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OZET

Gece yeme sendromu (GYS) ve tikinircasina yeme bozuklugu (TYB) ile depresyon
iligkisi bir¢ok caligmada gosterilmistir. Depresyonun, GYS ve TYB semptomlarinin
devam etmesinde 6nemli role sahip olabilecegi diisiiniildiiglinde; depresif hastalarda her
iki yeme bozuklugunun taninmasi ve oranlarinin belirlenmesi gerekliligi ortaya
cikmaktadir. Ancak major depresyonu olan hastalar arasinda, hem GYS hem de TYB
oranlarini arastiran bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Bu calismanin temel amaci, DSM IV-TR’ye gore major depresyon tanist alan
hastalar ve psikiyatrik bozuklugu olmayan saglikli kontroller arasinda, GYS ve TYB
goriilme oranlarin1 belirlemektir. Diger amaglarimiz ise GYS ve TYB olanlarla,
olmayanlar arasindaki klinik farkliliklari arastirarak, GYS ve TYB gelisimini etkileyen
risk faktorlerini tespit etmektir. Bu c¢alismada, 168 major depresif bozuklugu olan
katilimer depresif grubu, 165 psikiyatrik hastaligi olmayan saglikli katilimei ise kontrol
grubunu olusturmustur. TUm katilimcilar sosyodemografik 6zellikleri agisindan
degerlendirilmistir. Hasta ve kontrol grubunun tiimiine Beck Depresyon Envanteri
(BDE) ve Yeme Tutum Testi (YTT) uygulanmistir. Depresif grupta, GYS ve TYB
goriilme orani anlamh derecede yiiksek saptanmistir. Depresif grupta 27 (%16,4),
kontrol grubunda 7 (%4,2) katilimc1 GY'S tani kriterlerini karsilamigtir. Depresif grupta
33 (%19,6), kontrol grubunda 7 (%4,2) katilimci ise TYB tan1 kriterlerini karsilamistir.
GYS olanlarin %41,2’si ayn1 zamanda TYB tanis1 almistir. TYB olanlarin ise %36,8’i
GYS tanist almistir. Tiim katilimeilar i¢inden, GYS olanlar ve olmayanlar, BKI
dagilimina gore karsilastirildiginda anlamli istatistiksel fark tespit edilmistir. Normal
kilolularin %38’1, kilolularin %6,7’si ve obezlerin %17,9’u GYS tanis1 almistir. GYS
olanlarin BDE puan ortalamalari, GYS olmayanlara gére anlamli derecede ylksek tespit
edilmistir. TYB olanlar ve olmayanlar, BKI dagilimina gére karsilastirildiginda anlaml
istatistiksel fark tespit edilmistir. Normal kilolularin %4,9’u, kilolularin %10,4’i ve
obezlerin %22,1’i TYB tanis1 almistir. TYB olanlarin, BDE ve YTT puan ortalamalari,
TYB olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. Regresyon analizine
gore; 18-29 yas grubunda olmanin, obez olmanin ve depresyon varliginin GYS
gelisimini etkileyen risk faktorleri oldugu belirlenmistir. Obezite ve depresyon
varliginin da TYB gelisimini etkileyen risk faktorleri oldugu saptanmustir.

Bu calismanin sonucu, GYS ve TYB’nun, major depresif bozuklugu olan
hastalarda, psikiyatrik hastaligi olmayan saglikli bireylere gore daha fazla goriildigi
yonindedir. Obezite ile iligkili bu anormal yeme davranislari, hastalarda kilo alimina
katkida bulunmakta ve psikopatoloji diizeyinde artisa neden olabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gece yeme sendromu, tikinircasina yeme bozuklugu, depresyon,
obezite, psikiyatri

Sayfa Adedi: 91

Damsman: Yard. Dog. Dr. F. Ozlem ORHAN
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ABSTRACT

The connection between night eating syndrome (NES) and binge eating disorder (BED)
with depression has been demonstrated in many studies. Considering the fact that
depression may have major role in continuation of the NES and BED symptoms; the need
for recognizing both disorders and determining their ratios in depressed patients unfolds.
However, there is no study conducted on ratios of both NES and BED among patients with
major depression.

The main purpose of this study is to determine ratios of NES and BED in patients
diagnosed with major depression according to DSM 1V-TR and among healthy control
participants without any psychiatric disease. Our other objectives are to examine clinical
differences between people with and without NES and BED and to identify risk factors
which affect development of NES and BED. In this study, 168 participants with major
depressive disorder constitute the depressed group, whereas 165 healthy participants
without any psychiatric disease comprise the control group. All participants were evaluated
in terms of their socio-demographic characteristics. The Beck Depression Inventory (BDI)
and Eating Attitudes Test (EAT) were applied on everyone in the patient and control
groups. The ratio of NES and BED in the depressed group was observed to be significantly
high. 27 participants (16.4%) in the depressed group and 7 participants (4.2%) from the
control group satisfied the NES diagnostic criteria. On the other hand, 33 participants
(19.6%) in the depressed group and 7 participants (4.2%) from the control group satisfied
the BED diagnostic criteria. Of the participants who had NES, 41.2% was also diagnosed
with BED. Of the participants who had BED, 36.8% was also diagnosed with NES.
Comparison of those with NES and without NES from among all participants based on their
BMI distribution has shown significant statistical differences. 8% of the normal weight
participants, 6.7% of overweight participants and 17.9% of obese were diagnosed with
NES. Average BDI scores of the participants with NES was found to be significantly high
compared to those without NES. When the participants with BED and without BED were
compared based on the BMI distribution, significant statistical difference was found. 4.9%
of the normal weight participants, 10.4% of overweight participants and 22.1% of obese
were diagnosed with BED. Average BDI and EAT scores of the participants with BED were
found to be significantly high compared to those without BED. According to the regression
analysis; it is determined that being in the 18-29 age group, obesity and existence of
depression are the risk factors which affect development of NES. Obesity and existence of
depression were also identified as the risk factors which affect development of BED.

This study concludes that NES and BED are observed more in patients with major
depressive disorder in comparison to healthy individuals with no psychiatric disease. Such
abnormal eating behaviors which are related with obesity contribute to weight gain in
patients and may lead to increase in psychopathology level.

Key Words: Night eating syndrome, binge eating disorder, depression, obesity, psychiatry
Page Number: 91
Advisor: Assist. Prof. MD. F. Ozlem ORHAN



ICINDEKILER

INGILIZCE OZET . ....uuiiiiiiiee et iv
ICINDEKILER ... ettt et e ettt e e et e e e eea e Vv
KISALTIMALAR .« e e e e e e e e e e e e e vii
1. GIRIS VE AMAC ... 1
2. GENEL BILGILER.......cotiiiitii ittt e e 4
2.1. Gece YemME SENAIOMU. ... cunee it et et et e et e e e e e e e e 4
2.1.1. Tanim ve tarihsel siniflama..................ooi 4

2.1.2. Klinik 6zellikler...... ... ©

2.1.3. EPIAemMIYOIOJI vouvenieieie e e e e e e 8

2.1.4. Obezite ile 1liSKiST ... .vuuineieie it e 9

2.1.5. Psikiyatrik hastaliklarla iligkisi ............ccocooiiiiiiiiiiiee. 9

2.1.6. Noroendokrin bulgular...........ccooeii e 11

2.1.7. Polisomnografik ¢alismalar.............c.ooiiiiiii i 13

2.1.8. Ayiricr tant............ PP
2.1.8.1. T1k1n1rcas1na yeme bozuklugu ............................................. 13
2.1.8.2. Uykuyla iliskili yeme bozuklugu............coooviiiiiiiin i, 14
2.1.8.3. Diger bozukluKIlar...........c.oviiiii 14

2 B T 1= - 1Y PP £
2.1.9.1. FarmaKOterapi. ... eue e i e e e e e e e 15
2.1.9. 2, ISIK @ IAPIST .« vttt e et et et e e e e e 17
2.1.9.3. Psikolojik tedaviler...... ... 17

2.2. Tikinircasina Yeme Bozuklugu................ooiiiiiiii i, 18
2.2.1. Tanim ve tarihsel smiflama .............coooiiiiiii i e 18

2.2.2. Klinik 6zellikler...........cooii . 20

2.2.3. Etyoloji... e e e e e e e ne e 23

2.2.4. EpldemeO|OjI .

2.2.5. P5|kob|on01|kgegerI|I|k PP o

2.2.6. Obezite ile iliskisi... .. 2 £

2.2.7. Psikiyatrik hastahklarla 111§k151 .............................................. 28

VAR TN 74 1 8 Uo7 1 11 S PP |0

2.2.9. Tedavi.. PP /2
2.2.9.1. P5|koIOJ|ktedaV|Ier ......................................................... 32
2.2.9.2. FarmaKOteraPi. .. e e et i e e e e e e e e e 33
2.2.9.3. Davranisei kilo kaybi tedavileri.........cooooovii i, 35

3. GEREC VE YONTEM.....uiitiiiiii e, 3T
3L YONIBM ...t e 3T

3.2, GerEGIEr . . 38

3.2.1. Sosyodemografik bilgi formu.. : e 38

3.2.2. DSM-1V eksenIbozukluklarl icin yapllandlrllmls khmk gorusme.... 38

3.2.3. Beck depresyon eNVAaNTeri..... ..o vvee e e ie e e eaeeaeaaneenaas 39
3.2.4.Yeme tutumM teSti.......ovvne i e e e 39

3.3. Istatistiksel Degerlendirme.............c.oevveeeeeeeiieiieieeieeiieeeeeeeneenn. 39

A BULGULAR ... e e e e e e e e e e e et 40
5. TARTISMA L.ttt e e e e e e e e e e n e, 50



6. SONUC VE ONERILER ... ..ottt 60
7 KAYNAKLAR . et e e e e e, B
8. SEKILLER DIZINI. . ..ottt 83
9. TABLOLAR DIZINT. ..., 84
10. EKLER DIZINT . ..o, 85
10 B LR e et e 86

Vi



KISALTMALAR

AN
BDE

BDT

BKIi

BN
BTA-YB
CRH

DDT
DSM-IV-TR

GYS
HPA
KIiT
KLS
n
NYIiS
ort
SCID
SERT
SPSS
SS
SSGI
TYB
UiYB
YTT

Anoreksiya Nervoza

Beck Depresyon Envanteri

Biligsel Davranig¢1 Terapi

Beden Kitle Indeksi

Bulimiya Nervoza

Bagska Tiirlii Adlandirilamayan Yeme Bozuklugu
Kortikotropin Releasing Hormon
Diyalektik Davranisc1 Terapi

Psikiyatride Hastaliklarin Tanimlanmasi ve Siiflandirilmasi
Elkitab1, 4. Baski

Gece Yeme Sendromu
Hipotalamik-Pituiter-Adrenal

Kisilerarasi Iliskiler Terapisi
Kleine-Levine Sendromu

Say1

Nokturnal Yeme/igme Sendromu
Ortalama

Structered Clinical Interview for DSM-I1V
Serotonin Tastyicist

Stastical Package for Social Sciences
Standart Sapma

Secici Serotonin Geri Alim Inhibitorleri
Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Uykuyla Iliskili Yeme Bozuklugu

Yeme Tutum Testi

Vii



1. GIRIS VE AMAC

Obez kisilerde, psikiyatrik hastaliklarin goriilme riski daha fazla olup o6zellikle
depresyon i¢in artmis risk bildirilmistir (1). Depresyon ve obezite, toplumsal ve bireysel
acidan, ckonomik ve tibbi maliyeti olan iki yaygin bozukluktur. Her iki bozukluk
arasinda nedensel bir baglant1 oldugu diisiiniilmektedir. Obezite depresyona yol acabilir
veya depresyonun bir sonucu olabilir. Depresyonu olan kisiler, obezite gelisimi
acisindan siirekli olarak risk altindadirlar (2). Gece yeme sendromu (GYS) ve
tikinircasina yeme bozuklugu (TYB) 6zellikle asir1 kilolu ve obezlerde tanimlanmustir.
Ancak her iki yeme bozuklugu daha az siklikla da olsa, normal Kkilolu bireylerde de
gozlenebilir. GYS ve TYB, kilo alimma ve obezitenin gelismesine veya bunlarin
stirmesine katki yapmasi nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir
(Ulusal Obezitenin Onlenmesi ve Tedavisi Calisma Birimi, 2000) (3).

Literatirde depresif duygudurumun, GYS ile baglantis1 bir¢ok c¢alismada
gosterilmistir (4-8). TYB olanlarda ise 6zellikle yasam boyu major depresif bozukluk es
tanisinin yiiksek oldugu saptanmustir (9-12). GY'S ve TYB, agir psikiyatrik hastaligi olan
kisiler arasinda, psikiyatrik hastaligt olmayanlara gore daha fazla gorlebilir.
Dolayisiyla bu yeme davranislar1 psikiyatrik hastaligi olan kisilerde, asir1 kilo alimina
katkida bulunabilir (13-15). Spittzer ve arkadaglarmin (16,17) TYB kriterlerini
siraladig1 1992°ye ve Birketvedt ve arkadaslarinin (5) GYS’ nun kapsamli bir tanimini
yaptiklar1 1999’a kadar, bu yeme davranislarina pek fazla dikkat edilmemistir. Ancak
bu bozukluklarin obezite gelisimine katkilari, onlar1 tekrar giincel hale getirmistir (18).
Son zamanlarda psikiyatrik hastaligi olan bireylerde, GYS ve TYB igin yapilan
calismalar katlanarak artmaktadir. Ozellikle obez ya da kilo verme arayisinda olan
psikiyatrik hastalarda, GYS ve TYB goriilme oranlar1 ve ilaveten komorbid durumlarla
ilgili calismalar yogunlagsmaktadir (15).

Yeme bozukluklari, DSM-IV-TR’de (Psikiyatride Hastaliklarin Tanimlanmasi
ve Smiflandirilmas: Elkitabi, 4. Baski); anoreksiya nervoza (AN), bulimiya nervoza
(BN) ve bu iki tam Olgiitiinii karsilamayan yeme bozukluklar1 ise baska tiirli
adlandirilamayan yeme bozuklugu (BTA-YB) bashigi adi altina alinarak, t¢ temel tani
kategorisinde siniflandirilmistir (19). Gece yeme sendromu, DSM-IV icinde resmi bir
yeme bozuklugu tanisi olarak yer almamaktadir. Son zamanlarda, BTA-YB tani
kategorisi i¢inde tanimlanmaktadir (20). Tikinircasina yeme bozuklugu ise BTA-YB

bashigi altinda bulunan alti yeme bozuklugundan birisidir (21). Tedavi amagl yeme
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bozuklugu kliniklerine bagvuran hastalarda yapilan calismalarin birinde, hastalarin
%40’ (22) digerinde ise %60’mnin (23), BTA-YB tanm1 kategorisi iginde yer aldigi
bildirilmektedir. Bu degerler oldukga yiiksek olup, tim psikiyatrik hastaliklarda, BTA-
YB tan1 kategorisinin, atlanmamasi gerekliligini ortaya koymustur.

Tikimircasina yeme bozuklugu i¢in ¢ekirdek tani Kriterleri; subjektif bir kontrol
kaybi hissiyle birlikte asir1 yeme epizodlarin olmasit ve uygun olmayan telafi edici
davranisglarin bulunmamasini i¢ermektedir (3). GYS ise son zamanlarda gida aliminda
sirkadiyen bir gecikme seklinde kavramsallastirilmistir (6,24).

Gece yeme sendromu ilk olarak, 1955 yilinda Stunkard ve arkadaslar1 (25)
tarafindan; sabah yeme ihtiyaci duymama, toplam kalorinin en az %25’inin aksam
yemeginden sonra alinmasi ve insomnia ile belirlenmistir. GYS i¢in tani Slgiitlerinin
cesitliliginden dolay1, 26 Nisan 2008 tarihinde, Birinci Uluslararasi Gece Yeme
Sempozyumu Minneapolis’de, Minnesota Universitesinde toplanarak yeni tam
olcutlerini belirlemistir. Onerilen tam odlgiitleri; gida alimmin %25’inden fazlasmin
aksam yemeginden sonra olmasi ve/veya haftada en az iki gece uykudan uyanarak
yeme, sabah istahsizli1, aksam yemegi sonrasi ve geceleri giiclii yeme arzusu, uykuya
dalma i¢in yeme gerekliligi inancinin bulunmasi ve haftada en az 4 veya daha fazla gece
uykuya baslama ve siirdiirme gii¢liigiiniin olmasi ile belirlenmistir (26). GYS, obez
olmayan bireylerde de goriilmesine ragmen, prevalans oraninin, beden kitle indeksinin
(BKI) vyiikselmesiyle, artis gosterdigi belirtilmektedir (18). GYS’nun genel
populasyonda prevalans orani1 %1,5 olarak bildirilmektedir (27,28).

Tikinircasina yeme ataklart ise ilk kez 1959 yilinda obezlerde, Stunkard
tarafindan gozlenmis ve tanimlanmuistir (29,30). Daha sonra Spitzer ve arkadaslari
(16,17) 1990’11 yillarin basinda ¢ok merkezli olarak yiiriittiikkleri 1984 ve 1785 olgudan
elde edilen verilerle iki biiylik 6l¢ekli ¢alismalarinda, TYB’nu tanimlamislardir. BN
kriterlerinden farkli olarak dengeleyici davranislarin bulunmadigi, tikinircasina yemeye
iliskin belirli bir sikint1 hissi ile birlikte tekrarlayan tikinircasina yeme epizotlarini
tariflemislerdir. Toplum tabanli yapilan bu iki arastirmada TYB prevalans oraninin %2
ile %5 arasinda oldugu bildirilmistir.

Son zamanlarda obezite, ABD ve diger gelismis (Ulkelerde, 6nde gelen
onlenebilir bir 61um nedeni olarak gosterilmektedir (31). GYS ve TYB ise obezitenin iki
farkli alt grubunu olusturmaktadir (18). Psikiyatri kliniklerine muracat eden depresif

hastalar icinden, bu bozukluklarin taninmasi, bize tedavi se¢imi ve etkinliginin



belirlenmesi agisindan yol gosterici olacaktir. Bu hastalarda uygun tedavi secimiyle,
toplum sagligini tehdit eden asir1 kilo alimlar1 engellenebilir.

Bu ¢alismada temel amacimiz, DSM-IV-TR’ye gére major depresyon tanisi alan
hastalar ve psikiyatrik bozuklugu olmayan saglikli kontroller arasinda, GYS ve TYB
goriilme oranlarimi belirlemektir. Diger amacglarimiz ise GYS veya TYB olanlarin,
olmayan katilimcilara gore; depresyon, BKI, cinsiyet, yas, medeni durum, meslek,
ekonomik gelir diizeyi, o6grenim dlzeyi ve sigara gibi degiskenler agisindan
farkliliklarini arastirarak, GYS ve TYB gelisimini etkileyen risk faktorlerini tespit
etmektir. Diger yandan literatiirde, major depresyonu olan hastalar arasinda, hem GYS
hem de TYB oranlar ile ilgili bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim tanimlayici

caligmamizin amaci bu alandaki boslugu doldurmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gece Yeme Sendromu

Bazi kiiltiirel varyasyonlarla beraber uyku, en son yemekten 1-4 saat sonra baslayip
ortalama 7-9 saat arasinda degigsmektedir (32). A¢lik uyaniklikla iligkili biyolojik bir
dirtiidiir. Aglik ve uyku arasindaki iliski ise, homeostatik ve sirkadiyen ritimlerin
kontrolil ile diizenlenir. Insanlarda yeme ve uykunun sirkadiyen ritimleri genellikle
birbiriyle senkronizedir. Bu nedenle enerji homeostazi, geceleri yemek yenmemesine
ragmen glukoz regulasyonu ve istahin diizenlenmesindeki degisiklikler araciligiyla
strddrtdlmektedir. Uyku donemi sirasinda anormal yeme davranisi, farkli nedenlerden
kaynaklanabilmektedir. Bunlardan gece yeme sendromu (GYS) son zamanlarda en ¢ok
ilgi ¢eken konulardan biri haline gelmistir. Obezitenin uyku bozukluklari ile iliskisinin
arastirildigi caligmalarda, gece yeme aliskanliklarinin 6nemli bir etken oldugu fark
edilmistir (24). GYS uykunun normal sirkadiyen zamanlanmasiyla beraber, yeme

zamanindaki sirkadiyen bir bozukluk olarak diistiniilmektedir (32).

2.1.1. Tanum ve tarihsel siniflama

Gece yeme sendromu; ilk olarak 1955°te Stunkard, Grace ve Wolff tarafindan, tedaviye
direngli 16 obez hastada tanimlanmistir (25). Bu yayn tikinircasina yeme bozuklugunun
(TYB) obezler arasinda tanimlanmasindan 4 yil once yapilmistir. GYS i¢in ilk tani
Olgltlerinin agilimi; sabahlari kahvaltinin atlanmasi veya ihmal edilebilir miktarda
olmasmin eslik ettigi istahsizlik, toplam kalorinin en az %25’inin aksam yemeginden
sonra alinmasi seklinde olan aksam hiperfajisi ve haftada 3 veya daha fazla gece
insomnia yakinmasinin olmasiyla belirlenmistir.

Ayni zamanda gece yeme sendromu, bazi obez kisilerde strese karsi 6zel bir
diurnal yanit olarak tanmimlanmis (25) ve biyolojik bir ritim bozuklugu olarak
kavramsallastirilmigtir (18). GYS’nun, 6zellikle kilo artigi1 sirasinda ve yasamin stresli
donemlerinde belirgin oldugu ve bu sendromla diyet rejimlerine uyulmamasi arasinda
bir iliskinin oldugu bildirilmistir (20).

Klinik sendromun farkli 6zellikleri olmasmna ragmen ilk tanimlanmasindan
sonraki 36 yil iginde literatiirde gece yemeyle ilgili sadece 9 makale yaymlanmis olup
1990’11 yillarin sonuna kadar bu konu biiyiik oranda ihmal edilmistir (24). GYS’na
iliskin tanm1 kriterleri, 1999 yilinda Birketvedt ve arkadaslari tarafindan yapilan



calismayla genisletilmistir. Tam Olgiitleri icerisine; gece uykudan uyanarak bilingli bir
sekilde yeme eklenmis ve aksam yemeginden sonra alinan enerji diizeyinin, ginlik
almanin %50’sinden fazla olmasi gerekliligi belirtilmistir (5). GYS tami kriterleri,
giiniimiize kadar yeme bozukluklar1 alaninda faaliyet gdsteren farkli yazarlar tarafindan
gozden gecirilmis ve kiiciik degisiklikler yapilmis olmasina ragmen bu degisikliklerin
higbiri dogrulanmis degildir (20). Tarihsel olarak Stunkard’in 1955’de (25) ve
Birketvedt’in 1999 yilinda (5) yaptigi tanimlamalar caligmalarda en yaygin olarak
kullanilmistir. Her iki tanimlama Tablo 1°de gosterilmistir (7).

Birinci Uluslararasi Gece Yeme Sempozyumu 26 Nisan 2008 tarihinde
Minneapolis’de, uyku ve yeme bozukluklari i¢in arastirma bulgularini paylasmak ve
GYS icin aragtirma tani kriterlerini gelistirmek ic¢in toplanarak yeni tami Olgiitlerini
belirlemistir. Bu tani Olgiitleri son zamanlarda incelemeden gecirilerek yayinlanmigtir
(26) ( Tablo 2).

Gece yeme sendromu, DSM-IV i¢inde resmi bir yeme bozuklugu tanisi olarak
yer almamaktadir. Su anda, baska tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu (BTA-YB)

tan1 kategorisi iginde tanimlanmaktadir (20).

Tablo 1: Gece yeme sendromu tarihsel tan1 kriterlerinin karsilagtiriimasi (7).

Aksam hiperfaji

Sabahlar1 anoreksi
Uyku baslangici

Uyanmalar
Nokturnal yeme
Diger

Stunkard ve ark. 1955
Aksam yemeginden sonra
gunlik kalorinin  %25’ten
fazlasinin alinmasi
Istahsizlik/az yeme/yememe
En az gece yarisina kadar
uyuyamama

Duygudurumun gece daha
¢okkiin olmasi

Birketvedt ve ark. 1999
Aksam yemeginden sonra
gunlik kalorinin  %50°den
fazlasinin alinmasi
Istahsizlik/az yeme/yememe

Gecede en az 1 kez uyanma
Uykudan uyanarak atigtirma
TYB, BN olcutleri yoktur
En az 3 aydir siirmektedir

TYB: Tikinircasina yeme bozuklugu, BN: Bulimia nervosa



Tablo 2: Gece yeme sendromu igin 6nerilen tani 6l¢iitleri ( Birinci Uluslararast Gece Yeme
Sempozyumu) (26).

A. Asagidakilerden biri ya da her ikisiyle belirli giinliik yeme diizeninin aksam ve/veya
geceleri 6nemli 6lgiide artis gostermesi

(1) Gida aliminin en az % 25’inin aksam yemeginden sonra olmast

(2) Haftada en az 2 gece yeme epizodunun olmasi

B. Aksam ve gece yeme ataklarma iligkin farkindaligin ve hatirlamanin olmasi

C. Asagidaki bulgulardan en az 3 tanesinin klinige eslik etmesi
(1) Sabah istahsizlig1 ve/veya haftada 4 veya daha fazla sabah kahvalti atlanmasi
(2) Aksam yemegi ile uyku baglangici arasinda ve/veya geceleri gii¢lii yeme arzusu
(3) Haftada en az 4 ya da daha fazla uykuya baslama ve/veya uykunun
stirdiiriilmesinde insomnianin olmasi
(4) Uykuyu baslatmak veya tekrar dalmak i¢in yeme gerekliligi inancinin bulunmasi
(5) Duygudurumun siklikla depresif olmasi ve/veya aksamlari kotiilesmesi

D. Bozuklugun belirgin sikint1 ve/veya islevsellikte azalmaya yol agmasi

E. Bozulmus yeme diizeninin en az 3 ay siirmesi

F. Bozuklugun madde kotiiye kullanimina veya bagimliligina, tibbi durumlara,
medikasyona ya da diger psikiyatrik hastaliklara bagli gelismis olmamasi

2.1.2. Klinik 6zellikler

Gece yeme sendromu; bir yeme bozuklugunun, bir uyku bozuklugunun ve bir
duygudurum bozuklugunun benzersiz bir birlesimi gibi goriinmektedir (18). GYS;
normal kilolu, asir1 kilolu ve obez bireylerde tanimlanan kronik bir fenomendir (32).
Gece yemeleri olan 106 kisi Uzerinde yapilan bir arastirmada, %77 sinin 5 yildan daha
fazla siiredir gece yeme aliskanliginin oldugu bildirilmistir. Beden kitle indeksi (BKI)
katilimcilarin %20’sinde, 25°ten kiglik olmasina ragmen, obez kisilerde ortalama 31
olarak bulunmustur (7).

Gece yeme sendromu, normal uyku baslangicinin giinliik zamanlanmasiyla
beraber gida aliminda sirkadiyen bir gecikme olarak karakterize edilmektedir (32).
Enerji alimindaki bu gecikme sonucunda, kisilerin sabah yemeleri baskilanirken, aksam
ve gece yemeleri artmaktadir. Yeme ve uyku ritmi arasinda 2 ile 6 saatlik bir gecikme
oldugu halde uyku dongiisii bozulmamustir (33). GYS olan bireyler saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda, aksam yemeginden sonra daha fazla kalori tlkettikleri, gece
boyunca daha sik uyandiklari ve uyaninca daha fazla yedikleri bildirilmistir (5,34). Cok
cesitli gidalar bildirilmis olmasina ragmen en yaygin gida secenekleri; ekmek, sandvig
ve sekerlemelerdir (7,35). Gece yiyenlerde, seker ve yiiksek karbonhidratli yemekler
tercih edilmesine ragmen, yenilen yiyecekler gin boyu tiketilenlere oldukca
benzemektedir (7). Birketvedt ve arkadaslar1 (5) ¢alismalarinda, gece yiyenlerin, gece
yedikleri yiyeceklerin %70’ini karbonhidratlarin olusturdugunu, giindiiz ise bu oranin
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%47 oldugunu gostermislerdir. Proteine kiyasla yiliksek karbonhidrat iceren bu
beslenme modeli, triptofanin beyne ge¢isini artirarak, uykunun baslamasinda rol alan
serotonine doniismesine katkida bulunmaktadir (36,37).

Aksamlar1 goriilen asir1 yeme davranisi, GYS tanisinda kullanilan ana
kriterlerden biri olmustur. Bu asir1 yeme, yenilen zamana ve yenilen miktara bagh
olarak degisik sekillerde tanimlanmustir. Aksamlari asir1 yeme, onceleri “glnlik enerji
miktarinin  %25’inden fazlasinin  aksam yemeginden sonra alinmasi” olarak
tanimlanmistir (25). Stunkard ve arkadaglari (18) 1996 yilinda, bu kriteri “gilinliik
enerjinin en az %50’sinin aksam 19:00°dan sonra alinmasi” seklinde degistirmislerdir.
Ancak bircok yazar, obez kisilerin aldiklar1 kalorileri dogru bildirmedikleri
varsayimindan yola ¢ikarak, aksam asirt yemenin taniminda; “gunlik enerjinin en
biyik bolumunin aksam 19:00’dan sonra alinmasi” (35), “aksamlar1 agir1 yeme” (27),
“aksamlar1 haz almaksizin diizensiz araliklarla yeme” (38), “aksam yemeginden sonra
ancak uyku periyodunun sonuna gelinmeden o6nce asir1 yeme” (5) gibi ifadeleri
kullanmiglardir. Ayrica aksam yemegi zamanlari agisindan, Kaltlrel farklar da
bulunabilmektedir. Kiiltiirleraras1 degisken yemek saatlerine ragmen bozuk yeme ritmi,
klinik olarak kendini agik sekilde gostermektedir (24).

Sabah anoreksiyasi, Oncelikle kahvalti esnasinda alinan besin miktar1 goz
onlinde tutularak farkli sekillerde tanimlanmistir (20). Bu tanimlamalar; “kahvalti
edecek istahin olmamasi ve sabahlar1 alinan besin miktariin ihmal edilebilir diizeylerde
olmas1” (25), “kahvalti edilse bile sabahlari istahsiz olunmasi” (5), “kahvaltinin
uyandiktan saatler sonra yapilmasi” (27), “sabahlar1 istahin olmamasi veya ¢ok az
olmasi ve gida alimina giiniin daha sonraki saatlerine kadar basglanmamasi” (38) ve
“haftanin en az 4 giinii kahvalt1 atlanmas1” (8) seklindedir.

Insomnia yakinmalar1 arastirmalarda, uykuya baslama ve uykuyu sirdirme
insomniasi olarak belirtilmistir (20). Orijinal tanimlamada “en az gece yarisina kadar
uyuyamama” (25) kriteri bulunmaktadir. Diger arastirmacilar tarafindan ise; “uykuya
baslamada zorluk ¢ekme” (38), “haftada 3’ten fazla uykuya dalmada zorlanma ve/veya
uykuyu surdiirememe” (8,18) ve “gecede en az bir kez uyanma” (5) seklinde kriterler
bildirilmistir. Ancak insomnia yakinmasi, GYS tanis1 alan kisilerin tiimiinde
gorilmeyebilir. Birketvedt ve arkadaslarinin (5) yaptigi ¢alismada, GY'S olan kisiler her
gece ortalama 3,6 kez uyanirken, bu oran kontrol grubunda 0,3 olmustur. GYS olanlarin

% 52’si her uyandiklarinda yemek yemislerdir.



Depresif duygudurumun GYS ile iliskisi bircok ¢alismada bildirilmistir (5-8).
GYS olan kisilerin duygudurumlarinin, sabahlari kontrol grubuna gore daha Kotu
oldugu, aksam ve gece boyunca ise kontrollere kiyasla daha da fazla kotiilestigi

gosterilmistir (5).

2.1.3. Epidemiyoloji

Gece yeme sendromu, son zamanlarda ilgi odagi haline gelen bir konu olmasina
ragmen, c¢oklu tamimlamalari nedeniyle, gergek prevalansinin  belirlenmesi
zorlagsmaktadir. GYS, genel popiilasyonda %1,5 oraninda goriilmektedir (27,28). GYS,
obez olmayan bireylerde de goriilmesine ragmen, prevalans oranmmin, BKI’nin
yukselmesiyle artis gosterdigi bilinmektedir (18). GYS goérilme oranlari, kilo verme
amacli basvuranlarda, %4,3 ile %8,9 arasinda degismektedir (30,39). GYS; uyku
bozukluklari merkezine bagvuranlarin %5,8’inde (40), psikiyatri klinigine bagvuranlarin
%12,3’linde (14), sif II-11l obezlerin %10,1’inde (41), morbid obezlerin %15’inde
(38), haftada en az 1 kez tikinircasina yeme atagi bildiren kadinlarin %37 sinde (39),
TYB olan kadinlarin %15’inde (30) goriilmektedir. Bariatrik cerrahi i¢in basvuranlarda
ise %8 ile %42 arasinda degistigi bildirilmektedir (27,39,42).

Gece yeme sendromu, genelde onlu ve yirmili yaslarin sonuna dogru, erken
eriskinlik donemi boyunca baglar (43). Remisyon ve alevlenme periyodlar: ile
karekterizedir. Ayn1 zamanda stresli yasam kosullarinda ortaya ¢ikma egilimindedir
(25,44-46). Cinsiyet dagilimma bakildiginda, toplum tabanli (47) ve obezite
hastalarinda yapilan ¢alismalarin ¢ogunda erkekler ve kadinlar arasinda prevalans farki
bulunamamustir (8,35). Literatiirde GYS’nun, erkeklerde daha sik goriildiigiinii gosteren
iki caliyma bulunmaktadir (4,48). Ozetle; yeme bozukluklarmin biiyiik boliimiiniin
kadinlardaki prevalansinin, erkeklerdekinden daha yiiksek olmasi seklindeki egilim;
GYS’da daha az, TYB’da ise ¢ok daha az dikkati ¢ekmesine ragmen (20) cinsiyet ile
GYS iliskisi halen tartismalidir (24). GYS prevalanst cesitli irksal gruplarda
bilinmemektedir. Cinsiyetlerde ve irksal gruplarda, GYS prevalansinin tespiti i¢in
toplum tabanli saha galismalarina ihtiyag vardir (46).

Gece yeme sendromunda, genetigin etkisi gdosterilmistir. Lundgren ve
arkadaglarinin (49) yaptig1 bir ¢alismada, GYS olanlarin 1. Derece akrabalarinda,
sendromun goriilme orani, kontrol grubuna gore 4,9 kat daha fazla olarak tespit

edilmistir.



2.1.4. Obezite ile iliskisi

Gece yeme sendromunun, obezite éncesi bulunup bulunmadigi ve obezite gelisimine
katkis1 hentiz net olarak bilinmemektedir (24,32). Literatiirde bu konuda farkli gortisler
vardir. Yapilan bir ¢alismada, katilimcilarin %60’1nda, obez olana kadar ve sonrasinda
GYS gelismedigi belirtilmistir. Ayrica GYS olan hastalarin ¢ogunlugun kilolu olmayp,
gece yemelerini, problemli bir durum olarak algilamadiklar1 bildirilmistir (5). Allison ve
arkadaslar1 (50) glnlik toplam enerji aliminin, gece yiyenler ile kontrol grubu arasinda
degismedigini gostermislerdir. Ayni1 ¢alismada gece yiyenlerin, kontrol grubuna gore
daha fazla depresif belirti gosterdigi bildirilmistir. Diger bir ¢aligmada ise aksam
yenilen yiyecek miktart ile on yil sonraki kilo degisikligi arasinda bir iliski
bulunamamuistir (51).

Yukarida adi gegen c¢aligmalarin aksine Marshall ve arkadaslar1 (43)
calismalarinda, katilimcilarin GYS oOncesinde normal kiloda olup daha sonra kilo
aldiklarini tespit etmislerdir. Lundgren ve arkadaslari (14) gece yeme gegmisi olan obez
kadinlarin, 6 yillik bir izlem calismasinda, diger obez kadinlara kiyasla daha ¢ok kilo
aldiklarin1 ve 399 psikiyatri hastas1 iginden obez olanlarin, obez olmayanlara gore
GYS’na daha yatkin olduklarin1 belirtmislerdir. Colles ve arkadaglar1 (39) ise GYS
varligmin, BKI ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Spaggiari ve arkadaslar1 (45)
GYS’nun obezite oncesi ¢ogu kiside bulundugunu bildirmislerdir. Baska bir ¢alismada,
GYS olan obez hastalar 1 ay sonra, GYS olmayan obez hastalara gore daha az kilo
kaybetmislerdir (8). Asir1 kilonun ya da obezitenin GYS’nu hangi boyutta artirdigi ve
gece yemenin kilo artisina neden olup olmadigi sonucunu ¢ikarmadan 6nce daha fazla

arastirma yapilmasina gereksinim vardir (32).

2.1.5. Psikiyatrik hastalhiklarla iliskisi

Depresyon, GYS olan bireyler arasinda, en sik goriilen duygudurum bozuklugudur.
Literaturde, depresif duygudurumun GYS ile baglantis1 birgok ¢alismada gosterilmistir
(4-8). Cesitli BKI dagilimlarinda, GYS tanimlanan 106 kisinin, %56’sinda yasam boyu
major depresif bozukluk tespit edilmistir (7). Rogers ve arkadaslar1 (34) GYS olan obez
bireylerde, GYS olmayan obez bireylere gére daha fazla depresif belirti bildirmislerdir.
Birketvedt ve arkadaslar1 (5) 10 GYS hastasindaki ortalama duygudurum puanlarinin,
10 kontrol olgusundan daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Gece yiyenlerin, gida

alimi aksam saat 23:00’e kadar genellikle kontrol olgularmin gerisinde kalmakta ve



sonra biiyiik 6l¢iide kontrollerinkini agsmaktadir. Bu ¢alismada gece yiyenlerin gundiz
duygudurumunun, kontrollere goére daha bozuk oldugu ve saat 16:00’dan sonra depresif
duygudurumlarinin daha da koétiilestigi, kontrollerde ise degismedigi gézlenmistir (Sekil
1). Aslinda bu durum depresyonda gormeye alisik oldugumuz duygudurum profiline
uymamakta ve “yatma saati yaklastik¢a gerginlik, mutsuzluk, endise hissedilmesinin”
ilave bir GYS kriteri oldugu goriisiinii desteklemektedir (20). Bu bulgu endojen
depresyondaki gece depresyon diizeylerinin azalmasi ile terstir (24,32). Gluck ve
arkadaglar1 (8) calismalarinda, zayiflama programina katilan 76 obezden, %14’(inde
GYS tespit etmis olup GYS olanlarin kontrollere kiyasla depresyon skorlarinin yiiksek,
benlik saygilarinin ise daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Allison ve arkadaslar1 (3)
ise TYB, GYS, TYB ve GYS komorbiditesi olan gruplart obez kontrol grubuyla
karsilagtirdiginda bu 3 grupta da kontrollere kiyasla daha yiliksek depresif
semptomatoloji gozlemislerdir.

Gece yeme sendromu stresli yasam kosullarinda ortaya ¢ikma egilimindedir
(25,44,45). Pawlow ve arkadaslar1 (52) GYS olan kisilerin, durumluluk ve sirekli
anksiyete seviyelerinin, saglkli kisilere gore daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir.
GYS ve TYB es tanisi olan kisilerde, durumluluk ve siirekli anksiyete puanlari, sadece
GYS olanlara gore daha ylksek bulunmustur (53).

Agir psikiyatrik hastalifi olan kisiler, GYS goriilmesi agisindan genel
popiilasyona gore artmus risk tasirlar. Agir psikiyatrik hastaligi olan obez kisilerde,
konservatif tani Olgiitleri kullanilarak, GY'S prevalansinin (%25), psikiyatrik hastaligi
olmayan obez bireylere gore (%6-16) daha yliksek oldugu gosterilmistir (15).

Diger yandan GYS olan kisilerde, alkol madde koétiiye kullaniminin daha sik
goriildiigii bildirilmistir. Ayaktan takip edilen psikiyatrik hastalar i¢inde, GYS olanlarin
%30,6’s1nda, alkol madde kullanimi tespit edilmistir (14).
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Sekil 1: Ortalama 24 saatlik enerji alimi ve duygudurum. NES: Gece yeme sendromu, Mood:
Duygudurum (5).

2.1.6. Noroendokrin bulqular

Gece yeme sendromunda, néroendokrin bulgularin, gece yemelerin nedeni mi yoksa
sonucu mu oldugu agik degildir (24,32). Birkedvedt ve arkadaslarinin (5) GYS olan ve
olmayan katilimcilar karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda; hem asir1 kilolu hem de normal
kilolu olan GYS olgularinda, gece plazma melatonin diizeylerinin azaldigi, GYS’lu
olgularda, plazma Kortizol dizeylerinin yiikseldigi bildirilmistir. Insiilin ve glukoz
duzeyleri her iki grupta benzer bulunmustur. Kontrol grubunda, obez ve normal kilolu
olan olgularda, gece beklenen leptin yiikselisi gozlenmistir. GYS olan olgularda ise
leptin diizeylerinde artis gézlenmemistir.

Pineal bezden dretilen melatonin, uykunun sirddrilmesine yardimct olup stres
aninda, Kkortikotropin releasing faktér (CRF) tarafindan baskilanir. Leptin, adipoz
dokudan salgilanan, doygunluk hissini olusturan, istah1 baskilaylp uykunun
stirdiiriilmesine yardimci olan protein yapili hormondur. Kronik streste salgilanan
kortizol ise viicudu leptine duyarl hale getirir (54). Ayirt edici néroendokrin bulgular
GYS olgularmin davraniglart ile yakindan iligkilidir (18). Melatoninde gece olmasi
beklenen yiikselmenin kiintlesmesi; Hajak ve arkadaslar1 (55) tarafindan belirtildigi gibi
uykunun sirduriillememesi seklindeki insomnia bulgusuna neden olurken, Kennedy ve

arkadaglarinin (56) ileri siirdiigi sekilde depresyona katkida bulunabilir. Leptinin
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geceleri yukselmemesi istahin genel olarak gece baskilanmasini sinirlandirabilir ve ani
aclik dirtiilerinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Bu durum sonucunda da uykuda daha
fazla bozulma gozlenebilir. Yiikselmis kortizol diizeyleri (Sekil 2) ise gece yemenin
stresli yasam donemlerinde ortaya ¢iktigi seklindeki klinik izlenimini yansitmaktadir
(5,18).
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Sekil 2: Gece yeme sendromu olan (n=12) ve olmayan (n=21) olgularda 24 saatlik ortalama
plazma kortizol diizeyleri. NES: Gece yeme sendromu (5).

Bagka bir calismada, yeme ile baskilanan ve normalde aclifa yanit olarak
salgilanan ghrelin hormonunun (57), GYS olanlarda kontrollere gore, geceleri daha
diisiik bir diizeyde oldugu bildirilmistir. Diisiik ghrelin diizeylerinin, GYS olanlarin
uyanarak yemesiyle iligkili oldugu gozlenmistir. Diisiik ghrelin diizeylerinin, neden
degil, sonug¢ oldugu belirtilmistir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada GYS olanlarda, geceleri
instlin duzeleri yiiksek, giindiizleri ise diisiik olarak tespit edilmistir. Leptin, kortizol ve
melatonin diizeyleri arasinda bir fark bulunamamustir (50).

Birketvedt ve arkadaslar1 (5) kortikotropin releasing hormon (CRH) ile
indlklenen ACTH ve kortizol yanitlarinin, GYS olan hastalarda, kontrollere kiyasla
azalmis oldugunu gostermislerdir. Arastirmacilar bu bulgunun, hipotalamik-pitditer-
adrenal (HPA) ekseninin tiikenisini yansittigint ve GYS’nun stresle indiiklendigi

diistincesini destekledigini ileri stirmiiglerdir. Baska calismalarda da HPA ekseninin
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kronik aktivasyonunun, GYS’nun iki ana bulgusu olan uykusuzluk ve depresyon ile
iligkili oldugu bildirilmistir (24,58).

2.1.7. Polisomnografik calismalar

Polisomnografi ¢aligmalarr, GYS’nun NREM uykusu sirasinda meydana geldigini ve
uyku etkinliginde azalma ile birlikte oldugunu gostermistir (34,45). Manni ve
arkadaslar1 (40) bir uyku klinigine basvuran 120 kisiden 7’sinde, polisomnografi ile
dogrulanan GYS bildirmiglerdir. Hastalarin uyandiktan kisa bir sure sonra kiguk
atistirmaliklarla kompulsif sekilde yediklerini gozlemislerdir. Spaggiari ve arkadaslar
(45) 10 GYS’lu hastada polisomnografi ile yaptiklar1 ¢aligmada, hastalarin sik sik
uyandiklarin1 ve bu uyanmalarmin yarisinda bir seyler yediklerini saptamislardir.
GYS’lu 35 hastada yapilan bir caligmada, uyku latansi, REM latansi, uyku
verimliliginde diisme, yiizeyel uykuda artis (NREM evre I ve II), derin (NREM evre 111
ve IV) ve REM uykusunda azalma bildirmislerdir (59). GYS olan 106 hastada yapilan
baska bir ¢alismada, yiksek parasomni orani ve %9,8 oraninda obstriiktif uyku apnesi

gozlenmistir (7).

2.1.8. Ayirici tam

Gece uyanarak veya aksamlari asir1 yiyen her birey GYS olarak degerlendirilmemelidir.
GYS’nun ayiric1 tanisinda uyku ve yemeyle iliskili diger bozukluklar g6z 6nilinde
bulundurulmalidir (Tablo 3). Ayrica uykuyla iligkili yeme sendromlari, uyku ve yeme

bozukluklari bulgulari ile anormal davranislarin bilesiminden olusmaktadir (60).

Tablo 3: Uyku ve yemeyle iliskili bozukluklar (60).

Nokturnal yeme sendromu

Uykuyla iliskili yeme bozuklugu
Kleine-Levine sendromu

Dissosiyatif bozukluk

Nokturnal yemeyle birlikte bulimia nervosa
Tikinircasina yeme bozuklugu

ANENENENENEN

2.1.8.1. Tikinircasina yeme bozuklugu

Gece yeme sendromu, TYB’dan hem gece ¢ok daha fazla uyanma hem de bu uyanma
anlarinda daha kiigiik miktarlarda yiyecek tiiketilmesi ile ayrilir. TYB’da, sabahlar
anoreksi ve insomnia gdzlenmez (18). Grilo ve Schiffman (61) GYS’da her uyanista
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270 kkal’lik gida tiikketimine kiyasla, tikinircasina yeme durumunda 1300 kkal’lik gida
tiketildigini bildirilmistir. Ayrica, GYS’lu bireyler, TYB olan kisiler arasinda oldukga

sik bildirilen diyet ve viicut imajlari ile ilgili kaygilardan daha az yakinmaktadirlar.

2.1.8.2. Uykuyla iliskili yeme bozuklugu

Uykuyla iliskili yeme bozuklugu (UIYB) ilk olarak Schenck ve arkadaslar1 (62)
tarafindan 1991 ylinda tanimlanmis olup genis kapsamli polisomnografi uygulanan
uyku bozukluklar1 klinikleri tarafindan da bildirilmistir (63,64). UIYB olan hastalar,
GYS’lu bireylerle ortiisen klinik belirtiler tarifleyebilirler. Ancak UIYB olan hastalarda
gece yeme esnasinda, farkindalik ve animsama diizeylerinde azalma (kismi ya da tam
amnezi) s6z konusudur. UTYB olan hastalar, farkindalik diizeylerini “yar1 uyanik/yar
uyur” ya da “tamamen uykuda” olarak tanimlamislardir. Ayrica UIYB ile giindiz
saatlerindeki yeme bozukluklari arasinda bir birliktelik gézlenmis olup bu durum
arastirmacilarin dikkatini fazlaca gekmemistir (20). UIYB; yenilmeyecek gidalarin ya
da maddelerin sira dis1 tiiketimi, insomniya ile iliskili tekrarlayici gece yeme ataklari,
uykuda yaralanmalar, yiyecek aramak ve hazirlamak icin tehlikeli davranislar, sabah
anoreksiyasi ve/veya kilo artisi gibi saglik sorunlarini1 kapsamaktadir. Epizotlar istemsiz
kontrol kayiplar1 ile karakterizedir. Aslinda UIYB igin uykuyla iliskili tikinircasina
yeme bozuklugu ve gece tikinircasina yeme bozuklugu gibi terimler de tliretilmistir
(46). UIYB; GYS gibi kronik seyreder, ailesel gegislidir, depresyon, yeme bozukluklar
ve obezite ile iliskilidir (32,65). UIYB’da yiyecekler bilingsiz tiiketilirken GYS’da
bilinglilik durumu vardir. Olagandis1 ve yenmeyen maddelerin yaygin tiiketimi UTYB
icin gecerliyken, bu durum GYS icin nadirdir. UTYB; uyurgezerlik, huzursuz bacak
sendromu, obstruktif uyku apne sendromu ile ylksek komorbiditeye sahipken, GYS’da;
uyurgezerlik ve huzursuz bacak sendromu ender gorilmektedir. UTYB’nun; zolpidem,
triazolam, olanzapin ve risperidon kullanimi1 sonrast meydana geldigi bildirilmisken,
GYS’lu hastalarda bdyle bir iliskiye rastlanmamistir. UTYB; farmakolojik olarak
dopaminerjik ajanlar, topiramat ve benzodiazepinler ile tedavi edilirken, GYS; sertralin,

essitalopram gibi antidepresanlarla tedavi edilmistir (46).

2.1.8.3. Diger bozukluklar

Nokturnal yeme/icme sendromu (NYIS), Uluslararasi Uyku Bozukluklar1 1990
yilindaki siniflandirmasinda (ICSD) Ekstrinsink Dissomni bashg: altinda, bir uyku
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bozuklugu olarak kabul edilirken (66), 2005 yilindaki yeni siniflamada (ICSD-2) yer
almamustir (24). Bu saglik sorunu, “tekrarlayan ve herhangi bir sey yemeden/igmeden
once tekrar uyumanin miimkiin olmadigi, uykudan uyanmalarla” Karakterizedir.
GYS’na kiyasla tiiketilen besin miktarindan ziyade yeme profiliyle ilgili bir
bozukluktur. Hastalar yeme sirasinda uyaniktir ve amnezi s6z konusu degildir (20).
Daha genis tutulan bir NYIS tanimlamasi; uykuya dalmadan énce (yalmzca uykudan
uyanarak degil) yemek icin yataktan kalkan veya yataktan kalkmadan yemek yiyen
hastalar1 da kapsamaktadir (35). Ne yazik ki literatiirde, ‘gece yeme’ ve ‘nokturnal
yeme’ terimleri ¢ogu zaman es zamanli olarak kullanilmigtir (20).

Bulimia nervosa (BN) ile GYS arasinda da farkliliklar géze ¢arpmaktadir. GYS;
yemeyi durduramama, kontrol hissinin kaybolmasi ve yeme sonrasi telafi edici
davraniglarin bulunmamasi ile BN’dan ayrilmistir. Diger yandan BN hastalarinda, GY'S
sikligr %9 olarak bulunmustur (67). BN tanis1 alan 31 kadinda yapilan bir ¢alismada,
hastalarin %38,7’sinin uyanarak yeme tarif ettigi, %35,4’linlin ise giinliik gida aliminin
%25’inden fazlasin1 aksam yemeginden sonra tiikettikleri bildirilmistir (68).

IIk kez 1900’lii yillarin basinda tanimlanan, Kleine-Levine sendromunda da
(KLS) uygunsuz nokturnal yemeler gorilebilir. KLS; daha ¢ok adolesan erkeklerde,
birka¢ giin ile birka¢ hafta arasinda ataklar halinde seyreden tekrarlayan hypersomnia
epizotlari, degisen derecelerde davranigsal ve biligssel bozukluklar, kompulsif yeme
davranis1 ve hiperseksiialite ile karekterize nadir gorilen bir noropsikiyatrik hastaliktir

(69). Karekteristik klinik 6zellikleri nedeniyle GYS ile ayirici tanisin1 yapmak kolaydir.

2.1.9. Tedavi

Tikinircasina yeme bozuklugu icin 6nerilen ¢ok sayida tedavi sekli olmasina karsin,
GYS icin tavsiye edilenler smirli sayidadir (18). Genellikle GYS olan hastalarin
hikayelerinde, uzun siire uygulanmis ancak basarisizlikla sonuglanmig tedavi girisimleri
vardir. Hastalar siklikla, yalnizca kilo verme ¢abasi icerisine girmekte ve bazi hastalar
belki de utandiklar1 i¢in olsa gerek, gece yeme aliskanliklarindan s6z bile
etmemektedirler (20,35).

2.1.9.1. Farmakoterapi

Calismalar, merkezi sinir sistemi serotonin modulasyonunun, GYS tedavisinde etkili

olabilecegini gOstermektedir (5,32). Serotoninin, serotonin tasiyicisina (SERT)
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baglanmasindaki artisin, post-sinaptik serotonin iletiminde bozukluklara neden
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum GYS’na yol acabilir. Gece yiyenlerde orta
beyinde SERT baglanmasindaki artis, hem gida aliminda hem de noroendokrin
fonksiyonun sirkadiyen ritminde disregilasyona neden olmaktadir. Segici serotonin geri
alim inhibitdrleri (SSGI) serotonin geri alimini engelleyerek, SERT aktivitesinde
azalma meydana getirirler ve post-sinaptik serotonin iletimini artirarak GYS’nu
yatigtirirlar (70).

Spaggiari ve arkadaslar1 (45) D-fenfluramin tedavisinin, 7 hastadan 6’sinda
GYS’nu ortadan kaldirdigint bildirmislerdir. Manni ve arkadaslar1 (40) ise 4 GYS
hastasindan 1’inde iyi bir yanit elde etmislerdir. Bu gi¢li serotonin agonistinin etkili
olmasi, GYS’nun olusumunda yetersiz serotonin diizeylerinin 6nemli oldugunu
diistindirmektedir. Bu durum ayni zamanda sertralinin, yeme bozukluklarinin tedavisi
icin yeterli dozlarda verildigi zaman, etkinligini agiklamaya da yardimci olabilir (18).

Gece yeme sendromu farmakoterapisine iliskin umut veren bir ¢alisma, GYS
olan 70 kisiden olusan 6rneklem grubundan, sertralin ile tedavi edilen 17 kisiyi
tanimlamaktadir. On iki haftalik sertralin tedavisinden sonra, hastalarin uykudan
uyanma sikliklari, aksam kalori alimlar1 ve gece yemelerinin azaldigi bildirilmistir. Bes
kisinin ise tam remisyona girdigi gézlenmistir (71). O’Reardon ve arkadaslarinin yaptigi
cift kor plasebo kontrollii randomize bir ¢alismada, 34 hastaya esnek dozda (50-200 mg)
sertralin veya plasebo verilmistir. Sertralin alan grupta 17 hastanin 12’sinin (%71),
plasebo grubunda ise 17 hastanin 3’{iniin tedaviye cevap verdigi g0zlenmistir. Ayrica
sertralin alan grupta bulunan asir1 kilolu ve obez hastalarin (-2,9 kg) sekizinci hafta
sonunda, plasebo grubuna (-0,3 kg) gore daha fazla kilo verdikleri bildirilmistir.
Calismada, semptomlardaki biiyiik azalmalarin ikinci haftada meydana geldigi ve bu
durumun da erken etkiyi gosterdigi belirtilmistir (72).

Topiramatin, anoreksik etkileri daha onceki g¢aligmalarda gosterilmis olup,
GYS’daki anormal beslenme 6zelliklerinin diizenlenmesinde etkili bir tedavi olabilecegi
ileri siiriilmiistiir (24). Topiramatin, tedaviye direncli 2 GYS ve 2 UiYB hastasinda
denendigi bir olgu serisinde, 4 hastanin ortalama 11,1 kg zayifladigi ve hem GYS hem
de UIYB’da etkili bir ajan oldugu bildirilmistir (73). Travma sonras1 stres bozuklugu
olan obez bir GYS hastasinda, 8 aylik bir topiramat tedavisinin, gece yeme ndbetlerine
¢oziim getirdigi ve yaklagik olarak 32 kg’lik bir kilo kayibina neden oldugu saptanmistir
(32).
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Sedatif ajanlarin GYS tedavisinde etkili oldugu kanitlanmamakla birlikte ¢ogu
vakada gece yeme artistyla iliskilendirilmistir (24,32). GYS olan ve olmayan hastalarda

zolpidem, 6nemli bir sekilde amnestik nokturnal yemeyi artirmistir (60).

2.1.9.2. Isik terapisi

Gece yeme sendromu tedavisinde 1s1k terapisi (Bright light terapi) gibi farmakolojik
olmayan tedavi yaklasimlarina, literatiirde sinirli bir sekilde yer verilmistir. Genelde 151k
terapisinin etkinligini degerlendiren calismalar olgu sunumlariyla takdim edilmistir.
GYS olan 51 yasindaki obez bir kadin hastada, 40 mg/gun paroksetin tedavisine ek
olarak 1sik terapisi verildiginde, gece yeme belirtilerinde ve depresyon skorlarinda
diisme gozlenmistir. Ancak 151k terapisi bittikten 1 ay sonra, gece yeme belirtileri tekrar
baglamis ve tekrar 11k terapisi uygulanmstir (74). GYS’lu bir erkek olgu sunumunda
ise 14 seanslik 151k terapisinden sonra gece yeme ve depresif belirtilerde azalma oldugu

bildirilmistir (75).

2.1.9.3. Psikolojik tedaviler

Gece yeme sendromu hastalarinda, depresyon ve anksiyete dlzeyleri daha fazla
oldugundan ve stres artis1 belirtileri gosterdiklerinden, Pawlow ve arkadaslari (52)
yaptiklar1 calismada, gevseme egitiminin etkilerini degerlendirmislerdir. Yirmi erigkin
GYS hastasimi iki gruba ayirmuslardir. Gevseme egzersizleri yapan grup, 8. glinde
yapmayan gruba gore anksiyete ve stres belirtilerinde azalma gostermislerdir. Bu
durumun, diisiik kortizol diizeyleriyle iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Allison ve arkadaslar1 (76) GYS olan 25 hastaya (19 kadin, 6 erkek), 10 seans
biligsel davranisci terapi (BDT) uygulayarak, aksam yemeginden sonra kalori aliminda,
hastalarin gece yemelerinde, uykudan uyanma sikliklarinda ve kilolarinda azalma tespit
etmiglerdir. BDT’nin, GYS tedavisinde kisa donemde etkili olabilecegini 0One
stirmiislerdir. Bu c¢alisma, GYS olanlarda BDT’ nin uygulandig: ilk calisma olmakla
birlikte bu konuda uzun doénemli ve karsilastirmali ¢alismalara ihtiyag oldugu

bilinmektedir.
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2.2. Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Asirt kilolu ve obez bireylerde tarif edilen iki yeme bozuklugundan birisi TYB, digeri
ise GYS olarak bildirilmistir (3). Tikinircasina yeme, yeme davranisinda bir sapma
olarak degerlendirilmis olup, tani kriterleri 6zellikle son 30 yildir yapilan genis
caligsmalarla belirlenmistir. Baslangi¢ noktas1 kesfedilmediginden hastalik olarak degil
bir bozukluk olarak tariflenmistir (12,77). Bu kronik seyirli ve tekrarlayan asir1 yeme
davranmisinin, genellikle obeziteye ve eslik eden morbidite ve hatta mortaliteye neden
olabilecegi diisiintilmektedir (78). Sonu¢ olarak kisisel, ailesel ve toplumsal agidan
olusan hasarlar; aragtirmacilari, ‘tikinircasina yemeyi’ en ciddi bozukluklardan biri

olarak degerlendirmeye zorlamustir (77).

2.2.1. Tanum ve tarihsel siniflama

Obez hastalarda, tikinircasina yeme ataklari ilk kez 1959 yilinda, GYS’nu tarifleyen
Stunkard tarafindan gozlenmis ve tanimlanmigtir (29,30). Hem TYB hem de GYS igin
bir giin boyunca kisitlanmis yeme seklinin bir sonraki gece asir1 yeme ya da
tikinircasina yeme dongiisiine katkida bulundugu distintilmistir. “Kompulsif asiri
yiyenler”(79,80), “stuffing sendromu”(81) ve “obez tikinircasina yiyenler” gibi terimler
bu ciddi, tekrarlayan asir1 yeme ya da ¢ikartma ile komplike olmayan tikinircasina yeme
olgularin1 tanimlamak i¢in yillar i¢inde ortaya atilmigtir. DSM-I11’Un, ilk yayimlandig:
1980 yilindan bu yana, bu tur hastalar “baska tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu”
kategorisinde siniflandirilmigtir. Ancak bu spesifik olmayan bir terim olmakla birlikte
¢ok sayida subsendromal 6zellikleri igermektedir (78).

Wermuth ve arkadaslar1 (82) 1977 yilinda, uyarilmig kusma ile bitirilen veya
sonunda kusma olmayan asiri yemenin varligin1 tanimlayarak tikinircasina yeme igin
tan1 kriterlerini Onermislerdir. Bulimia nervosayi ise klinik bir tablo olarak ilk kez
Russell tanimlamstir (83).

Amerikan Psikiyatri Birligi, ilk kez “asir1 yemeyi”, DSM-III’de “bulimia”
smiflandirmasi igerisinde, sadece asirt yemeyi kapsamayan ayni zamanda kusarak
cikartmay1, beden imaj1 ve kilo ile ilgili kaygilar1 da kapsayan bir tan1 olarak kabul
etmistir (84). DSM-1II'iin gbzden gecirilmis sekli olan ve 1987°de yayimlanan DSM-
I11-R’de bu tan1 kategorisinin adi “bulimia nervosa” olarak degistirilmistir (85). Bunun
yani sira, tani Kriterleri de, kilo kontrolii i¢in uygunsuz dengeleyici davraniglarin

(uyarilan kusma gibi ¢ikarma yontemleri, laksatif-lavman ve/veya didretiklerin kotlye
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kullanim1, asir1 fiziksel aktivite ile mesguliyet gibi) varligin1 gerektirecek sekilde
diizenlenmistir.

Spitzer ve arkadaslar1 (16,17) 1990’11 yillarin basinda, ¢cok merkezli olarak
yurdttikleri iki biyiik 6l¢ekli c¢aligmalarinda, 1984 ve 1785 olgudan elde ettikleri
verilerle, TYB’nu tanimlamuslardir. BN kriterlerinden farkli olarak dengeleyici
davraniglarin bulunmadigi, tikinircasina yemeye iliskin belirli bir sikinti hissi ile birlikte
tekrarlayan tikinircasina yeme epizotlarmi tariflemislerdir. Arastirmanin neticesinde
TYB olan obez hastalarda, kontrol grubuna kiyasla: 1) daha siddetli bir obezite
olustugunu 2) asirt kilonun daha erken yaslarda basladigin1 3) diyet yapmaya daha
erken yaslarda baslandigint ve daha sik yapildigimi 4) depresyon, madde kotuye
kullanim1 ve duygusal problemler de dahil olmak iizere daha biiyiik psikopatolojiler
goriilldiigii ileri sUrlmistiir. Spitzer ve arkadaglarimin Onerdigi tani kriterleri
dogrultusunda; TYB, DSM-IV ve DSM-IV-TR’de Ek BoOlum B iginde, daha ileri
aragtirma gerektiren bdliimler baghgr altinda ve aym zamanda bagka tirli
adlandirilamayan yeme bozuklugu basligi iginde yer almustir (19,21). Bu arastirma

olgutleri Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 4: Tikinircasina yeme bozuklugu igin arastirma olgtleri (19,21).

A) Yineleyen tikinircasina yeme epizodlari. Bir tikinircasina yeme epizodu asagidakilerden
her ikisiyle belirlidir:
(1) Ayn1 zaman diliminde ve benzer kosullarda ¢ogu insanin yiyebileceginden hig
tartismasiz ¢ok daha fazla miktarda olan yiyecegi belirli bir zaman diliminde (6rn.
herhangi bir iki saatlik slre i¢inde) yeme
(2) Bu epizod sirasinda yeme kontrolunun kalktigi duyumunun olmasi (6rn. yemeyi
durduramayacagi ya da ne yedigini ya da ne kadar yedigini kontrol edememe
duygusu)
B) Tikinircasina yeme epizodlar1 agagidakilerden ticii (ya da daha fazlasi) ile iliskilidir:
(1) Normalden ¢ok daha hizli yeme
(2) Rahatsiz edici bicimde doyana kadar yeme
(3) Fiziksel olarak aglik hissetmez iken biiyiik miktarlarda yemek yeme
(4) Kisinin ne kadar yedigi konusunda utanmasi nedeniyle yalniz bagina yemesi
(5) Asir1 yeme sonrasi kendinden nefret etme, kendini suglu ya da depresif hissetme

C) Tikinircasina yeme konusunda belirgin sikint1 hissetme

D) Tikinircasina yeme ortalama olarak 6 aylik siirede en az haftada 2 giin ortaya ¢ikar

E) Tikinircasina yeme uygunsuz dengeleyici davraniglarin (6rn. ishal olma, a¢ kalma, asirt
egzersiz yapma) diizenli kullanimu ile iligkili degildir ve sadece anoreksiya nervoza ya da
bulimia nervozanin gidisi sirasinda ortaya ¢ikmaz

Tikinircasina yeme bozuklugu tanisindaki kritik nokta, bozuklugun esas
bulgusunun yani tikinircasina yemenin dogasidir (18). Fairburn ve Cooper (86)

tikinircasina yemenin en az iki unsuru oldugunu belirtmislerdir. Bunlardan biri
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tikinircasina yemenin 6znel yonii (kontrol kaybi duygusu) digeri ise nesnel yoniidiir
(tiketilen gidanin gercek boyutu ve tikinircasina yemenin siiresi). Tikinircasina
yemenin Oznel yonii konusunda genel bir uzlagsma olmasmma ragmen nesnel yoni
konusunda bir belirsizlik bulunmaktadir. Bu belirsizlik tikinircasina yemenin miktarina
iliskin kesin olmayan tanimlamaya da “cogu insanin yiyebileceginden hig¢ tartismasiz
¢ok daha fazla yiyecek miktari” olarak yansimaktadir.

Tikinircasina yemenin siiresi de tartismalidir (18). Marcus ve arkadaslar1 (87)
TYB olanlarda, tikinircasina yeme ataklarinin yaklasik %25’inin giin boyunca
stirdiigiinii bildirmislerdir. Bu sorunla basa c¢ikabilmek igin arastirmacilar spesifik
tikinircasina yeme ataklar1 yerine tikinircasina yeme giinlerini bildirmeye baglamiglardir
(86,88-90). TYB’nun 1994 yilinda arastirma Olgiitlerinin tanitilmasindan bu yana,
literatiirde bu tan1 kategorisi yaygin olarak incelenmistir (21). TYB’nun tanisi {izerine
hala bir dizi tartigilan soru olmasina ragmen, DSM-V’de yeni bir tan1 kategorisi olarak

dahil edilmesine yeterince destek bulundugu belirtilmektedir (91,92).

2.2.2. Klinik 6zellikler

Tikinircasina yeme bozuklugu bir¢ok agidan klinik bir bozukluk olarak gortilmektedir.
Klinik arastirmalar ve popiilasyon tabanli ¢aligmalardan elde edilen kanitlara gore,
TYB’nun asir1 kilo ve obezite ile iligkili oldugu belirtilmistir (16,17,93,94). TYB’nun
ilk tanimlanmasindan bu yana, ana tani Olcutlerden birisini, biiyiik miktarda gida
tiketimi olusturmaktadir. Birgok deneysel ve klinik ¢calisma TYB olan ve olmayan obez
bireylerde belirgin farkliliklar1 géstermistir (9,95). Yapilan ¢alismalarin ¢ogunda, TYB
olan kisilerin, TYB olmayan kontrol grubundaki kisilerden daha fazla kalori tukettikleri
bildirilmistir (96-98). Az sayida arastirmaci obez tikinircasina yiyenler ve yemeyenler
arasinda kalori tiiketimi agisindan bir fark bulamamuslardir (99). Yanovski ve
arkadaglar1 (100) TYB olan obez hastalarin, hem normal &giinlerinde hem de
tikinircasina yeme ataklarinda, tikinircasina yeme talimati verilmis obez kontrol
grubundan daha fazla tath ve aperatif yiyecekleri tiikkettiklerini bildirmislerdir. TYB
olan hastalar ve kontrol grubu, tikinircasina yediklerinde ise hasta grubun, daha fazla
yag ve daha az protein yuzdesi tiikettigini saptamiglardir. Guss ve arkadaslar1 (101)
caligmalarinda, TYB’da gozlenen yeme davraniglarinin, laboratuar ortaminda
belirlenebilecegi sonucuna varmuslardir. Yirmi dort saatlik gézlem déneminde her 8

saatte bir TYB olan obez katilimcilarin, TYB olmayan obezlere gore tiim sivi gidalari
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daha fazla tikettikleri gortlmistir (102). TYB olanlarin, daha diizensiz yeme
aligkanliklar1 gosterdikleri, yeme bozuklugu psikopatoloji diizeylerinin daha yuksek
oldugu ve disinhibisyon iliskili yeme (6rn. duygusal durumlara tepki olarak yeme)
diizeylerinin daha fazla goriildiigii belirtilmektedir (102-104). Raymond ve arkadaslari
(105) TYB olan 12 kadinin, tikinircasina yedikleri giinlerde tiikettikleri kalori
miktarinin, tikinircasina yemelerinin olmadig1 giinlere gore daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Diger yandan TYB olan bireylerin tikinircasina yeme ataklarini
tariflerken yiyecek miktarin1 kullanip kullanmadiklar1 ve ataklarini tikinircasina yeme
olarak algilayip algilamadiklar1 da nemli bir belirleyicidir (92). Telch ve arkadaslari
(106) ¢alismalarinda, katilimcilarin asir1 yeme epizodlarini, tikinircasina yeme olarak
tariflerken; %82’sinin “kontrol kayibi1”, %43’tiniin ise “blylk miktar” o6lcutini
kullandigin1 bildirmislerdir.

Bir tikinircasina yeme atagini tanimlayan 6zellikler konusundaki aragtirmalarin
cogunlugu, yeme Uzerindeki kontrol kayibinin siibjektif anlamda atak sirasinda
bulunmasini 6ngdren kriteri desteklemektedir. Ancak kontrol kayibi hissi kararinin,
yiyen birey tarafindan verilecek 0znel bir karar oldugu bilinmektedir (92). Striegel-
Moore ve arkadaslar1 (107) calismalarinda TYB olanlar ile kontrol kayib1 hissi olmadan
tekrarlayan asir1 yeme ataklari olanlar1 karsilastirmiglardir. TYB olanlarin daha fazla
sikint1 hissi ve beden imaji ile ilgili kaygilar tasidiklarini gostermislerdir. Bu bulgu,
kontrol kaybmnin, alinan biiyiikk gida miktarina gore psikolojik problemlerin temel
belirleyicisi oldugunu gostermektedir. Biiyiik miktarda gida alimi ise nispeten
psikopatolojiyle daha az alakali olabilmektedir. Tikinircasina yeme tanimlamasinda
gecerli bir kriter olan kontrol kaybi hissi, duygudurum tarafindan etkilenebileceginden
her zaman dogru bir bulgu olmayabilir (92).

Popiilasyon tabanli bir arastirmada, TYB tami kriterlerini tam karsilayan
kisilerin, haftada sadece bir atak tarifleyen TYB’nun esik alt1 varyantina sahip bireylere
gore daha fazla sikinti hissettikleri ve daha diisiik benlik saygisina sahip olduklari
belirtilmistir (107). Bir toplum 6rnekleminde, TYB olan 50 kisinin tikinircasina yeme
epizotlarindaki siklik artiginin, kisilik bozuklukluklarin daha yiiksek prevalansi ve daha
ylksek BKI degerleriyle iliskili oldugu gosterilmistir (108). Buna karsilik diger
arastirmalar, tam TYB ve kismi TYB arasinda genel islevsellikte benzer bozulmalari
gostermistir (109). Striegel-Moore ve arkadaslari (107) tam ve kismi TYB tam
Olctlerini karsilayanlar arasinda, diyet, kilo geg¢misi ve beden memnuniyetsizligi

agisindan bir fark bulamamislardir. Ozetle ¢alismalar, tikinircasina yeme ataklarmdaki
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siklik artisinin, daha agir bir psikopatolojinin sinyali olabilecegini gosterirken, bazi
caligmalar ise daha fazla ve daha az siklikta tikinircasina yiyenler arasinda benzer
psikopatolojiyi gostermistir. Ayrica tanida standardize edilmemis goriismeler veya
Ozbildirime dayali 6l¢eklerin kullanilmasi, bu arastirmalarin pek c¢ogundan alinan
sonuclart smirlayabilmektedir. Calismalar arasinda karsilastirmalar yapmak farkli
metodolojiler nedeniyle zor gortlmektedir (92).

Johnson ve arkadaglarinin (110,111) ¢aligsmalari, tikinircasina yemenin kisa bir
stire iginde meydana gelmesi gerektigi kriterini desteklemistir. Ayrica TYB olan
bireylerin, tikinircasina yeme epizotlarinda, tikinircasina yemedikleri zamanlara gore,
ciddi dlglide daha hizli bir oranda yemek yedikleri saptanmistir (90).

Mitchell ve arkadaslar1 (112) TYB olanlarda, titkinma epizotlar1 sonrasi, BN’li
bireylere gére daha az rahatsizlik hissinin olustugunu bildirmislerdir. Bu ¢aligmayla
rahatsiz edici bi¢imde doyana kadar yeme kriterinin tekrar gbézden gegirilmesi
gerektigini Ongormiislerdir. Yapilan bir c¢alismada katilimcilarin her 75 gr gida
alimindan sonra, gorsel anolog skalasi ile tikinircasina yeme epizotlarina iliskin 6znel
deneyim degisiklikleri Ol¢lilmiistiir. Bu c¢alisma, bazi saglikli kadmlarin bile
tikinircasina yeme ataklar1 sirasinda artan rahatsizlik hissi bildirdiklerini gostermistir
(113). TYB olmayan bireyler arasinda da asir1 yeme epizotlart sonrasi gastrik
distansiyon ve rahatsizlik hissi gorilebilmektedir (92).

Tikinircasina yemenin a¢ degilken bile yemek yemeyi icerdigi agik olmakla
birlikte tikinircasina yeme ataklari baglamadan o6nce tikinircasimna yiyenlerin aghk
duzeylerini incelemek icin arastirmalar gereklidir. Tokluk ile iligkili olan; gastrik
distansiyon (114), Kkolesistokinin (115), ghrelin (116) ve peptid YY (117)
dizeylerindeki bozukluklarin, hastada yemeyi sonlandiramamaya neden olabilecegi ileri
stirilmiistir (92).

Cogu tikinma ataklarinin gizlilik iginde meydana geldigi, yaygin bir klinik
bilgidir. Tikinircasina yemenin, utan¢ ve sucluluk duygulan ile iliskili oldugunu
destekleyen sinirli sayida arastirma oldugu belirtilmektedir (92). Lisans 6grencisi
kizlarda ve BN’l1 kadinlarda yapilan bir ¢alismada, daha fazla utanma duygusunun daha
siddetli bulimik belirtiler ile iliskili oldugu saptanmistir (118). Ayni zamanda
tikinircasina  yiyen kadinlarin, tikinircasina yemeyen kadinlara gore negatif
duygulanimin yan sira, utang¢ ve sugluluk duygular ile ilgili daha biiyiik dalgalanmalar
gosterdigi tespit edilmistir. Tikinma epizotlar1 Oncesi, utang ve sugluluk duygular

gozlenmemekle birlikte bu duygular yerine pozitif duygulanim ve benlik saygisinda
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artis oldugu belirtilmektedir (119). Deaver ve arkadaslar1 (120) calismalarinda,
tikinircasina yeme ile en azindan kisa vadede negatif duygulanimin hafifledigini

bildirmislerdir.

2.2.3. Etyoloji

Fairburn ve arkadaslar1 (121) TYB’nun, obezite ve psikiyatrik bozukluklar olmak tzere
iki farkli alandaki risk faktorlerine maruz kalmakla iliskili oldugunu ileri siirmiiglerdir.
Calismalarinda aldiklar1 toplumsal 6rneklemde, tikinircasina yiyenlerin, BN’lilara gore
genel psikopatolojik risk faktorlerine daha az maruz kaldiklarini tespit etmislerdir.
Saglikli  kontrol olgulart ile karsilastirildiklarinda, tikinircasina  yiyenlerin;
ebeveynlerinde daha sik depresyon goriildiigii, obeziteye karst daha biiyiik bir yatkinlik
gosterdikleri, sekil, kilo ve yemeye iliskin olumsuz yorumlara daha fazla maruz
kaldiklari, sagliksiz bir miikemmeliyetcilik ve diigiikk benlik saygisina sahip olduklari
bildirilmistir. Diger psikiyatrik bozukluklar1 olan kisilerle karsilastirildiklarinda,
tikinircasina yiyenlerde; sekil, kilo ve yemeye iliskin olumsuz yorumlara karsi
farkindalik diizeylerinin daha fazla oldugu ve c¢ocukluk cagi obezitesinin daha sik
goriildiigii belirtilmektedir.

Diyet yapmanin TYB i¢in bir risk faktorii olduguna dair inanca 6zel bir dikkat
gosterilmelidir (122). Spitzer ve arkadaslar1 (16,17) diyet yapmanin, tikinircasina
yemeden sonra basladigini bildirmis olup diyeti bir risk faktorii olarak degerlendirmenin
zor oldugunu belirtmislerdir. Wilson ve arkadaslari (123) tikinircasina yemenin,
hastalarin %64’inde obeziteden 6nce olustugunu ve %9’dan daha azinin tikinircasina
yemeye basladiklarinda diyet yapmakta oldugunu saptamislardir. Bunu izleyen bes
calismada, tikinircasina yiyen hastalarin biiyliik ¢ogunlugunda, tikinircasina yemenin
diyet yapmadan 0nce ortaya ¢iktig1 dogrulanmistir (124-128). Manwaring ve arkadaslari
(129) 155 kadindan olusan 6rneklemlerinin, 125’inin (%81) diyet Oncesi tikinircasina
yemeye basladigini, 30’unun (%19) ise tikinircasina yeme oOncesi diyete basladigini
tespit etmislerdir. Bu c¢aligmalarin tersine, Brewerton ve arkadaslar1 (130) tikinircasina
yiyenlerin  %46’sinda, tikinircasina yemeden Once diyet yapilmis oldugunu
bildirmislerdir. Howard ve arkadaslar1 (131) ise galigmalarinda, diyet yapmanin TYB
etyolojisinde rol oynadigin1 ancak BN’da oldugu gibi her zaman 6nemli bir faktor

olmadigini bildirmislerdir. Sonu¢ olarak diyet yapmanin ve diyet kisitlamalarinin,
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tikinircasina yemeye neden olmadigini gosteren giiclii deneysel ve psikometrik kanitlara
ragmen, bu iliskinin olabilecegi diisiincesi hala devam etmektedir (18).

Literatiirde, TYB’nun ailesel gecis egiliminde olduguna dair kanitlar
bulunmaktadir (132,133). Hudson ve arkadaslarinin (132) yaptigi ¢calismada 300 indeks
vaka (proband), TYB olanlar (n=150) ve olmayanlar (n=150) seklinde iki gruba
ayrilmistir. TUm indeks vakalarm, 888 kisi olan birinci derece akrabalarinin aile
hikayeleri, klinik goriisme yapilmadan, radyo ve yazili ilanlar araciligiyla alinmistir.
TYB olan indeks vakalarin akrabalarinda, TYB olmayan indeks vakalarin akrabalarina
gore TYB tanisini tagima oranlar1 anlamli derecede yiliksek bulunmustur. Ayrica TYB
olan katilimeilarin akrabalarinin, daha yiiksek BKI degerlerine sahip olduklar1 ve daha
obez olduklar1 bildirilmistir. Ikiz kayitlarindan yapilan bir izlem ¢alismasinda da (133)
tikinircasina yemenin kalitsal oldugu yonde bulgular elde edilmistir. TYB’da yapilan
genetik caligmalarda, 6 farkli aday gende birgok farkli polimorfizmler incelenmistir
(134-139). iki calismada TYB tanis1 alanlarda, melanokortin-4 reseptor (MC4R)
geninde polimorfizm agisindan, TYB olmayan Orneklere gore herhangi bir kanit
bulunamamustir (138,139). Monteleone ve arkadaslarinin (134) ¢alismasinda, CDNA
385C polimorfizmi incelendiginde, bu genetik anormalligin, TYB ile iliskili olduguna
dair bir kanit bulunmamasina ragmen obezite ile iliskili olabilecegi bildirilmistir. Diger
yandan TYB’nun, SHTTLPR (serotonin transporter gen polimorfizmi) ile iliskili oldugu
gosterilmistir (137). Davis ve arkadaslarinin (135) yaptigi ¢alismada ise dopamin
transporter geninin 9 tekrar aleline sahip TYB olan kisilerde, metilfenidatin istah
baskilayici etkisi, benzer alelik ekspresyona sahip TYB olmayan kisilere gére daha
fazla goriilmiistiir. Sonug olarak bu genetik degiskenlerin, TYB etyolojisi Gzerine etkili

olabilecegi diisliniilmektedir.

2.2.4. Epidemiyoloji

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda, TYB’nun diger yeme bozukluklarina gore daha
yaygin oldugu belirtilmektedir. AN ve BN’ya gore, daha ge¢ yasta basladigi
saptanmistir. Ayrica TYB’nun, diger yeme bozukluklarina goére daha uzun siireli
goriildiigli ve obezite ile iliski olasiliginin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (140).
Striegel-Moore ve arkadaslar1 (141) 2046 kadinda, irksal farkliliklar1 belirlemek i¢in bir
caligma yapmuslardir. Bu ¢aligmada siyah katilimcilarda, BN ve TYB’nun iyi temsil

edildigi ancak AN vakas1 goriilmedigi belirtilmistir. Bu li¢ yeme bozuklugunun
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herhangi birinin tani kriterlerini tagimasi agisindan ise beyaz kadinlar siyah kadinlara
gore daha fazla olasilik gostermistir. Smith ve arkadaglart (142) iki farkli irktan
katilimcilarla yaptiklar1 kohortta; beyaz kadinlar, beyaz erkekler ve siyah kadinlar
arasinda %1,5 oraninda benzer bir TYB prevalansi saptamislardir. Yalnizca siyah
erkeklerde TYB’nun anlamli derecede daha az goriildiigiinii bildirmislerdir.

Tikinircasina yeme bozuklugunun prevalansina iligkin tahminler ¢cok degisken
olup bu kismen tikinircasina yemeye ilisgkin  tanimlarin  farkliligindan
kaynaklanmaktadir (18). Spitzer ve arkadaslar1 (16,17) 0zbildirime dayali yaptiklari ilk
calismalarinda, obezite nedeniyle tedavi arayan hastalar arasinda prevalansin %29 ve
%30 oldugunu saptamiglardir. Daha sonralari tedavi arayan obez kisilerle yapilan Klinik
goriismelere dayali arastirmalar, %8,9 (30) ve %18,8 (143) gibi daha diisiik bir
prevalansi belirlemistir. Toplum tabanli yapilan arastirmalarda TYB prevalansinin %2
ile %5 arasinda oldugu bildirilmistir (16,17). Baska bir toplum ¢alismasinda ise
prevalans %21,8 olarak belirtilmekle birlikte hastalarin ¢ogunun obez oldugu
saptanmuigtir (144). Bariatrik cerrahi uygulanan hastalar arasinda TYB oranlar1; %27
(145), %38 (146), %43 (147) ve %47 (148) olarak tespit edilmistir. Yeme bozukluklart
prevalans oranlar1 diabetes mellitus hastalarinda da incelenmistir. Mannucci ve
arkadaslar1 (149) tip 1l diyabette TYB prevalansini %5,7 olarak bildirmislerdir. TYB,
tip Il diyabetli hastalarin ¢gogunda 6nce ortaya ¢ikmakta ve genellikle tip Il diyabetten
once olugmus obezitenin nedenlerinden biri olabilmektedir (150). Ramacciotti ve
arkadaslar1 (151) sizofreni tanist konmus 31 yetiskin arasindan, 5 hastada (%16) TYB
tespit etmislerdir. Bunlardan 3 tanesinin atipik antipsikotik tedavisinden sonra basladigi
bildirilmistir. Benzer bir prevalans, bipolar bozuklugu olan hastalar arasinda, %11,5 ile
%13 arasinda tespit edilmistir (152).

Tikinircasina yeme bozuklugunun, cinsiyetler arasindaki prevalans degerleri
incelendiginde, kadinlarla erkekler arasinda ¢ok biiyiik bir fark gdzlenmemektedir.
Spitzer ve arkadaglarinin (17) yaptigi toplum c¢alismasinda prevalans oranlarmin
kadinlarda, erkeklere gore (K=%35,3 E=%3,1) ¢ok fazla olmadig: bildirilmistir. Hudson
ve arkadaglar1 (153) TYB i¢in yasam boyu prevalans oranini, erkeklerde %2 ve
kadinlarda %3,5 olarak saptamislardir. Bu ¢alismada esik alti TYB i¢in prevalans orani
erkelerde %1,9 ve kadinlarda %0,6 olarak bildirilmistir. Herhangi bir tikinircasina yeme
prevalansi ise erkelerde %4 ve kadinlarda %4,9 olarak saptanmistir. TYB i¢in baglama
yast bu calismada ortalama 25,4 olarak tespit edilmistir. Kadin ve erkekler arasinda asir1

yeme prevalanst acgisindan belirgin bir fark bulunmamasina ragmen, kadinlarda
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erkeklerden daha fazla tikinircasina yeme bildirilmistir. Bu durum, yeme Gzerindeki
kontrol kayibinin bildiriminde kadinlarin, erkeklere gore daha samimi olmasindan

kaynaklantyor olabilir (154).

2.2.5. Psikobiyolojik gecerlilik

Cok az calismada, TYB igin beyin islevsel degisiklikleri gosterilmistir (155,156).
Karhunen ve arkadaglari tarafindan (156) tek foton emisyon kompiterize tomografi
(SPECT) kullanilarak yapilan ¢alismada, sadece gida ile ilgili uyaranlar verildiginde,
TYB olanlarda, TYB olmayan kontrol grubuna gore sol beyin hemisferinde daha fazla
bir aktivasyon gozlenmistir. Bu calismada, TYB olan katilimcilarda, frontal ve
prefrontal bolgelerde, serebral kan akiminin aglik hissinin artmasi ile korelasyon
gosterdigi bulunmustur. Geliebter ve arkadaslar1 (155) fonksiyonel manyetik rezonans
goriintiileme (fMRI) teknigini kullanarak, obez ve zayif kadinlarda beyin bolgelerinde
gida ile iligkili aktivasyonu degerlendirmislerdir. TYB olan obezler, diger gruplara gore,
tikinircasina  yeme belirtilerine cevap olarak daha fazla frontal aktivasyon
gostermislerdir. Fakat bu durum TYB olan zayif katilimcilarda dogrulanmamistir. Bu
nedenle tikinircasina yeme veya obezite ile iliskili beyin aktivasyon bulgulari net
degildir.

Tikinircasina yeme bozuklugunun incelendigi bir dizi ¢alismada, degisik peptid
ve hormonlarin karsilastirilmast yapilmistir (116,157-162). Yapilan ¢alismalar genel
olarak, TYB ile bu peptid ve hormonlarin 6zel iligkisini giivenilir bir sekilde
tanimlamak icin yetersiz goriilmiistiir (140). Insiilin, leptin, glukagon ve kolesistokinin
gibi hormonlar yemeklerden sonra yiikselen ve gida aliminmi1 baskilayan hormonlardir
(160). Giderek artan sayidaki caligmalarda, ghrelin incelenmektedir. Ghrelin son
zamanlarda kesfedilen, direkt olarak yiyecek alimini uyaran periferik bir hormon ve
esas olarak midede tretilen, istah acici etkisi olan bir peptid olarak tanimlanmaktadir
(163). Ghrelin gida alimindan énce yikselmekte ve yemekten sonra azalmaktadir (57).
Aclik ghrelin seviyelerinin, obezlerde, zayif kisilerden %27 daha diisiik oldugu
gosterilmistir (164,165). Obezlerdeki daha diisiik ghrelin seviyelerinin, primer nedensel
faktorlerden ziyade, asir1 yemeye ikincil bir cevap olarak gelistigi diisiiniilmektedir
(164). Yapilan ¢alismalarin ikisinde, ghrelin dlzeylerindeki degisikliklerin, TYB ile
iliskisini ve obezite lizerindeki etkilerini agiklamada basarisiz olmustur (157,158).

Tersine olarak Gelibter ve arkadaslar ise (116,159,160) katilimcilarin agirlik agisindan
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karsilagtirildigi  orneklemlerde dahi, TYB’nun azalmis ghrelin ile iligkisini
gostermiglerdir. Ayrica yemekten sonra ghrelin seviyelerindeki azalama ve alt sinirina
inme TYB ile iliskili olarak bulunmustur. Diger ¢aligmalarda TYB olan 6rneklemlerde
kortizol incelenmistir (161,162). Bu konuda ¢elisen kanitlar olmakla birlikte agirlig
eslestirilmis katilimcilar arasinda kortizol seviyelerinde farkliliklar oldugu goriilmiistiir.
Bir ¢caligmada (161) fark tespit edilmekle birlikte diger ¢aligmada fark bulunamamistir
(162).

Ozet olarak heniiz herhangi bir genetik polimorfizm ya da nérotransmitter/peptid
bulgularinin, TYB ile agik ve tutarli bir sekilde iligkisi gosterilememistir. TYB’da beyin
fonksiyonlartyla ilgili ¢alismalar ilging ve baslangi¢ asamasindadir (140).

2.2.6. Obezite ile iliskisi

Obezite, bat1 toplumlarinda yiiksek oranlarda goriilen ve karmasik etyolojisi olan;
diabetes mellitus, iskemik kalp hastaligi, safra kesesi hastaligi, uyku apne sendromu ve
baz1 karsinom tiirlerinin riskinde artigla, toplum saghigini tehdit eden, yasam kalitesini
ve siiresini azaltan bir hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir (166). Literaturde 6zellikle
obeziteyle, duygudurum bozukluklar arasindaki iligki vurgulanmustir (1).

Tikiircasina yeme bozuklugu, obezlerde en yaygin yeme bozuklugu olarak
bildirilmistir. TYB prevalansi obezite kliniklerinde, %9 ile %30 arasinda degisim
gostermektedir (3,167). Tikinircasina yemenin subklinik diizeylerinin prevalans
tahminleri, obez kislilerde %50°ye kadar yiikselmektedir (9,168). Marcus ve arkadaglari
(169) 432 TYB olan kadin i¢inden, siddetli derecede tikinircasina yiyenlerin daha kilolu
ve daha gen¢ oldugunu saptamislardir. Telch ve arkadaslari (170) calismalarinda
tikinircasina yeme sikligi ile BK1 diizeyi arasinda iliski saptamislardir. Yapilan diger iki
calismada ise tikinircasina yiyenler arasinda asirt kilonun ve diyet yapmanin erken
yaslarda basladigi dogrulamuistir (87,171). Toplum tabanli yapilan bir g¢alismada,
tikinircasina yeme siddeti ile obezite derecesi arasinda pozitif bir korelasyon olabilecegi
vurgulanmistir (144). Literatiirde, onceki bilgiler dogrultusunda, tikinircasina yiyen
obezlerin; tikinircasina yemeyen obezlerden daha erken bir obezite baslangicina sahip
olduklarina, diyet yapmaya daha erken yasta basladiklarina, daha erken yasta kilolari
hakkinda kaygi duyduklarina, ge¢miste belirgin kilo dalgalanmalarinda daha fazla bir
yayginlik rapor edildigine ve yetiskinlik sirasinda kilo kaybetmek i¢in daha fazla zaman
harcadiklarina dair kanitlar bulunmaktadir (172,173).
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Obezler i¢in, obez tikinircasina yiyenler ve obez tikinircasina yemeyenler olarak
iki farkli ve ozgiil alt grup Onerilmistir (17,174). Obezlerde, tikinircasina yeme es
tanisinin Onemli olmasinin nedeni; klinik ya da subklinik diizeylerde tikinircasina yiyen
obez bireylerin psikopatoloji diizeylerinin tikinircasina yeme egilimi olmayan obez
bireylerden ¢ok daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir (175). Birgok calismada,
TYB olan obez hastalarda, yeme ile ilgili ve genel psikiyatrik belirtiler, TYB

olmayanlara gore anlamli dercede daha yiksek bulunmustur (9,10).

2.2.7. Psikiyatrik hastaliklarla iliskisi

Tikinircasina yeme bozuklugu ve diger yeme bozukluklari ile psikiyatrik hastaliklar
arasindaki iligki klinisyenler ve arastirmacilar i¢cin 6nemli bir ilgi alan1 olmustur. Birgok
arastirmaci, tikinircasina yemeyi; obez hastalarin bir alt grubunda goriilen negatif
duygusal durumlara cevap olarak ortaya ¢ikan, “emosyonel yeme” olarak adlandirmigtir
(176,177). Eldredge ve arkadaslar1 (104) TYB olan hastalarin olumsuz duygusal
durumlara tepki olarak asir1 yemeye yatkin olduklarini bildirmislerdir.

Tikinircasina yeme ve komorbid psikopatoloji birlikteligi sadece obezite ile
korele degildir. Telch ve Agras (177), Yanovsky ve arkadaslarmin (9) yaptigi
calismalarda, psikiyatrik hastaliklarin  varliginin, obezite derecesinden ziyade
tikinircasina yemenin olup olmamasiyla iligkili oldugu belirtilmistir. Birgok ¢alismada,
TYB olanlarda yiksek oranda psikiyatrik es tani saptanmistir. Bu ¢alismalarda 6zellikle
yasam boyu major depresif bozukluk es tanisinin ylUksek oldugu bildirilmistir (9-12)
(Tablo 5). Literatiirde ayn1 zamanda, klinik ya da subklinik diizeyde tikinircasina yeme
belirtileri olan obez kisilerde, en sik goriilen es taninin, major depresif bozukluk oldugu
saptanmigtir. Depresif bozukluklarin, tikinircasina yeme egilimi olan obezlerde,
tikinircasina yeme egilimi olmayan obezlere gore daha sik goriildiigi belirtilmektedir
(178,179). Benzer arastirmalarda, klinik ya da subklinik diizeyde tikinircasina yiyen
obezlerin %51’inin major depresyon Kriterlerini karsilarken, tikinircasina yemeyen
obezlerin %14 tiniin karsiladig1 belirtilmistir (9,10). Diger yandan TYB ve depresyon
arasindaki iliskiyi aragtiran bazi ¢alismalar celiskilidir. Bu iliskideki bazi tutarsizliklar;
TYB’nun siddetini 6l¢gmek ve tanimlamak i¢in kullanilan arag¢larin gesitliliginden, farkl
yaslardaki bireylerin karsilastirilmasindan, takipteki yiiksek orandaki kayiptan, farkli
calisma dizaynlar1 arasindaki karsilastirma ve kontrol yoklugundan kaynaklaniyor

olabilir (77). Kolotkin ve arkadaslar1 (180) ile Fontenelle ve arkadaslar1 (181) TYB olan
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obezlerin, depresyona, TYB olmayan obezlerden daha fazla yatkin olduklarini
bildirmislerdir. Bu ¢alismalarin tersine, de Zwaan ve arkadaslar1 (182) ile Pinaquy ve
arkadaglar1 (183) her iki grup arasinda herhangi bir fark bulamamiglardir. Borges ve
arkadaslar1 (184) ise TYB olan kadinlarin kaybettikleri kiloyu korumada daha fazla
guclik cektiklerini, daha yiiksek BKI degerlerine ve depresyon skorlarma sahip
olduklarin1 ve TYB olmayan asir1 kilolu kadinlardan 3 kat daha fazla depresyondan
yakindiklarini tespit etmislerdir.

Arastirmacilar, TYB olan kisilerde goriilen kilo ve beden imaj1 ile ilgili
kaygilarin obeziteye atfedilemeyecegini belirtmislerdir (102,103,185). Kilo ve beden
imaji ile ilgili bu disfonksiyonel tutumlar, TYB’nun temel yeme bozuklugu
psikopatolojisini yansitmaktadir. Godart ve arkadaslar1 (186) yeme bozuklugu olan
depresif bireylerde, en sik bulunan psikiyatrik es tanilari; obsesif kompulsif bozukluk,
yaygin anksiyete, sosyal fobi ve panik bozukluk olarak belirlemislerdir. Yapilan
popiilasyon tabanli bir ¢alismada, TYB olan bireylerde (obez ya da obez olmayan)
yaygin anksiyete bozuklugu, panik ataklar, ge¢miste intihar girisimi ve depresyon
goriilme oranlarinin, TYB olmayan kisilere gore yuksek oldugu bildirilmistir (167).
Pogoto ve arkadaslar1 (187) obezite ve travma sonrasi stres bozuklugu arasinda bir iliski
tespit etmislerdir. Ancak TYB’nun, bu iliskiye aracilik etmedigini bildirmislerdir.

Calismalarda ayrica yasam kalitesi gibi diger olgiitler de arastirilmistir. Kolotkin
ve arkadaglar1 (180) TYB olan ve olmayan bireylerde yasam Kkalitesini
degerlendirmislerdir. TYB olan bireylerin olmayanlara gore daha koétii yasam kalitesine,
daha yiiksek depresyon ve psikolojik semptom oranlarina sahip olduklarin
bildirmislerdir. Birinci basamak saglik kurulusu ve jinekoloji kliniklerine bagvuran
4651 kadindan olusan o6rneklemde; BN ya da TYB olan hastalar, yeme bozuklugu
olmayan kadinlara gore, daha kotii sosyal islevsellik, daha fazla saglik problemleri ve
daha yuksek yetiyitimi duzeyleri gostermislerdir (188).

Eksen Il bozukluklar icinde kodlanan, Ozellikle B ve C kiimesi kisilik
bozukluklarina, tikinircasina yiyenlerde siklikla rastlamak miimkiindiir (10,189). Klinik
ve subklinik diizeyde tikinircasina yiyenlerde, en sik goriilen Eksen II bozuklugunun
¢ekingen kisilik bozuklugu (%7) oldugu belirtilmistir (12). Sinir kisilik bozuklugu da,
bu popilasyonda, tikinrcasina yeme egilimi olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur
(10,12).

Yeme bozuklugu olan olgularda, alkol kotiiye kullanimi es tanisina siklikla

rastlanmaktadir (190). Literatiirde az sayida arastirma, alkol kotiiye kullanimi ya da
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bagimlilig1 prevalansinin, klinik ya da subklinik diizeyde tikinircasina yiyen obezlerde,
tikinircasina yeme egilimi olmayan obez kisilere gore daha fazla oldugunu tutarli olarak
bildirmistir. Spitzer ve arkadaslart (17) klinik ya da subklinik diizeyde tikinircasina
yiyen obezlerin, tikinircasina yeme egilimi olmayan obezlere kiyasla, alkol kullanim
Oykdslnln 1,7 kat daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Yanovski ve arkadaslar1 (9)
TYB olan hastalarin aile iiyelerinde, alkolizm oranini anlamli derecede yiiksek tespit
etmiglerdir. Benzer bulgular, bagka caligmalarda da belgelenmistir (12,191). Ayrica
yeme bozukluklarinda, dirtl kontrol bozukluklarinin goriildiigiine iliskin ¢aligmalar
bulunmaktadir (192,193). Galanti ve arkadaslart TYB olan bireylerin, olmayanlara gore

depresyon ve diirtiisellik skorlarinin daha yiiksek oldugunu géstermislerdir (96).

Tablo 5: TYB olanlarda yasam boyu psikiyatrik es tanilar.

Major Anksiyete Eksen | Kisilik
Depresyon % Bozuklugu % Bozukluk % Bozuklugu %
Yanovski ve 51 60 35
ark. (9)
Specker ve ark. | 47 11,6 72,1 33
(10)
Mussel ve ark. 47 18,8 70 ---
(11)
Telch ve Stice 49 59 20
(12)
Wilfley ve ark. | --- 63 31
(194)
Fontenelle ve 43,7 59,3
ark. (181)

2.2.8. Ayirici tam

Tikinircasina yeme bozuklugu, ilk 6nce temel psikopatolojik bir yeme bozuklugu olarak
AN ve BN ile ortiisen bir sendrom olarak tariflenmistir. Zamanla TYB’nun diger yeme
bozukluklarindan, 6zellikle de BN’dan farkli bir bozukluk olup olmadigi temel bir soru
olarak tartisilmistir. Elde edilen kanitlar, TYB’nun farkli bir bozukluk oldugu sonucunu
desteklemistir (195). Fakat TYB olan bireylerin kilo ve bi¢im kaygilar1 ve bu kaygilarin
etkiledigi benlik saygilari agisindan, AN ve BN’dan ayirt edilemeyecegi yoniinde
calismalar da bulunmaktadir (109,185,196).

Tikinircasina yeme bozuklugunun etkiledigi popiilasyonun, AN ve BN’nin
etkiledigi popiilasyondan farkli oldugu belirtilmistir (195). AN ve BN oOncelikle

kadinlar1 ve nadiren erkekleri etkilerken, TYB olan bireyler arasinda E/K orani 2/3
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seklindedir (16,17). TYB etnik a¢idan gesitli 6rnekler tizerinde gorilurken (142), AN ve
BN en ¢ok beyaz irkta gériilmiistiir (197). Yapilan bir ¢alismada, TYB’nun gelisimiyle
ilgili olarak belirgin risk faktorleri BN i¢in olanlarla karsilastirilmistir. Tikinircasina
yiyenlerin, BN’lilara gore genel psikopatolojik risk faktorlerine daha az maruz
kaldiklar1 bildirilmistir (121). Retrospektif ¢alismalarda, diyet yapmanin, TYB’na gore
BN gelisiminde daha fazla bir role sahip oldugu bildirilmistir (197). Ilavaten BN’l1
hastalarda, TYB olan hastalara gore siirekli daha fazla oranda diyet kisitlamalarinin
goriildiigii belirlenmistir (103,185). TYB olan katilimcilar ile BN nin ¢ikartma olan ve
olmayan alt tiplerinin karsilastirildigi bir toplum ¢alismasinda, TYB olan katilimcilarin
daha az diyet kisitlamasina maruz kaldiklar1 ve obezite oranlarinin daha fazla oldugu
bildirilmistir (196). TYB olanlar tikinma ataklarinda, yeme tarzlar1 ve o6zellikleri
acisindan, BN’dan farklilik gostermektedirler. BN’l1 bireyler, tikinircasina yeme
ataklarinda, TYB olan bireylerden daha fazla kalori tlketirken, tikinircasina yeme
ataklar1 disinda ¢cok daha az kalori almaktadirlar. BN’l1 kisiler tikinma siiresince
oncelikli olarak tatli ve sekerli gidalar1 tercih ederken TYB olanlarin tiim gidalardan
tiikettikleri gézlenmistir (198).

Tikinircasina yeme bozuklugu gibi GYS siklig1 da, toplum genelinde obezlerde,
normal kilolu bireylere gbre daha ylksek oranda g6zlenmektedir. GYS’nun ve gece
yemenin asir1 kilolu bireyler arasinda farkli patolojileri mi temsil ettikleri, yoksa
geceleri cereyan eden TYB’nun birer ¢esidi mi olduklari, ¢ok tartigilmistir. Elde edilen
sonuclar, TYB ve GYS arasinda bir iligkinin oldugu ancak bu iliskinin beklendigi kadar
giiclii olmadig1 izlenimini vermektedir (20). incelenen obez &rnekler arasinda, hem
GYS hem de TYB olan katilimeilarin oraninin, %0-26,5 arasinda degistigini bildiren
calismalar bulunmaktadir (30,53,147,199). TYB ve GYS’da, aksamlar1 agir1 yeme, ortak
bir 6zellik olarak bulunabilir (26). GYS olan hastalarin, gece yemeleri ile gece
anksiyete diizeyleri arasinda iligki bulunmustur. TYB olan hastalar, gece tikinircasina
yeseler bile, gece anksiyete dlzeyleri ile yeme davraniglar1 arasinda ¢ok az bir iligki
tespit edilmistir (200). TYB’da asir1 yemeyle iliskili kisinin kendini suglu hissetmesi,
GYS’da bulunmamaktadir (25). Ayrica bireyin yiyeceklerle ilgili asir1 zihinsel
mesguliyeti GYS’da gozlenmemektedir (201). GYS’lu hastalarin, gece yemeleri
sirasinda tiikettikleri yiyecek miktari, TYB olan hastalara gore ¢ok daha azdir. GYS
olan Direyler, asir1 yeme ataklar1 sirasinda, yemeyi diisik diizeyde kontrol
edebildiklerini bildirmislerdir. Ancak bu durum “objektif asir1 yeme eylemini” temsil

etmemektedir. TYB ve GYS olanlar yeme epizotlar1 sirasinda benzer olarak sekerleme,
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sandvi¢ ve sekerli karbonhidratlar gibi besinleri tercih etmektedirler. Diger yandan

TYB’da sabah istahsizlig1 yoktur (20).

2.2.9. Tedavi

Tikinircasina yiyenlerde; psikolojik tedaviler, farmakoterapi ve dzellikle de tikinircasina
yemeyi g6z ardi eden davranis¢1r kilo kaybi tedavileri olmak Uzere (¢ tip tedavi
uygulanmaktadir (18,202).

2.2.9.1. Psikolojik tedaviler

Psikoterapi, TYB’da ilk uygulanacak tedavi sekli olarak bilinmektedir (203). TYB
tedavisinde etkinligi gdsterilmis psikoterapiler; BDT, kisileraras iliskiler terapisi (KIT)
ve diyalektik davranisgi terapidir (DDT) (202). BDT ve KIT, direkt olarak yeme
bozuklugunu hedef alan, TYB i¢in spesifik tedavi yontemleridir. Kontrollii caligmalarda
her iki tedavi seklinin, tikinircasina yemenin sagaltiminda giivenilir bir etkiye sahip
oldugu belirtilmistir. Ayn1 zamanda bu tedavi g¢esitleri, kisa ve uzun vadeli psikopatoloji
birlikteliginin azaltilmasinda etkili olmasina ragmen klinik olarak &nemli bir kilo
kaybina neden olmamuslardir (203).

Biligsel davranis¢i terapi; saglikli beslenme sekillerinin belirlenmesini, kiginin
gida alirken Kkendini izlemesini, problem c¢dzme becerilerinin gelistirilmesini ve
yinelemelerin 6nlenmesini vurgulamistir (202). Literatirde, TYB olanlarda, BDT nin
ilk basamak tedavi olduguna dair kanitlar mevcuttur (203,204). Yapilan ¢alismalarda,
BDT’nin tikinircasina yemede, %48 ile %98 arasinda degisen bir oranda azalmaya
neden oldugu bildirilmistir (88,205-212). Ancak hastalarda belirgin bir kilo kaybina
neden olmadig: tespit edilmistir (88,207-211). Yonlendirilmis kendi kendine yardima
dayali BDT, tikinircasina yemeyi ortadan kaldirmak icin tasarlanmistir. TYB’da ilk
basamak tedavi olup TYB’da komorbid genel psikopatoloji durumlarinda dahi
uygulanmasinda herhangi bir kontrendikasyon bulunmamaktadir (213). Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalar, bu tedavi seklinin, kisa vadede tikinircasina yemeyi azaltmada etkin
oldugu goriisiinii desteklemistir (214,215). Randomize ¢alismalar, TYB tedavisinde
BDT etkinliginin, KIT etkinligine benzer oldugunu gdstermistir (88,194,213). Yapilan
bir ¢alismada, BDT nin, bir SSGI olan fluoksetinden daha etkili oldugu saptanmistir
(216). Ayn1 zamanda randomize ¢aligsmalar, BDT nin, davranis¢i kilo kaybi tedavilerine

gore kiyaslanabilir ya da daha tstiin etkinligini gostermistir (213, 217).
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Kisileraras1 iliskiler terapisi, TYB’da ilk basamak tedavi olan BDT yerine
mantikl1 bir alternatiftir (88,213). KIT, temel olarak depresyon tedavisi icin gelistirilmis
olup daha sonra BN ve TYB tedavisi i¢in adapte edilmistir (213). Bir ¢aligmada, 162
asirt kilolu hasta, 20 haftalik seanslar i¢in BDT ve KIT uygulanan gruplar olarak
ayrilmistir. Tedavi sonrast BDT uygulananlarda iyilesme oranm1 %79 bulunurken, KiT
grubunda %73 tespit edilmistir. Bir yillik izlemde ise BDT grubunda %59, KIT
grubunda %62 iyilesme bildirilmistir (194).

Diyalektik davraniggr terapi, aslinda borderline kisilik bozuklugu igin
gelistirilmistir.  DDT’nin  kaynagit BDT olup tikinircasina yeme gibi duygu
disregiilasyonu ile iliskili sorunlu davraniglari yonetmek icin beceri egitimlerinin
kazanilmasina yardime1 olmaktadir. DDT, yeme bozuklugu olanlarda, borderline kisilik

bozuklugu ve madde kullanim bozuklugu es tanis1 goriildiiglinde ozellikle faydalidir
(218).

2.2.9.2. Farmakoterapi

Farmakoterapi tikinircasina yeme tedavisinde etkindir. Ancak etkinligi psikoterapiden
daha azdir (203). SSGI (sitalopram, essitalopram, fluoksetin, fluvoksamin ve sertralin),
antiepileptik ilaclar (topiramat ve zonisamid), obezite tedavisi ig¢in kullanilan ilaglar
(orlistat, sibutramin, deksfenfluramin) ve atomoksetin gibi ¢esitli ilaglar, randomize
calismalarda incelenmistir (204,219,220).

Ondort randomize ¢alismanin bir meta-analizinde (1279 hasta), farmakoterapi
alan hastalarla plasebo alanlar karsilastirilmistir. Tikinircasina yemede, farmakoterapi
alan hastalarda (%48,7), plasebo alanlarda (%25,5) kisa vadede remisyon bildirilmistir.
Bu ¢alismada SSGI’nin siirekli olan tikinircasina yeme riskini %19 oraninda diisiirdiigii
bulunmustur (219). Desimipramin (221), fluvoksamin (222) ve sertralin (223) ile kisa
stireli yapilan 3 calismada, kontrol grubuna goére bu ilaglarin tikinircasina yemeyi
anlamli derecede azalttiklar1 gosterilmistir. Diger yandan SSGI, topiramat ve orlistat
gibi spesifik ajanlara gore, tikinircasina yemeyi daha az azaltmakla birlikte kilo kayib1
tizerine etkileri bulunmamaktadir. Fakat orlistat ve topiramat gibi spesifik ilaclar az da
olsa kilo kayib1 yapabilirler. Ancak SSGI’nin farmakoterapide ilk basamak olarak tercih
edilmelerinin nedeni diger ilaglara kiyasla yan etki profillerinin daha az olmasindan
kaynaklanmaktadir (219). Haftada 3 veya daha fazla tikinircasina yeme atagi olan obez

hastalarin topiramat kullanarak, plasebo alan kontrol grubuyla karsilagtirildigi bir
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calismada; topiramat kullananlarda tikinircasina yeme %58 oraninda, plasebo alanlarda
ise %29 oraninda remisyon gostermistir (224). Appolinario ve arkadaglari (225)
tarafindan yapilan acik etiketli bir calismada, sibutraminin istah1 baskilayarak,
tikinircasina yeme oranini azalttigi goriilmistiir. Ancak istahi baskilayan, sibutramin ve
deksfenfluramin gibi ilaglar ciddi kardiyovaskiiler yan etkilerinden dolay1 artik
kullanilmamaktadir (226). Alger ve arkadaslar1 (227) ise yaptiklar1 plasebo kontrolli
calismalarinda, tikinircasina  yemede  naltrekson ve  imipraminin  etkisini
degerlendirmislerdir. Tikinircasina yemede naltrekson ile %79 ve imipraminle %88’lik
bir azalmanin, plasebo alan gruptaki %68’lik bir yanittan anlamli derecede fazla
olmadigin tespit etmislerdir.

Diger yandan, BDT ve farmakoterapinin kombine uygulanmasinin, tek basina
BDT uygulamasina gore tikinircasina yemeyi anlamli derecede azaltmadigi ancak kilo
vermeye katkida bulunabilecegi yoniinde literatiirde kanitlara rastlanmaktadir (219).

Tikinircasina yeme bozuklugunda plasebo cevap oranlari; %41 (222), %46
(223), %72 (30) gibi her zaman yuksek bulunmustur. TYB tedavisinde, plasebo
cevaplarindaki bu yiiksek degerler etkili tedavi cevap oranlarina yaklasmaktadir.
TYB’da farmakoterapiyi hedef deger haline getiren unsur, ilag tedavisiyle elde edilen
bir miktar kilo kayiplar1 ve yiksek plasebo cevap oranlaridir. Diger yandan TYB olan
kisilerde tedavisiz spontan remisyonlarda gozlenmistir (228). Fairburn ve arkadaslari
(93) TYB olan toplumsal 6rneklemlerini, 5 yil sonra degerlendirdiklerinde, TYB olan
kisilerin %90’min arttk TYB kriterlerini tasimadiklarini bildirmislerdir. Stunkard ve
arkadaslar1 (30) ise 4 haftalik bir plasebo periyodunun ardindan, haftalik ortalama
tikinircasina yeme sikliginin, 6,0’dan, 1,7’ye distiigiini saptamiglardir. Sekil 3’de
soldaki grafik, tikinircasina yiyen kisilerin tedavi gormemelerine ragmen 5 yillik bir
dénem boyunca tikinircasina yeme ataklarinda, %90 azalma oldugunu gostermektedir.
Sagdaki grafik ise 4 haftalik bir plasebo periyodundan sonra tikinircasina yemenin %73

azaldigini gostermektedir (18,30).
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Sekil 3: Tikinircasina yemedeki azalma oranlar1 (18,30).

2.2.9.3. Davranisci kilo kaybi tedavileri

Davranigg1 miidahaleler, tikinircasina yemeyi Onlemeye ya da azaltmaya yonelik
stratejiler icermezler. Sadece kalori alimin1 kisitlamay1 ve egzersizi artirmay hedeflerler
(202). Agras ve arkadaslar1 (229) tikinircasina yeme konusunu g6z ardi eden 36 haftalik
bir kilo kaybi tedavisinin tikinircasina yemeyi, BDT ve bu amagla tasarlanmig
farmakoterapi kadar etkili bir sekilde azalttigin1 saptamislardir. Marcus ve arkadaslari
(209) geleneksel davranis¢r kilo kayibi programlarinin, tikinircasina yemeyi %83 gibi
etkili bir bicimde azalttiklarin1 = bildirmiglerdir. Nauta ve arkadaslar1 (210)
calismalarinda, davranig¢1 tedavinin kilo kaybi agisindan, kognitif terapiye gore daha
etkili oldugunu bildirmislerdir. Ancak 6 aylik izlem sonrasi davranisgi tedavi alan
katilimeilarda yeniden kilo alimlar1 gozlenmistir. Ayni ¢alismada tikinircasina yemenin
ise her iki tedavi yontemi ile esit derecede azaldigi saptanmistir. Agikcasi tikinircasina
yeme davranisinin varligi, geleneksel davranisci obezite tedavilerinin etkinligini
engellememistir. Hatta iki calisma, tikinircasina yiyenlerin bu programlarda daha yeterli
bir performans gosterdiklerini ileri sirmektedir (18). Ho ve arkadaslar1 (230) obezite

icin genis ¢apli tedavi programindan ayrilan tikinircasina yiyenlerin sayisinin,

35



tikinircasina  yemeyenlerin  yalnizca yarist oldugunu saptamiglardir. Gladis ve
arkadaglar1 (231) tikinircasina yeme konusunda 6zel kosullart bulunmayan bir
davranisci kilo kaybi tedavisini degerlendirmislerdir. TYB olan hastalarin, olmayanlara
gore daha fazla kilo kaybettiklerini ve depresyon seviyelerinde anlamli derecede azalma
oldugunu bildirmislerdir. Grilo ve arkadaslar1 (232) yaptiklar1 randomize kontrollii bir
calismada, 12 aylik izlem neticesinde, tikinircasina yeme remisyon oranlarini; BDT
uygulananlarda %51, davranisc1 kilo kaybi tedavisi gorenlerde %36, her iki tedavi
seklini birlikte alanlarda ise %40 olarak bildirmislerdir. BDT ile tedavi edilenlerde
tikinircasina yeme daha fazla azalirken, davranis¢r kilo kaybi tedavisi alanlarin
BKI’lerinde daha fazla kayip goriilmiistiir. Bulgular davranisci kilo kaybi tedavilerinin,
TYB olanlarda, BDT’ye alternatif bir segenek oldugunu desteklemistir. Tikinircasina
yemeyi dikkate almayan kilo kontrol programlariin yalnizca tikinmay1 kontrol altina

almakla kalmayip kilo kaybina da neden olduklar1 bilinmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Yontem

Bu ¢alisma, Ocak 2012- Temmuz 2012 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Psikiyatri ve Aile hekimligi poliklinigine ayaktan
ardisik olarak bagvuran, 168 depresif hasta ve 165 saglikli kontrolden olusan génulli
katilimcilara uygulandi. Calismaya baslamadan &nce Kahramanmaras Siit¢ii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan gerekli izin ve onay alindi. Tim
katilimcilara, ¢alisma oncesi gerekli bilgilendirme yapildi ve onaylari alindi.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Katilimcinin 18-65 yas araliginda olmasi

2. Katilimcinin anket formlarini dolduracak diizeyde egitimli olmasi

3. Katilimcimin bilgilendirilmis onam formu ve g¢alismaya katilmay1 kabiil etmis
olmas1
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
Psikotik ya da ve bipolar affektif bozuklugu olanlar
Mental retardasyon, epilepsi ve demans tanis1 alanlar
Endokrinolojik bir rahatsizligi veya diger metabolik bozuklugu olanlar
Anoreksiya nevroza veya bulimiya nevroza tanisi alanlar
Obstriktif uyku apne sendromu olanlar
Son ug ay iginde antipsikotik veya kortikosteroid kullanim 6ykiisii olanlar
Bariatrik cerrahi gegirenler

Hamile olanlar

© © N o g B~ DN

Alkol veya madde bagimliligi, intihar egilimi olanlar
10. Yeme ve kilo problemleri icin profesyonel tedavi alanlar
11. Gece vardiyali ¢alisanlar ise sadece GYS i¢in ¢alismadan dislandi. Ancak TYB
icin calismaya dahil edildi.

Psikiyatri poliklinigine bagvuran, Structered Clinical Interview for DSM-1V =
DSM-1V Eksen I bozukluklari i¢in yapilandirilmis klinik goriisme (SCID-1) uygulan
202 kiside, major depresyon tanisi tespit edildi. Diabetes Mellitus (DM) hastaligi
olanlar (n=9), tiroid hastaligi bulunanlar (n=4), epilepsi hastaligi olanlar (n=2),
antipsikotik kullananlar (n=6), kortikosteroid kullananlar (n=2), intihar egilimi olanlar

(n=2), alkol bagimliligi bulunanlar (n=1), gebe olanlar (n=4) ve calisma igin onam
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vermeyenler (n=4) ¢alisma dis1 birakildi (n=34). Geriye kalan 168 hasta depresif grubu
olusturdu. Bu gruptan 3 hasta gece vardiyali ¢alistigindan dolayt GYS i¢in galismadan
dislandi. Ancak TYB i¢in ¢calismaya dahil edildi.

Kontrol grubu, aile hekimligi poliklinigine saglik kontrolii i¢in ardisik basvuran
kisiler arasindan olusturuldu. Gegmiste ya da giincel psikiyatrik bozuklugu bulunmayan
ve tedavi almayan 165 katilimci kontrol grubuna dahil edildi. Kontrol grubu depresif
gruba, yas ve BMI agisindan benzer katilimcilardan olusturulmaya g¢alisildi.

Mevcut kriterlere uyan katilimcilar, sosyodemografik Ozellikleri ve hastalikla
ilgili sorular1 igeren yar1 yapilandirilmig goriisme formu ile degerlendirildi. Hasta ve
kontrol grubunun timine Beck Depresyon Envanteri (BDE) ve Yeme Tutum Testi
(YTT) uygulandi.

3.2. Geregler

3.2.1. Sosyodemografik bilgi formu

Bu formda; hastanin cinsiyeti, yasi, medeni durumu, meslegi, 6grenim diizeyi, yasadigi
yer, ekonomik gelir diizeyi, aliskanliklari, psikiyatrik 6zgecmis, eslik eden hastalik
Oykusu, kullandig ilaglar ve arastirmaci tarafindan gelistirilen GY'S ve TYB klinigi ile
ilgili sorular yer ald.

Calismaya katilanlarin, kilo ve boy &lciimii almarak, BKI (kg/mz) degerleri
hesaplandi. Katilimeilar, BKI dagilimlarina gore; 25 alt1 normal kilolu, 25 ile 29,9 arasi
kilolu, 30 ve Uzeri obez olarak siniflara ayrildi.

Psikiyatri uzmani tarafindan GYS tanisi; GYS i¢in Onerilen tami olgiitleri (26)
uyarinca, TYB tanis1 ise; DSM-IV-TR’de yer alan TYB i¢in arastirma Olgiitleri
dogrultusunda konuldu (19).

3.2.2. DSM-1V eksen I bozukluklari icin yapilandirilmis klinik goriisme

Gorligsmeci tarafindan uygulanan, 6zgiin adi ‘Structered Clinical Interview for DSM-IV,
Clinical Version’ olan; hastalarda DSM-1V’e gore 1. Eksen psikiyatrik bozukluk
tanisinin  arastirllmasinda kullanilan, yapilandirilmis klinik goriismedir. First ve
arkadaglar1 (233) tarafindan gelistirilen bu 6lgegin, Turkce’ye uyarlamasi, gecerlik ve
giivenilirlik calismas1 Ozkiirkgiigil ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (234).
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3.2.3. Beck depresyon envanteri

Olgegin amac1 depresyonla ilgili bilissel, duygusal, motivasyonel ve bedensel
boyutlarda gozlenen semptomlarin siddetini 6lgmeyi amaglayip, son bir haftadaki ruhsal
durumu dikkate almaktadir. 21 belirti kategorisini igeren, 0-3 arasi puanlanan Likert tipi
bir kendini degerlendirme 6lgegidir. Alinacak en yiiksek puan 63’tiir. Toplam puanin
yuksekligi depresyonun siddetini gosterir. Beck tarafindan gelistirilen bu 6l¢egin (235)
Turkce gecerlik ve guvenilirlik calismasi, Hisli (236) tarafindan yapilmis olup, kesme

puanin 17 oldugu kabiil edilmistir.

3.2.4. Yeme tutum testi

Bu ¢alismada kullanilan Yeme Tutum Testi (YTT) 6 dereceli Likert tipi yanitlanan, 40
maddeden olusan 6zbildirime dayali bir 6lgektir. AN belirtilerini objektif olarak 6lgmek
icin, tarama amaciyla 1979’da Garner ve Garfinkel (237) tarafindan gelistirilmis olup,
on bir yasindan biiyiik kisilere uygulanabilir. Olgek AN’I1 hastalarin yemeyle ilgili
davranis ve tutumlarini oldugu kadar normal bireylerde var olan yeme davraniglarindaki
olasi bozukluklar1 da Ol¢mektedir. Tirkiye’de bu oOlgegin gegerlik ve gulvenilirlik
calismasi, Savasir ve Erol tarafindan yapilmustir (238). Olgegin kesme puam kabul

edilen 30 puan iistii bozulmus yeme davranisi olarak kabiil edilmektedir.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri igin, Stastical Package for Social
Sciences (SPSS) for Windows 15.0 programu kullanildi. Veriler, say1 (%),
ortalamazstandart sapma ve min-med-max olarak ifade edildi. Parametrik olan strekli
degiskenlerde gruplar arasi karsilastirmalarda student t testi, parametrik olmayan
verilerde gruplar arasi karsilastirmalarda Ki-kare ve Mann-Whitney U testi kullanildi.
Bu analizlerde anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabull edildi. GYS ve TYB’nu
kosullayan olas1 degiskenleri belirlemek amaciyla lojistik regresyon analizi yapildi.
Depresyon, BK1, yas, cinsiyet, meslek, 6grenim diizeyi, ekonomik gelir diizeyi ve sigara
degiskenleri hem GYS hem de TYB igin Ki-kare analiziyle degerlendirildi. Lojistik
regresyon modeline, analizlerde anlaml fark saptanan (anlamlilik diizeyi p<0,10 olarak
alindi) degiskenler dahil edildi. Sonuglar %95°1lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05
diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alian 127’si (%75,6) kadin, 41°1 (%21,4) erkek, 168 depresif katilimcinin
yas ortalamasi 37,03+12,11 yil idi. Doksanyedi (%58,8) kadin, 68 (%41,2) erkek, 165
katilimcidan olusan kontrol grubunda, yas ortalamasi 35,13+9,90 yil olarak saptandi.
Gruplar yas ortalamasi agisindan birbirinden farkli degildi (p=0,119). Depresif ve
kontrol grubunda, yas1 30 ve (izeri olan katilimcilarin oran1 %69 olarak tespit edildi. Her
iki grupta da 18-29 yas araligini olusturan katilimcilarin orant %31 olarak saptandi.
Gruplar arasinda yas dagilimlari agisindan anlamli istatistiksel fark tespit edilmedi
(p=0,993). Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark vardi (p=0,001). Gruplarin
BKI dagilimina gore karsilastirilmasinda ise anlamli istatistiksel fark bulundu
(p<0,001). Fark obezlerden kaynaklanmaktaydi. Depresif grup icinde, 67 (%39,9)
katilimcida obezite saptandi. Kontrol grubunda ise sadece 28 (%17) katilimci obez idi.
Gruplar arasinda 6grenim diizeyi, meslek ve ekonomik gelir diizeyi agisindan anlaml
fark vardi (p<0,001). Her iki grubun katilimcilarinin, medeni durumu ve yasadigi yer
acisindan anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Gruplar arasinda aligkanliklar agisindan
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,698). Gruplar arasinda sigara, maras otu ve alkol
kullanim1 agisindan anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Depresif grupta sadece 2 katilimci
(%1,2) madde kullaniyordu. Kontrol grubunda madde kullanan katilimer tespit
edilmedi. Dolayisiyla gruplar madde kullanim agisindan istatistiksel olarak
degerlendirilemedi. Depresif ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri Tablo

6’da sunulmustur.
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Tablo 6: Hasta ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zellikleri.

Depresif grup Kontrol grubu p
(n=168) (n=165)
Yas, yil (ort £ SS) 37,03+12,11 35,13+9,90 0,119
n (%) n (%)
Yas 0,993
>30 116 (69,0) 114 (69,0)
18-29 52(31,0) 51(31,0)
Cinsiyet 0,001
Kadin 127 (75,6) 97 (58,8)
Erkek 41 (24,4) 68 (41,2)
BKi (kg/m?) <0,001
Normal kilolu (<25) | 49 (29,1) 54 (32,7)
Kilolu (25-29,9) 52 (31,0) 83 (50,3)
Obez (>30) 67 (39,9) 28 (17)
Medeni durum 0,06
Evli 127 (75,6) 123 (74,5)
Bekar 28 (16,7) 40 (24,2)
Dul/Bosanmig 13 (7,7) 2(1,2)
Ogrenim diizeyi <0,001
Lise dncesi 94 (56,0) 43 (26,1)
Lise ve Uzeri 74 (44,0) 122 (73,9)
Meslek <0,001
Memur 22 (13,1) 5 (35,8)
Isci 25 (14,9) 37 (22,4)
Ev hanim 90 (53,5) 38 (23,0)
Emekli 8 (4,8) 7(4,2)
Serbest meslek 8 (4,8) 13 (7,9)
Ogrenci 15 (8,9) 11 (6,7)
Yasadig1 yer 0,120
Koy 9(5,3) 13(7,9)
Iice 8 (4,8) 16 (9,8)
Kent 151 (89,9) 135 (82,3)
Ekonomik duzey <0,001
0-999 TL 73 (43,5) 19 (11,5)
1000-1499 TL 32 (19,0) 23 (14)
1500-1TL 63 (37,5) 123 (74,5)
Alskanhk 0,698
Yok 120 (71,4) 121 (73,3)
Var 48 (28,6) 44 (26,7)
Sigara 44 (26,2) 41 (24,8) 0,779
Maras otu 10 (6,0) 4(2,4) 0,109
Alkol 5 (3,0) 4(2,4) 1,00
Madde kullanimi 2(1,2) 0 (0) *

*Madde kullanimu istatistiksel olarak degerlendirilemedi, Ort: ortalama, SS: standart sapma

Depresif grupta BKI ortalamasi 28,99+5,87, kontrol grubunda ise 26,56+4,26
idi. Depresif grupta BKI ortalamasi, kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksekti
(p<0,001). Depresif grupta BDE puan ortalamasi 25,77+8,61 kontrol grubunda ise
5,89+4,23 idi. Depresif grupta BDE ve YTT puan ortalamalari, kontrol grubuna gore
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anlamli derece yiiksek saptandi (p<0,001). Depresif ve kontrol grubunun BKI

ortalamasi ile BDE ve YTT puan ortalamalar1 Tablo 7°de sunulmustur.

Tablo 7. Gruplar arasinda BK1 ile BDE ve YTT puan ortalamalarinin karsilastiriimasi.

BKi
BDE
YTT

Depresif grup
(ortxSS)
28,99+5,87
25,77+8,61
23,28+10,83

Kontrol grubu
(ortxSS)
26,56+4,26
5,89+4,23
16,99+9,02

p

<0,001
<0,001
<0,001

BKI: Beden kitle indeksi, BDE: Beck Depresyon Envanteri, YTT: Yeme tutum Testi

Depresif grupta 27 (%16,4), kontrol grubunda 7 (%4,2) katilimci GYS tan

kriterlerini karsiliyordu. Gruplar arasinda GYS go6rilme orani agisindan, istatistiksel

olarak anlamli fark vardi. Depresif grupta GYS goriilme orani, kontrol grubuna gore

anlamli derecede yiiksekti (p<0,001). Depresif grupta 33 (%19,6), kontrol grubunda 7

(%4,2) katilime1 TYB tani kriterlerini karsiliyordu. Depresif grupta TYB goriilme oran,

kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001) Depresif ve kontrol

grubunda GYS ve TYB goriilme oranlari Sekil 3’de sunulmustur.

25

20

n (%), p<0,001
33(19,6)
ETYB
EGYS
7(4.2) 7(4.2)
Depresif grup 168 Kontrol grubu 165

Sekil 4: Gruplarda GYS ve TYB goriilme oranlarinin karsilastirilmast.

GYS olan grupta, 34 katthimcmin 14’4 (%41,2) TYB tam Kriterlerini

karsiliyordu. GYS olmayan grupta ise 296 katilimcinin 24’4 (%8,1) TYB tam
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kriterlerini karsiliyordu. GYS olan grupta, TYB g0riillme orani, GYS olmayan gruba
gore anlamli dercede yiiksek saptandi (p<0,001). GYS olan ve olmayan gruplarda TYB
goriilme oranlart Tablo 8’de sunulmustur. TYB olanlarin ise %36,8’i GYS tam
kriterlerini karsilarken TYB olmayan grubun %6,8’i GYS tan1 kriterlerini karsiladilar.
TYB olan grupta, GYS goriilme orani, TYB olmayan gruba gore anlamli derecede
yiiksek saptandi (p<0,001).

Tablo 8: GYS olan ve olmayan katilimcilarda TYB goriilme oranlarinin karsilastirilmast.

GYSolan GYS olmayan p
(n=34) (n=296)
TYB <0,001
Var 14 (%41,2) 24 (%8,1)
Yok 20 (%58,8) 272 (%91,9)

GYS: Gece yeme sendromu, TYB: Tikinircasina yeme bozuklugu

Depresif grupta BKI dagilimina gore; normal kiloda 7 (%15,2), kilolu 7 (%13,5),
obez 13 (%19,4) GYS olan katilimer vardi. Depresif grup icinde, BKI dagilimina gore
GYS goriilme oran1 bakimindan anlamli istatistiksel bir fark tespit edilmedi (p=0,665).
Kontrol grubunda ise BKI dagilimma gére; normal kiloda 1 (%1,9), kilolu 2 (%2,4),
obez 4 (%14,3) GYS olan katilimci tespit edildi. Kontrol grubunda, BKI dagilimina
gore GYS goriilme orani istatistiksel olarak degerlendirilemedi. Depresif ve kontrol
gruplarinda BKI dagilimina gére GYS olan ve olmayanlarin degerlendirilmesi Tablo

9’da sunulmustur.

Tablo 9: Depresif ve kontrol gruplarinda BKi dagilimina gére GYS olan ve olmayanlarin
degerlendirilmesi.

Grup GYS olanlar GYS olmayan p
n (%) n (%)

Depresyon (n) 0,665
Normal (46) 7 (15,2) 39 (84,8)

Kilolu (52) 7 (13,5) 45 (86,5)

Obez (67) 13 (19,4) 54 (80,6)

Kontrol (n) *
Normal (54) 1(1,9) 53 (98,1)

Kilolu (83) 2(2,4) 81 (97,6)

Obez (28) 4 (14,3) 24 (85,7)

*Kontrol grubu istatistiksel olarak degerlendirilemedi, GYS: Gece yeme sendromu

Depresif grupta BKI dagilimina gore; normal kiloda 4 (%8,2), kilolu 12 (%23,1),
obez 17 (%25,4) TYB olan katilime1 vardi. Depresif hastalarda, BKI dagilimma gore
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TYB goriilme oranindaki fark anlamlilik sinirmma yakin olarak bulundu (p=0,053).
Depresif grupta, obezlerin %25,4’ii tikinircasina yiyorlardi. Kontrol grubunda ise BKi
dagilimina gore; normal kiloda 1 (1,9), kilolu 2 (2,4), obez 4 (14,3) TYB olan katilimc1
tespit edildi. Kontrol grubunda, BKI dagilimina gére TYB goriilme orani istatistiksel
olarak degerlendirilemedi. Depresif ve kontrol gruplarinda BKI dagilimina gore TYB

olan ve olmayanlarin degerlendirilmesi Tablo 10’da sunulmustur.

Tablo 10: Depresif ve kontrol gruplarinda BKi dagilimma gore TYB olan ve olmayanlarin
degerlendirilmesi.

Grup TYB olanlar TYB olmayan p
n (%) n (%)

Depresyon (n) 0,053
Normal (49) 4(8,2) 45 (91,8)

Kilolu (52) 12 (23,1) 40 (76,9)

Obez (67) 17 (25,4) 50 (74,6)

Kontrol (n) k3
Normal (54) 1(1,9) 53 (98,1)

Kilolu (83) 2(2,4) 81 (97,6)

Obez (28) 4 (14,3) 24 (85,7)

*Kontrol grubu istatistiksel olarak degerlendirilemedi, TYB: Tikinircasina Yeme Bozuklugu

GYS olan grup yas ortalamasi agisindan, GYS olmayan gruptan farkli degildi
(p=0,119). Yas1 30 ve (zeri olan 227 katilimcidan 18’1 (%7,9) GYS tani kriterlerini
karsilarken 18-29 yas grubundan 16’s1 (%15,5) GYS tani kriterlerini karsiladilar. GYS
goriilme orani, 18-29 yas grubunda anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,035). Kadin
katilimcilarin 23’1 (%10,3), erkeklerin 11°1 (%10,3) GYS tanis1 aldi. Gruplar arasinda
cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,993). GYS olan grupta BKI ortalamasi
29,31+6,34 olarak tespit edildi. GYS olmayan grupta ise BKI ortalamas1 27,66+5,12
olarak saptandi. Her iki grupta BKI ortalamas1 agisindan anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,085). Gruplarin, BKI dagilimina gére karsilastirilmasinda ise anlamli istatistiksel
fark bulundu (p=0,015). Fark GYS olan obezlerden kaynaklaniyordu. Normal
kilolularin %48&’inde, kilolularin %6,7’sinde ve obezlerin %17,9’unda GYS tanisi
saptand1. Her iki grubun katilimcilarinin medeni durumu, dgrenim diizeyi ve ekonomik
gelir diizeyi agisindan anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05). Katilimcilarin
meslek dagilimlarina gore; memurlardan 6’s1 (%7,4), isgilerden 4’0 (%6,8), ev
hanimlarindan 15’1 (%11,7), serbest meslek sinifindan 2’si (%9,5) ve 6grencilerden 7°si
(%26,9) GYS tanisi aldi. Emekli sinifindan hi¢ kimse GYS tanis1 almadi. Bazi meslek

siniflarinin, GYS olan ve olmayan gruplarda, sayisal olarak yetersiz ya da hi¢ temsil
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edilmemesinden dolayr her iki grup istatistiksel olarak karsilagtirilamadi (veri

gosterilmedi). Gruplar arasinda; sigara, Maras otu ve alkol kullanimi agisindan anlamli

bir fark tespit edilmedi (p>0,05). GYS olan grupta, BDE puan ortalamalari, GYS

olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksekti (p=0,001). Her iki grupta YTT puan

ortalamalar1 agisindan anlamli fark tespit edilmedi (p=0,088). GY'S olan grupta ortalama

gece uyanma sayist anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001). GYS olan ve GYS

olmayan gruplarin tanimlayic1 6zellikleri Tablo 11°de sunulmustur.

Tablo 11: GYS olan ve olmayan katilimeilarin tanimlayici 6zellikleri.

Yas, yil (ort£SS)

Yas

>30

18-29
Cinsiyet

Kadin

Erkek
BKI (ort+SS)
BKi

Normal

Kilolu

Obez
Medeni durum
Evli

Bekar
Dul/Bosanmig
Ogrenim diizeyi
Lise dncesi
Lise ve Uzeri
Ekonomik diizey
0-999TL
1000-1499TL
1500-1TL
Sigara

Var

Yok
Maras otu

Var

Yok
Alkol

Var

Yok
BDE (ort£SS)
YTT (ort+SS)
Her gece uyanma,
sayl (Ort£SS)

GYS olanlar
(n=34)
33,29+11,76
n (%o)

18 (7,9)
16 (15,5)

23 (10,3)
11 (10,3)
29,31+6,34

8 (8,0)
9(6,7)
17 (17,9)

25 (10,1)
9 (13,2)
0(0,0)

12 (8,8)
22 (11,3)

10 (11,2)
8 (14,5)
16 (8,6)

13 (15,3)
21 (8,6)

0(0,0)
34 (10,7)

3(33,3)
31(9,7)
29,31+6,34
23,11+11,92

2,38+1,75

GYS olmayanlar
(n=296)
36,43+11,04

n (%)

209 (92,1)
87 (84,5)

200 (89,7)
96 (89,7)
27,66+5,12

92 (92,0)
126 (93,3)
78 (82,1)

222 (89,9)
59 (86,8)
15 (100,0)

124 (91,2)
172 (88,7)

79 (88,8)
47 (85,5)
170 (91,4)

72 (84,7)
224 (91,4)

13 (100,0)
283 (89,3)

6 (66,7)

290 (90,3)
27,665,12
19,88+10,27

1,29+1,25

0,119

0,035

0,993

0,085
0,015

0,307

0,459

0,420

0,079

0,376

0,055

0,001

0,088

<0,001

GYS: Gece yeme sendromu, BDE: Beck Depresyon Envanteri, YTT: Yeme tutum Testi
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TYB olan grup yas ortalamasi agisindan, TYB olmayan gruptan farkli degildi
(p=0,858). Yas1 30 ve Uzeri olan 230 katilimcidan 26’s1 (%11,3) TYB tam kriterlerini
karsilarken 18-29 yas grubundan 14 katilimci (%13,6) TYB tani kriterlerini karsiladilar.
Gruplar arasinda yas dagilimlari agisindan anlamli istatistiksel fark tespit edilmedi
(p=0,553). Kadin katilimcilarin 26’s1 (%]11,6), erkeklerin 141 (%12,8) TYB tanisi aldu.
Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,745). TYB olan
grupta, BKI ortalamas1 30,76+5,23 olarak tespit edildi. TYB olmayan grupta ise BKI
ortalamas1 27,38+5,15 olarak saptandi. TYB olan grupta, BKI ortalamas: anlamli
derecede yiksekti (p<0,001). Gruplarm, BKI dagilimina gére karsilastirilmasinda ise
anlaml istatistiksel fark bulundu (p=0,001). Normal kilolularin %4,9’unda, kilolularin
%10,4’Unde ve obezlerin %22,1’inde TYB tamis1 tespit edildi. Her iki grupta
katilimcilarin, medeni durumu ve ekonomik gelir diizeyi agisindan anlamli istatistiksel
fark saptanmadi (p>0,05). Lise Oncesi egitim alanlarin %16,’s1 TYB tani kriterlerini
karsilarken lise ve sonrasi egitim alanlarin sadece %9,2’si TYB tani kriterlerini
karsiladilar. Gruplar arasinda 6grenim diizeyi agisindan fark anlamlilik sinirina yakindi
(p=0,058). Katilimcilarin meslek dagilimlarina goére; memurlardan 9’u (%11,1),
is¢ilerden 7’si (%11,3), ev hanimlarindan 18’1 (%14,1), emeklilerden 1°i (%6,7), serbest
meslek smifindan 3’1 (%14,3), 6grencilerden 2°si (%7,7) TYB tanist aldi. Bazi meslek
simiflarinin, TYB olan ve olmayan gruplarda, sayisal olarak yetersiz temsil
edilmesinden dolay1 her iki grup istatistiksel olarak karsilastirilamadi (veri
gosterilmedi). Gruplar arasinda; sigara, Maras otu ve alkol kullanimi agisindan anlamli
bir fark tespit edilmedi (p>0,05). TYB olan grupta BDE puan ortalamalari, TYB
olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksekti (p<0,001). TYB olan grupta, YTT puan
ortalamalar1 da, TYB olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001).

TYB olan ve TYB olmayan gruplarin tanimlayici 6zellikleri Tablo 12°de sunulmustur.
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Tablo 12: TYB olan ve olmayan katilimcilarin tanimlayici 6zellikleri.

TYB olanlar TYB olmayanlar p
(n=40) (n=293)

Yas, yil (ort+SS) 35,80+10,17 36,13+11,23 0,858
n (%) n (%)

Yas 0,553

>30 26 (11,3) 204 (88,7)

18-29 14 (13,6) 89 (86,4)

Cinsiyet 0,745

Kadin 26 (11,6) 198 (88,4)

Erkek 14 (12,8) 95 (87,2)

BKI (ort+SS) 30,76+5,23 27,38+5,15 <0,001

BKi 0,001

Normal 5(4,9) 98 (95,1)

Kilolu 14(10,4) 121 (89,6)

Obez 21 (22,1) 74 (77,9)

Medeni durum 0,112

Evli 35 (14,0) 215 (86,0)

Bekar 5(7,4) 63 (92,6)

Dul/Bosanmig 0(0,0) 15 (100,0)

Ogrenim diizeyi 0,058

Lise 6ncesi 22 (16,1) 115(83,9)

Lise ve Uzeri 18 (9,2) 178(90,8)

Ekonomik diizey 0,136

0-999TL 16 (17,4) 76 (82,6)

1000-1499TL 7(12,7) 48 (87,3)

1500-1TL 17 (9,1) 169 (90,9)

Sigara 0,489

Var 12 (14,1) 73 (85,9)

Yok 28 (11,3) 220 (88,7)

Maras otu 0,229

Var 3(21,4) 11 (78,6)

Yok 37 (11,6) 282 (88,4)

Alkol 0,295

Var 2(22,2) 7(77,8)

Yok 38 (11,7) 286 (88,3)

BDE (ort£SS) 24,62+10,61 14,73+11,76 <0,001

YTT (ort£SS) 31,55+10,97 18,61+9,38 <0,001

TYB: Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Obez katilimcilardan, 21’1 (%22,1) TYB tami kriterlerini karsilarken, 74’
(%77,9) TYB tam kriterlerini karsilamiyorlardi. TYB olan obez grup, BKi ortalamas:
acisindan, TYB olmayan obez grupla karsilastirildiginda, Mann-Whitney degerlerinde
anlamli istatistiksel fark tespit edilmedi (p=0,206). TYB olan obez grupta BDE puan
ortalamasi 25,00+9,48 (En az=8, En fazla=47) olup, TYB olmayan obez gruba gore
anlamli derecede yuksekti (p=0,013, Mann-Whitney U testi). TYB olan obez grupta,
YTT puan ortalamalar1 da, anlamli derecede yiiksek tespit edildi (p<0,001, Mann-
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Whitney U testi). TYB olan ve olmayan obez katilimcilarin karsilastirilmas:1 Tablo

13’de sunulmustur.

Tablo 13: TYB olan ve olmayan obez katilimcilarda BK1 ile BDE ve YTT ortalama puanlarimin

karsilagtirilmasi.
TYB olan obezler TYB olmayan
(n=21) obezler (n=74)
Min — Med - Max Min — Med — Max P
OrtxSS OrtxSS

BKIi 30,29-35,15-40,44 30,03-33,23-47,79 0,206
34,73+2,96 34,16+3,83

BDE 8,00-26,00-47,00 0,00-17,00-55 0,013
25,00+9,48 18,90+12,28

YTT 15,00-33,00-48,00 0,00-23,00-52,00 <0,001
33,19+9,09 22,95+10,61

BKIi: Beden kitle indeksi, BDE: Beck Depresyon Envanteri, YTT: Yeme tutum Testi

Ileriye yonelik lojistik regresyon analizinde, major depresyonu olanlarda GYS

gelisme riski olmayanlara gore 3,6 kat fazla (OR=3,672, p=0,005) olarak saptandi. Obez

olanlarda ise olmayanlara gore GYS gelisme riski 4,1 kat fazla (OR=4,104, p=0,01)

olarak tespit edildi.

Lojistik regresyon analizinde,

18-29 yas grubunda olan

katilimcilarda GYS geligsme riski, yaslart 30 ve Uzeri olan katilimcilara gore 3,4 kat

fazlaydi (OR=3,441, p=0,005). Sigara kullanmanin ise GYS gelisimi agisindan risk

faktorii olmadig: saptand: (p=0,108). Ileriye yonelik lojistik regresyon analizine gore

GYS gelisimini etkileyen risk faktorleri Tablo 14’de sunulmustur.

Tablol14: Lojistik regresyon analizine gore GYS gelisimini etkileyen risk faktorleri.

Degiskenler
Depresyon
Yok
Var
BKi
Normal
Kilolu
Obez
Yas
>30
18-29
Sigara
Yok
Var

OR

1
3,672

1
1,508
4,104

1
3,441

1
1,913

% 95 Giiven arahgi

1,494-9,023

0,510-4,459
1,409-11,950

1,441-8,221

0,867-4,219

p

0,005

0,458
0,010

0,005

0,108

OR: Odds ratio (tahmini rolatif risk)
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Ileriye yonelik lojistik regresyon analizinde, major depresyonu olanlarda TYB
gelisme riski olmayanlara gore 4,9 kat daha fazla (OR=4,970, p=0,001) olarak saptandi.
Obez olanlarda ise olmayanlara gére TYB gelisme riski 4,5 kat fazla (OR=4,507,
p=0,006) olarak tespit edildi. Ogrenim diizeyi agisindan ise lise 6ncesi egitim diizeyinde
olmanin, TYB gelisimi agisindan risk faktdrii olmadigi saptand: (p=0,839). Ileriye
yonelik lojistik regresyon analizine gore TYB gelisimini etkileyen risk faktorleri Tablo

15°de sunulmustur.

Tablo 15: Lojistik regresyon analizine gére TYB gelisimini etkileyen risk faktorleri.

Degiskenler OR %95 Giiven araligi | p
Depresyon

Yok 1

Var 4,970 2,004-12,327 0,001
BKIi

Normal 1

Kilolu 2,744 0,918-8,202 0,071
Obez 4,507 1,550-13,103 0,006
Ogrenim diizeyi

Lise ve Uzeri 1

Lise dncesi 0,926 0,440-1,947 0,839

OR: Odds ratio (tahmini rolatif risk)
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5. TARTISMA

Bu ¢aligma, DSM IV-TR’ye gore major depresyon tanisi alan hastalarda, GYS ve TYB
goriilme oranlarimi tespit etmek i¢in yapilmistir. Ayrica, GYS ve TYB olan
katilimcilarin, diger katilimcilardan klinik degiskenler agisindan farkliliklar1 arastirilmis
olup GYS ve TYB gelisimini etkileyen risk faktorleri belirlenmistir.

Calismamizda GYS tanisi, major depresif bozuklugu olan hastalarda %16,4
oraninda, kontrol grubunda ise %@4,2 oraninda tespit edilmistir. GYS’nun c¢oklu
tanimlamalar1 nedeniyle, gergek prevalansinin belirlenmesi oldukca giigtiir. Bu
sendromun prevalans verileri smirlidir. Bu verilerin ¢ogunun kaynagi belirli bir BKI
olan gruptan alindigindan, Orneklemlerin ¢ogunun kadin ve genelde 35-45 yas
grubundan oldugundan ve GYS tanisinda objektif ve gegerliligi olmayan anketler
kullanildigindan, ¢ok farkli prevalans rakamlarinin bildirilmesi s6z konusu olmustur
(20). Bu prevalans uyusmazlhiginin diger bir nedeni ise ¢alismalarin bir kisminin
anketler, bir kisminin da klinik gériigmelerle yapilmasidir (3). Calismamizda GYS igin
son Onerilen tani olgiitleri (26) kullanilmis ve her bir katilimci ile klinik goériisme
yapilarak tanilar belirlenmistir. Depresif grup ve kontrol grubu, yas dagilimlari
acisindan benzer segilmis ve tim BKI smifindan katilimcilar ¢alismaya alinmustir.
Literatiirde, genel popilasyonda GYS prevalansi %1,5 oraninda bildirilmektedir
(27,28). Kilo verme amagli bagvuranlarda, GYS prevalanst %4,3 ile %8,9 arasinda
(30,39), preoperatif bariatrik cerrahi hastalarinda ise %8 ile %42 arasinda degistigi
saptanmustir. (27,39,42). Ayaktan takip edilen psikiyatri hastalar1 arasinda GYS
goriilme oran1 %12,3 olarak tespit edilmistir (14). Friedman ve arkadaslarinin (239)
yaptig1 bir caligmada mevsimsel affektif bozuklugu olan 62 hastadan (51 hasta
rekklrren major depresyon, 11 hasta bipolar depresyon) sadece 3’i (%4,8) GYS tanisi
almistir. Bu oran depresif grubumuzda buldugumuz GY'S goriilme oranimizdan (%16,4)
oldukga diisiiktiir. Ulkemizde, Orhan ve arkadaslari (4) tarafindan yapilan bir ¢alismada,
162 major depresif bozuklugu olan hasta grubunda, GYS gorilme oran1 %35,2 olarak
bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada saglikli kontrollerde ise GY'S goriilme oran1 %19,2 olarak
tespit edilmistir. Bu oran, bizim c¢alismamizda, depresif ve kontrol grubunda
buldugumuz GYS goriilme oranlarindan olduk¢a yuksektir. Depresif grubumuzda
buldugumuz GYS goriilme orani, ayaktan takip edilen psikiyatri hastalar1 arasindaki
orandan, kontrol grubumuzda buldugumuz GYS goriilme orani ise genel poptilasyonda

bildirilen oranlardan biraz daha fazladir. Birgok ¢alismada bulunan bu degerlerdeki
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farkliligin nedeni, hastalarin aldigi psikofarmakolojik tedavilerin gesitliliginden veya
katilimcilarin ¢calismaya dahil edilmeme kriterlerinden kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda TYB tanisi, major depresif bozuklugu olan hastalarda %19,6
oraninda, kontrol grubunda ise %4,2 oraninda tespit edilmistir. Tim katilimcilardan,
14’0 (%4,2) GYS ve TYB tam kriterlerini birlikte karsilamiglardir. Otuzdort GYS’u
olan katilimcidan 14°t (%41,2) ayni zamanda TYB tanisi almistir. TYB olanlarin
%36,8’i GYS tam kriterlerini karsilarken, TYB olmayan grubun %6,8’i GYS tam
kriterlerini karsilamiglardir. Calismamizda, TYB i¢in Onerilen aragtirma Oolgiitleri
kullanilmustir (19,21). TYB’nun prevalansina iligkin tahminler ¢ok degisken olup bu
kismen tikinircasina yemeye iliskin tanimlarin farkliligindan kaynaklanmaktadir (18).
Diger yandan literatirde, major depresif bozuklukta TYB prevalansina ait bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Toplum tabanli yapilan arastirmalarda, TYB prevalansinin %2 ile %5
arasinda oldugu bildirilmistir (16,17). TYB; sizofreni hastalarinda %16 (151), bipolar
duygulanim bozuklugu olanlarda %11,5 ile %13 arasinda (152), tedavi arayan obez
kisilerde %8,9 (30) ve %18,8 (143), bariyatrik cerrahi uygulanan hastalar arasinda ise
%27 (145), %38 (146), %43 (147) ve %47 (148) olarak tespit edilmistir. Bizim
calismamizda, depresif grupta buldugumuz TYB goriilme orani, agir psikiyatrik
bozuklugu olan ve tedavi arayan obez bireylerde bildirilen prevalans oranlarina
benzerdir. Kontrol grubumuzda tespit ettigimiz oran ise toplum tabanli ¢aligmalarda
bulunan prevalans oranlarina es degerdir. Literatirde GYS ve TYB es tanisinin
bildirildigi arastirmalarda farkli sonuglar dikkati ¢ekmektedir. Adami ve arkadaslari,
TYB olanlarda GYS goriilme oranin1 1999 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada %18,5 (147)
olarak 2002 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ise %24,1 (199) olarak tespit etmislerdir.
Stunkard ve arkadaslart (30) TYB olanlarda, GYS goriilme oranim1 %15 olarak
bildirmislerdir. Diger yandan yapilan bazi ¢aligmalarda daha yiiksek es tani oranlar
bildirilmektedir. Napolitano ve arkadaslarinin (53) yaptig1 c¢alismada bir obezite
merkezine basvuran 36 GYS hastasindan 13’0nln (%36) TYB tam kriterlerini
karsiladig1 saptanmistir. Ayn1 ¢alismada TYB olanlarda, GYS goriilme oranini %50
olarak bildirmislerdir. Colles ve arkadaslarinin (39) ¢alismasinda ise GYS tanimlanan
48 kisinin, 19’unda (%40) haftada en az 1 kez tikinircasina yeme atagi saptanmistir.
Bizim ¢alismamizda buldugumuz es tami oranlarinin, en c¢ok Napolitano ve
arkadaslarinin ¢alismasinda bulduklari oranlara yakin oldugu gézlenmistir.

Bu calismada kadin katilimcilarin 23’4 (%10,3), erkeklerin 11°1 (%10,3) GYS

tanis1 almistir. GY'S olan ve olmayan gruplar arasinda, cinsiyet agisindan istatistiksel
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olarak anlamli bir fark saptanmamistir. GYS tanisi alan katilimcilarin %67,6’sim1
kadinlar, %32,4’tinii erkekler olusturmustur. Literatiirde yapilan ¢alismalarda, GYS ile
cinsiyet arasindaki iligkinin halen tartismali oldugu bildirilmektedir. (4). Toplum tabanli
(47) ve obezite hastalarinda yapilan ¢alismalarin ¢ogunda erkekler ve kadinlar arasinda
prevalans farki bulunamamustir (8,35). Stunkard ve arkadaslarinin tanimladig ilk GYS
olgular1 (25) ile Greeno ve arkadaslarinin (240) 6rneklemini kadinlar olusturmustur.
Napolitano ve arkadaglarinin ¢alismasinda (53) GYS olanlarin %57,1’sinin kadin
oldugu bildirilmistir. Gluck ve arkadaslarinin (8) obezlerde yaptig1 ¢aligmada ise GY'S
olanlarin  %72,7’sinin kadinlardan olustugu tespit edilmistir. Tersine, GYS’nun
erkeklerde sik goriildiigiinii bildiren iki ¢alisma bulunmaktadir (4,48). Bizim tespit
ettigimiz GYS olan katilimcilarin, kadin/erkek orani gegmis g¢alismalarda bulunan
oranlara benzemektedir. Calismamizi olusturan tiim 6rneklemde kadinlarin fazla olmasi
ve GYS olan ve olmayan gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli istatistiksel fark
tespit edememis olmamiz, GYS’nun kadinlarda daha sik goriildiigii sonucunu ortaya
¢ikarmamaktadir. Yapilan aragtirmalarin  ¢ogunun kadin agirlikli  6rneklemlerde
yapilmis olmasi, cinsiyetin GYS iizerine etkisini saptamay1 giiclestirmektedir (20) GYS
ve cinsiyet iliskisinin daha iyi degerlendirilebilmesi i¢in kadin ve erkek oranlarmin esit
temsil edildigi arastirmalara gereksinim bulunmaktadir.

Bu calismada kadin katilimcilarin 26’s1 (%]11,6), erkeklerin 14’0 (%12,8) TYB
tan1 kriterlerini kargilamistir. TYB olan ve olmayan katilimcilar arasinda, cinsiyet
acisindan anlamli istatistiksel fark saptanmamistir. TYB tanisi alanlarin %65’ini
kadinlar, %35’ini ise erkekler olusturmustur. Literatirde TYB’nun, cinsiyetler
arasindaki prevalans degerleri incelendiginde, kadinlar ve erkekler arasinda ¢ok biiyiik
bir fark gbzlenmemektedir Spitzer ve arkadaslarinin (17) yaptigi toplum g¢aligsmasinda,
prevalans oranlarinin, kadinlar arasinda, erkeklere gore (K=%5,3 E=%3,1) ¢cok fazla
olmadigi bildirilmistir. Hudson ve arkadaslar1 (153) TYB i¢in yasam boyu prevalans
oranini erkeklerde %2 ve kadinlarda %3,5 olarak saptamislardir. Ayni calismada esik
alt1 TYB i¢in prevalans orani erkelerde %1,9 ve kadinlarda %0,6 olarak bildirilmistir.
Herhangi bir tikinircasina yeme prevalansi ise erkelerde %4 ve kadinlarda %4,9 olarak
saptanmistir. Diger yandan iiniversite Ogrencileri arasinda yapilan bir calismada,
kizlarin  %6,1’inde, erkeklerin %2,7°sinde TYB bildirilmistir (241). Reslan ve
arkadaslarmin (242) 969 finiversite Ogrencisi arasinda yaptiklari caligmada, kizlarin
%10,7°sinde, erkeklerin %6,9’unda TYB tanis1 saptamuglardir. Napolitano ve

arkadaglarimin  (53) c¢alismasinda, TYB olanlarin  %83,3liniin kadin oldugu
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belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise TYB olanlarin %65’ini kadinlar olusturmustur.
Gegmis calismalarin biiyiik bolimiinde, TYB icin kadinlardaki prevalans oranlarinin,
erkeklerdekinden biraz daha yiiksek olmasi seklindeki egilim, bizim g¢alismamizda
tespit edilmemistir. Ancak c¢alismamizdaki, TYB olan katilimcilarin kadin/erkek
oraninin, gegmis ¢alismalarda bulunan oranlara benzer oldugu gozlenmektedir. TYB ve
cinsiyet iliskisinin daha iyi degerlendirebilmek igin kadin ve erkek oranlarinin esit
temsil edildigi arastirmalara gereksinim bulunmaktadir.

Calismamizda GYS olan ve olmayan gruplar arasinda, yas ortalamasi agisindan
anlamli bir fark tespit edilmemistir. Ancak yas dagilimlarina gore; yasi1 30 ve (zeri olan
227 kattlimcidan 18’1 (%7,9) GYS tami kriterlerini karsilarken, 18-29 yas (erken
eriskinlik dénemi) grubundan 16’s1 (%15,5) GYS tam kriterlerini karsilamistir. GY'S
goriilme orani, 18-29 yas grubunda anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Lojistik
regresyon analizinde ise 18-29 yas grubunda olan katilimcilarda GYS gelisme riski,
yaslart 30 ve Uzeri olan katilimcilara gore 3,4 kat fazla oldugu tespit edilmistir
(OR=3,441, p=0,005). Erken eriskinlik doneminde olmanin, GYS gelisimi agisindan bir
risk faktori oldugu belirlenmistir. Yeme bozukluklari i¢in major risk faktdrlerinden biri
de yastir (243). Cogu arastirma, biiyiik bir olasilikla, yeme bozukluklarinin ge¢ ergenlik
ve erken eriskinlik donemlerinde ortaya ¢iktigini bildirmektedir (244). Sinirh sayida
arastirma, erken eriskinlik doneminden sonra yeme bozukluklarini incelemistir (243).
Literatirde bizim bulgularimizi destekleyen nitelikte, GYS’nun erken erigkinlik
doneminde ve 6zellikle onlu ve yirmili yaslarin sonuna dogru basladig1 bildirilmistir
(43,53,72). GYS remisyon ve alevlenme periyodlar ile karekterizedir. Ayn1 zamanda
stresli yasam kosullarinda ortaya ¢ikma egilimindedir. (25,44-46). Napolitano ve
arkadaslarmin yaptigi ¢alismada (53) GYS olanlarin, olmayanlara gore yas
ortalamalarinin anlamli derecede daha az oldugu saptanmustir. Literatlrde tim yas
dagilimlarinda, GYS goriilme orani ile ilgili bir ¢alisma bulunmamaktadir. Lundgren ve
arkadaglarinin (245) yaslari 30 ve (zeri olan 2217 katihmciyla yaptiklart genis
orneklemli ¢alismalarinda, gece yemesi olanlarin, gece yemesi olmayanlara gore daha
yasl olduklarin1 saptamislardir. Ancak bu ¢alismada, bizim ¢aligmamizin tersine, 18-29
yas grubundan katilimcilar ¢alismaya alinmamistir. GY'S ve yas iliskisinin daha saglikli
degerlendirilmesi i¢in tiim yas dagilimlarinda yapilacak yeni c¢alismalara ihtiyag
bulunmaktadir.

Calismamizda TYB olan ve olmayan gruplar arasinda, yas ortalamasi agisindan

anlamli bir fark tespit edilmemistir. Ancak yas dagilimlarina gore; yas1 30 ve (zeri olan
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230 katilimcidan 26°s1 (%11,3) TYB tam kriterlerini karsilarken, 18-29 yas grubundan
14 katilimcr (%13,6) TYB tani kriterlerini karsilamistir. Calismamizda 18-29 yas
araliginda TYB goriilme orani, yas1 30 ve Uzeri olan katilimcilara gore daha fazla
olmasina ragmen, TYB olan ve olmayan gruplar arasinda yas dagilimlari agisindan
anlamli istatistiksel fark tespit edilmemistir. Literatiirde, yas dagilimlarinda TYB
goriilme oranlarini inceleyen c¢alisma sayisi sinirlidir. Ancak TYB’nun ge¢ ergenlik ve
erken yetiskinlik dénemlerinde ortaya ¢iktigini bildiren veriler bulunmaktadir (243).
Altt  Avrupa {ilkesinde 21,425 katilimer ile gergeklestiren epidemiyolojik bir
aragtirmada; 18-29 yas, 30-44 yas ve yaslar1 45 ve (zeri olan gruplarda, yeme
bozukluklarinin prevalanslart incelenmistir. Calismada TYB prevalansi; 18-29 yas
grubunda (%2,5), 30-44 yas grubunda (%1,07), 45 ve tizeri yas grubunda (%0,61)
olarak bildirilmistir (246). Yas dagilimlarinda TYB’nun goriillme oranlart ile ilgili
bulgumuz, literatirde bildirildigi gibi TYB’nun erken erigkinlik yas grubunda daha
siklikla goriildiigli bulgusuyla istatistiksel olarak benzer degildir.

Bizim calismamizda GYS olan katilimcilarm BKI ortalamalari, GYS olmayan
katilimcilara gore daha yiiksek tespit edilmis ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Diger yandan GYS olanlar, BKi dagilimina gore GYS olmayanlarla
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir. Bu fark GYS
olan obezlerden kaynaklanmis olup normal kilolularin %8’inde, kilolularin %6,7’sinde
ve obezlerin %17,9’unda GYS tanisi saptanmustir. Ileriye yonelik lojistik regresyon
analizinde ise obez olanlarda, olmayanlara gére GYS gelisme riski 4,1 kat fazla
(OR=4,104, p=0,01) olarak tespit edilmistir. Obezitenin GY'S gelisimi agisindan bir risk
faktorii oldugu belirlenmistir. Literatirde GYS ve obezite iliskisi arasinda farkli
goriisler vardir. GYS’nun obezite 6ncesi bulunup bulunmadigi ve obezite gelisimine
katkis1 henuiz net olarak bilinmemektedir (24,32). GYS ile obezite arasindaki iliskiyi
belirlemedeki esas zorluk, yapilan ¢alismalarin ¢ogunun kilolu ve obez érneklemlerde
gerceklesmis olmasindan kaynaklanmaktadir. Yapilan prevalans c¢aligmalarinda GYS
daha yaygin olarak kilo i¢in tedavi goren popiilasyonda bildirilmektedir. Ayrica ¢ok
sayida calismada GYS ve BKI arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmektedir
(14,35,39,48). Spaggiari ve arkadaslari (45) GYS’nun obezite Oncesi ¢ogu kiside
bulundugunu bildirmiglerdir. GYS olan, 40’1 obez ve 40’1 obez olmayan hastalarin
karsilagtirildigi bir ¢alismada ise GYS olan obez kisilerin %52’sinde, obezitelerinden
once gece yemelerinin oldugu belirlenmistir (43). Calismamizda GYS olanlarin

%44,1’inde kilo alim1 6ncesi GYS tespit edilmistir. Lundgren ve arkadaslar1 (14) gece
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yeme gee¢misi olan obez kadinlarin, 6 yillik bir izlem ¢alismasinda, diger obez kadinlara
kiyasla daha ¢ok kilo aldiklarin1 ve 399 psikiyatri hastasi i¢cinden, obez olanlarin, obez
olmayanlara gore GYS’na daha yatkin olduklarini belirtmislerdir. Baska bir ¢alismada,
GYS olan obez hastalar 1 ay sonra, GYS olmayan obez hastalara goére daha az kilo
kaybetmislerdir (8). Calismamizin tersine, literatirde GYS ile BKI arasinda iliski
olmadig1 yoniinde aragtirmalar da bulunmaktadir. Sinif II ve III obezitesi olan kisiler
arasinda yapilan bir ¢aligmada, yiiksek BKI ile GYS birlikteligi anlamli bulunmamustir
(41). Diger bir calismada, GYS olan ve olmayan gruplar arasinda, gunlik toplam enerji
alimi bakimindan bir fark tespit edilememistir (50). Kant ve arkadaslar1 (51) ise aksam
yenilen yiyecek miktar1 ile (Saat 17:00’den sonra) 10 yil sonraki kilo degisikligi
arasinda iliski bulamamuslardir. Birketvedt ve arkadaslar1 (5) c¢alismalarinda,
katilimcilarin = %60’inin  obez olana kadar ve sonrasinda GYS gelismedigini
bildirmislerdir. Ayrica GYS olan hastalarin ¢ogunlugun kilolu olmayip, gece yemek
yemenin problemli bir durum olmadigini diisiindiiklerini belirtmislerdir. Ilaveten, de
Zwaan ve arkadaslar1 (7) gece yeme tarifleyen 106 katilimcidan olusan 6rneklemlerinin,
%77’sinin 5 yildan daha fazla siiredir bu aligkanligt oldugunu bildirmislerdir.
Katilimeilarin %20’sinin, BKI degerlerinin 25’in altinda olmasma ragmen, ortalama
BKI degerini obezlerde 31 olarak saptamislardir. Calismamizda da, GYS olan 34
katilimcidan, 8’inin (%23,5) BKI degerinin, 25’in altinda oldugu tespit edilmistir. Bu
oranimiz, de Zwaan ve arkadaslarinin buldugu orana benzer olup GYS’nun normal
kilolu kisilerde de goriildiigii bilgisini desteklemektedir.

Bizim calismamizda TYB olan katilimcilarin BKI ortalamalar;, TYB olmayan
katilimeilara gore anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. Diger yandan TYB olanlar,
BKIi dagilimma gore, TYB olmayanlarla karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmigtir. Normal kilolularin %4,9’unda, kilolularin %10,4’iinde ve
obezlerin %22,1’inde TYB tamis1 saptanmistir. Ileriye yonelik lojistik regresyon
analizinde ise obez olanlarda, olmayanlara gére TYB gelisme riski 4,5 kat fazla
(OR=4,507, p=0,006) olarak tespit edilmistir. Obezitenin TYB gelisimi ag¢isindan bir
risk faktorii oldugu belirlenmistir. TYB’nun obezite gelisiminde diger yeme
bozukluklarina gore ¢ok daha énemli bir rol oynadig: bildirilmektedir (184). Literatlrde
yapilan calismalardan elde edilen kanitlar, TYB’nun asir1 kilo ve obezite ile iliskili
oldugunu gostermektedir (16,17,94,142,144). TYB obezlerde en yaygin bulunan yeme
bozuklugu olarak saptanmigtir. TYB prevalansi obezite kliniklerinde, %9 ile %30

arasinda degisim gostermektedir (3,167). Tikinircasina yemenin subklinik diizeylerinin
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prevalans tahminleri ise obez kisilerde %50’ye kadar yiikselmektedir (9,168). Pike ve
arkadaslarinin (247) yaptig1 ¢alismada, 150 TYB olan kadin ile 150 katilimcidan olusan
saglikl1 kontrol grubu karsilastirilmistir. TYB olan kadilarm BK{ ortalamalari, kontrol
grubuna goOre anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Ayni zamanda TYB olan
orneklerde, daha fazla yeme bozuklugu psikopatolojisine iliskin kanitlar elde
etmislerdir. Bruce ve arkadaslar1 (144) 455 kadin hasta ile yaptiklari toplum tabanli
calismalarinda, tikinircasina yeme siddeti ile obezite derecesi arasinda pozitif bir
korelasyon olabilecegini vurgulamiglardir. Bu ¢aligmada tikinircasina yiyenlerin daha
yasli ve daha kilolu olduklari bildirilmistir. Yapilan diger iki ¢alismada da (169,170)
BKI diizeyi ile tikimircasina yeme siklig1 arasinda bir iliski oldugu gdsterilmistir.
Literatiirden elde edilen kamtlar, TYB ile BKI arasindaki iliskiye ait elde etti§imiz
bulgularimizi desteklemektedir.

Bu ¢aligmada major depresyonu olanlarda, GY'S goriilme orani (%16,4) anlaml
derecede yiiksek tespit edilmistir. Aym1 zamanda GYS olan grupta, BDE puan
ortalamalari, GYS olmayan gruba gére anlamli derecede yiiksek saptanmuistir. ileriye
yonelik lojistik regresyon analizinde ise major depresyonu olanlarda GYS gelisme riski,
olmayanlara goére 3,6 kat fazla (OR=3,672, p=0,005) olarak bulunmustur. Major
depresyonun GYS gelisimini etkileyen bir risk faktorii oldugu belirlenmistir.
Depresyon, GYS olan bireyler arasinda en sik goriilen duygudurum bozuklugudur.
Yapilan birgok calismada depresyon ve GYS iliskisi gdsterilmistir (5-8). Cesitli BKI
dagilimlarinda, GYS tanimlanan 106 kisinin %56’sinda, yasam boyu major depresif
bozukluk tespit edilmistir (7). Ayn1 ¢alismada, yasam boyu yaygin anksiyete bozuklugu
gelisme oran1 %17,5, travma sonrasi stres bozuklugu gelisme oranmi %18 olarak
bildirilmigtir. Striegel-Moore ve arkadaglarmin (248) 285 kadin hastada yaptiklari
calismada, haftada en az bir defa gece yemesi olan katilimcilarin depresyon
duzeylerinin, gece yemesi olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmigtir. Diger bir ¢alismada, GYS olan obez bireylerde, GYS olmayan obez
bireylere gore daha fazla depresif belirtiye rastlandigi bildirilmistir (34). Birketvedt ve
arkadaslar1 (5) 10 GYS hastasindaki ortalama duygudurum puanlarinin, 10 kontrol
olgusundan daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Ayni ¢alismada hastalarin saat
16:00°dan sonra depresif duygudurumlarinin daha da arttigi, kontrollerde ise
degismedigi gozlenmistir. Aslinda bu durum depresyonda gormeye alisik oldugumuz
duygudurum profiline uymamakta ve “yatma saati yaklastikga gerginlik, mutsuzluk,

endise hissedilmesinin” ilave bir GY'S kriteri oldugu goriisiinii desteklemektedir (20).
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Bu bulgu endojen depresyondaki gece depresyon diizeylerinin azalmasi ile terstir
(24,32). Gluck ve arkadaslar1 (8) ¢aligmalarinda, kilo verme programina katilan 76
obezden %14’lnde GYS tespit etmis olup kontrollere kiyasla depresyon skorlarinin
yuksek, benlik saygilarinin daha diisiik oldugunu belirtmislerdir. GYS stresli yasam
kosullarinda ortaya ¢ikma egilimindedir (25,44,45). Pawlow ve arkadaslar1 (52) GYS
olan kisilerin, durumluluk ve siirekli anksiyete seviyelerinin, saglikl kisilere gore daha
yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Diger yandan depresyonlu bireylerde uykunun siklikla
bozulmus olmasi, gece yiyecek tiiketimini muhtemelen artirabilir. Psikotropik ilaglar da,
aclik ve toklugu etkiledikleri icin bireylerde GYS gelisme riskini artirabilirler. Tim bu
faktorlerin etkilesimi sonucunda, psikiyatrik hastaligi olanlarda GY'S gelisme riskinin,
psikiyatrik hastaligi olmayanlara gore daha fazla olmasi oldukga akla yatkindir (4).

Bu ¢aligmada major depresyonu olanlarda, TYB goriilme orani (%19,6) anlamli
derecede yiiksek tespit edilmistir. Ayn1 zamanda TYB olan grupta, BDE puan
ortalamalar1 ve YTT puan ortalamalari, TYB olmayan gruba gore anlamli derecede
yiiksek saptanmustir. Ileriye yonelik lojistik regresyon analizinde ise major depresyonu
olanlarda TYB gelisme riski olmayanlara gore 4,9 kat daha fazla (OR=4,970, p=0,001)
olarak bulunmustur. Major depresyonun TYB gelisimini etkileyen bir risk faktori
oldugu belirlenmistir. Literatirde TYB olanlarda, 6zellikle yasam boyu major depresif
bozukluk es tanisinin yuksek oldugu bildirilmistir (9-12). Mazzeo ve arkadaslar1 (249)
depresyonun yeme bozuklugu semptomlarinin devam etmesinde en 6nemli role sahip
olabilecegini vurgulamiglardir. Dolayisiyla depresyonda, GYS ve TYB sikligini tespit
etmek onemlidir. Depresyon tedavi edilerek, bu bozukluklarin neden olabilecegi
morbidite ve mortalite 6nlenebilir. Popiilasyon tabanli yapilan bir ¢alismada, TYB olan
bireylerde (obez ya da obez olmayan) major depresyon, yaygin anksiyete bozuklugu ve
panik atak goriilme oranlarinin, TYB olmayan bireylere gore anlamli derecede yuksek
oldugu tespit edilmistir (167). Yapilan ¢alismalar sonucunda, tikinircasina yemenin,
psikopatolojinin varligina isaret edebilecegi anlami ¢ikmaktadir. Telch ve Agras (177),
Yanovsky ve arkadaslarinin (9) yaptigi calismalarda, psikiyatrik bozukluklarin
varliginin, obezite derecesinden ziyade tikinircasina yemenin olup olmamasiyla iliskili
oldugu bildirilmistir. Didie ve Fitzgibbon (250) 96 TYB olan katilimciy1 (kadin=_84,
erkek=12) BKI bazinda; normal/kilolu, obez ve morbid obez seklinde gruplara
ayirdiginda, depresif semptomatoloji ve yeme patolojisi agisindan, gruplar arasinda
anlaml bir fark tespit edememislerdir. Bu bulgu aslinda bizi tikinircasina yiyenlerdeki

psikolojik sikintinin  sebebinin, kilodan bagimsiz olarak tikinircasina yemenin
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kendisinin oldugu sonucuna goétirmektedir. Diger yandan literatiirde birgok arastirmada
tikinircasina yiyen obezlerle, tikinircasina yemeyen obezler karsilastirilmistir.
Caligmamizda TYB olan obez grupta BDE ve YTT puan ortalamalari, TYB olmayan
obez gruba goére anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. Ancak de Zwaan ve
arkadaslarmin (182) calismasinda oldugu gibi, her iki grup arasinda BKI agisindan
anlamli fark bulunamamistir. Depresif bozukluklarin, tikinircasina yeme egilimi olan
obezlerde, tikinircasina yeme egilimi olmayan obezlere goére daha sik gorildigi
bildirilmistir (178,179). Kolotkin ve arkadaslar1 (180) ile Fontenelle ve arkadaslarinin
(181) galismalar1, TYB olan obezlerin depresyona, TYB olmayan obezlerden daha fazla
yatkin oldugunu goéstermistir. Bu ¢alismalarin tersine, de Zwaan ve arkadaslar1 (182) ile
Pinaquy ve arkadaslar1 (183) her iki grup arasinda herhangi bir fark bulamamislardir
(77). Borges ve arkadaslari (184) ise TYB olan kadinlarin kaybettikleri kiloyu
korumada daha giicliik ¢ektiklerini, daha yiiksek BKI degerlerine ve depresyon
skorlarina sahip olduklarin1 ve TYB olmayan asir1 kilolu kadinlardan 3 kat daha fazla
depresyondan yakindiklarini tespit etmislerdir. TYB ile depresyon arasindaki iligkiye ait
elde ettigimiz bulgularimiz, literatirde yapilan g¢alismalardan elde edilen bulgularla
benzerlik gostermektedir.

Calismamizda sigara kullanan katihmcilarin %15,31, sigara kullanmayan
katilimcilarin %8,6’s1, GYS tani kriterlerini karsilamiglardir. GYS olan ve olmayan
gruplar arasinda sigara kullanimi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir. Sigara kullaniminin, GYS gelisimini etkileyen bir risk faktorii olmadigi
belirlenmistir. Literatiirde sigara kullanimi ile yeme bozukluklar1 arasindaki iliskiyi
destekleyen kanitlar oldugu bilinmektedir (241,251). Ancak GYS ile sigara kullanimi
arasindaki iligkiye dair sadece iki c¢alisma bulunmaktadir (245,252). Provini ve
arkadaslar1 (252) GYS olan 6 hastanin uyanarak yemeleri esnasinda sigara
kullandiklarin1 bildirmislerdir. Lundgren ve arkadaslar1 (245) gece yemelerin dis
kayibina etkisini aragtirdiklar1 caligmalarinda, gece yiyenlerin %51,4’iniin, gece yemesi
olmayanlarin ise %40,2’sinin sigara kullandiklarin1 saptamislardir. Gece yiyenlerde
sigara kullaniminin anlamli derecede yuksek oldugunu tespit etmislerdir. GYS ve sigara
iliskisinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in daha fazla ve ileri arastirmalara ihtiyag¢ vardir.

Caligmamizda sigara kullanan katilimcilarin %14,1°1, sigara kullanmayan
katilimcilarin %11,3°l, TYB tani kriterlerini karsilamiglardir. TYB olan ve olmayan
gruplar arasinda sigara kullanimi1 agisindan anlamli istatistiksel fark tespit edilmemistir.

Literatirde TYB ile sigara iliskisini inceleyen arastirma sayisi sinirlidir. Bu konu ¢ogu
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aragtirmaci tarafindan g6z ardi edilmistir. Saules ve arkadaslar1 (241) Universite
ogrencileri arasinda yaptiklar1 caligmalarinda, su an sigara kullananlarin %2,6’sinda, hi¢
sigara kullanmayanlarin ise %4,7’sinde TYB saptamislardir. Sigara kullanan ve
kullanmayan gruplar arasinda TYB goriilme orani agisindan anlamli fark tespit
etmemelerine ragmen, sigara kullanan grupta, tikinircasina yeme davranisi ve
tikinircasina yeme semptomlariin, anlamli derecede yiksek oldugunu bildirmislerdir.
White ve Grilo (253) TYB olan 91 obez kadinda yaptiklar1 ¢aligmada, sigaray1 birakmis
olanlar ile hi¢ sigara kullanmayanlar arasinda; yas, BKI ve simdiki tikinrcasia yeme
siklig1 agisindan fark bulamamislardir. Sigaray1 birakan grupta, diyet kisitlamalar1 ve
kat1 diyet stratejileri anlamli olarak yiiksek saptanmistir. White ve Grilo (254) yaptiklari
diger ¢alismada ise, TYB olan 103 obez kadin i¢inden sigara kullananlarda, major
depresif bozukluk, panik bozukluk, travma sonrasi stres bozuklugu, madde kotiye
kullanimi ya da bagimlilik oraninin, sigara kullanmayanlara gore anlamli derecede
yuksek oldugunu bildirmislerdir. Ayrica asir1 yeme ve sigara kullaniminin, olumsuz
duygulanimi ve anksiyeteyi hafifletmek i¢in paylasilan ortak bir diyatez olabilecegini
belirtmislerdir. TYB ve sigara iliskisinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in daha fazla ve ileri

aragtirmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin bulgulart dogrultusunda, obezite ile iligkili olan GYS ve TYB, major
depresif bozuklugu olan katilimcilarda, saglikli kontrol grubuna gore olduke¢a yiiksek
tespit edilmistir. Bu yeme davraniglar1 depresif hastalarda bir yandan agir1 kilo alimina
katkida bulunurken diger yandan psikopatoloji seviyelerinin artmasina sebeb olabilir.
Baska bir deyisle bu yeme davranislari, obezite ile depresyon arasindaki iligkiye aracilik
edebilirler. Diger yandan ila¢ kullanimina bagli metabolik degisiklikler ve azalmig
fiziksel aktivite, depresif hastalar1 asir1 kiloluga yatkin kilabilir. Bu yuzden psikiyatri
Kliniklerine miracat eden depresif hastalar icinden, GYS ve TYB olanlar1 segmek ¢ok
onemlidir. Bu konuda psikiyatri uzmanlarina ¢ok is diismektedir. Zira GYS olan
bireylerin gece yemelerini bir sorun olarak gérmemesi ya da TYB olanlarin yeme
ataklarmmi tikinircasina yeme olarak algilamamasi durumu, tanilarin atlanabilecegi
ihtimalini aklimiza getirmektedir. Bu bozukluklarin taninmasi hali, bize uygun olan
hem farmakolojik hem de psikoterapotik/davraniger tedavi segeneklerini kullanma
firsatin1 verecektir. Kliniklerde uygun tedavi secenekleriyle tedavi edilmis hastalar,
belki de obezitenin yikici tibbi sonuglarina maruz kalma riskinden kurtulacaklardir.

Son zamanlarda obezite, gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde yasami tehdit
eden ve yasam kalitesini diigliren 6nemli bir halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Obez
hastalarda, depresif semptomatoloji ve psikolojik zorlanma ise GYS ve TYB
belirtilerini tetikleyebilir. Kisacasi depresyon, yeme bozuklugu ve obezite arasinda kisir
bir dongii olusabilir. Bundan dolay1 obezite tedavisinde oOncelikli dikkatin, yeme
bozukluguna ve iliskili psikopatolojiye yonelik olmasi uygun olacaktir.

Diger yandan obezite tedavisi i¢in diyetisyenlere ve diger saglik personellerine
basvuran hastalarda, GYS ve TYB olanlarin taninmasi da 6nem arz etmektedir.
Remisyon ve alevlenmelerle giden bu bozukluklar aynmi zamanda, yasamin farkli
donemlerinde ortaya c¢ikan bir psikopatolojinin belirteci olabilirler. Bu yiizden
diyetisyenler ve diger saglik personellerine bagvuran tedavi arayisinda olan obez
kisilerden, bu tip yeme davranisi olanlar mutlaka se¢ilmeli ve konuyla ilgili uygun

egitimi almus bir psikiyatri uzmanina yonlendirilmelidir.
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EK-2
BECK DEPRESYON ENVANTERI

Asagidaki her madde bir ¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede o durumun

derecesini belirleyen 4 segenek vardir. Son bir hafta igindeki (su an dahil) kendi ruh

durumunuzu goéz 6niinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi isaretleyiniz.
1.

a) Kendimi Gzgin hissetmiyorum.
b) Kendimi tizglin hissediyorum.
¢) Her zaman igin iizgiiniim ve kendimi bu duygudan kurtaramiyorum.

d) O kadar iizglin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

. a) Gelecekten umutsuz degilim.

b) Gelecek konusunda umutsuzum.
¢) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

d) Benim igin gelecek olmadigi gibi bu durum diizelmeyecek.

. a) Kendimi basarisiz gérmiiyorum.

b) Herkesten daha fazla basarisizliklarim oldu say1lir.

¢) Geriye doniip baktigimda, pek ¢ok basarisizliklarim oldugunu goriiyorum.

d) Kendimi bir insan olarak tlimuyle basarisiz goriiyorum.

. a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.

b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.
¢) Artik higbir seyden ger¢ek bir zevk alamiyorum.
d) Beni doyuran higbir sey yok. Her sey ¢ok can sikici.

. a) Kendimi suclu hissetmiyorum.

b) Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
¢) Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum.

d) Kendimi her an igin suclu hissediyorum.

. a) Cezalandiriliyormusum gibi duygular i¢inde degilim.

b) Sanki bazi seyler igin cezalandirilabilirmisim gibi duygular igindeyim.
c) Cezalandirilacakmigim gibi duygular yastyorum.

d) Bazi seyler i¢in cezalandiriliyorum.

. a) Kendimi hayal kirikligina ugratmadim.

b) Kendimi hayal kirikli§ina ugrattim.
¢) Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.

d) Kendimden nefret ediyorum.
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10

11.

12.

13

14.

15.

. a) Kendimi diger insanlardan daha kotii durumda goérmiiyorum.

b) Kendimi zayifliklarim ve hatalarim igin elestiriyorum.
¢) Kendimi hatalarim i¢in her zaman su¢luyorum.

d) Her kotl olayda kendimi sugluyorum.

. @) Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

b) Bazen, kendimi 6ldiirmeyi diisiinliyorum ama boyle bir seyi yapamam.
c¢) Kendimi éldurebilmeyi cok isterdim.
d) Eger firsatin1 bulursam kendimi 6ldiirtiriim.
. @) Herkesen daha fazla agladigimi sanmiyorum.
b) Eskisine gore simdilerde daha ¢ok agliyorum.
¢) Simdilerde her an agliyorum.
d) Eskiden aglayabilirdim. Simdilerde istesem de aglayamiyorum.
a) Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin sayilmam.
b) Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.
¢) Cogu zaman sinirli ve tedirginim.
d) Simdilerde her an i¢in sinirli ve tedirginim.
a) Diger insanlara kars1 ilgimi kaybetmedim.
b) Eskisine gore insanlara daha az ilgiliyim.
c¢) Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.
d) Diger insanlara kars1 hi¢ ilgim kalmada.
. a) Eskisi gibi rahat ve kolay kararlar verebiliyorum.
b) Eskisine kiyasla, simdilerde karar vermeyi daha ¢ok erteliyorum.
c) Eskisine gore, karar vermekte oldukca guclik cekiyorum.
d) Artik hi¢ karar veremiyorum.

a) Eskisinden daha kotii bir dig gorlinlisiim oldugunu sanmryorum.

b) Sanki yaslanmis ve cekiciligimi kaybetmisim gibi diisiiniiyor ve tiziiliiyorum.

¢) Goriiniistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.

d) Cok ¢irkin oldugumu diisiiniiyorum.

a) Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

b) Bir ise baslayabilmek i¢in eskisine gore daha fazla ¢aba harciyorum.
¢) Ne is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum.

d) Hi¢ ¢alisamiyorum.
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

a) Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum.

b) Simdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyamiyorum.

c) Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta giicliik ¢ekiyorum.

d) Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

a) Eskisine gore daha ¢abuk yoruldugumu sanmiyorum.

b) Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum.

¢) Simdilerde neredeyse her seyden kolay ve ¢abuk yoruluyorum.

d) Artik hi¢bir sey yapamayacak kadar yoruluyorum.

a) Istahim eskisinden pek farkli degil.

b) Istahim eskisi kadar iyi degil.

¢) Simdilerde istahim epey kotii.

d) Artik hig istahim yok.

a) Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanmiyorum.

b) Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan fazla kaybettim.
¢) Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim.

d) Son zamanlarda yedi bucuk kilodan fazla kaybettim.

a) Sagligim beni pek endiselendirmiyor.

b) Son zamanlarda agr1, s1z1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sikintilarim var.
C) Agri, s1z1 gibi bu sikintilarim beni endiselendirdigi igin basgka seyleri

diistinmek zor geliyor.

d) Sagligim beni dylesine endiselendiriyor ki, artik baska seyleri diistinemiyorum.

a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok.
b) Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum.

c¢) Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim.

d) Artik cinsellikle higbir ilgim kalmadi.
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EK-3
YEME TUTUM TESTI
Bu anket sizin yeme aliskanliklarinizla ilgilidir. Liitfen her bir soruyu dikkatlice

okuyunuz ve size uygun gelen sikki isaretleyiniz

© 00 N o o B~ W N -

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.

26.

a. Daima b. Cok sik c. Sik sik d. Bazen e. Nadiren f. Higbir zaman

. Bagkalar ile birlikte yemek yemekten hoslanirim

. Baskalar1 i¢in yemek pisiririm, fakat pisirdigim yemegi yemem
. Yemekten once sikintili olurum

. Sismanlamaktan 6diim kopar

. Aciktigimda yemek yememege calisirim

. Aklim fikrim yemektedir

. Yemek yemeyi durduramadigim zamanlar olur.

. Yiyecegimi kiiclik kii¢iik parcalara bolerim

. Yedigim yiyecegin kalorisini bilirim

10.

Ekmek, patates, piring gibi ylksek kalorili yiyeceklerden
kaginirim

Yemeklerden sonra siskinlik hissederim

Ailem fazla yememi bekler

Yemek yedikten sona kusarim

Yemek yedikten sonra asir1 sugluluk duyarim

Tek diisiincem daha zayif olmaktir

Aldigim kalorileri yakmak i¢in yorulana dek egzersiz yaparim
Glinde birkag kere tartilirim

Viicudumu saran dar elbiselerden hoslanirim

Et yemekten hoslanirim

Sabahlar1 erken uyanirim

Giinlerce ayn1 yemegi yerim

Egzersiz yaptigimda harcadigim kalorileri hesaplarim
Adetlerim duzenlidir

Baskalar1 ¢cok zayif oldugumu diisiiniir

Sismanlama (viicudumun yag toplayacagi) diisiincesi zihnimi
mesgul eder

Yemeklerimi yemek baskalarininkinden daha uzun siirer

abcdef
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27. Lokantada yemek yemeyi severim

28. Miishil kullanirim

29. Sekerli yiyeceklerden kaginirim

30. Diyet (perhiz) yemekleri yerim

31. Yasamimi yiyecegin kontrol ettigini diigiinliriim
32. Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim
33. Yemek konusunda baskalarinin bana baski yaptigini hissederim
34. Yiyecekle ilgili diisiinceler ¢ok zamanimi alir
35. Kabizliktan yakinirim

36. Tatli yedikten sonra rahatsiz olurum

37. Perhiz yaparim

38. Midemin bos olmasindan hoslanirim

39. Sekerli yagl yiyecekleri denemekten hoslanirim

40. Yemeklerden sonra icimden kusmak gelir
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