir. Calismamizdaki yiiksek iyilesme
oranlar1 agir depresyon vakalar1 diglanmistir. Bunun yani sira katilimcilarin ¢alismaya

ve ¢alisma hipotezine kor olamamalar1 da sonucu etkilemis olabilir.

Calismamizdaki 2. ay degerlendirmesindeki depresyon puanlarindaki diisiis
diyet etkisinin erken bagladigini diisiindiirmektedir. Literatiire bakildiginda yapilan en
kisa siireli diyet miidahalesinin 3 hafta oldugu ve geng yetiskinlerde depresyon
diizeylerini diigiirdiigii goriilmistiir. (338) Olasilikla beslenme degisikliginin etkisi
birka¢ hafta icerisinde baslamaktadir. Beslenmedeki iyilesmenin depresif hastalig
etkileyebilecegi birgcok biyolojik yol vardir; dnceki tartismalar inflamatuar (372) ve
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oksidatif stres (167) yollarinin yani sira beyin plastisitesi (373) ve bagirsak
mikrobiyotasina odaklanmistir. (159) Bu yollarin her birinin depresyonda rol oynadigi
ve diyet kalitesinden de etkilendigi one stiriilmektedir. Ayrica, gida ile iliskili davranis
degisiklikleri (yemek pisirme/aligveris/yemek diizeni) beslenme miidahalesinin
beklenen bir sonucudur ve bu aktivite degisikliklerinin de terapétik bir faydasi olabilir.
(258)

Diyet grubunda depresyon puanlarindaki azalmanin diger sebeplerinden biri de
¢ogu hastanin diyetle tedaviye katilarak kendisinin de tedavinin bir pargasi olduklarini
hissetmesi olabilir. Kendileri i¢in bir sey yapmis olmak 6z degerlerini, benlik saygisini
artirmig olabileceginden iyi hissetmeye katki saglamis olabilir. 3 aylik diyet siirecini
uygulamadaki kararlilik ve siireklilik motivasyonu ile diyetini kontrol ederek kendi
hayatlar1 izerindeki kontrollerinin artma olasilig1 ve bunun diger alanlara da yansimasi
ile kendi hayatlar iizerinde olasilikla daha fazla sorumluluk alabilme olasilig1 da

depresyona iyi gelen nedenlerden olabilir.

Baslangicta anksiyete puanlari agisindan bakildiginda kontrol grubunun
anksiyete puanlar1 diyet grubuna gore anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur. Bu
durum anksiyetesi yiiksek olan bireylerin diyeti kabul etmemis ya da diyetten
vazgecmis olabilecegini  diisiindiirmiistiir. Calismanin ilk haftasinda diyeti
yapamayacagini bildiren ve kontrol grubuna alinan 12 hastanin olmasi da bu durumu

desteklemis olabilir.

2. ay sonunda diyet grubunun anksiyete puanlar1 azalmis, 3. ay sonunda da bu
azalma devam etmistir. Kontrol grubunun 2. ay sonu anksiyete puanlarinda itlimli bir
artis olurken 3. ay anksiyete puanlarinda anlamli bir diisiis olmustur. Ancak diyet
grubundaki diisiis kontrol grubuna gore daha anlamli bulunmustur. Buradan Akdeniz
tipi beslenmenin mi yoksa diyeti kontrol edebilme becerisinin mi ya da biyolojik bir
etmenin mi anksiyete lizerinde etkili oldugu sorgulanabilir. Ancak benzer ¢alismalarda
da Akdeniz Diyeti’nin anksiyete seviyelerini azalttig1 (371) ve bu etkinin Akdeniz tipi
beslenmenin inflamatuar ve oksidatif yollar, néroplastisite ve bagirsak mikrobiyatasi
tizerindeki etkileri ile agiklanabilecegi bildirilmistir. (159) Baz1 ¢alismalarda diyetin
anksiyete iizerindeki olumlu etkisi gosterilirken bir etkisinin olmadig1 yoniinde

kanmitlar da vardir. Bir meta-analiz ¢alismasinda saglikli beslenmenin kadinlarda
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anksiyete ve depresyon seviyelerini diislirdiigii ancak erkeklerde beslenmenin
anksiyete seviyelerine etkisinin anlamli olmadigi gosterilmistir. (367) Kadinlarla
yapilan baska bir ¢alismada triptofan ve magnezyumla zenginlestirilmis Akdeniz
Diyeti’nin anksiyete semptomlarini, duygudurum bozuklugunu, yeme bozukluklarini

ve viicut imajindan memnuniyetsizligi azalttigi bulunmustur. (374)

Hem arastirma hem kontrol grubu ile benzer siire ve sayida yapilan goriismelerde
iletisim ile ilgili sorunlarin konusulmasi, keyif verici aktivitelerde bulunulmasi icin
motivasyon, islevselligin sorunlu oldugu alanlar ile ilgili konusmalar nedeniyle

sagaltima duyulan giiven artig1 anksiyeteyi azaltmis olabilir.

2. ve 3. ayin sonunda diyete uyum yaklasik ayni seviyede kalirken depresyon ve
anksiyete puanlarinin diismeye devam ettigi goriilmiistiir. Daha uzun suren diyet
mudahalelerinde bu diistisiin devam edecegi 6n goriilebilir. Diyetin 2. ayda depresyon,
anksiyete ve uyku ol¢eklerinde iyilesme saglamasi ruhsal hastaliklarda daha kisa siireli

etkin beslenme miidahalelerinin de ise yarayabilecegi konusunda bize 1s1k tutmustur.

Calismamizin baslangicinda diyet ve kontrol grubunun uyku kalitesi kétl olarak
degerlendirilmistir. 2. ay sonu yapilan dlglimlerde diyet grubunun uyku kalitesinde
tyilesme 3. ayda da devam etmistir. Kontrol grubunun ise uyku kalitesinde 2
degerlendirmede de anlamli bir degisiklik olmamistir. Akdeniz tipi beslenmenin uyku
kalitesini 1yilestirdigini soyleyebiliriz. Hastalar verdikleri geri bildirimde ruh
hallerinden 6nce uykularinda diizelme oldugunu bunun da yaklasik diyete bagladiktan
ilk birka¢ hafta icinde oldugunu ifade etmislerdir. Beslenmedeki iyilesmenin uyku
uzerindeki etkileri birgok biyolojik yol ile agiklanmaya calisilmistir. Uyku ve
beslenme iligkisini arastiran 17 calismanin derlemesinde beslenmedeki degisikligin
uyku tizerine olan etki mekanizmalarina vurgu yapilmistir. Bu etkiler; antiinflamatuar
ve antioksidan etkilerin yani sira beyin plastisitesi ve bagirsak mikrobiyotas1 Uzerinde
etkiler, melatonin ve onun 6ncusi triptofan bulunan besinleri tiketimi ile melatonin
sentezinde artig saglamasi, triptofan-kynurenin yolagi tizerindeki etkisi, néroprotektif
etkiler (norojenez ve sinaptogenezin yani sira ylrltme islevleri ve Ogrenme
yeteneklerini artirict etkiler) ve ndrotransmisyon iizerine etkiler (dopaminerjik,
serotonerjik, kolinerjik ve glutamaterjik sistem surecleri ile sonuclanan)dir. (375) Bu

yollarin her birinin uyku Gzerinde rol oynadigi ve diyet kalitesinden de etkilendigi ne
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surdlmektedir.

Uykunun alt bilesenleri olan 6znel uyku kalitesi, uyku latansi, giindiiz islev
bozuklugu ve uyku bozuklugu alt bilesenlerinde diyet grubunda ilerleyen aylarda
anlamli bir iyilesme gozlemlenirken kontrol grubunda belirgin bir degisiklik

olmamustir.

Bir calismada AkD uygulayan hastalarin uyku siiresinin anlamli olarak diizeldigi
bulunmustur. (376) Bizim calismamizda farkli olarak iki grubun da uyku siiresi
calisma siiresi boyunca ayni kalmistir. Bu sonugla, uyku kalitesinin, uyku stiresi
degismeden diizelmis oldugu kanisina varilabilir. Ancak veriler girilirken uyku
stiresinin dakika olarak girilmemesi, saat olarak yuvarlanmasi yaniltict sonuglara yol

acmis olabilir.

Yasam kalitesi ve genel saglik, fiziksel saglik, psikolojik saglik, sosyal iliskiler,
cevre sagligr alt bilesenleri 2. ve 3. ay sonunda diyet grubunda anlamli bir iyilesme
gostermistir. Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda da Akdeniz Diyeti’nin genel
yasam Kkalitesini iyilestirdigi gosterilmistir. (339,371) Disaridan hazir yiyecek
aliminin azaltilmasi da bizim ¢alismamizda oldugu gibi daha iyi genel fiziksel saglik
puanlart ile iligkilendirilmistir. (371) Diyet grubundaki hastalarin fiziksel olarak
kendilerini daha saglikli hissetmesi de depresyon diizeylerinde azalmay1 saglamis
olabilir. Bu etkiler de AkD’nin saglik iizerindeki iyilestirici etkileriyle agiklanabilir.
(296)

Bir calismada benzer sekilde ¢evre sagligi alt bileseninde (ek olarak sosyal
iligkiler) diyet grubu ile kontrol grubu arasinda bir fark bulunamamustir. (339) Bizim
arastirmamizda hem kontrol grubu hem arastirma grubunda 3.ay sonunda ¢evre sagligi
alt bilesen puaninda iyilesme gozlemlenmistir. Hastalar 0lcekteki cevre sagligi ve
fiziksel cevre ile ilgili sorular1 anlayamadiklarmi ¢ok sik bildirmeleri yanitlarinin
tartigilabilirligini diisiindiirmektedir. Ancak hastalarin bu calisma nedeniyle siirekliligi
olan bir saglik ¢alisan1 ve saglik mekanina kolaylikla ulasabilir olmas1 giivenli bir
alanda bakim alma duygusunun esliginde ¢evre sagligi puaninda artisa sebep olmus

olabilir.
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Yeme tutumu agisindan her iki grup da ilk 2. ayda benzer sonuglar gostermistir.
Ancak diyet grubunun puanlarinin 3. ayda degismesi, yeme tutumlarinin degisikligi
icin daha uzun bir siireye ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir. iki grup da YTT
puanlaria gore hi¢cbir zaman yeme bozukluguna yatkin olarak ¢ikmamistir. Nitekim

yeme bozuklugu olan hastalar ¢caligmaya alinmamustir.

Sonug olarak Akdeniz Diyeti’nin orta ve hafif diizeydeki depresif hastalarda
klinik belirtilerin diizelmesinde etkili oldugu bulunmustur. Etkinin ilk olarak uyku
diizelmesi ile basladig1 ve ikinci ayda baslayan olumlu degisikliklerin ii¢lincii ayin

sonunda da siirdligli gozlenmistir.

Calismamin Sinirhhiklar

Caligmanin ¢ift kor yapilamiyor olusu hasta se¢iminde bir miktar yanlilik
yaratmig olabilir. Hastalar tedavi miidahalesine kor olamadiklari i¢in sadece tek kor
olarak yiiriitiilmistlir. Diyet grubundaki hastalarin nasil beslendikleri gozle
goriilmedigi, dlgimler ve diyet kayitlar1 hastalarin kendi beyanlarina dayandigi icin
beklenti yanliligi géz ardi edilememektedir. Ayrica diyet grubundaki hastalarin

calisma hipotezine kor olmamalari da ¢alismanin sinirliliklarindandir.

Bircok hastanin icretsiz diyetisyen destegi alma umuduyla caligmaya
kaydolduklar1 gozlemlenmistir. Bu motivasyonun hastalarin depresyonuna 1iyi

gelebilecegi de goz ardi edilmemelidir.

Diyet grubundaki hastalar 3. ayin sonunda ortalama 2-3 kilo vermislerdir. Bu
durum onlarm kendilerini daha iyi hissetmelerini saglamis olabilir. Ancak yine de 3.

ay sonunda BK1 agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Calisma 6rnekleminin kii¢iik olmasi ¢calismanin bir diger sinirliligidir. Calisma
stiresinin kisitli olmast, kisilerin beslenme degisikligine olan direngleri, agir depresyon
vakalarmin ¢alismaya alimmamasi, depresyonun dogasi geregi beslenme degisikligi
icin motivasyonun diisiik olmas1 drneklem boyutunun kiigiik olmasina sebep olmus

olabilir. Orneklemin kiiciik olmas1 ¢alisma sonuglarinin genellenmesini sinirlayabilir.

Bir kontrol grubunun da 6l¢iilebilir bir beslenme tarzinin olmamasi ¢alismanin
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baska bir sinirliligidir.

Son olarak, 'diisiik' kaliteli diyet ile beslenen hastalar1 ¢alismaya aldigimiz g6z
Oniine alindiginda, bu durum bulgularimizin depresyonlu bireylerden olusan daha

genis bir popiilasyona genellenebilirligini sinirlayabilir.
Cahsmanin Giiclii Yanlan

Caligsma tasariminin randomize kontrollii tek kor bir ¢alisma olmasi, hastalarin
mevcut tedavilerinin gerekli olmadikga degistirilmemesi veya diyet programi diginda
ek yeni bir tedavi baglanmamasi, iki gruba da HAM-D ve HAM-A uygulayan yardimci
arastiricinin ¢aligmaya kor olmasi ve 3 ay gibi bir izlem siiresinin olmasi ¢alismanin

gucli yonlerindendir.

Iki grupta hastalarin benzer sosyo-demografik 6zellikleri, benzer farmakolojik
tedavilerinin olmasi, benzer beslenme ve aktivite tarzlari, sigara ve/veya alkol
kullanimi, benzer intihar Oykiisii, ailede psikiyatrik hastalik Oykiilerinin olmasi
bulasici degiskenlerin etkisini minimuma indirmistir. Bu nedenle beslenmenin

depresyon iizerine etkileri daha net degerlendirilebilmistir.

Bu calismada diyet miidahalesinin uygulanmasi icin diyetisyenle yiiz ylize
goriismeyi gerektirmeyen telefon veya Skype gibi farkli ¢cevrimici yontemlerinin de
kullanilmasi ¢alismaya uyumu arttirmustir. Olasilikla diyet icin hedef belirleme ve
ment fikirlerinin yan1 sira meyve, sebze gibi begenilen yiyeceklere asinalik da diyete

uyumu arttirabilmistir.

Diyet degisikliklerinin depresif semptomlar {izerine olumlu etkilerinin uzun
vadeli siirdiiriilebilirligini degerlendirmek i¢in daha uzun siireli arastirmalara ve daha

bliyiik 6rneklem boyutlarina ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

Calismamiz, depresyonu olan bir grupta ruh sagligi i¢in saglikli bir beslenme
modelinin faydalarin1 gosteren Tiirkiye’deki ilk randomize kontrollii tek kor
calismadir. Tiirkiye’de ilk kez ruhsal hastaliklarda tedavi miidahalesi olarak beslenme
mudahalesi denenmis ve basarili olunmustur. Ayrica beslenme miidahalesinin
depresyon, anksiyete, uyku kalitesi, yeme tutumu ve yasam kalitesine olan etkisini bir
arada degerlendiren bir ¢alisma arastirabildigimiz  kadariyla literatlrde

bulunmamaktadir. O ac¢idan da bu ¢alisma bir ilk niteligindedir.

e (Calisma grubunun ¢cogunlugu kadin cinsiyetinde, geng erigkin yasta (yas
ortalamast yaklasik=29), depresyon tanili, egitim diizeyi yiiksek

bireylerden olusmustur.
e Bireylerin %22’sinin evli, %78 nin bekar, dul veya bosanmustir.

e Diyet ve kontrol grubunun sosyodemografik ve Klinik ozellikler
acisindan aralarinda anlamli fark yoktu. Calisma 1yi bir randomizasyona

sahipti.

e Iki grupta da psikiyatrik yatis dykiisii olan yoktu. Intihar girisimi diyet
grubunda 3, kontrol grubunda 1 hasta olmak (zere toplam 4 hastada
(%6.8) mevcuttu. Tiim hastalarin %23.7’sinde ailede depresyon 0ykisu

mevcuttu.

e ki grubun da baslangig diyet kaliteleri kotilydii, su tiiketimleri azd1, 6giin

atlamalar1 vardi ve egzersiz yapma oranlar1 diisiiktii.

e Calisma Oncesi diyet ve kontrol grubunun siras1 ile HAM-D ortalamasi
20,46%+4,19 ve 21,58+6,11; HAM-A ortalamas1 16,82+6,09 ve
21,03+8,18; PUKI ortalamas1 943,87 ve 9,39+3.,9; WHOQOL-Bref
ortalamasi 42,344+9,45 ve 40,28+10,12; YTT ortalamas1 20,43+10,84 ve
22,26+13,81 seklindeydi. MEDAS ortalamalari ise diyet grubunun 4.96,
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kontrol grubunun 3.97 idi.

3. aym sonunda diyet grubunun MEDAS ortalamasi1 4,65 puan artarak
9,61 oldu. Diyet grubundaki tiim hastalar Akdeniz Diyeti’ne uydu.

Calismanin 2. ve 3. aym sonunda diyet grubunun kontrol grubuna gore
HAM-D, HAM-A ve PUKI puanlarinda istatistiksel olarak anlamli
azalma, WHOQoL-Bref puanlarinda ise istatistiksel olarak anlaml1 artma

gozlendi.

2. Ay sonunda 20 kisi (%71,4) remisyona girdi. 3.aym sonunda diyet
grubunun %100’iinde depresyon klinigi agisindan iyilesme gozlemlendi.
HAM-D puanlarindaki diisiis 2.aym sonunda gozlemlendi ve 3. ayin

sonunda bu diisiis devam etti.

HAM-A puanlarinda 2.ayda diyet grubunda diisme olurken kontrol
grubunda hafif artig oldu. Ancak iki grupta da HAM-A puanlarinda
3.ayin sonunda azalma goriildii. Ancak bu azalma diyet grubunda daha

anlamliydi.

Iki grubun da baslangigta uyku kaliteleri kotii iken diyet grubunun 2.ve
3.ay sonunda uyku Kkalitesi artti. Diyet grubunda PUKI alt
bilesenlerinden 6znel uyku kalitesi, uyku latansi, giindiiz islev bozuklugu
ve uyku bozuklugu alt bilesenlerinde iyilesme olurken kontrol grubunda
belirgin bir degisiklik olmadi. Iki grupta da uyku siiresi ve uyku ilact

kullanim1 ¢aligma boyunca ayni kaldi.

WHOQoL-Bref 6lgegi gevre sagligi alt bileseninde 3.ay sonunda iki grup
acisindan fark yoktu. Genel saglik, fiziksel saglik, psikolojik saglik ve

sosyal iligkiler alt bilesenlerinde diyet grubunda anlamli iyilesme oldu.

YTT puanlar acgisindan 3 aylik siiregte iki grup arasinda fark yoktu,
ancak diyet grubunun 3.ay sonu puaninda kontrol grubuna gére anlaml
hafif bir azalma s6z konusuydu. YTT puanlarina gore iki grup da yeme

bozukluklarina yatkin degildi.
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Diyet grubunun diyet kalitelerinde 6nemli iyilestirmeler yapabilmis olmasi, bu
bozuklugun belirgin semptomlar1 olan yorgunluk ve motivasyon eksikligine ragmen
klinik depresyonu olan kisiler i¢in diyet iyilestirmesinin basarilabilir oldugunu

gostermektedir.

Bu calismanin sonuglari, klinik uygulamada kotii beslenmeye odaklanma
ihtiyacina daha fazla destek sunmakta ve bu zorunlulugu desteklemek icin
kullanilabilecek stratejilere iliskin bazi rehberlik saglamaktadir. Multidisipliner ruh
saglig1 ekiplerine klinik diyetisyenlerin eklenmesi, birinci basamak ve diger bakim
ortamlarinda depresif semptomlar yasayanlar i¢in diyetisyen desteginin saglanmasi
gibi yeni tedavi stratejileri 6nermektedir. Hastalarin beslenme kalitesinin basarili bir
sekilde iyilestirilmesinin, depresyona siklikla eslik eden ve depresyonun hem nedeni
hem de sonucu olan fiziksel hastaliklara da fayda saglayacagi agiktir. Klinisyenler,
diyetin iyilestirilmesinin faydalarini tesvik etmeyi ve depresyon hastalar1 igin
diyetisyen destegine erisimi kolaylastirmay1 diistinmelidir. Diyetisyenlerin bu
programi1 bu hasta popiilasyonuna en iyi sekilde sunmalar1 icin egitilmeleri de

gerekebilir.

Bu yeni beslenme psikiyatrisi arastirma alanindaki gelecek caligmalar, etkileri
dogrulamak ve tedavi yanitinin belirleyicilerini tanimlamak i¢in duyarlhilik analizleri
saglamak amaciyla daha biiyiik orneklemler ve daha sofistike calisma tasarimlari

saglayarak ¢cogaltmaya odaklanmalidir.
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EKLER

EK-1: SOSYO-DEMOGRAFIK VERi FORMU

Adi Soyadi:

Dosya no:

Yas:

Cinsiyet:

Telefon:

Adres:

1.Medeni durum: Evli () Bekar () Bosanmis () Dul()

2.Egitim Durumu: Okur yazar degil () Okur yazar ( ) Ilkokul mezunu () Ortaokul mezunu ()

Lise mezunu () Universite mezunu () Yiiksek lisans ()

3.Kimlerle yasadigi: Ebeveynleri ile () Yakinlar1 ile () Es ve ¢ocuklari ile () Yalmz () Sosyal

kurum () Evsiz ()

tard:

Ebeveyn egitim durumu: Anne: Baba:

4 Kardes sayi1si:

5. Yasadig1 bolge: 1l: () flge: () Kdy: ()

6. Calisma Durumu: Caligiyor: () Calismiyor: ()

7. Meslek: Memur () Is¢i () Esnaf () Emekli () Serbest Meslek () Ogrenci () Issiz () Diger( )
8. Yasadig1 hanenin aylik gelir miktar1 (TL):

9. Ek hastalik:

10. Diizenli kullanilan ilaglar/takviyeler(vitamin-mineral):

11. Sigara kullanimu: ..... paket/giin

12. Alkol kullanimi: st igki

13. Giinliik su i¢imi:.... Lt/giin

14. Giinliik aktivite: ... saat .... giin/hafta  Aktivite tiirii:

15. Psikiyatrik 6zgegmis: kullandigi ilaglar...... yatig Oykiisii..... intihar ykdsii........
16. Soygecmis:

17. Beslenme aligkanliklari: Ana/ara 6giin sayist: Ogiin atlama durumu: Atlanan 6giin

18. Boy: Kilo:
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EK 2: HAMILTON DEPRESYON DERECELENDIRME OLCEGi

1. Depresif ruh hal (keder, iimitsizlik, ¢aresizlik, degersizlik)

0. Yok

1. Yalnizca sorulan cevaplarken anlagiliyor. 2. Hasta bu durumlar kendiliginden séyliyor.

3. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve aglamasimdan
anlasiliyor.

4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda so6zlii veya sézsiiz
olarak belirtiyor.

2. Sugluluk duygulari

0. Yok

1. Kendi kendini kiniyor, insanlar1 tizdiigiinii saniyor.

2. Eski yaptiklarindan dolay1 sugluluk hissediyor.

3. Simdiki hastalig1 bir cezalandirmadir. Su¢luluk hezeyanlari.

4. Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit eden gorsel
halliisinasyonlar goriiyor.

3. intihar

Yok.

. Hayat1 yagamaya deger bulmuyor.

. Keske 6Ilmiis olsaydim diye dusiiniiyor veya benzer diisiinceler besliyor.

. Intihar diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

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

A WN—O

4. Uykuya dalamamak

0. Bu konuda zorluk ¢ekmiyor.
1. Bazen gece yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetgi.
2. Gece boyunca goziinii bile kirpmadigindan sikayet ediyor.

5. Gece yaris1 uyanmak

0. Herhangi bir sorunu yok.

1. Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetgi.

2. Gece yansi uyantyor. Yataktan kalkmak 2 puanla degerlendirilir (herhangi bir neden
olmaksizin).

6. Sabah erken uyanmak

0. Herhangi bir sorunu yok.
1. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.
2. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.
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7. Calisma ve aktiviteler

0. Herhangi bir sorunu yok.

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

2. Aktivitelerine, isine ya da bog 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 ¢ekilmesi gerektigini diisiintiyor).

3. Aktivitelerinde harcadig: siire veya iiretim azaliyor. Hastanede yatarken her giin en az 3 saat,
servisteki islerinin diginda aktivite géstermeyenlere 3 puan verilir.

4. Hastaligindan dolay1 ¢alismay1 tamamen birakmig. Yatan hastalarda servisteki islerin diginda
hicbir aktivite gostermeyenlere ya da servis iglerini bile yardimsiz yapamayanlara 4 puan verilir.

8. Retardasyon (diisiince ve konusmalarda yavaslama, konsantrasyon yeteneginde bozulma,
motor aktivitede azalma)

. Diistinceleri ve konusmasi normal

. Goriisme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.

. Goriisme sirasinda agikga retardasyon hissediliyor.
. Goriismeyi yapabilmek ¢ok zor

. Tam stuporda.

A W NE O

9. Ajitasyon

0. Yok
1. Elleriyle oynuyor, saglarmi ¢ekistiriyor. 2. Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini 1sirtyor.

10. Psisik anksiyete

0. Herhangi bir sorun yok.

1. Subjektif gerilim ve irritabilite.

2. Kiigiik seylere tiziiliyor.

3. Yiiziinden veya konusmasindan endiseli oldugu anlasiliyor.
4. Korkularini daha sorulmadan anlatiyor.

11. Somatik anksiyete

0. Yok.

1. Hafif

2. Ilimh

3. Siddetli

4. Cok Siddetli

Anksiyeteye eslik eden fizyolojik sorunlar: Gastrointestinal: Agiz kurumasi, yellenme, sindirim
bozuklugu, kramp, gegirme Kardivoivaskiiler: Palpitasyon, bas agris1 Solunumla ilgili:
Hiperventilasyon. i¢ gekme, sik idrara ¢ikma, terleme

12. Somatik semptomlar Gastrointestinal

0. Yok.

103



1. Istahsiz. Ancak personelin 1srariyla yiyor. Karninm sis oldugunu soyliiyor
2. Personel zorlamasa yemek yemiyor. Bagirsaklari ya da gastrointestinal semptomlari igin ilag
istiyor ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.

13. Somatik semptomlar Genel

0. Yok.

1. Ekstremitelerde, sirtinda ya da baginda agirhik hissi. Sirt agrilari, bag agrisi, kaslarda sulama.
Enerji kaybi, kolayca yorulma.

2 Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.

14. Genital semptomlar (libido kaybi, adet bozukluklar: vb.)

0. Yok.

1. Hafif.

2. Siddetli.

3. Anlagilamada.

15. Hipokondriyaklik

0 Yok.
1. Kuruntulu
2. Aklin1 saglik konularna takmig durumda.

3. Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.
4. Hipokondriyaklik deliizyonlari.

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

A. Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgulari)

0. Kilo kayb1 yok

1. Onceki hastaligina bagl olmas: zayiflama 2. Kesin (hastaya gore) kilo kaybr.
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.

17. Durumu hakkinda goriisii

0. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.

1. Hastaligini biliyor ama bunu iklime, kot yiyeceklere, viriislere, istirahate ihtiyaci olduguna
bagliyor.

2. Hasta oldugunu kabul etmiyor.
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EK 3: HAMILTON ANSIYETE DERECELENDIRME OLCEGI

1. Anksiyeteli Mizag: Endiseler, kotii bir sey olacagi beklentisi, korkulu bekleyis,
irritabilite.

0: Yok

1: Hafif (Diizensiz olarak ortaya ¢ikar ve kisa siirer)

2: Orta (Daha kalici ve uzun siirelidir, hasta basa ¢ikmak i¢in ¢ok gayret sarf eder)

3: Siddetli (Siirekli, hastanin hayatina egemen)

4: Cok siddetli (Kisiyi inkapasite durumuna getirici)

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

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

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

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

4.Uykusuzluk: Uykuya dalmada giicliik, boliinmiis uyku, doyurucu olmayan uyku, uyandiginda
bitkinlik, diisler, karabasanlar, gece Korkulari.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

5.Entellektiiel (Kognitif): Konsantrasyon gii¢liigii, bellek zayiflamasi.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

6.Depresif Mizag: ilgi yitimi, hobilerden zevk alamama, depresyon, erken uyanma, giin iginde
dalgalanmalar.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

7.Bedensel (Muskiiler): Agrilar, seyirmeler, kas gerginligi, miyoklonik sicramalar, dis
gicirdatma, titrek konugma, artmig kas tonusu

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli
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8.Somatik (Duyusal): Kulak ¢inlamasi, gérme bulanikligi, sicak ve soguk basmalari, giigsiizliik
duygulari, karincalanma duyumu.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

9. Kardiyovaskiiler Semptomlar: Tasikardi, carpinti, gogiiste agrilar, damarlarin titregmesi,
bayginlik duygusu, ekstrasistoller.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

10. Solunum Semptomlari: Gogiiste baski veya sikisma, bogulma duygusu, i¢ cekme,
dispne.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

11. Gastrointestinal Semptomlar: Yutma giicliigii, bagirsaklarda gaz, karin agrisi, yanma
duyumlari, karinda dolgunluk, bulanti, kusma, gurultu, ishal, kilo kaybi, konstipasyon.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

12.Genitoliriner Semptomlar: Sik iseme, amenore, menoraji, firijidite gelisimi, erken bosalma,
libido kaybi, empotans.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

13. Otonomik Semptomlar: Agiz kurulugu, yiiz kizarmasi, solgunluk, terleme egilimi, bas
donmesi, gerilim bas agrisi, saglarin diken diken olmasi.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli

14. Goriigme Sirasindaki Davranig: Yerinde duramama, huzursuzluk veya gezinme, ellerde
titremeler, alinda kirigma, gergin yiiz, i¢ cekme veya hizli soluma, yiiz solgunlugu, yutkunma,
gegirme, canli tendon sigramalari, dilate pupiller, egzoftalmus.

0: Yok

1: Hafif

2: Orta

3: Siddetli

4: Cok siddetli
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EK-4: AKDENIZ DiYETINE UYUM OLCEGI (MEDAS)

Isim

Soyisim:

Tarih:

SORULAR

Yemeklerde temel yag olarak zeytinyagi kullantyor musunuz?

Giinde ne kadar zeytinyag: tiiketiyorsunuz? (Kizartmalarda, salatalarda,
ev disinda yenilen yemeklerde kullanilanlarda vb.)

3 Gunde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz?

4 Giinde kag porsiyon meyve (taze sikilmis meyve sular1 dahil)
tiketiyorsunuz?

5 Giinde kag porsiyon kirmiz et tiikketiyorsunuz?

6 Giinde kag porsiyon tereyagi veya margarin tiiketiyorsunuz?

7 Giinde ne kadar sekerli ya da tatlandirilmis icecekler tiiketirsiniz?

8 Sarap icer misiniz? Haftada ne kadar tiiketiyorsunuz?

9 Haftada ka¢ porsiyon bakliyat tiketiyorsunuz?

10 Haftada kag porsiyon balik / deniz iiriinii tiikketiyorsunuz?

11 Haftada kag kez islenmis tatli ya da hamur isi (ev yapimi olmayan)
tiketiyorsunuz?

12 Haftada kag defa ¢ig kuruyemis tiikketiyorsunuz?

13 Sigir eti, domuz eti, hamburger veya sosis yerine tavuk, hindi veya
tavsan eti yemeyi mi tercih edersiniz?

14 Haftada kag kere haglanmis sebze, makarna, pilav veya diger
yemeklerinize domates, sarimsak, sogan veya pirasa soslu zeytinyagi
kullanirsiniz?

CEVAPLAR

1 Haftada en az 2 kez salata, sebze, et veya balik yemeklerinde
kullanirim
Haftada 2 kereden az salata, sebze, et veya balik yemeklerinde
kullanirim

2 Giinde 3,5 yemek kasigindan fazla tiiketiyorum
Giinde 3,5 yemek kasigindan az tiketiyorum

3 Gunde 2 porsiyon (400g) ve fazlasim tliketiyorum.

Ginde 2 porsiyondan (400g) az tlketiyorum.

4 Gunde 3 porsiyon ve Uzerinde tlketiyorum
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Gunde 3 porsiyondan az tiiketiyorum

5 Gunde 100 g altinda tuketiyorum
Gunde 100 g UstU tuketiyorum
6 Giinde 1 yemek kasig1 altinda tiiketiyorum
Giinde 1 yemek kasigindan fazla tiiketiyorum
7 Gunde 1 porsiyonun altinda tiiketiyorum (1 porsiyon = 1 ¢ay bardagi)
Gunde 1 porsiyonun Ustlinde tiiketiyorum (1 porsiyon = 1 ¢ay bardagi)
8 Haftada 7 kadeh veya fazlasim tliketiyorum (Gunde 1 kadeh)
Haftada 7 kadehden daha az tiiketiyorum
9 Haftada 3 porsiyon ve fazlasini tiiketiyorum (1 porsiyon = 6 yemek
kasig1)
Haftada 3 porsiyondan az tiiketiyorum (1 porsiyon = 6 yemek kasigi)
10 Haftada 3 porsiyon ve fazlasin tiiketiyorum ((1 porsiyon = 100-150 g
balik veya 4-5 adet veya 200 g kabuklu deniz Grlnleri)
Haftada 3 porsiyondan az tuketiyorum (1 porsiyon = 100-150 g balik
veya 4-5 adet veya 200 g kabuklu deniz Grunleri)
11 Haftada 3’ten az tuketiyorum
Haftada 3’ten fazla tiiketiyorum
12 Haftada 3 porsiyon ve fazlasim tiiketiyorum (1 porsiyon = 30 g)
Haftada 3 porsiyondan az tuketiyorum (1 porsiyon = 30 g)
13 Beyaz et tiiketimim, kirmizi et tiikketiminden gramaj olarak fazla oluyor
Beyaz et tiiketimim, kirmizi et tiikketiminden gramaj olarak az oluyor
14 Haftada 2 defa ve daha fazla tiiketiyorum

Haftada 2 defadan az tiiketiyorum
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EK-5: PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI
Isim: Yas: Tarih:

Aciklamalar

Asagidaki sorular yalnizca gecen ayki mutad uyku alisgkanliklarinizla ilgilidir. Cevaplariniz gecen ay
icindeki giin ve gecelerin ¢oguna uyan en dogru karsilig1 belirtmelidir. Liitfen tiim sorular1
cevaplandiriniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz?....................
2. Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) ald1?

3. Gegen ay sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz? ...................
4. Gegen ay, geceleri kag saat gergekten uyudunuz? (Bu siire yatakta gecirdiginiz siireden farkli
olabilir) .....c.cccoeenne
Asagidaki sorularin her biri i¢in uygun cevabi se¢iniz. Liitfen tiim sorular1 cevaplandiriniz.

5. Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla yasadiniz?

a. 30 dakika i¢inde uykuya dalamadiniz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

b. Gece yarist veya sabah erkenden uyandiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

c. Banyo yapmak iizere kalkmak zorunda kaldiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

d. Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

e. Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii bir sekilde horladiniz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

f.  Asara derecede tistidiiniiz.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada i¢ veya daha fazla

0. Asiri derecede sicaklik hissettiniz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

h. Koti riiyalar gordiiniiz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
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2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

i. Agr1 duydunuz.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

j. Diger neden(ler). Litfen belirtiniz . Gegen ay bu
neden(ler)den dolay1 ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz?

10.

11.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez 2.

Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

Gegen ay, uyku kalitenizi tiimiiyle nasil degerlendirebilirsiniz?

1. Cok iyi 2. Oldukega iyi 3. Oldukga koti 4. Cok kot

Gegen ay, uyumaniza yardimci olmast i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli veya
recetesiz) aldiniz?

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklikla
uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

1. Hig problem olugturmadi

2. Yalnizca ¢ok az problem olusturdu

3. Bir dereceye kadar problem olusturdu

4. Cok biiyiik bir problem olusturdu

Bir yatak partneriniz veya oda arkadasiniz var m1?

1. Bir yatak partneri veya oda arkadas1 yok

2. Diger odada bur yatak partneri veya oda arkadasi1 var

3. Partner ayn1 odada fakat ayn1 yatakta degil

4. Partner ayni yatakta

Eger bir oda arkadasiniz veya yatak partneriniz varsa ona gegen ay asagidaki durumlari ne
kadar siklikla yasadiginiz1 sorun.

a. Gurdltdlt horlama.

1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

b. Uykuda iken nefes alip vermeler arasinda uzun araliklar.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada i¢ veya daha fazla

€. Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada i¢ veya daha fazla

d. Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlik.
1. Gegen ay boyunca hig 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ¢ veya daha fazla

e. Uyurken olan diger huzursuzluklariniz, liitfen belirtiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢. 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada u¢ veya daha fazla
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EK-6: WHOQoL-BREF-YASAM KALITESi OLCEGIi-KISA FORMU
WHOQOL-BREF (TR)

SiZiNLE iLGILi

Baslamadan 6nce kendinizle ilgili genel bir kag soruyu cevaplamanizi istiyoruz. Liitfen dogru yanitlar: yuvarlaga aliniz
ya da verilen bos yerleri doldurunuz.

Cinsiyetiniz nedir? Erkek Kadin
Dogum tarihiniz nedir? / /

GUN / AY / YIL
Gordiigiinitiz en yiiksek egitim derecesi nedir? Hig egitim almadim

Tlkokul-ortaokul
Lise veya esdegeri

Yiiksek
Medeni durumunuz nedir?
hi¢ evlenmemis ayrilmis
evli bosanmis evli gibi yasiyor esi 6Imiis
Su anda bir hastaliginiz var mi? evet hayr

Eger su anda saghginizla ilgili yolunda gitmeyen bir durum varsa, sizce bu nedir?

hastalik / sorun
Aciklama

Bu anket sizin yasaminizin Kalitesi, saghigimz ve yasaminizin oteki yonleri hakkinda neler disiindiginiizi
sorgulamaktadir. Liitfen biitiin sorular1 cevaplaymmz. Eger bir soruya hangi cevabi vereceginizden emin
olamazsaniz, liitfen size en uygun goriinen cevabi se¢iniz. Genellikle ilk verdiginiz cevap en uygunu olacaktir.

Liitfen kurallarinizi, beklentilerinizi, hosunuza giden ve sizin i¢in 6nemli olan seyleri siirekli olarak gozoniine aliniz.
Yasaminizin son iki haftasim dikkate almanizi istiyoruz. Ornegin bir soruda son iki hafta kastedilerek soyle
sorulabilir:

Hig Cok az Orta derecede Cokca Tamamen
Ihtiyaciniz olan destegi
baskalarindan alabiliyor 1 2 3 4 5
musunuz?

Son iki hafta boyunca baskalarindan aldiginiz destegin miktarini en iyi karsilayan rakami yuvarlaga almalisimz. Buna
gore, eger bagkalarindan ¢okga yardim aldiysaniz, asagidaki gibi 4 rakamini yuvarlaga almaniz gerekiyor:

Hig Cok az Orta derecede Cokea Tamamen
Ihtiyacimiz olan destegi 4
bagkalarindan alabiliyor 1 2 3 5
musunuz?

Son iki hafta i¢inde, ihtiyaciniz olan destegi baskalarindan hig alamadiysaniz, 1 rakamini yuvarlaga almahsiniz.

Lutfen her soruyu okuyunuz, duygularinizi degerlendiriniz ve her bir sorunun 6lgeginde size en uygun olan yanitin
rakamini yuvarlaga aliniz.
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Cok kot Biraz kotii Ne iyi, ne Oldukgea iyi Cok iyi
kotii
1 G1 | Yasam Kkalitenizi nasil 1 5 3 4 5
buluyorsunuz?
Hig hosnut Cok az hosnut | Ne hosnut, ne de | Epeyce hosnut Cok
degil degil hosnut
2 G4 Saghglmzda'n ne kadar | 5 3 4 5
hosnutsunuz?
Asagidaki sorular son iki hafta i¢inde kimi seyleri ne kadar yasadiginizi sorusturmaktadir.
Hig Cok az Orta derecede Cokga Asir1 derecede
3 Agrilarmizin yapmaniz
Fl.4 gerekenleri ne kadar engelledigini 1 2 3 4 5
diisiiniiyorsunuz?
4F11.3 | Gunlik ugraslarmizi
yiiriitebilmek i¢in herhangi bir | 5 3 4 5
tibbi tedaviye ne kadar ihtiyag
duyuyorsunuz?
5 Yagamaktan ne kadar keyif 1 2 3 4 5
F4.1 alirsiniz?
6 F24.2 | Yasamimizi ne 6l¢lide anlaml
buluyorsunuz? 1 2 3 4 5
Hig Cok az Orta derecede Cokca Son derecede
7 Dikkatinizi toplamada ne kadar 1 2 3 4 5
F5.3 basarilisiniz?
8 F16.1 | Ginliikk yagaminizda kendinizi ne
kadar giivende hissediyorsunuz? 1 2 3 4 5
9 F22.1 | Fiziksel ¢evreniz ne 6l¢iide
sagliklidir? 1 2 3 4 5

Asagidaki sorular son iki haftada kimi seyleri ne olgiide tam olarak yasadiginizi ya da yapabildiginizi sorusturmaktadir.

Hig Cok az Orta derecede Cokca Tamamen

10 Giinliik yagami stirdiirmek i¢in yeterli
F2.1 giiciiniiz kuvvetiniz var mi? I 2 : 4 3
11 Bedensel goriiniisiiniizii kabullenir 1 2 3 4 5
F7.1 misiniz?
12 Ihtiyaglarimzi karsilamaya yeterli 1 2 3 4 5
F18.1 paraniz var m1?
13 Giinliik yasantinizda size gerekli
F20.1 bilgi ve haberlere ne 6l¢iide 1 2 3 4 5

ulasabiliyorsunuz?
14 Bos zamanlar1 degerlendirme ugraslar
F21.1 i¢in ne Ol¢tide firsatiniz olur? ! 2 3 4 3

Asagidaki sorularda, son iki hafta boyunca yasaminizin gesitli yonlerini ne 6l¢iide iyi ya da doyurucu buldugunuzu belirtmeniz
istenmektedir.

Cok kotii Biraz kotii Ne iyi, ne kotii Olduke¢a iyi [ Cok iyi

15 Bedensel hareketlilik (etrafta
F9.1 dolasabilme, bir yerlere gidebilme) 1 2 3 4 5

beceriniz nasildir?

Hig hosnut degil | Cok az Ne hosnut, ne Epeyce Cok
hosnut de degil hosnut hosnut

16 Uykunuzdan ne kadar 1 2 3 4 5
F13.3 hosnutsunuz?
17 Giinliik ugraslarinizi yiiriitebilme
F10.3 becerinizden ne kadar 1 D) 3 4 5

hosnutsunuz?
18 Is gdrme kapasitenizden ne kadar 1 2 3 4 5
F12.4 hosnutsunuz?
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19 Kendinizden ne kadar 1 2 3 4 5
F6.3 hosnutsunuz?
20 Aileniz disindaki kisilerle
F13.3 iliskilerinizden ne kadar 1 ) 3 4 5
hosnutsunuz?
21 Cinsel yasaminizdan ne kadar 1 2 3 4 5
F15.3 hosnutsunuz?
22 Arkadaslarinizin desteginden ne
F14.4 kadar hosnutsunuz? 1 D) 3 4 5
23 Yasadiginiz evin kosullarindan ne
F17.3 kadar hosnutsunuz? 1 D) 3 4 5
24 Saglik hizmetlerine ulasma
F19.3 kosullarinizdan ne kadar 1 2 3 4 5
hosnutsunuz?
25 Ulasim olanaklarmizdan ne kadar
F23.3 hosnutsunuz? 1 2 3 4 5
Asagidaki soru son iki hafta icinde bazi seyleri ne sikhkta hissettiginiz ya da yasadiginiza iliskindir.
Higbir zaman Nadiren Arasira Cogunlukla Her
zaman
26 Ne siklikta hiiziin, timitsizlik,
F8.1 bunaltt, ¢okkiinliik gibi 1 ) 3 4 5
olumsuz duygulara
kapilirsiniz?
Hig Cok az Orta derecede Cokea Asirt derecede
U. 27 Yasaminizda size yakin kisilerle
(es,is arkadasi, akraba) 1 2 3 4 5
iliskilerinizde bask1 ve kontrolle
ilgili zorluklarmiz ne 6l¢lidedir?
Bu formun doldurulmasinda size yardim eden oldu mu? ... Bu

formun doldurulmasi ne kadar siire ald1? .......................
Soru formu ile ilgili yazmak istediginiz goriis var mi?
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EK-7: YEME TUTUMU TESTi

Hastanmin Adi, Soyada: " Tarih:
Hastanin Yasi: Degerlendirici:

Hastanin Cinsiyeti: E [ K [J Egitim:

Boy: Kilo:

Baba Egitim: Baba Meslek:

Anne Egitim: Anne Meslek:

Bu anket sizin yeme aliskanliklarinizla ilgilidir. Latfen her bir soruyu dikkatlice okuyunuz ve size uygun
gelen kutunun igine X isareti koyunuz. Ornegdin ‘Cikolata yemek hosuma gider’ ciimlesini okudunuz.
Cikolata yemek hig hosunuza gitmiyorsa, ‘Hicbir zaman’ secenedine karsi gelen ‘f’ kutucugunu X ile
isaretleyiniz; her zaman hosunuza gidiyorsa ‘Daima’ segenedine karsi gelen ‘a’ kutucugunu X ile
isaretleyiniz.

a: Daima d: Bazen
b: Cok sik e: Nadiren
c: Sik sik f: Higbir zaman
abcdef
1. Bagkalari ile birlikte yemek yemekten hoglanirim. Oooooonn
2. Baskalari icin yemek pisiririm, fakat pisirdigim yemegi yemem. oooooao
3. Yemekten 6nce sikintili olurum. ogooooao
4. Sismanlamaktan 6édim kopar. I B
5. Aciktigimda yemek yememede calisirim. oooooao
6. Aklim fikrim yemektedir. I I I R I R I O
7. Yemek yemeyi durduramadigim zamanlar olur. I I I O O
8. Yiyecegimi kuglk kuglk pargalara bélerim. oooonoan
9. Yedigim yiyecegin kalorisini bilirim. N I O O
10. Ekmek, patates, piring gibi ylksek kalorili yiyeceklerden kaginirim. oooooao
11. Yemeklerden sonra siskinlik hissederim. Oooood
12. Ailem fazla yememi bekler. I I I O
13. Yemek yedikten sona kusarim. I I I O
14. Yemek yedikten sonra asiri sugluluk duyarim. ogooooao
15. Tek diisincem daha zayif olmaktir. ooooboan
16. Aldigim kalorileri yakmak igin yorulana dek egzersiz yaparim. I Iy O A
17. Giinde birkag kere tartilirnm. oooodad
18. Vicudumu saran dar elbiselerden hoslanirm. OooO000odaad
19. Et vemekten hoslanirim I I I
20. Sabahlari erken uyanirim. Oooooaod
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EK-8: DIYET TARAMA ARACI

Atistirmalik olarak genellikle ne siklikla meyve yersiniz?

0 Higbir zaman

2 Haftada birden az

4 Haftada bir ya da iki kez

5 Haftada 3 veya daha fazla

Tam tahilli ekmekleri genellikle ne siklikla yersiniz?
0 Higbir zaman ya da haftada birden az

3 Haftada bir ya da iki kez
5 Haftada 3 veya daha fazla

Genellikle tam tahilli tahillari ne siklikla yersiniz?
0 Hicbir zaman ya da haftada birden az

3 Haftada bir ya da iki kez
5 Haftada 3 veya daha fazla

Genellikle ne siklikla gseker veya gikolata yersiniz?
4 Hicbir zaman

3 Haftada birden az

2 Haftada bir ya da iki kez

0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla kraker, simit, cips veya patlamig misir yersiniz?
4 Higbir zaman

3 Haftada birden az

2 Haftada bir ya da iki kez

0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla kek/pasta veya turta yersiniz?
4 Higbir zaman

3 Haftada birden az

2 Haftada bir ya da iki kez

0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla kurabiye yersin?

4 Higbir zaman

3 Haftada birden az

2 Haftada bir ya da iki kez

0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla dondurma yersin?

4 Higbir zaman

3 Haftada birden az

2 Haftada bir ya da iki kez

0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla sarkiiteri etleri, soguk etler, sosisli sandvigler yersiniz?
5 Hicbir zaman ya da haftada birden az

3 Haftada bir ya da iki kez
0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla pastirmal/sucuk/salam veya sosis yersiniz?
5 Hicbir zaman ya da haftada birden az

3 Haftada bir ya da iki kez
0 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla havug, tatl patates, brokoli veya ispanak yersiniz?
0 Higbir zaman

2 Haftada birden az

6 Haftada bir ya da iki kez

8 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla meyve yersiniz (meyve suyu harig)? Liitfen taze, konserve veya dondurulmus meyveleri
dahil edin.
Hicbir zaman ya da haftada birden az
Haftada bir ya da iki kez
Haftada 3-5 kez
Her glin ya da hemen hemen her glin

ahs~ANO
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Ne siklikla sicak veya soguk kahvaltilik gevrek yersiniz?
Hicbir zaman

Haftada birden az

Haftada bir ya da iki kez

Haftada 3-5 kez

Her giin ya da hemen hemen her giin

O wWEFLO

Kahvaltida ne siklikla bir gesit meyve suyu icersiniz?
0 Higbir zaman ya da haftada birden az

2 Haftada bir ya da iki kez

4 Haftada 3-5 kez

5 Her giin ya da hemen hemen her giin

Ne siklikla tavuk veya hindi yersiniz?

0 Higbir zaman ya da haftada birden az
3 Haftada bir ya da iki kez

5 Haftada 3 veya daha fazla

Ne siklikla bir bardak siit icersin?

0 Hicbir zaman ya da haftada birden az
1 Haftada bir ya da iki kez

3 Haftada 3-5 kez

4 Her giin ya da hemen hemen her glin
5 Giinde birden fazla

Ekmek, rulo ekmek veya biskuvi gibi yiyeceklere genellikle tereyagi veya margarin ekler misiniz?
0 Evet
1 Hayir

Patateslere ve diger sebzelere genellikle yag (tereyagi, margarin veya sivi yag) ekler misiniz?
0 Evet

1 Hayir

Yemeklerde (miimkiin oldugunda) sos kullaniyor musunuz?
0 Evet

1 Hayir

Kahvenizi veya ¢ayinizi tatlandirmak icin genellikle seker veya bal ekler misiniz?
0 Evet

1 Hayir

Genellikle sarap, bira veya diger alkolli icecekleri icer misiniz?
0 Evet

1 Hayir

Kizartilmamis balik veya deniz iiriinlerini ne siklikla yersiniz?

0 Higbir zaman

1 Haftada birden az

3 Haftada bir kez

5 Haftada birden fazla

Her GUN genellikle kag porsiyon siit, peynir veya yogurt yersiniz?

0 Hig
3 Bir
5 Iki veya daha fazla

Giiniin ana 6giiniinde genellikle kag farkli sebze porsiyonu yersiniz?
Hi¢

Bir

iki

Ug veya daha fazla

~NoR— O

Asagidakilerden hangisi besin takviyesi kullaniminizi en iyi sekilde tanimlar?
Takviye kullanmiyorum

0 Vitamin ve mineral disindaki takviyeleri kullanirim.

5 Bir multivitamin/mineral preparati kullaniyorum
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