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1. GİRİŞ 

 

 

 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü(DSÖ) tarafından vücuttaki yağ birikiminin 

sağlığı bozacak şekilde anormal ve aşırı şekilde artması olarak tanımlanmıştır. 

Obezite, başlıca nedenleri arasında; aşırı ve yanlış beslenme, fiziksel inaktivite, 

genetik, nörolojik, fizyolojik, biyokimyasal, psikolojik ve çevresel etmenlerin 

bulunduğu bir hastalıktır (1). 

2014 yılında küresel durum raporunda erkeklerin %11’inin, kadınların 

%15’inin obez olduğu bildirilmiştir. Dünyada toplam olarak 500 milyondan fazla 

erişkin obezdir. Buna ek olarak 2014 yılında erkeklerin %38’i, kadınların %40’ı fazla 

kilolu olarak bildirilmiştir (2). Sürveyans için STEPwise yaklaşımı (STEPS) 2017 

sonuçlarına göre ise Türkiye’de her 3 kişiden 2 si fazla kilolu olarak bulunmuştur. 

Obezite oranı erkeklerde % 21,6  kadınlarda ise %35,9 olarak bulunmuştur (3).   

Obezite, artan prevalans değerleri ve neden olduğu Bulaşıcı Olmayan 

Hastalıklar (BOH)’dan (kardiyovasküler  hastalıklar, kanserler, diyabet ve kronik 

akciğer hastalıkları vb). dolayı önemli bir halk sağlığı problemidir (4). Dünya Sağlık 

Örgütünün 2012 yılında yaptığı çalışmaya göre 2.8 milyon insan obezite veya fazla 

kiloluluk nedeniyle yaşamını kaybetmektedir (5). Çocukluk döneminde oluşan 

obezite; yetişkin dönemde obezite, erken ölüm ve sakatlık, çocukluk döneminde ise 

solunum zorlukları, kırık riski, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalığın erken 

göstergeleri olan, insülin direnci ve psikolojik problemler ile karşılaşılmasına neden 

olabilmektedir (6). 

Obeziteden yaygın korunma çabalarının uzun vadede sınırlı bir başarısı 

olmuştur. Kilo vermek için toplumun güçlü motivasyonu ''obezite salgını'' üzerine 

harcanan muazzam miktarda enerji ve kaynak ile birleşince, obezite sorununun 

motivasyon veya çaba eksikliği olmadığı sonucuna varılmaktadır. Bağımlılık ve 

beslenme alanlarındaki araştırmalar son zamanlarda besin tüketimi ve bağımlılık 

yapıcı madde tüketim modelleri arasındaki benzerlikleri ortaya çıkarmıştır. Bu 
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bulgular, bazı besinlerin veya besinlere eklenen içeriklerin bağımlılık yapıcı bir 

işlemi tetikleyebileceği yönündeki tartışmalı teoriye yol açmıştır (7).    

Yeme bozukluklarından aşırı ve dürtüsel yeme davranışıyla birlikte gözlenen;  

bulimia nervosa(BN) ve tıkınırcasına yeme bozukluğu(BED) davranışı gösteren 

birçok bireyde besinlere karşı geliştirilen yeme bağımlılığından(food addiction) söz 

edilmektedir (8).  

Obez bireyler beyin ödül merkezinde madde bağımlılarına benzer tepkiler 

göstermiştir. Besinlere karşı yemeğin tadı, kokusu ve görüntüsü kişileri yemeye 

yönelten ve bağımlılığı tetikleyen etmenler arasında yer almaktadır (9).                                          

Yaşları 7-12 arasında değişen çocuklar üzerinde yapılan bir araştırmada 

çocukluk çağı obezitesinin oluşmasında rol oynayan yeme davranışları arasında besin 

duyarlılığı, yemek yemeden zevk alma, içecek arzusu, bilişsel, kontrol edilemeyen ve 

duygusal yeme alışkanlıkları gibi davranışsal alt başlıklar yer almaktadır (10).  

Gearhardt ve arkadaşları tarafından yeme bağımlılığının belirlenmesi için 

Yale Yeme Bağımlılığı Ölçeği (YFAS) geliştirilmiştir. Ölçeğin test edilmesi için, 

Gearhardt ve arkadaşları bir çikolatalı milkshake görüntüsünü izlerken ve yine 

milkshake yudumlarken 48 kadının beynini incelemek üzere fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntülemeyi kullanmıştır. Yeme bağımlılığı kriterlerini karşılayan 

katılımcılar milkshake resimleri gördüklerinde, kaudat ve medial orbitofrontal 

korteks de dahil olmak üzere, arzulama ve motivasyon ile ilişkili beyin bölgelerinde 

yüksek düzeylerde aktivasyon göstermişlerdir (9).  

Mental Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı-IV’te(DSM IV) 

bağımlılık kriterlerine göre aşırı yemek yeme bağımlılık olarak tanımlanmamıştır. 

Ancak bağımlılarda gözlenen benzer davranış biçimleri ve beyin aktivasyon süreci 

yemenin bir bağımlılık yapıcı davranış olarak değerlendirilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir. Obez bireylerin sıklıkla planladıklarından daha fazla yediği, aşırı 

yemeyi kontrol etmek için sürekli bir istekleri olduğu ancak başarısız çabaları ve 

obezitenin bireylerin sosyal, mesleki ve eğlence faaliyetlerinde azalma veya 

vazgeçilmesine sebep olduğu belirtilmiştir. DSM-IV kriterleri ve obeziteye neden 
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olabilen aşırı yeme arasında gözlenen bu benzerlikler nedeniyle yeme bağımlılığının 

madde bağımlılığına benzediği öne sürülmüştür (11). 

Bu çalışmada YFAS ölçeğinin kullanıldığı bir anket uygulanarak katılımcılar 

arasında yeme bağımlılığı sıklığı araştırılmıştır. İkinci bölümde obezite ve ilgili 

kavramlar, üçüncü bölümde yeme bağımlılığı ve  ilgili kavramlar, yeme bağımlılığını 

destekleyen çalışmalar ve son bölümde yeme bağımlılığı ve madde bağımlılığı 

arasındaki benzerlikler ele alınmıştır. Daha sonrasında araştırma bulguları  ve diğer 

kaynaklarla bulguların karşılaştırıldığı tartışma bölümü ve sonuçlar ele alınmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Obezite Tanımı ve Prevalanslar 

 

 

Obezite DSÖ’ye göre; yağ dokusunun, sağlığa zarar verebilecek şekilde aşırı 

ve anormal ölçüde artması olarak tanımlanmıştır. Geçmişte ve günümüzde 

gelişmemiş ve gelişmekte olan ülkelerde besin ve besin ögesi yetersizliğine bağlı 

bireyler yaşamlarını kaybederken günümüzde özellikle gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde obezite kişilerin yaşam kalitesini bozan, birçok hastalığı beraberinde 

getiren ve prematüre ölümlere sebep olan ciddi bir küresel halk sağlığı problemi 

olarak karşımızda durmaktadır (12). Obezite 1948 yılına kadar hastalık sınıfında yer 

almazken günümüzde bulaşıcı olmayan hastalıklar kapsamında yer almakta ve 

bulaşıcı olmayan diğer birçok hastalığın oluşumu ve gelişiminde etki etmektedir. 

Gelişmekte olan ülkelerde artmış açlık sorunu olsa bile pek çok ülkede obezite 

önlenebilir ölümlerin en büyük nedeni olarak tedavi edilmesi gereken bir hastalık 

olarak kabul edilmiştir (13). 

Yetişkinlerde obezite tanısı beden kitle indeksi(BKİ) hesaplanarak 

saptanmaktadır. BKİ; kilonun kilogram cinsinden büyüklüğünün, boyun metrekare 

cinsinden büyüklüğüne bölünmesiyle hesaplanır. Bu değer 25 ve üzerindeyse fazla 

kilolu, 30 ve üzerindeyse obez olarak tanımlanır (14). 

DSÖ, 2016 yılında 18 yaş üzeri 1.9 milyardan fazla yetişkinin fazla kilolu, 

650 milyon yetişkinin de obez olduğunu açıklamıştır. 2016 yılında 18 yaş ve üzeri 

yetişkinlerin % 39'u ( erkeklerin %39’u ve kadınların %40’ı) fazla kilolu ve% 13'ü 

(%11 erkek ve % 15 kadınlar) obez idi . Obezite yalnızca yetişkinleri etkileyen bir 

sağlık problemi değildir. 2016'da 5 yaşın altındaki 41 milyon çocuk fazla kilolu veya 

obez olarak, 5-19 yaşlarındaki 340 milyon çocuk ve ergen fazla kilolu veya obez 
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olarak belirtilmiştir . Obezite kentsel veya gelişmiş ülkelerin problemi görülürken, 

düşük ve orta gelirli ülkelerde de ciddi bir problem olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Afrika’da 2000 yılından bu yana 5 yaş altı çocuklarda fazla kiloluluk %50 oranında 

artmıştır. Obezitenin yaygınlığı 1975 ve 2016 yılları arasında yaklaşık 3 kat artmıştır 

(15). Ekonomik İş Birliği ve Kalkınma Örgütü (OECD) raporları 2020'ye kadar bazı 

OECD ülkelerinde üç kişiden ikisinin obez olacağı yönündedir (16).  

Türkiye 2014 yılı 15 yaş üstü bireylerin obezite ve fazla kiloluluk oranları 

Şekil 1’de sunulmuştur. Obezite oranı %19,9 ve fazla kiloluluk oranı ise %33,7 

olarak görülmektedir. Obezitenin önlenebilir bir halk sağlığı sorunu olduğu göz 

önüne alındığında bu %53,6’lık kesimin öncelikli müdahale edilmesi gereken hedef 

kitle olarak belirlenmesi gereklidir. Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması-2010 

(TBSA- 2010) verilerine göre ise Türkiye’de tüm yetişkinlerde obezite görülme 

sıklığı %30,3 iken, hafif şişmanlık görülme sıklığı %34,6 olarak saptanmıştır (17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Vücut Kitle Endekslerinin cinsiyetlere ve yaşa göre dağılımı (17). 
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2.2. Obezitenin Başlıca Sebepleri 

 

 

Obezitenin temel sebebi alınan ve harcanan enerji arasındaki dengesizliktir. 

Yağdan zengin, enerjisi yoğun gıdaların fazla tüketimi, giderek artan hareketsiz 

çalışma koşulları, ulaşım şekillerinin değişimi ve kentleşmenin yol açtığı fiziksel 

hareketsizliktir. Obezitenin sebepleri farklı kaynaklarda şöyle sıralanmıştır: 

• Aşırı ve yanlış beslenme alışkanlıkları  

• Yetersiz fiziksel aktivite 

• Yaş 

• Cinsiyet 

• Eğitim düzeyi 

• Sosyo - kültürel etmenler 

• Gelir durumu 

• Hormonal ve metabolik etmenler 

• Genetik etmenler 

• Psikolojik problemler 

• Sık aralıklarla çok düşük enerjili diyetler uygulama 

• Sigara- alkol kullanma durumu 

• Kullanılan bazı ilaçlar (antidepresanlar vb.) 

• Doğum sayısı ve doğumlar arası süre (18,19) 

Ayrıca obezite epidemisi için geliştirilmiş bazı potasiyel açıklamalar 

mevcuttur (20) (Tablo1.) 
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Tablo 1. Obezite epidemisi için geliştirilmiş potansiyel açıklamalar. 

1. Azalan Aktivite. 

Büyükşehirlerin rahatlığı, daha fazla araba, daha az ağır iş 

Kablolu tv, artan kanal sayısı 

İşyerindeki ve evlerdeki bilgisayarlar 

Bilgisayar oyunları, el ve masaüstü bilgisayarlar 

Çocukların kaçırılması korkusu 

Çocuklar için organize edilen sporlar, dışarda oynanan zamanın azalması 

2. Besin alımındaki 

değişiklikler. 

Popülasyonda artan refah, besinin daha ekonomik olması 

Besine daha kolay ulaşabilme 

Hazır besin kaynaklarının yayılması ve ulaşılabilirliği 

Besinlerin özelliklerindeki değişim (yüksek yağ, rafine karbonhidrat) 

Büyük porsiyon ölçüleri 

3. Kadının çalışma hayatında olması ve yemek hazırlamaları konusunda daha az dikkat etmesi. 

4. Obezite üreten virüsün dünya çapında yaptığı epidemi. 

 

 

 

2.3. Obezojenik çevre   

 

 

  Bireyleri ve toplumu obez olmaya iten etmenler, muhit ve yaşam 

koşullarının toplamı obezojenik çevre olarak tanımlanmaktadır (21). Bir çalışmada 

genetik, yaşam tarzı, inflamasyon ve bağırsak bakterileri ile konakçı bakteriler 

arasındaki metabolizma bile obezojenik çevreyle ilişkilendirilmiştir. Bireylerin obez 

olmasından sorumlu tutulabilecek her faktör obezojenik çevre tanımına alınabilir 

(22). 
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Oldukça obezojenik bir ortamda kompulsivite ve aşırı yeme ile karakterize 

yeme bozukluklarına dikkat çekilmiştir. Bunlar arasında tıkınırcasına yeme 

bozukluğu, bazı obezite biçimleri ve “yeme bağımlılığı”yer almaktadır (23). 

Bazı çevresel faktörler ve davranış kalıpları “yeme bağımlılığı” na ve sonuçta 

obeziteye yol açabilir. Ayrıca, bazı kanıtlar, bazı gen kümelenmelerinin bireylerde 

hem diyete bağlı obezite hem de beyin iltihabına neden olabileceğini göstermektedir 

(24). Obezojenik besinlerin zararlı sağlık etkilerinden biri olarak; nöronal plastisitede 

düzensizliğe bağlı zihinsel sağlığı da etkilediği gösterilmiştir. Merkezi sinir 

sistemindeki aktiviteye bağlı sinaptik plastisite, öğrenme ve bellek oluşumunun yanı 

sıra uyuşturucu bağımlılığı ve lezzetli hiper-kalorik besinlerin uzun süreli aşırı 

tüketimi gibi, çevresel olarak uyarılan maladaptif davranışların altında yatan bir nöral 

plastisite biçimidir (25).  

 Sürekli olarak, basit karbonhidrat ve doymuş yağ asitleri gibi obezojenik 

diyet faktörlerine maruziyet hafıza bozuklukları ve hipokampal disfonksiyon ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu sürekli maruziyet sonucu çocuk ve yetişkinlerde düşük 

kognitif performans gözlenmiştir. Beynin doğum öncesi, bebeklik dönemi ve 

ergenlik dönemleri gibi duyarlı nörogelişimsel dönemlerde obezojenik diyet 

faktörlerine özellikle savunmasız olabileceğini düşündürmektedir (26,27). Deneysel 

kanıtlar, yüksek karbohidrata maruz kalmanın, prenatal, çocukluk ve ergenlik 

nörogelişimsel aşamalarında artan duyarlılıkla birlikte bilişsel işlevleri olumsuz 

etkilediğini belgelemektedir (28,29). % 10 sukroz ile desteklenmiş bir çözeltinin de 

yavru farelerde öğrenme ve hafıza bozuklukları oluşturduğu gösterilmiştir (30). 

Obeziteye neden olan yoğun lezzetli besinlerin biliş ile ilgili belirli beyin alanlarında 

sinaptik plastisitede ifade etme yeteneğinin azalmasıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(31, 32). 

Şehirdeki yaşam tarzının bireylere sunduğu sağlıklı ve taze besine ulaşım 

güçlüğüne karşın obezojenik besinlere ulaşım ve erişim kolaylığı ile fiziksel aktivite 

için daralmış ve güvensiz alanlar obeziteyi tetikleyen faktörler olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Dünya nüfusunun fazla kilolu ve obez olan büyük çoğunluğu şehirlerde 

yaşamaktadır ve obezlerin düşük ağırlıklılara göre ölüm oranları yüksektir (33, 34).  



 9 

Satışların arttırılmasına yönelik çabalar arasında endüstriyel ürünlerdeki tuz, 

şeker, yağ ve diğer gıda katkı maddelerini arttırarak ürünleri daha çok bağımlılık 

yapıcı maddeler haline getirmek ve hedonik yollar uyarılarak besinlerin ödüllendirici 

özellikleri arttırılması sağlanmaktadır (35, 36, 37).   

Obeziteye eğitim, davranışsal ve farmakolojik açıdan yaklaşılması; mevcut 

obez oranının azaltılmasında veya artışın yavaşlatılmasında sınırlı kalmıştır. Bu 

alanlarda müdahaleler önemlidir ve obeziteyle mücadelede, epideminin geriye 

döndürülmesinde mutlaka gereklidir ancak; yüksek enerji alımı ve sedanter yaşamı 

geliştiren çevreyle mücadele olmadan bu müdahale alanları yetersiz kalacaktır (38). 

 

 

 

2.4. Besin Çevresi 

 

 

Besin çevresi tanımlanırken besine ulaşılabilirlik ve erişilebilirlik kavramları 

bilinmelidir. Bu kavramlardan besine ulaşılabilirlik; besinin mevcut olma durumunu, 

erişilebilirlik ise besini elde etmek için ekonomik durumu ifade eder. Adölesanlarda 

kötü beslenme ve diyette yetersizlik sebepleri tanımlanırken besin çevresiyle 

ilişkilendirebileceğimiz üç sosyoekonomik sebebe yer verilmiştir: Besin 

kaynaklarının işlenmesindeki değişimler, besin kaynaklarının yetersizliği, besleyici 

ve güvenli besine erişememek (yoksulluk) (39). 

Besinlerin enerji içeriğini düşürmek için yapılması gereken iki önemli 

uygulama, besinlerin su miktarını arttırmak veya yağ oranını düşürmektir. Fakat 

günümüzde raf ömrünü uzatmak için mikroorganizma üretimini azaltacak suyun ve 

besinin maruz kaldığı oksijen miktarının düşürülmesi gerekmektedir. Besinlerin raf 

ömrünü uzatmak için yapılan su miktarının düşürülmesi ise her lokmada daha fazla 

kalori almayı teşvik etmektedir (40). 
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            Besin çevresinin çocuklarda obezite ve fazla kiloluluğa etkisinin incelendiği 

bir çalışmada; en etkili 3 çevresel maruziyet olarak; şekerli içeceklerin 

bulunabilirliğinin artması, porsiyonların büyümesi, besin promosyonlarının olması 

belirtilmiştir. Artan çocukluk çağı obezitesinin azaltılması için yapılacak en önemli 

müdahaleler de bu doğrultuda ifade edilmiştir. Aşırı yağlı ve şekerli gıda 

promosyonlarının azaltılması, gıdaların daha küçük porsiyonlarla sunulması, şekerli 

içeceklere alternatifler geliştirilmesi çocuklarda obezite korunma programlarında 

düşünülmelidir (41). 

Besinlerin kompozisyonu zamanla büyük ölçüde değişmiştir, özellikle işlenmiş 

besinler ve fastfoodlarda yüksek konsantrasyonlarda rafine edilmiş şekerler, yağlar, 

tuzlar ve kafein mevcuttur (42). Genel olarak yüksek şeker, yağ tuz ve kafein içeren 

yoğun kalorili besinlerin tüketimi artarken, baklagiller, sebzeler ve tahıl tüketiminde 

azalmaya giden bir eğilim vardır (43). Rafine besinlerin tüketimindeki bu artış 

obezite, diyabet ve hipertansiyon gibi ilişkili hastalıkların artmasıyla pozitif ilişkilidir 

(42, 43). Rafine besinlerin ve içeriklerinin ise yeme bağımlılığına sebep olabileceği 

düşünülmektedir (7). 

 

 

 

2.5. Yeme Bağımlılığı 

 

 

2.5.1. Bağımlılık Kavramı 

 

 

TDK‘nın Veteriner Hekimliği Terimleri Sözlüğü tanımına göre bağımlılık; 

psikotrop bir maddeyle merkezi sinir sistemi arasındaki etkileşmeden doğan ve 

maddenin keyif artırıcı psişik etkilerini duyumsamak ve bazen de yokluğunun 
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vereceği huzursuzluktan sakınmak için maddeyi devamlı veya periyodik olarak alma 

isteği şeklinde olmuştur (44) . 

Madde Bağımlılığı ise Amerika Psikiyatri Birliği tarafından Mental 

Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabında (DSM-IV) şu kriterlerle ifade 

edilmiştir: 

“Son 12 aylık sürede aşağıda belirtilen maddelerden 3 veya daha fazlası 

görülüyorsa ve klinik olarak önemli bir sıkıntı veya bozukluk gelişmişse,  

• Tolerans (benzer etkiyi gözlemek için maddenin arttırılması veya aynı 

maddenin aynı miktarda kullanıldığında ilk gözlenen etkinin görülmemesi) 

• Yoksunluk, çekilme ( madde için karakteristik çekilme sendromu veya 

aynı veya benzer etkili madde yoksunluk hissini hafifletmek veya önlemek için 

kullanılır.) 

• Madde çoğunlukla daha büyük miktarlarda ve amaçlanandan uzun 

süre alınır. 

• Madde kullanımı azaltmak veya kontrol altına almak için sürekli bir 

istek ve başarısız bırakma çabaları 

•  Maddeyi elde etmek, maddeyi kullanmak veya etkilerinden kurtulmak 

için gerekli olan faaliyetlerde çok zaman harcanması  

• Önemli sosyal, mesleki veya rekreasyonel faaliyetler azaltılır veya 

vazgeçilir. 

• Madde kullanımı, maddenin neden olduğu veya arttığı muhtemel 

kalıcı veya tekrarlayan fiziksel veya psikolojik bir soruna sahip olduğunuza rağmen 

devam eder.” (45).  

DSM- IV ‘ün revize edilmiş hali olan DSM-V‘te DSM IV’ten farklı olarak 

madde bağımlılığı kavramı yerine madde kullanım bozukluğu(SUDs) ifadesi 

kullanılmıştır. DSM-V’te SUD’ler için teşhis kriterleri için eklemelere gidilmiştir. 

• Maddeyi kullanmak için arzulamak, aşırı istek veya dürtü (aşerme) 
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• İşyerinde, okulda veya evde önemli yükümlülüklerini yerine 

getirmeme ile sonuçlanan tekrarlanan madde kullanımı 

• Maddenin etkileri sonucu ortaya çıkan veya şiddetlenen kalıcı veya 

tekrarlayan sosyal veya kişiler arası sorunlara rağmen sürekli kullanım 

• Fiziksel olarak tehlikeli durumlarda tekrarlayan madde kullanımı 

Belirtiler son 12 ay içinde olmalıdır. DSM-V’ de semptomların karşılanma 

durumlarına göre şiddet sınıflaması oluşturulmuştur. Buna göre: hafif (2-3 semptom), 

orta (4-5 semptom), ağır (6 veya daha fazla semptom) olarak belirtilmiştir (46).  

 

 

 

2.5.2. Yeme Bağımlılığı Kavramı 

 

 

Yeme bağımlılığı kavramı 1956'da Randolph tarafından ilk kez kullanılmıştır 

(47). Son yıllarda, madde kullanımı ile besin alımı arasındaki nörobiyolojik ve 

davranışsal ilişkileri gösteren bilimsel yayınlarda bir artış olmuştur. Hayvan ve insan 

modellerini kullanarak yapılan temel araştırmalar, başta çok lezzetli besinler olmak 

üzere bazı besinlerin bağımlılık özelliklerine sahip olabileceği;  ayrıca, besin ve 

uyuşturucuya maruz kalmanın, dopaminerjik ve opioid sistemlerinde benzer etkiler 

gösterdiği gözlenmiştir. Besin ile uyuşturucular arasındaki bu benzerlikler, yeme 

bağımlılığı hipotezini ortaya çıkarmıştır (48). 

Yüksek oranda işlenmiş besinlerin madde bağımlılığındaki gibi -tüketim 

üzerindeki kontrol kaybının oluşması ve olumsuz sonuçlarına rağmen kullanımın 

devam etmesi- bağımlılık oluşturabilen bir süreci tetikleyebileceği teorisine yol 

açmıştır (49, 50, 51). 
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İşlenmiş besinlerden oluşan bir diyetle beslenen farelerde ( cheesecake, 

pastırma vb.) bağımlı bireylerdeki gibi dopaminerjik sistemde D2 reseptörlerinin 

azalması gözlenmiştir. Ayrıca bu fareler olumsuz sonuçlarına rağmen de (elektro şok 

verilmesine) işlenmiş besinleri aramaya devam ettiği gözlenmiştir (52). Şeker 

bağımlısı fareler ayrıca diğer ilaçlara karşı da çapraz duyarlılık ile birlikte, çekilme 

ve tolerans belirtileri gösterirler (53), bağımlı bireylerde de lezzetli yiyecekler ve 

bağımlılık yapıcı maddeler için benzer nöral aktivasyonlar gözlenir ve hem besinler 

hem de maddeler için yoğun istekli oldukları gözlenmiştir (54, 55). Yeme 

bağımlılığının, madde bağımlılığı için kriter kabul edilen en yaygın belirtileri, 

tüketim üzerindeki kontrol kaybı, olumsuz sonuçlara rağmen kullanımın devam 

etmesi ve bırakma isteğine rağmen tüketimin devam etmesidir (56). 

Yeme bağımlılığı için öngörülen diğer madde bağımlılığı kriterleri; madde 

kullanımından kaynaklanan daha önce önemli olan faaliyetlerin durdurulması ve 

bunun yanı sıra tolerans ve yoksunluk belirtileri ile maddenin edinilmesi, kullanımı 

ya da tedavi için çok zaman harcanmasını içermektedir (45, 57). 

Üretim endüstrisi geleneksel besinleri takviye edebilmek için şeker, tuz ve 

yağ ile geliştirilmiş işlenmiş ürünleri tasarlamışlardır. Bu tür işlenmiş besinlerin 

verdiği yoğun tat(hedonik değer) daha fazla tüketilmelerine sebep olmaktadır. Bu 

nedenle bazı besinlerin bağımlılık potansiyeli yüksek olabilir ve bu durum obezite 

gibi bazı yeme bozukluklarından sorumlu olabilir (35, 58). 

Patolojik ve bağımlılık düzeyinde yeme davranışlarının rafine karbonhidrat, 

yağ, tuz, şeker ve kafein içeren yüksek oranda işlenmiş besinlerin tüketimini kontrol 

edebilme yeteneğinin kaybedilmesi sonucu olabileceği ileri sürülmüştür (59). Yüksek 

kalorili oldukça lezzetli besinlerin tüketimi özellikle stresli koşullar altında olumsuz 

ruh halini ortadan kaldırmak için davranış stratejisi olarak gelişebilirken, bir diğer 

neden de besinlerin hedonik kalitesidir. Açlığı önlemek için milyonlarca yılda 

geliştirilen bir biyolojinin kombinasyonu ve kısa vadede ödüllendirilmek için 

tasarlanmış yağlı ve şekerli besinlerin yaygınlığı, nüfusun büyük bir bölümünde aşırı 

beslenme ve obeziteyi teşvik edebilmektedir (60). 
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2.5.3. YALE Yeme Bağımlılığı Ölçeği (YFAS) 

 

 

BED’li hastalarda görülen dürtüsel aşırı yeme davranışı madde bağımlılığına 

nöroanatomik ve genetik benzerliği dolayısıyla, ayrıca bağımlılık düzeyini saptamak, 

aşırı yeme davranışının psikolojik ve duygusal etmenlerle ilişkisinin olup 

olmadığının ve bozuk yeme davranışı ve yeme bağımlılığının tedavisinin hangi 

kriterlere bağlı olarak şekilleneceğine dair bilgi vermesi için Gearhadt ve Yale Rudd 

Obezite Araştırmaları Merkezi’ndeki araştırma birimi tarafından 2009 yılında DSM-

IV deki madde bağımlılığı kriterleri baz alınarak Yale Yeme Bağımlılığı Ölçeği 

(YFAS) geliştirilmiştir. YFAS, aşırı duygusal yeme davranışları olan bireyleri madde 

kullanım bozukluğu tanı kriterlerinden birkaç kriterle değerlendirmeyi amaçlamıştır 

(57). Ölçek tüketim üzerindeki kontrol kaybı, sürekli bir arzu ve başarısızca 

tekrarlanan bırakma girişimleri, fiziksel ve psikolojik problemlere rağmen kullanımı 

devam ettirmek ve klinik olarak önemli bozulma veya sıkıntı gibi belirli kriterleri 

değerlendiren öğeler içerir. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği Bayraktar ve 

arkadaşlarıyla, Ashley Gearhardt ve Yale Rudd Obezite Araştırmaları ve Politikaları 

Merkezine bağlı olarak çalışan grup tarafından geliştirilmiştir (61). 

DSM-IV’te bağımlılık için 7 kriter belirlenmiştir. YFAS, yeme bağımlılığı 

skoru ve teşhisi dahil olmak üzere iki puanlama seçeneği kullanmaktadır. DSM-IV’te 

madde bağımlılığındaki 7 kritere göre 25 maddelik hazırlanan YFAS ölçeği besinlere 

karşı bağımlılığı değerlendirmektedir. Katılımcılara, onaylanan DSM-IV tanı 

ölçütlerinin sayısına karşılık gelen sıfırdan yediye bir semptom puanı tahsis 

edilmiştir.  Klinik olarak anlamlı bir bozukluk veya sıkıntı olduğunda ve 7 kriterden 

en az 3 ünü son 1 yıldır karşılama durumunda yeme bağımlılığı teşhisi konulabilir 

(46, 62).  

YFAS'ın gelişimi, standartlaştırılmış bir araç kullanarak potansiyel yeme 

bağımlısı popülasyonların araştırılmasını sağlamıştır. Önceki araştırmalar YFAS'ın 

yeterli iç tutarlılık (orijinal doğrulama çalışması α = 0.86) ve yakınsak, diskriminant 

ve artımlı geçerlilik dahil olmak üzere sağlam psikometrik özelliklere sahip 

olduğunu göstermiştir (57, 63). 
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Gearhadt ve ark. DSM-V kriterlerinde bağımlılığa yeni eklenen kriterleri göz 

önüne alarak mevcut bağımlılık tanısının tutarlılığını sağlamak ve orjinal YFAS’ın 

psikometrik özelliklerini geliştirmek için YFAS 2.0 geliştirmiştir. YFAS 2.0 ile ilgili 

yüksek puanlar, daha yüksek obezite oranları ve daha şiddetli patolojik yeme ile 

ilişkili bulunmuştur. 209 katılımcıdan oluşan bir örneklemde YFAS ve YFAS 2.0 

doğrudan karşılaştırılmıştır. YFAS'ın her iki versiyonu da benzer şekilde vücut kitle 

indeksi, aşırı yeme ve kilo verme ile ilişkili bulunmuştur. Bununla birlikte, YFAS 2.0 

için obezite ile yeme bağımlılığı eşiğini aşmak orijinal YFAS'dan daha güçlü bir 

şekilde ilişkili bulunmuştur. Bu nedenle YFAS 2.0, problemli yeme davranışının 

bağımlılığı geliştiren süreçteki olası rolünü anlamada psikometrik olarak sağlam bir 

ölçütle ortaya çıkmaktadır (64).   

 

 

 

2.5.4. DSM-V 

 

 

YFAS ölçeği DSM-IV madde bağımlılığı teşhis kriterleri göz önüne alınarak 

hazırlanmış, bugüne kadar 13 dile çevrilmiş, geçerlilik ve güvenilirliği kanıtlanmış 

bir ölçektir. DSM-V yeni koyulan bazı kriterlerle DSM-IV’den ayrılmaktadır. Yeni 

DSM-V kriterlerinde şiddet düzeyleri belirlenmiştir(hafif, orta, ağır). Böylece daha 

az kriterin karşılanmasıyla bile teşhis konulabilmektedir. 2-3 semptomun 

karşılanmasıyla hafif şiddetli bağımlılık tanısı koyulabildiğinden yeme bağımlılığı 

oranlarını yükseltecektir (46). 

DSM-V yeni belirlenen kriterlerin kumar ve tütün için kullanılabilirliği 

tartışmalıdır. Kumar rahatsızlığı DSM-V’de bir davranışsal bağımlılık olarak 

ayrılmıştır (65). DSM-V'de özetlenen tanı kriterleri her maddeye aynı ölçüde 

uygulanamaz. Spesifik olarak, semptomların tamamını (kafein, halüsinojenler, 

inhalanlar) kapsamayan veya intoksikasyon (tütün) içermeyen SUD'lar vardır. DSM-
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V’in yeni kriterlerinin yeme bağımlılığı için paralelliklerini Gearhadt ve ark. şöyle 

açıklamışlardır: 

 Aşerme, arama: 

Aşerme sadece uyuşturucu maddeler için değil bazı besinler ve alkolsüz 

içecekler gibi başka maddeler için de kullanılabilir (66). Batılı toplumlarda, bireyler 

genellikle şeker veya yağ oranı yüksek gıdaları lezzetli yiyecekleri istemektedirler, 

en çok aranan besinler çikolata, pizza, tuzlu gıdalar, dondurma ve diğer tatlılardır 

(67).  Arama davranışının maddeler ve yiyecekler için geçerli nöronal alt yapısı 

benzerdir (68, 69, 70).   

 BN, BED veya obezite olan hastalar kendi ifadelerinde daha yüksek aşerme 

puanları göstermişlerdir (71, 72). 

 Aşırı beslenme, daha yoğun ve daha sık yeme arzusu deneyimleriyle 

ilişkilidir.  Benzer şekilde YFAS ile ölçülen yeme bağımlılığı da, daha yüksek 

oranda bildirilen aşerme ile ilişkilidir (73-75).  

Dolayısıyla, sıkça yaşanmakta olan aşerme ya da bir maddeyi tüketmeye 

yönelik güçlü bir dürtü, besinler için de geçerli olabilecek bir bağımlılık ölçütü 

olabilir (46). 

 Yükümlülüklerini yerine getirmede başarısızlık: 

Obezite nedeniyle kısıtlanan hareket kabiliyeti sonucu yükümlülükleri yerine 

getirmede başarısızlık gözlense de bunun doğrudan bir bağımlılık sonucu olduğu 

söylenemez. DSM-V den yararlanılarak yeni oluşturulacak ölçeklerde bireylere iş, 

okul, arkadaşlar, aile veya ev işlerini aksatıp aksatmadıkları veya yeme davranışı 

nedeniyle bu ortamlarda performanslarının etkilenip etkilenmediği sorulabilir. DSM-

V’ te toksikasyonun kriter olarak belirtilmesine rağmen tütünün bağımlılık yapması 

ancak toksik etki göstermemesi gibi bu kriter yeme bağımlılığı için de kullanışlı 

olmayabilir (46). 

 Sosyal veya Kişilerarası Problemler: 

Obez bireyler normal kilolu insanlarla karşılaştırıldığında yüksek sosyal 

izolasyon seviyeleri bildirilmektedir (76). Bu muhtemelen kilo alımının bir sonucu 

olmakla birlikte, kişilerarası güvensizlik, sosyal güvensizlik veya düşmanlık gibi 
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kişilerarası problemlerin, vücut kitlesinden bağımsız olarak, aşırı yeme davranışına 

bağlı olduğu bulunmuştur (77, 78).   

Aşırı yemek yeme ve kişiler arası sorunlar arasındaki ilişki muhtemelen iki 

yönlüdür. Kişilerarası problemler BED'in olumsuz ilerlemesini ve daha erken 

başlangıcını destekleyebilir, fakat yeme davranışı da kişilerarası sorunları 

şiddetlendirebilmektedir (79, 80). 

 Fiziksel Tehlikeli Durumlarda Kullanım: 

Fiziksel olarak tehlikeli olan durumlar örneğin alkol aldıktan sonra araba 

veya makine kullanmanın tehlikeli olması gibidir. Besinlerin bu anlamda bir etkileri 

olmaz. Ancak DSM-V’te tütün için de belirtilen; yatakta içilen sigaranın yangına 

sebep olabileceği şeklindedir. Bu düşünceden hareket edilirse bu semptomun, 

örneğin sürüş sırasında yeme gibi, yeme ile ilgili olarak onaylanabileceği de iddia 

edilebilir. Sürüş sırasında yemenin sürüş performansını bozduğu ve kaza riskini 

arttırdığı bilinmektedir (81, 82, 83).  Bu kriterin başka bir yorumu, obezite ile ilişkili 

akut sağlık durumu bağlamında besin tüketimiyle ilişkilendirilebilir. Örneğin bu, 

bariatrik cerrahi sonrası yanlış besinleri aşırı yemek veya diyabet olmasına rağmen 

çok fazla şekerin tüketilmesi anlamına gelebilir. Tehlikeli etkiler, yeme davranışının 

doğrudan bir sonucu olarak değil, kilo alımının bir sonucu olabilir (46). 

 

 

 

2.6. Yeme Bağımlılığı ve Madde Bağımlılığı Arasındaki Benzerlikler 

 

 

Yeme bağımlılığının; davranışsal, beyin ödül sistemi, beyin görüntüleme 

çalışmaları, genetik açısından bakıldığında madde bağımlılığı yapısına benzer olduğu 

bazı çalışmalarda gösterilmiştir (55, 84).  
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YFAS tanı kriterlerini tam karşılayan bireyler;  tıkınırcasına yeme, hedonik 

yeme, duygusal yeme, aşırı yeme arzusu ve atıştırma davranışını yeme bağımlılığı 

olmayanlara göre daha fazla göstermişlerdir. Dürtüsel yeme ve madde arama 

davranışları arasındaki benzerlikler YFAS' ta bireylerin bildirdikleri arzulama ve 

hedonik deneyimlerle desteklenmektedir (73). YFAS'ı kullanarak, obez bireylerin 

yaklaşık% 30'u ve BED'li obez bireylerin% 50'sine kadar olan kısmı belirli gıdalar 

kesildiğinde düzenli olarak çekilme semptomlarını yaşadıkları saptanmıştır (85, 86).  

BED’li bireylere bağımlılık teşhis etmek amacıyla yapılan girişimlerde 

bağımlılık ölçütlerinin çeşitli boyutlarıyla örtüşen klinik bulgular ortaya konmuştur. 

BED teşhisi konmuş 79 kadının olduğu bir örnekte, Cassin ve ark. bunu göstermiştir. 

Olumsuz etkileri olduğunu bildikleri halde, katılımcıların% 92,4'ü amaçladıklarından 

daha fazla yemiş,% 49,9'u tolerans geliştirmiş, % 67,1'i geri çekilme göstermiş ve% 

91,1'i aşırı yemek yemeye devam etmiştir. Yaklaşık olarak, katılımcıların% 92,4'ü iki 

ayrı derecelendirme ölçeğinde bağımlılık yapıcı madde ifadesinde madde yerine 

besin ifadesi kullanıldığında bağımlılık (SUD) için, tam ölçütleri karşılamıştır (87). 

Yeme bağımlılığı DSM-IV bağımlılık kriterleriyle klinik olarak bakıldığında 

örtüşmektedir. Sorenson ve ark. değerlendirmesine göre madde bağımlılığı kriterleri 

yeme bağımlılığıyla karşılaştırılmıştır: 

 Planladığından daha fazla süre ve miktarda kullanmak. 

o Çikolatalı çerezlere karşı koyamamak (88, 89). 

 Tekrarlayan başarısız bırakma deneyimleri. 

o Şeker, tatlı, cips ve sodayı bırakmayı denemişler (89). 

 Kullanma, arama ve kurtulma için çok zaman harcama. 

o Çikolata yedikten sonra uyku hali olmasnın akşamdan kalma 

gibi ifade ediyorlar (89). 

 Sosyal hayattan uzaklaşma. 
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o Bağımlı bireyler kilolarından rahatsızdır, kendilerini yorgun 

hissederler ve toplum önünde yemekten çekinirler (89). 

 Kötü etkisi blinmesine rağmen devam etme. 

o Kilolarından dolayı korkunç bacak ve diz ağrıları, yoğunluk ve 

utangaçlık hissetmelerine rağmen, daha önceden de olmuştu 

bir şey olmaz, yarın diyete başlıyorum veya kullanmayı 

bırakacağım gibi telkinlerde bulunurlar (90). 

 Tolerans. 

o Kurabiye, çikolata veya diğer besinleri tükettikçe tekrar 

kullanımda daha fazla tükettiklerini belirtmişler (89). 

 Yoksunluk sendromu. 

o Yorgun ve üzgün duygusal durumundan dolayı besinlere karşı 

koyamadıklarını ifade etmişler. Ekmeği bırakmak beni 

sinirlendiriyor, depresyon, anksiyete ve ajitasyon duygusunu 

hafifletmek için şeker yerim, endişeli olduğum zaman biraz 

gevrek, cips ve kraker yiyerek kendimi sakinleştiriyorum (89). 

 

 

 

2.6.1. Beyin Ödül Sistemi ve Benzerlikler 

 

 

Beyin ödül merkezi daha çok refleksif hareketler için gelişmiştir. Ancak bir 

diğer özelliği de iyi davranışların pekiştirilip arttırılmasını (olumlu uyaran) ve kötü 

davranışların da olumsuz ödüller nedeniyle azaltılmasını sağlamaktır (91, 92). 

İlişkisel öğrenmenin eylemsel ve motivasyonal birlikte gelişimi, temel 

davranışsal öğrenme süreçlerini kolaylaştıran ödül sisteminin ayrılmaz bir parçasıdır. 

İlişkilendirilmiş öğrenme, hayatta kalmayı ve çoğalmayı destekleyen faydalı ve 

zevkli maddelerin keşfedilmesine izin vermek için yararlıdır (93) . 
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 Yeni anlayışlar, modern gıda ortamının etkisinin temel olarak ödül, duygu ve 

bilişle ilişkili kortiko-limbik beyin sistemlerinde olduğunu öne sürmektedir. 

Beyinden gelen bilişsel ve ödüllendirici sinyaller, obezite veya yeme bozukluklarının 

gelişmesine yol açan klasik homeostatik düzenlemeyi geçersiz kılabilir. Bu 

uyaranlar, bunlarla sınırlı olmamakla birlikte, amigdala, hipokampus ve talamus 

dahilindeki kortikolimbik bölgeleri; nükleus akumbens (NAc) ve ventral tegmental 

alan (VTA) içinde mezostriatal dopamin (DA) ile ilişkili devreler; ve ağırlıklı olarak 

orbitofrontal projeksiyonlar içinde prefrontal korteks (PFC) bölgeleri içerir (94, 95, 

96, 97).  

Yeme bağımlılığı çalışmalarının birçoğu mezolimbik dopamin yolaklarına 

odaklanmıştır. Çünkü yaygın kullanılan bağımlılık yapıcı maddeler, VTA 5'den 

köken alan sinir terminallerinden dopamin sinyalizasyonunu arttırır. Artan 

dopaminerjik salınımın, dopaminerjik nöronlara (uyarıcılar, nikotin) doğrudan etki 

etmesi veya dolaylı olarak VTA'daki (alkol, opiatlar) GABAerjik internöronların 

inhibisyonu yoluyla meydana geldiği düşünülmektedir. Doğal ödüller, örneğin besin, 

mezolimbik dopamin yolu içinde benzer tepkileri uyandırır. Aşırı lezzetli besinlerin 

sunumu dopamin'in nükleus akumbense güçlü bir şekilde salınımına neden olur (98, 

99). Dopamin salınımı, gıda ve psikoaktif maddelerin ödüllerinin algılanan değeri ile 

ilişkilendirilmiştir. Yiyecek veya maddenin ne kadar ödüllendirici olduğu 

değerlendirildiğinde, nükleus akumbenslerde (NAc) ekstraselüler dopaminin 

salınması o kadar fazla olmaktadır (100). 

Yağdan zengin besinlerin ve rafine edilmiş şeker tüketiminin yol açtığı 

hiperfajinin mezolimbik ve nigrostriatal dopaminerjik verilerden etkilendiği iyi 

bilinmektedir. Örneğin son derece lezzetli yiyeceklerin tüketimi özellikle de şekerin 

NAc de endojen opioidlerin salınmasını gerektirir ve dopaminerjik ödül sistemini 

aktive eder. Ayrıca ratların aralıklı şeker solüsyonlarına maruz bırakılmaları günlük 

şeker alımını arttırmalarına, alkoldeki gibi çekilme belirtilerine ve amfetamine 

çapraz duyarlılık geliştirmelerine sebep olmuştur. Bu veriler bazı besinlerin 

bağımlılık benzeri davranışları tetiklediğini ve potansiyel ödüllendirici davranış 

gelişmesinde etkili olduğunu göstermektedir (52, 53).     
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Positron emisyon tomografik (PET) görüntüleme çalışmaları, hem obez 

bireylerin hem de uyuşturucu bağımlı bireylerin dopamin reseptör düzeylerinin 

önemli ölçüde daha düşük olduğunu göstermiştir (55).  

Bağımlılık fenotipleri olan bireylerin sergilediği başlangıçtaki ilk aşırı 

duyarlılık, ödüle uzun süre maruz kaldıkça azalır. Mezolimbik sistemde değiştirilmiş 

dopaminerjik sinyalizasyon madde bağımlısı (besinler dahil) olan veya olmayan 

bireyleri ayırt etmeye yardımcı olabilir. Dopaminerjik nöronların fonksiyonel hipo-

aktivitesi, DA eksikliğini telafi etmek için ödüllendirici maddelerin tüketimine yol 

açabilir (100). Ödülün aşırı tükenmesi nedeniyle maddenin yeteri kadar tatmin edici 

bir deneyim sağlayabilmesi için eşiği arttırma eğilimindedir. Bu 'duyarsızlaştırmayı' 

karşılamak için, bireyler, karşılaştırmalı bir ödül tecrübesi edinirler ve zamanla 

madde alımını, böylece ödüllerini arttırır(101). Sonunda, ödülün 'zevk alma’ kısmı 

azalırken, ‘isteme, ihtiyaç duyma ‘kısmı artar(84).  Bu tolerans, maddenin varlığına 

nöro- adaptasyonun ve bunun DA salınımını uyarmasının sonucudur. Bu 

uyarlamalardan bir tanesi, DA'daki sabit bir salıma yanıt olarak DA D2 

reseptörlerinin (DRD2s) azaltılmasını içerir ve sistemin ödüle duyarlılığını azaltır 

(102). Madde kullanımının uzamasından sonra, madde kullanımı ile ortaya çıkan 

öznel zevk azalır ve temel kullanımda bireyin dengesini korumak için madde 

kullanımı zorunlu hale gelir (103, 104, 105).  

Obez bireylerde DRD2 down regülasyonunun besinden beklenen ve gerçek 

ödüllendirici etkisi arasında bir uyumsuzluğa neden olabilir, bu nedenle bireyler de 

daha fazla tüketim ile bunu tolere etmeye çalışır. Böylelikle aşırı yeme ve madde 

bağımlılığıi klinik ve nörobiyolojik benzer mekanizmaları paylaşmaktadır. Bununla 

birlikte, obezitenin her zaman aşırı kalorili yemeyi dengelemek için telafi edici 

davranışlarda bulunabilecek lezzetli yiyeceklere yönelik bağımlılık eğilimlerinin bir 

sonucu olmadığına ve bu durumun normal ağırlığa sahip insanlarda da görülebileceği 

belirtilmektedir (106).  

Obez hastalar için madde bağımlısı deneklere benzer şekilde, striatal DA D2 

reseptör mevcudiyeti azalır, bu da az uyarılmış (eksik) ödül devrelerini geçici olarak 

telafi etmek için bir araç olarak yiyecek (glikoz ve yüksek yağ) aramaya neden 

olabilmektedir (107).   
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 Azaltılmış DA D2 reseptör yoğunlukları, aynı zamanda, besin alımını kontrol 

edememelerini ve kilo alımını inhibitör kontrolde yer alan hem striatal hem de 

prefrontal bölgelerdeki duyarlı bir şekilde azalmayla ilişkilidir. İlginç olarak, 

özellikle obez bireylerde gastrik uyarım limbik ve kortikal bölgeleri aktive 

etmektedir. Bu aynı beyin bölgeleri, madde bağımlısı bireylerde madde arama 

sırasında aktive edilmektedir (108). Ayrıca, obez bireyler besinlerin duyusal 

özelliklerine karşı daha fazla duyarlılığa sahiptir. Bu gerçek, DA D2 reseptörlerinin 

azaltılması ile birlikte, kontrol edilemeyen yeme davranışı için yüksek risk altındaki 

obez bireylerde görülmektedir. Belirtildiği gibi, bypass cerrahisinde yemek yeme 

seçeneği olmadığı için, bağımlılık benzeri davranışların bir transferi vardır ve daha 

sonra uyuşturucu arama yeni güçlendirme haline gelebilir (109).  

Bağımlılık yapan maddeler, ödül sistemini madde ile ilişkili uyaranlara 

hassaslaştıran nöro-adaptasyonlar üretir (110). Stoeckel ve arkadaşları normal kilolu 

kadınlarda, enerjiden yoğun besin resimlerinin, dorsal striatumun bir bölgesinin 

aktivitesinde belirgin bir artış oluşturduğunu bildirmiştir. Buna karşılık, yüksek 

enerjili besinler gösterilen obez kadınlarda, orbitofrontal ve prefrontal korteks, 

amigdala, dorsal ve ventral striatum, insula, anterior singulat korteks ve 

hipokampusu içeren çeşitli limbik bölgede artmış aktivasyon gösterilmiştir (111). 

Farklı aktivasyon gösterilmesi obez bireylerde yoğun enerjili besinlerin tüketiminde 

artmış bir motivasyonlarının olduğunu düşündürmektedir. 

Benzer sonuçlar hayvan çalışmalarında da gözlenmiştir. 4 hafta boyunca 

yoğun yağlı bir diyetle beslenen fareler, sonrasında aniden daha az yağlı ve yarı-

saflaştırılmış besinlerle beslendikten 1 hafta sonraya kadar striatumda aktif 

CREB(cyclic amp-response element binding protein) düzeylerinde azalma olduğunu 

göstermiştir (112). Bu bulgular Barrot ve ark.'nın çalışmaları ile tutarlıdır (113). 

Ventral striatumdaki CREB aktivitesinin azalmasının hem bir sukroz çözeltisinin 

(doğal bir ödül) hem de iyi tanımlanmış bir uyuşturucu madde olan morfin tercihini 

artırdığını bildirmiştir.  Buna ek olarak, 4 hafta yüksek yağlı diyete maruz bırakılan 

fareler, uyuşturucuya maruz kaldıktan sonra gözlenen değişikliklerle benzer şekilde, 

akumbens çekirdeğindeki deltaFosB seviyesinde (112) belirgin bir yükselme 

sergilemiştir (99). 
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Ödülün öngörülen değeri - ya pozitif ya da negatif - ödül arama 

davranışlarının miktarı da dahil olmak üzere üretilen motivasyon derecesi ile 

ilişkilidir (114, 115). 

Ödül sistemi santral sinir sistemi ve nörotransmitterler arasındaki ilişkiyi 

kolaylaştıran karmaşık bir sistemdir. Ventral tegmental alan, nükleus akumbensler ve 

hipotalamus, amigdala, hipokampus ve singulat gyrus gibi çeşitli limbik bölgeler de 

dahil olmak üzere mezolimbik DA yolunda dopamin (DA) salınması, zevk veren bir 

duygu beklentisi gibi motivasyonel süreçleri uyarır (55, 116, 117). Fazla kilolu ve 

obez bireyler normal bireylere göre besin ipuçlarına daha fazla duyarlıdır ve besin- 

ödül beklentisi daha yüksektir (9, 118). 

Berridge ve arkadaşları ödülün üç yönünü şöyle tanımlamışlardır: zevk alma, 

isteme ve öğrenme, bu üç alt yapı; sinirsel alt tabakaları açısından ayrılabilirler. 

Dolayısıyla, sırasıyla, zevk almak bir ödülün alınması ve tüketilmesiyle ilgili 

memnuniyet duygusuna ve ödülün hedonik etkisine; istemek, bir ödül elde etmek 

için hedefe yönelik motivasyonuna atıfta bulunurken, öğrenme süreci, ödüller ile 

ilişkili olanları ve öngörüleri içerir (119, 120, 121, 122). 

Hayvan modelleri, nükleus akumbensler, ventral pallidum ve beyin sapındaki 

hedonik sıcak noktaların bir ağındaki koordineli aktivite yoluyla, “zevk alma’’ 

deneyiminde aracı temel olarak opioid, kannabinoid, oreksin ve -aminobütirik asit 

(GABA) sistemlerini ilişkilendirmiştir. Üstelik, bu nörotransmitterler, ödül 

düzenlemesinin diğer süreçlerinde de rol oynayabilir (123). 

Prader willi sendromunda(PWS) görülen anormal iştah, gecikmiş doyma hissi 

ve erken gelen açlık duygusunun, hipotalamus, frontal korteks, insula ve limbik / 

paralimbik alanları içeren beyin yollarındaki besin uyarılarının düzensiz 

ödüllendirilme süreciyle ilgili olabileceği açıklanmıştır (124). Toklukla ilgili beyin 

bölgeleri hipotalamus, orbitofrontal korteks (OFC), insula, inferotelnik korteks, NAc, 

ventromedial prefrontal korteks (vmPFC) ve limbik / paral imbik bölgelerden 

oluşmaktadır. Bu beyin bölgeleri ile ilgili en önemli şey, ödül, uyarılma, motivasyon, 

ezberleme ve yemek yeme konularında duygusal tepkilerde bulunmaları gerektiği 

yönündedir (125). OFC'nin besin ve ödüllendirici deneyimleri birbirine bağladığı 
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tespit edilmiştir (126); dolayısıyla lezyonlar bu bölgede bulunursa,PWS olan 

hastalarda hiperfajiye neden olabilmektedir (127).  

Nörogörüntüleme çalışmaları, beyin ödül merkezi ile besin alımı arasındaki 

merkezi dopaminin rolünü kuvvetle desteklemektedir. İnsanlar üzerindeki 

çalışmalara göre; 

• Besin ile ilgili ipuçları, VTA ve substantia nigra, amigdala ve 

orbitoprefrontal korteks gibi zevk (beyin ödül sistemi) ile ilgili bilgilerin işlendiği 

beynin ilgili alanlarını önemli ölçüde harekete geçirmektdir (128, 129).   

• Amigdala ve orbitoprefrontal korteksteki aktivite, besinle ilişkili öznel 

zevkle orantılıdır (130) . 

• Ghrelin, besin alımını teşvik ettiği bilinen bir hormondur, bu beyin 

bölgelerinin besin ile ilişkili uyaranlara olan tepkisini artırmaktadır (131). 

Leptin yağ yapıda ve tokluk sağlayan bir hormon olarak, NAc'nin gıda 

ipuçlarına verilen cevabında bir azalma ile ilişkilidir (132); bu bölge dopamin 

inervasyonu için birincil bir hedeftir ve keyif verici uyaranlara ait ödüllendirme için 

oldukça duyarlıdır (133) ve obez bireyler orbitoprefrontal kortekste besinle ilişkili 

uyaranlara daha fazla yanıt vermektedirler ve besin tüketimine daha istekli 

olduklarını bildirmişlerdir (129). 

Bu çalışmalar birlikte düşünüldüğünde bağımlılık yapıcı maddeler ve besinin 

ödül sistemini benzer şekilde aktive ettikleri ve bu durumun da ödül elde etme 

motivasyonunu değiştirdiğini gösterir. 

YFAS üzerinde kullanılan kriterlere biyolojik destek genetik ve beyin 

görüntüleme çalışmalarından gelmiştir. Sağlıklı kilo alma ve korumaya çalışan 48 

kadın üzerinde yapılan bir fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme (fMRI) 

çalışmasında, YFAS skorları, besin ipuçlarına verilen yanıtla pozitif korelasyon 

göstermiştir. İlginç ki, YFAS kriterlerini tam karşılayan bireylerde, yanal 

orbitofrontal korteks aktivasyonunda azalma olduğu gösterilmiş ve bu madde 

kullanım bozukluğunda görülen tolerans etkisine (–besin aldıktan sonra azalmış 

besin ödülü deneyimi-) benzetilmiştir (9). 
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Hayvan çalışmalarından ve insan fMRI'den elde edilen kanıtlar, obezite ve 

madde bağımlılığında çoklu, ama benzer beyin devrelerinin bozulduğu ve büyük 

ölçüde, DA-modülasyonlu ödül devrelerinin patolojik yeme davranışlarında rol 

oynadığı hipotezini desteklemektedir. D2 reseptörlerinin kronik down regülasyonu 

nedeniyle güçlü dopamin D2 agonistlerinin klinik kullanımının şimdiye kadar 

başarısızlığa uğradığı düşünüldüğünde, D2 reseptörlerini up regüle eden daha az 

güçlü D2 agonistlerine dayanan daha yeni hedefler önerilmektedir. Ödül eksikliğinin 

alt tipi olan obezitenin önlenmesinde ve tedavisinde DA fonksiyonunu iyileştirmeyi 

hedefleyen yeni stratejileri öneren çalışmalar vardır ( 134). 

Çoğu çocukluk çağı obezitesi, leptin ve reseptörü, pro-opiomelanokortin 

(POMC), pro-hormon dönüştürücü-1, melanokortin-4 reseptör (MC4) ve ghrelin 

genlerindeki  genetik kusurların bir sonucudur (135).  Obezite ve aşırı yemenin 

genetik alt yapısının incelenmesinde PWS’deki leptin direnci birincil neden olarak 

görülmüştür. Bu nedenle PWS, için obezitede birincil nedenlerden biri olarak leptin 

direnci ilk ve en önemli genetik modeldir. Örneğin, PWS vakalarında, leptin 

seviyeleri artmakta ve bir anoreksijenik üretememektedir (136). Yemeğe bağımlı 

hale gelen insanlar aşırı kilolu olabilir ve muhtemelen leptine direnç gösterebilir ve 

bu da aşırı yemeye yol açabilir (137).  

 

 

 

2.6.2. Genetik Bulgular 

 

 

Modern toplumlarda kafein, nikotin, alkol, kokain ve esrar gibi psikoaktif 

maddelerin tüketimi yaygınlaşmaktadır (138) . Ancak bağımlılık yapıcı maddeler her 

bireyde bağımlılık oluşturmaz ve her birey patolojik yeme davranışı geliştirmez 

(139).  Bu nedenle, bağımlı hale gelen ya da dürtüsel aşırı yeme eğilimi gösteren 

bireylerin beyin ödül yolakları ile ilişkili altta yatan bazı genetik veya edinilmiş 
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duyarlılıkların, muhtemelen azalmış impuls kontrolüne eşlik ettikleri öne sürülmüştür 

(140).  Bireylerin yüksek kalorili besinlerden zevk almasını sağlayan genetik 

çeşitlilik besin kıtlığının olduğu durumlarda açlıktan ölmeyi önlemek için avantaj 

sağlayacaktır (141). 

Hayatta kalmak için besin tüketimi şarttır; dolayısıyla ödüllendirme sistemi, 

keyif uyandırarak kalorili yiyecek tüketimini değerlendirecek ve ödüllendirilecek 

şekilde gelişmiştir. Bununla birlikte, yüksek kalorili gıdaların hali hazırda ve sürekli 

olarak bulunduğu mevcut günümüzde, bu doğuştan gelen ödül sistemi yanıtı, aşırı 

besin tüketimi problemini oluşturabilir (93).  Madde bağımlılıklarının ve yeme 

bağımlılıklarının nörobiyolojisindeki benzerlikler, ödül sistemini mezolimbik DA 

yolu ile düzenleyen yaygın altta yatan genetik mekanizmaların olduğunu (35)  ve 

nörotransmitter yollarının genetik varyasyonunun bağımlılıklarda tedavi seçenekleri 

ile ilgili olabileceğini düşündürmektedir (142). 

Obezite ve madde bağımlılığında genetik yatkınlıklar olabileceği 

düşünülmüştür. Bu nedenle en yaygın inceleme, alkolizmle ilişkili olan dopamin 

reseptör D2 (DRD2) geninin Taq1A minor (A1) alleli idi (143). Taq1A minor (A1) 

alleli madde kullanım bozuklukları(144) ve obezite (145)  ile ilişkilendirilmiştir. 

BED'li obez bireylerin ödüle duyarlılığın artması, tatlı ve yağlı besinlerin daha fazla 

tercih edilmesiyle ilişkili olan, μ-opioid reseptörünün (OPRM1)  (145) fonksiyonel 

allelinin (A118G) besin (146) ve madde bağımlılığında (147,148) prevalansının daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir. Nitekim ödüllere karşı duyarlılık, obezite ve madde 

bağımlılığı ile ilişkili olan kişilik özelliklerinden biridir. Madde bağımlılığında 

olduğu gibi, obez bireylerin daha düşük ödül duyarlılığını (ödül eksikliği hipotezi ), 

telafi etmek için aşırı tüketim gösterdikleri savunulmuştur (149). Bununla birlikte, 

BMI ve ödül duyarlılığı arasındaki ilişki açık değildir ve bazı insanlarda aşırı yeme, 

besinlerin hedonik yönüne görünüşte daha gelişmiş bir hassasiyet ortamında oluşur 

(150). Ödül duyarlılığına, yukarıda adı geçen OPRM1 ve Taq1A alel polimorfizmleri 

sebep olabilir. Bir başka kişilik özelliği, dürtüsellik - sonuçlarının yeterli 

düşünülmeden davranışı başlatma eğilimi - madde bağımlılığı için de bir risk faktörü 

olarak belirlenmiştir (151). Bu özellik Taq1A polimorfizm  ile mütevazı bir ilişki 
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göstermiştir ve obez ve BED'li bireylerde gıda alımıyla ilişkili olarak daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (152). 

Bağımlılıkta endojen opioidler bireylerin keyif verici bir madde kullanırken 

hedonik, hoşlanma, zevk alma hissine aracılık eder (120).  G / G genotipli bireylerin, 

tatlı ve yağlı gıdalar için aşırı yeme ve BMI ölçümleri ile korele oldukları 

gösterilmiştir (153).  

G / G genotipi, alkol bağımlı bireylerde alkolle ilişkili daha fazla hedonik 

deneyimin özlemi ve olumlu beklentisi ile ilişkilendirilmiştir (154). 

Besin alımını ve doymamayı düzenleyen nöropeptidleri kodlayan genler 

ayrıca dopaminerjik sinyallemenin düzenlenmesinde rol oynayabilir. Leptin reseptör 

(LEPR) geninin polimorfizmlerinin hipotalamustaki leptinin reseptör bağlanmasını 

etkilediği gösterilmiştir (155). İlginç bir şekilde, seçici orta beyin LepR knockdown 

farelerde mezolimbik DA tonunda azalma vardır, bu da besin ödüllerinde azalmış 

motivasyon olduğunu göstermektedir (156).  Nikotin bağımlı bireylerde, periferik 

leptin düzeyleri; artmış özlem, depresyonlu ruh hali, öfori ve yoksunluk ile 

ilişkilendirilmiştir (157)  ve bu da tüketimin motivasyonunda bir rol teşkil etmektedir 

(158,159). 3 tane leptin reseptör polimorfizmi fazla kilolu olmakla 

ilişkilendirilmiştir;  Lys109Arg (rs1137100), Gln223Arg (rs1137101), ve Lys656Asn 

(rs8179187) (160). 

Melanokortin( MC) ve oreksin sistem( besin alımında önemli rol oynar) 

madde kullanımında etkilidir.  Melanokortinler beş melanokortin reseptöründen 

birine bağlanabilir(MC1R'den MC5R'ye). En önemlisi, MC4R besin alımının 

düzenlenmesinde anahtar bir rol oynadığından, MC4R gen mutasyonları olan 

bireylerin yaklaşık% 5'inde dominant olarak kalıtsal obezite görülür (161).   

MC4R varyasyonu, azalmış DA aktivitesi ile de ilişkili olabilir, bu nedenle 

MC4R olmayan ratlarda artmış iştah ve kilo artışı görülür. Aşırı kilolu ve obezite ile 

ilişkili fenotiplerde artmış risk ile ilişkili olduğu gösterilen çeşitli MC4R varyantları 

vardır. Geniş bir yetişkin kohort grubunun (> 30.000) genom çapında bir çalışmada, 

MC4R varyantının (rs12970134'ün) BMI, ağırlık ve obezite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (162).  Daha sonra 34,195 vaka ve 89,178 kontrol içeren 19 çalışmanın 
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bir meta-analizinde MC4R varyantının(rs17782313'ün) çocuklarda ve erişkinlerde 

obezite riskinde artışla ilişkili olduğu doğrulanmıştır (163).  

Yakın zamandaki kanıtlar, MC4R, obezite ve bağımlılık arasında bir bağlantı 

olduğunu düşündürmektedir.  Yılmaz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada MC4R  

varyantının (rs17782313) BMI ve duygusal yeme ile besin arzusu arasındaki ilişkiye 

aracılık ettiğini oraya koymuştur (164). Daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmasına 

rağmen duygusal yeme ve besin arzusunun, BMI-MC4R varyantı (rs17782313) 

arasındaki ilişkiye aracılık eden kilo alma sebebi olarak dürtüselliği ve şartlı refleksin 

yitimini öngörmektedir. 

Porfirio ve ark. MC4R varyasyonunun DEHB (dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu) ile ilişkili olabileceğini ve yeme davranışlarının arttığını varsaymaktadır. 

MC4R varyasyonu DEHB'nin "ödül eksikliği" teorisine uygun dopaminerjik 

aktivitenin azalmasına neden olabilir (165). MC4R'nin ödül, dopaminerjik etkinlik ve 

aşırı kilo ile bağlantısı, 'yeme bağımlılığı' ve 'madde bağımlılığının’ benzer 

mekanizmaları paylaştığı düşüncesini desteklemektedir. 

Ödül sistemindeki bu genetik değişiklikler insanlık gelişimi açısından 

bakıldığında fazla kalorili besinleri ileriki ihtiyaçlar nedeniyle tüketmek (166) veya 

tıbbi amaçlı maddeleri elde etmeye çalışmak açısından faydalı olabilir. Ancak 

besinlerin ve bağımlılık yapan maddelerin yaygın olarak bulunduğu ve teknolojik 

ilerlemelerle güçlü hale getirildiği günümüzde bu genetik değişiklikler problem 

olabilir (55).  

Genetikten elde edilen kanıtlar, YFAS kriterlerini tam karşılayan bireylerde 

hedonik yanıt verme özelliğini desteklemektedir (73). Yetişkinlerde (N = 145) 

OPRM1 varyantı A118G'nin aday gen araştırmasında dominant ve resesif 

homozigotlar yeme bağımlılığı kriterlerinde artmış bir risk ile ilişkilendirilmiştir. 

Çalışma yüksek YFAS skoru ve yeme bağımlılığı tanısı almanın, daha yüksek 

hedonik yanıtla pozitif ilişkili olduğunu göstermiştir (167). 

Patrono ve diğ. çevresel koşullara maruz kalmanın genetik arka plana bağlı 

olarak zorlama benzeri(compulsive) yeme davranışını tetiklediğini göstermiştir. Bu 

nedenle, iki fare inbred suşunu, C57BL / 6J ve DBA / 2J'yi karşılaştırdıklarında, 
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sadece DBA farelerinin motive edilmiş davranıştan kompulsif yeme davranışına 

kaydığını gözlemlemişlerdir. Bu sonucun genetik bir savunmasızlık (bu çalışmada 

gözlenen düşük D2 reseptörleri bulunurluğu) olarak açıklanabileceğini 

düşündürmektedir (168).  

Aynı yıl, Bryant grubu, fare modellerinde BED'in gelişiminde rol oynayan iki 

genetik faktör bildirmiştir. C57BL / 6JJ'nin değil, C57BL / 6JJ farelerinin, lezzetli 

yemek tüketiminde hızlı ve sağlam bir artış gösterdiğini ve Cyfip2 (sitoplazmik 

FMR1-etkileşimli protein 2) 'nin preklinik BED'de majör bir genetik faktör olarak 

tanımlandığını gözlemlediler; bu durumun insanlarda uyumsuz beslenmeyle ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Cyfip1'in Prader-Willi sendromu ile ilişkisine 

dayanan bir hipotez, Cyfip1 polimorfizmlerinin de BED ve hiperfajiyi etkilediği 

yönündedir (169).  

Aynı zamanda, Csnk1e (kazein kinaz 1 epsilon) delesyonunun opioid 

kaynaklı lokomotor aktiviteyi artırarak tıkınırcasına yeme davranışlarını (BED) 

arttırdığını göstermişlerdir (170).   

Aynı zamanda aşırı yeme için farklı cins ratlar incelenmiştir. Sonuçlar, 

Sprague-Dawley dişi suşunun, özellikle tıkınırcasına yeme davranışlarına karşı 

hassas olduğunu gösterirken, Wistar dişi sıçan suşu, BED'e özellikle dirençlidir. 

Dahası, Sprague-Dawley erkeklerde de aşırı yeme riski düşük bulundu. Birlikte ele 

alındığında bu sonuçlar, cinsiyet ve genetik geçmişlerin yeme davranışlarına eğilimli 

olmadaki anahtar rolünü vurgulamaktadır (171). 

GWAS( genom çapında ilişkilendirme çalışmaları)’a  dayanarak, nöropeptid / 

nörotropik yolaklarda yer alan nörotensin, GLP1 ve BDNF-TRKB sinyallemesini 

içeren potansiyelleri tedavi edici hedefler olarak tanımlamak mümkün olmuştur 

(172). Diğer taraftan, N / OFQ (Nociceptin / Orphanin FQ) ve kortikotropin 

salgılama faktörü (CRF) sistemlerini etkileyen, besin kısıtlamasına ve stres 

maruziyetine yanıt olarak epigenetik modifikasyon kanıtları gösterilmiştir. Bu 

mekanizmalar, besin kısıtlamalarının varlığında hayatta kalma olasılığını en üst 

düzeye çıkarmak için düşünülebilir, ancak besinlerin kolayca bulunabileceği bir 
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toplumda, N / OFQ ve CRF mekanizmalarının değişimi BED gelişmesine katkıda 

bulunabilir (173).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

3.1.  Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

 

 

Çalışma 1 Şubat- 30 Nisan 2017 tarihleri arasında 3 ay içerisinde Isparta 

Merkez Toplum Sağlığı Merkezi Sağlıklı Beslenme ve Obezite Danışma Birimi’ne 

başvuran ve çalışmaya katılmayı kabul eden kişi 91 kişi üzerinde yapılmıştır. 

Çalışma için Süleyman Demirel Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 18.04.2018 tarih ve 105 sayılı izin (Ek 1) ile 

Isparta Halk Sağlığı Müdürlüğü Projeler Birimi’nden 9.3.2017 tarih ve 57192105 

sayılı izin (Ek 2) alınmıştır. 

 

 

 

3.2. Araştırma Genel Planı 

 

 

Veriler gözlem altında veri toplama yöntemiyle veri toplama formu (anket) 

uygulanarak elde edilmiştir. Genel özellikleri, antropometrik ölçümleri (vücut 

ağırlığı, boy uzunluğu), sosyodemografik özellikleri içeren sorular ve  Yale Yeme 

Bağımlılığı Ölçeği (YFAS)’ni kapsayan bir anket uygulanmıştır (Ek 3). 

 



 32 

3.3. Bireylerin Genel özellikleri 

 

 

Çalışmaya katılan bireylerin yaş, medeni durum, eğitim düzeyi, gelir düzeyi, 

hekim tarafından teşhis edilmiş hastalık bulunması durumu, birinci derece 

yakınlarında obez bireyin varlığı, düzenli egzersiz yapma durumları sorgulanmıştır. 

 

 

 

3.4. Antropometrik Ölçümler 

 

 

Bireylerin boy uzunluğu, vücut ağırlığı ölçülmüş ve BKİ hesaplanmıştır. Boy 

uzunluğu stadiometre ile ayakkabısız, birey dik pozisyonda iken ayaklar  yan yana ,  

baş frankort düzleminde( göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada) dururken, 

0,1 cm duyarlılıkla ölçülmüştür. 

Vücut ağırlığı kaba giysiler ve metal aksesuarlar çıkartılarak Tanita BC 418 

MA model cihaz ile ölçülmüştür.   

BKİ; bireyin vücut ağırlığının (kilogram), boy uzunluğunun (metre) karesine 

bölünmesiyle hesaplanmıştır. Bireyler BKİ değerine göre; 18- 24,99 kg/m² zayıf, 

25,0-29,9 kg/m² hafif şişman/kilolu, >30 kg/m² ise şişman(obez), 30,0-34,9 I. derece 

şişman, 35,0-39,9 II. derece şişman ve ≥40,0 III. derece şişman olarak 

değerlendirilmiştir (13). 
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3.5. Araştırmada Kullanılan Bağımlı Ve Bağımsız Değişkenler 

 

 

3.5.1. Bağımlı değişken 

 

 

 Yeme bağımlısı olma durumu 

 

 

3.5.2. Bağımsız değişkenler 

 

 

 Yaş 

 Cinsiyet 

 Boy 

 Kilo 

 Beden kitle indeksi (BKİ) 

 Eğitim düzeyi 

 Medeni durum 

 Gelir düzeyi 

 Ailede obez birey varlığı  

 Düzenli egzersiz yapma durumu 

 Hekim tarafından teşhisi konulmuş hastalık varlığı 
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3.6. Değişkenlerle ilgili tanımlamalar 

 

 

3.6.1. Bağımlı değişken 

 

 

Yeme bağımlısı olma durumu: YALE Yeme Bağımlılığı Ölçeği kullanılarak, 

madde bağımlılığı kriterlerini karşılama durumlarına göre kriter puanları hesaplandı. 

Son 12 ay düşünülerek 3 veya daha fazla kriteri karşılama durumuna göre yeme 

bağımlılığı tespit edildi.  

 

 

3.6.2. YALE yeme bağımlılığı ölçeği 

 

 

Çalışmada Yale Yeme Bağımlılığı ölçeği kullanılmıştır. Yale Rudd Obezite 

Araştırmaları Merkezi’nde geliştirilen ölçeğin Bayraktar ve arkadaşlarıyla, Ashley 

Gearhardt ve Yale Rudd Obezite Araştırmaları ve Politikaları Merkezine bağlı olarak 

çalışan grup tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği sağlanan versiyonu 

kullanılmıştır (61). YFAS, son on iki ay düşünülerek bağımlılık benzeri yeme 

davranışlarını tespit etmek için kullanılan 27 maddelik bir ölçektir. Ölçek içerisinde 

yer alan sorular DSM-IV’te yer alan madde bağımlılığına ilişkin 7 kriter 

doğrultusunda geliştirilmiştir. Aynı kriteri işaret eden sorularda kriterin karşılanıp 

karşılanmadığının belirlenmesi için öncelikle alt ölçekler hesaplanmalıdır. Alt 

ölçekler belirtilen şekilde hesaplanmalıdır. 
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Alt ölçekler şu şekildedir:  

1. Daha büyük miktarlarda ve amaçlanandan uzun süre alınması  

Soru #1 #2#3  

2. Kullanımı bırakmak için sürekli bir istek ve başarısız bırakma çabaları 

Soru #4 #22 #24 #25  

3. Elde etmek, kullanmak veya etkilerinden kurtulmak için gerekli olan 

faaliyetlerde çok zaman harcanması 

Soru #5 #6 #7  

4. Sosyal, mesleki ve boş zaman aktivitelerinin azaltılması veya bu 

aktivitelerden vazgeçilmesi  

Soru #8 #9 #10 #11  

5. Olumsuz sonuçlarına rağmen kullanıma devam edilmesi  

Soru #19  

6. Tolerans   

Soru #20 #21  

7. Yoksunluk, çekilme belirtileri  

Soru #12 #13 #14  

8. Kullanımın klinik olarak önemli ölçüde bozukluğa yol açması  

Soru #15 #16  

Kesinti Puanları : 

0: önemli ölçüde kriterleri karşılamayan sorular için  

1: Soru kriterinin karşılandığı  sorular için  
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Takip eden sorular şu şekilde puanlandırılmıştır: 0 = (0) 1 =(1) #19 #20 #21 

#22 

Takip eden sorular şu şekilde puanlandırılmıştır: 0 = (1) 1=(0) #24 (Ters 

skorlama)  

Takip eden sorular şu şekilde puanlandırılmıştır: 0 = (0dan 1e) 1 = (2den 4e) 

#8 #10#11  

Takip eden sorular şu şekilde puanlandırılmıştır: 0 = (0dan 2ye) 1= (3 ve 4) 

#3 #5 #7 #9#12#13 #14 #15 #16  

Takip eden sorular şu şekilde puanlandırılmıştır: 0 = (0dan 3e) 1=(4) #1 #2 #4 

#6 #25  

Takip eden sorular puanlandırılmamış fakat diğer sorular için öncü olmuştur: 

#17 #18 #23  

Puanlama : 

Kesinti puanları belirtilen şekilde her kriter için hesaplandıktan sonra 7 

kritere ilişkin soruların toplamı alınmıştır. (örn. Tolerans, çekilme, klinik hassasiyet). 

Eğer skor için gerekli kriter 1’den büyük veya eşitse kriter karşılanmıştır ve 1 olarak 

puanlandırılmıştır. Eğer puan 0 ise kriter karşılanmamıştır.  

Ölçeğin devamlılığı olan versiyonunun hesaplanmasında klinik hassasiyet 

puanı hariç her kriterin içerdiği tüm skorlar eklenmiştir. Semptom sayısı 0 ile 7 

arasında değişmektedir. İkili versiyonun hesaplanmasında ise madde bağımlılığı 

teşhisine benzer şekilde klinik hassasiyet durumuna ilişkin puanın 1’e eşit olması ve 

semptom sayısının da 3’e eşit veya 3’ten fazla olması gerekmektedir (61). 
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3.6.3. Bağımsız değişkenler 

 

 

Yaş: Açık uçlu sorgulanarak, ortalama ve standart sapmaları tanımlayıcı 

tabloda verildi. 

Cinsiyet: Erkek ve kadın olarak gruplandırıldı, sayı ve yüzde değerleri 

hesaplandı. 

Boy: Araştırmacı tarafından ölçüldü santimetre(cm) cinsinden kaydedildi. 

Vücut ağırlığı: Araştırmacı tarafından ölçülerek kilogram(kg) cinsinden 

kaydedildi. 

BKI: Araştırmacı tarafından ölçülen vücut ağırlığı ve boy ölçümleri 

kullanılarak hesaplandı. BKI= Ağırlık (kg)/boy uzunluğu (m²) formülüyle 

hesaplanmıştır. Bireyler BKİ değerlerine göre  <18,5 zayıf, 18,5-24,99 normal, 25-

29,99 fazla kilolu, 30,0-34,9 I. derece şişman, 35,0-39,9 II. derece şişman ve ≥40,0 

III. derece şişman olarak değerlendirilmiştir. 

Medeni durum: Bekar/evli şeklinde veriler toplandı ve 2 grup olarak analiz 

edildi. 

Eğitim düzeyi: Okur yazar değil, okur yazar, ilköğretim, ortaöğretim(lise), ön 

lisans, lisans ve lisansüstü şeklinde sınıflandırılarak, mezun olunan okul kaydedildi. 

Gelir düzeyi: Asgari ücret altında, asgari ücret ve asgari ücret üzerinde olarak 

sorgulandı. 

Ailede obez birey varlığı: Birinci derece akrabalarda obez varlığı sorgulandı. 

Düzenli egzersiz yapma durumu: Haftada en az 3 gün, günde en az 30 dk 

tempolu yürüyüşe denk egzersiz yapma şartını karşılayan bireylerden durumlarını 

kaydetmeleri istendi. 
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Hekim tarafından teşhisi konmuş hastalık varlığı: Kişilere hekim tarafından 

teşhisi konmuş hastalık varlığı kapalı uçlu olarak soruldu. Yok, kalp damar hastalığı, 

diyabet, hipertansiyon, kanser, sindirim sistemi rahatsızlıkları, solunum sistemi 

hastalıkları, ruhsal problemler, kas- iskelet sistemi hastalıkları, endokrin hastalıklar, 

vitamin- mineral yetersizlikleri ve diğer seçenekleri sunuldu. Diğer yanıtı veren 

bireylere hastalıkları açık uçlu soruldu. 

 

 

 

3.7. Verilerin Istatistiksel Analiz Yöntemi 

 

 

Çalışmadan elde edilen verilerin istatistiksel analizinde SPSS 22.0 (IBM 

Statistical Package for the Social Sciences, Version 22.0- Sosyal Bilimler İçin 

İstatistiksel Paket Programı) kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler olarak sayı(n), 

yüzde(%), ortalama (ort), standart sapma (SS), minimum ve maksimum değerler 

(min-maks), grup karşılaştırmalarında kategorik verilerde ise analiz yöntemi olarak 

Ki-kare, Fisher’s kesin testi, eğimde Ki kare, sayısal verilerin normal dağılmadığı 

durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Veriler, %95 güven aralığında 

ve p‹0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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3.8. Araştırmanın Güçlü Yanları ve Kısıtlılıkları 

 

 

Araştırmadaki tüm veri toplama işlemleri ve ölçümlerin tek kişi tarafından 

yapılmış olması araştırmanın güçlü yanıdır. Bu da araştırma verilerinin tutarlılığı 

açısından önemlidir. 

Araştırmaya Toplum Sağlığı Merkezi Sağlıklı Beslenme ve Obezite 

Danışmanlığı Merkezi’ne başvuran danışanlar katıldığı için sonuçlarda Bergson 

yanılgısı olabilir.  Ayrıca kurumun 1. Basamak koruyucu sağlık hizmetleri sınıfında 

olduğu düşünüldüğünde ileri tetkik ve tedavi gerektiren toplumun kesimini 

yansıtmamaktadır. Kesitsel tipte bir çalışma olması nedeniyle de neden- sonuç 

ilişkisinin yönünü göstermez. Gönüllü katılımcılar arasındaki mevcut durumu 

saptamaktadır.  

Şubat - Mayıs ayları arasında Sağlıklı Beslenme ve Obezite Danışma 

Birimi’ne başvuran toplam birey sayısı 396’dır. Çalışmaya yalnızca gönüllü 

katılımcıların dahil edilmesi sebebiyle bu sayının %22,97’sine ulaşılabilmiştir. 

Evrenin tamamına ulaşılamamıştır, bu nedenle sonuçlar evren için genellenemez. 

Ayrıca çalışma Şubat – Mayıs tarih kısıtlaması nedeniyle de sınırlılığa sahiptir.  
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4. BULGULAR 

 

 

 

Isparta Merkez Toplum Sağlığı Merkezi, Sağlıklı Beslenme ve Obezite 

Danışmanlığı Birimi’ne başvuran gönüllü olarak çalışmaya katılmayı kabul eden, 18 

yaş üstü 91 kişi araştırmaya alınmıştır.  

 

 

 

4.1. Bireylere Ait Tanımlayıcı Bulgular 

 

 

Çalışmaya katılan bireylerin %15.4’ü erkek ve %84.6’ kadındı. 91 gönüllü 

bireyden 26 (% 28,57) tanesi teşhisi konulmuş kronik hastalıklara sahip bireylerdi. 

Tüm bireylerin  % 20, 9 ‘u bekar, %79,1 ‘i evli bireylerden oluşmaktadır. Çalışmaya 

katılan bireylerin % 3’ü okur-yazar, %8’i ilköğretim mezunu,%27’si orta öğrenim 

(lise), %10’u ön lisans, %31’i lisans ve %12’si lisansüstü mezunudur. Kronik 

hastalıklara sahip bireylere bakıldığında;  3 kişide kalp damar hastalığı, 3 kişide 

diyabet, 5 kişide hipertansiyon, 5 kişide sindirim sistemi hastalıkları, 3 kişide ruhsal 

problemler, 7 kişide endokrin rahatsızlıklar, 5 kişide vitamin- mineral yetersizlikleri 

ve 1 kişide de romatizmal hastalık olduğu ve bazı bireylerin birkaç hastalığa aynı 

anda sahip olduğu bireyler tarafından ifade edilmiştir. Bireylerin yeme bağımlılığı 

durumlarına göre medeni durumları,  eğitim düzeyi, sosyoekonomik durumları, 

kronik hastalıklara sahip olma durumlarına ait tanımlayıcı veriler Tablo 4.1.’de 

gösterilmiştir. Tüm bireyler arasında yeme bağımlılığı sıklığı % 28,57 olarak 

bulunmuştur.  
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Tablo 2. Bireylerin yeme bağımlılığı durumlarına göre genel özellikleri. 

 

 

Yeme  bağımlısı    Yeme bağımlılığı 

olmayanlar 

  Toplam  

Cinsiyet  n % n % n % p 

Erkek  3 21,4 11 78,6 14 15,4  

Kadın  23 29,9 54 70,1 77 84,6  

       0,749 

Medeni durum         

Bekar 5 26,3 14 73,7 19 20,9  

Evli  21 29,2 51 70,8 72 79,1  

       0,807 

Eğitim düzeyi        

Okuryazar 2 66,7 1 33,3 3 3,3  

İlköğretim 

mezunu 
4 

50,0 4 50,0 
8 8,8 

 

Ortaöğretim 

(lise) mezunu 
10 

37,0 17 63,0 
27 29,7 

 

Ön lisans 

mezunu 
1 

10,0 9 90,0 
10 11,0 

 

Lisans mezunu 8 25,8 23 74,2 31 34,1  

Lisansüstü 

mezunu 

(yl/doktora/uzm

anlık) 

1 

8,33 11 91,7 

12 13,2 

 

  
   

 
 0,088 
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p değeri Ki-Kare testi kullanılarak hesaplanmıştır. *p‹0,05. Tabloda satır yüzdesi ve sütun toplamı 

belirtilmiştir. 

Çalışmaya katılan bireylerin boy ortalaması 161,96 ± 7,93 ve vücut ağırlıkları 

ortalaması 74,93 ±15,58 olarak bulunmuştur. Çalışmaya katılan tüm bireylerin yaş 

Tablo 2. Bireylerin yeme bağımlılığı durumlarına göre genel özellikleri. (Devam) 

Gelir düzeyi        

Asgari ücret 4 40,0 6 60,0 10 11,0  

Asgari ücret 

altında 
4 

44,4 5 55,6 
9 9,9 

 

Asgari ücret 

üstünde 
18 

25,0 54 75 
72 79,1 

 

  
   

 
 0,195 

Akrabada obez 

varlığı 

 
   

 
  

Evet 14 38,9 22 61,1 36 39,6  

Hayır 12 21,8 43 78,2 55 60,4  

  
   

 
 0,078 

Düzenli 

egzersiz yapma 

 
   

 
  

Evet  11 32,4 23 67,6 34 37,4  

Hayır  15 26,3 42 73,7 57 62,6  

       0,537 

Kronik hastalık 

varlığı 
 

   
  

 

Evet 11 42,3 15 57,7 26 28,6  

Hayır 15 23,1 50 76,9 65 71,4  

       0,067 

Toplam  26 28,57 65 71,42 91 100  
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ortalamaları 36,05± 10,7 olarak bulunmuştur. Yeme bağımlılığı olan bireylerin yaş 

ortalaması (34,11 ± 9,47 ) yeme bağımlılığı olmayan bireylere (36,83 ± 11,16) göre 

daha düşük olarak bulunmuştur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05) (Tablo 3.).  

 

Tablo 3. Bireylerin yeme bağımlılığı durumuna göre yaş, antropometrik 

ölçümlerinin ve BKI değerlerinin ortalama, standart sapma, alt ve üst değerleri. 

Yeme bağımlılığı olanlar (n=26) Yeme bağımlılığı olmayanlar (n=65) 

 x/S  Alt-Üst değer  x/S Alt-Üst değer p 

Yaş 34,11 ±  9,47 20,0 -59,0 36,83 ± 11,16 19,0-84,0 0,217 

Boy 162,57 ±7,50 150,0 -182,0 161,72± 8,14 147,0-186,0 0,418 

Ağırlık 81,04 ±13,22 61,7-115,0 72,49±15,87 44,0-119,0 0,014* 

BKI 30,68  ± 4,70 23,8-43,28 27,59 ±  5,05 18,31-42,67 0,007* 

Analizlerde Mann Whitney U Testi kullanılmıştır.  *p<0,05 

 

 Çalışmaya katılan bireyler arasında kadınlarda yeme bağımlılığı daha yüksek 

bulunmuştur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır(p>0,05). 

Erkeklerde yeme bağımlılığı oranı %21,4 ve kadınlarda % 29,9 olarak bulunmuştur. 

Evli ve bekar bireyler arasında da evli bireylerde daha yüksek oranlarda yeme 

bağımlılığı bulunmasına rağmen bu oran da istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). Yeme bağımlılığı oranlarına bakıldığında eğitim düzeyleri 

arasında da anlamlı bir istatistiksel sonuç bulunmamıştır. Gelir düzeyi arttıkça yeme 

bağımlılığı doğrusal olarak azalıyordu ancak anlamlı bir düzeyde değildi. Birinci 

derece akrabalarında obez olan bireylerde, düzenli egzersiz yapanlarda, kronik 

hastalığa sahip olan bireylerde de yeme bağımlılığı oranları daha yüksek 

bulunmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).   
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Diyabet, hipertansiyon ve ruhsal rahatsızlığı olan bireylerde yeme bağımlılığı 

oranları anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Diğer kronik hastalığı 

olan bireylerde istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunmamıştır (Tablo 4.). 

 

Tablo 4. Kronik hastalığı olan bireylerin yeme bağımlılığı durumları. 

 Yeme Bağımlılığı 

Olanlar 

Yeme Bağımlılığı 

Olmayanlar 

Toplam  

 n % n % n % p 

Kalp-damar hast. 1 33,3 2 66,7 3 100 1,000 

Diyabet 3 100 0 0,0 3 100 0,021* 

Hipertansiyon 5 100 0 0,0 5 100 0,001* 

Sindirim sis. hast. 0 0 5 100 5 100 0,316 

Solunum sis. hast. 1 33,3 2 66,7 3 100 1,000 

Ruhsal sorunlar 3 100 0 0,0 3 100 0,021* 

Endokrin hast. 2 28,6 5 71,4 7 100 1,000 

Vit.-min. 

Yetersizlikleri 

1 20,0 4 80,0 5 100 0,556 

p değeri Ki-Kare testi kullanılarak hesaplanmıştır. *p‹0,05 

 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin %1,1’i zayıf, %24,2‘si normal, % 44,0‘fazla 

kilolu, % 18,7’si obez , %9,9’u 2. derece obez ve %2,2‘si morbid obez olarak 

saptanmıştır. Yeme bağımlılığı olan bireylerin BKI ortalaması yeme bağımlısı 

olmayan bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek bulunmuştur.  

Beden kütle indeksi arttıkça yeme bağımlılığı daha yüksek oranlarda bulunmuştur. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Bireylerin yeme bağımlısı olma ve 

olmama durumlarına göre BKI dağılımları Tablo 5.’de gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Bireylerin yeme bağımlılığı durumuna göre BKI sınıflaması. 

 Yeme Bağımlılığı 

Olanlar (n=26) 

Yeme Bağımlılığı 

Olmayanlar (n=65) 

Toplam (n=91)  

 n % n % n % p 

BKİ (kg/m2)       0,021 

< 18,49 0 0,0 1 100,0 1 1,09  

18,5-24,99 2 9,1 20 90,9 22 24,17  

25-29,99 13 32,5 27 67,5 40 43,95  

30-34,99 6 35,3 11 64,7 17 18,68  

35-39,99 4 44,4 5 55,6 9 8,89  

>40 1 50,0 1 50,0 2 2,19  

p değeri Ki-Kare testi kullanılarak hesaplanmıştır. *p‹0,05. Tabloda satır yüzdesi belirtilmiştir. 

 

    Yeme bağımlılığı olan bireylerde en fazla karşılanan kriterler 1. ve 2. 

Kriterlerdir. Eşit oranlarda bulunmuştur.’’ Beklenenden uzun bir süre içerisinde 

maddenin fazlasıyla alınması’’ , ‘’devam eden istek veya bırakmaya yönelik tekrar 

eden başarısızlıklar ‘’ en fazla karşılanan kriter olarak bulunmuştur (Tablo 6.). 
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Tablo 6. Bireylerin yeme bağımlılığı durumuna göre yeme bağımlılığı kriterlerini 

karşılama dağılımı. 

p değerleri Ki-Kare testi kullanılarak hesaplanmıştır. *p‹0,05.Tabloda satır yüzdesi ve sütun toplamı 

belirtilmiştir. 

 

 

  Yeme Bağımlılığı 

Olanlar (n=26) 

Yeme Bağımlılığı 

Olmayanlar (n=65) 
 

 Karşılanma n % n % p 

Beklenenden uzun bir 

süre içerisinde 

maddenin fazlasıyla 

alınması  

 

Evet  

 

Hayır  

20 

 

6 

50,0 

 

11,8 

20 

 

45 

50,0 

 

88,2 

0,000* 

Devam eden istek veya 

bırakmaya yönelik 

tekrar eden başarısızlık 

 

Evet  

 

Hayır 

20 

 

6 

28,2 

 

30,0 

51 

 

14 

71,8 

 

70,0 

0,873 

Tedarik etme, 

kullanma ve 

üstesinden gelmeye 

yönelik fazla zaman 

geçirme ve eylem 

içerisinde olma 

 

Evet 

 

 

Hayır 

17 

 

 

9 

 

 

60,7 

 

 

14,3 

11 

 

 

54 

39,3 

 

 

85,7 

0,000* 

Sosyal, mesleki ve boş 

zaman aktivitelerinden 

vazgeçilmesi veya bu 

aktivitelerin azalması 

  

Evet 

 

 

Hayır 

13 

 

 

13 

44,8 

 

 

21,0 

16 

 

 

49 

55,2 

 

 

79,0 

0,019** 

Kötü sonuçları olduğu 

bilindiği halde 

kullanıma devam 

edilmesi  

 

Evet 

 

Hayır 

 

11 

 

15 

21,6 

 

37,5 

 

40 

 

25 

78,4 

 

62,5 

0,095 

Tolerans geliştirme 

(etkide azalma 

miktarda artma) 

 

Evet  

 

Hayır 

16 

 

10 

25,0 

 

37,0 

48 

 

17 

75 

 

63,0 

0,246 

Karakteristik çekilme 

belirtileri, belirtileri 

azaltmak için madde 

kullanımı  

 

Evet 

 

 

Hayır 

14 

 

 

12 

73,7 

 

 

16,7 

5 

 

 

60 

26,3 

 

 

83,3 

0,000* 

Kullanımın klinik 

olarak önemli ölçüde 

bozukluğa yol açması  

Evet 

 

Hayır  

26 

 

----- 

100,0 

 

----- 

1 

 

64 

3,7 

 

100,0 

0,000* 
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Yeme bağımlılığı olan bireylerde 26.soruda yanıtlanan en fazla sorun yaşanan 

besinler olarak pasta/ kek (%69,2 )ve çikolata/gofret(%61,5) bulunmuştur. Liste dışı 

olarak börek, çerez, kuruyemiş, domates, yeşillik, kısır, lahana, şiş, kıymalı pide, 

yoğurt, zeytin ve süt belirtilmiştir (Tablo 7.). 

  

Tablo 7. Bireylerin yeme bağımlılığı durumuna göre en çok sorun yaşadıkları 

besinlerin dağılımı. 

  Yeme Bağımlılığı 

Olanlar (n=26) 

Yeme Bağımlılığı 

Olmayanlar (n=65) 

 

 Sorun 

Yaşama 

n % n % p 

Dondurma  Evet  3 11,5 9 13,8 1,000 

Çikolata/gofret  Evet  16 38,1 26 61,9 0,063 

Elma  Evet  6 60,0 4 40,0 0,029* 

Donat/tatlı çörek  Evet  3 30,0 7 70,0 1,000 

Karnabahar  Evet  1 100,0 0 0 0,286 

Kurabiye/bisküvi  Evet  11 42,3 15 57,7 0,067 

Pasta/kek  Evet  18 42,9 24 57,1 0,005* 

Şeker/şekerleme  Evet  8 38,1 13 61,9 0,271 

Ekmek  Evet  9 29,0 22 71,0 0,944 

Poğaça/açma  Evet  8 33,3 16 66,7 0,547 

Marul  Evet  2 40,0 3 60,0 0,621 

Makarna  Evet  7 46,7 8 53,3 0,119 

Çilek/kiraz/üzüm  Evet  2 25,0 6 75,0 1,000 

Pilav  Evet  7 50,0 7 50,0 0,103 

Kraker  Evet  1 12,5 7 87,5 0,431 

Cips  Evet  4 26,7 11 73,3 1,000 

Simit  Evet  9 39,1 14 60,9 0,195 

Patates kızartması  Evet  6 35,3 11 64,7 0,556 

Havuç  Evet  2 66,7 1 33,3 0,195 

Kırmızı et  Evet  4 30,8 9 69,2 1,000 

Muz  Evet  4 40,0 6 60,0 0,463 

Pastırma/sucuk/  

salam  

Evet  4 44,4 5 55,6 0,270 

Hamburger  Evet  3 27,3 8 72,7 1,000 

Tost/peynirli sandviç  Evet  8 50,0 8 50,0 0,064 

Pizza/lahmacun/döner  Evet  8 32,0 17 68,0 0,656 

Kola/gazoz  Evet  2 20,0 8 80,0 0,718 

Peynir (beyaz 

peynir,kaşar vb.)  

Evet  3 27,3 8 72,7 1,000 

Hiçbiri  Evet  1 100,0 0 0 0,286 
p değerleri Ki-Kare testi kullanılarak hesaplanmıştır. *p‹0,05. Tabloda satır yüzdesi belirtilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

 

 

 

Isparta Merkez Toplum Sağlığı Merkezi, Sağlıklı Beslenme ve Obezite 

Danışmanlığı Birimi’ne başvuran gönüllü katılımcılar üzerinde yapılan çalışmada 

yeme bağımlılığı sıklığı %28,57 olarak bulunmuştur. Bu oran norm skorundan 

büyüktür. Norm skoru yani halk arasında beklenen yeme bağımlılığı oranı %11,6’dır 

(61). 2014 yılında 196.211 genç yetişkinin (35 yaşından genç bireyler) dahil olduğu 

25 çalışmanın sistematik olarak incelenmesi sonucu yeme bağımlılığı sıklığı %7,8 ile 

%25 arasında, ortalama %17 olarak bulunmuştur (62).  Bu çalışmadayeme 

bağımlılığı sıklığının norm skorundan büyük çıkmasının sebebi çalışmaya katılan 

bireylerin danışmanlık birimine başvuran, büyük çoğunluğunun kilo problemi veya 

beslenme bozukluğu olan, fazla kilolu ve obez bireylerden oluşmasından 

kaynaklanmış olabilir. 18-25 yaşları arasında bir kamu üniversitesinde beslenme 

bölümü ve bölüm dışı 967 öğrencide düzensiz yeme davranışları ve yeme 

bağımlılığının araştırıldığı çalışmada yeme bağımlılığı sıklığı %10,3 olarak 

bulunmuştur (174). ABD hemşirelerinin 2 prospektif kohort çalışmasına katılan 

134.179 kadının kesitsel analizinde çalışmaya katılan kadınların 7839'u (% 5,8) yeme 

bağımlısı bulunmuştur, yeme bağımlılığı prevalansı, 45-64 yaş arası kadınlarda% 8,4 

ve yaşları 62-88 arasında değişen yaşlı kadınlarda % 2,7 olarak bulunmuştur (175). 

Çalışmada yeme bağımlılığı oranının düşük olmasının sebebi yaş ortalamalarının 

yüksekliği nedeniyle daha düzenli ve sağlıklı öğünler tercih edilmesi ve örneklem 

büyüklüğünden kaynaklı olabilir.  

 Yeme bozukluğu olan popülasyonlarda yeme bağımlılığı oranlarının 

%57,6’lara yükseldiği görülmüştür. Yeme bozukluğu olmayanlarda ise bu oran 

sadece %16,2 olarak bulunmuştur. Aşırı kilolu/obezlerde yeme bağımlılığı prevelansı 

sağlıklı BKI’ye sahip olanlara oranla 2 kat daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 

%24,9 ve %11,1) (62). Bu çalışmada da normal BKI de olan bireylerin %9,1’i ve 

obez bireylerin %35,3’ü yeme bağımlısı olarak bulunmuştur.   18-39 yaş aralığındaki 

Şilili öğrenciler üzerinde yapılan bir başka çalışmada ise yeme bağımlılığı oranı 
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%11’lerde bulunmuştur. Aynı çalışmada mevcut çalışmayla tutarlı olarak obez olan 

öğrencilerde yeme bağımlılığının daha yüksek oranda gözlendiği (%30) bulunmuştur 

(176). Bu çalışmada da vücut ağırlığı fazla olan ve BKI yüksek olan bireylerde yeme 

bağımlılığı sıklığının anlamlı ölçüde arttığı gözlenmiştir (p<0,05).  

     Bir çalışmada Bulimia Nervozalı katılımcıların %100’ü yeme bağımlısı 

olarak bulunmuştur, BN remisyonu olanlarda yeme bağımlılığı  %30 olarak 

bulunmuştur (177). Tıkınırcasına yeme bozukluğu, diyet/kilo öyküsü ve ilişkili 

psikopatolojisi olan, 96 obez hastada yapılan bir çalışmada katılımcıların %41,5’i 

yeme bağımlısı olarak bulunmuştur (85). 

Vücut ağırlığına göre yeme bozukluğuna sahip olma durumu farklı 

çalışmalarda tutarsızdır. Kolejli 548 kadın üzerinde yapılan bir çalışmada aşırı kilolu 

olma ile yeme bozukluğu arasında ilişki bulunmamıştır (178). Bununla birlikte, 715 

kadın lisans öğrencisine odaklanan bir başka çalışma, daha yüksek BKİ ve 

tıkınırcasına yeme bozukluğu arasında bir ilişki olduğunu ve aynı zamanda yeme 

bozukluğu semptomlarının şiddetli olduğunu göstermiştir (179). Bu çalışmada da 

daha yüksek BKI ile yeme bağımlılığı olma durumu anlamlı ölçüde ilişkili 

bulunmuştur.  

Beslenme öğrencileri arasında yapılan çalışmada sadece çekilme kriteri diğer 

kriterlerden anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur (174). Yine aynı çalışmada 

beslenme bölümü öğrencisi olmayanlarda yeme bağımlılığı sıklığı obez/fazla kilolu 

bireylerde, zayıf/normal bireylere göre mevcut çalışmayla turtarlı, anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur (p<0,01). Başka bir çalışmada da fazla kilolu ve obez 

yetişkinlerde yeme bağımlılığı prevelansı mevcut çalışmayla tutarlı şekilde daha 

yüksek bulunmuştur (%25) (73).  

Bazı çalışmalar yeme bağımlılığının üniversite öğrencisi yaş nüfusuna bağlı 

obezite fenotipi olabileceğini yorumlamışlarıdır (180). Klinik olmayan başka bir 

örneklemde aşırı yeme bozukluğu olan katılımcıların %47,1’i yeme bağımlılığını 

desteklerken, BN katılımcıların  %83,6’sı yeme bağımlılığı kriterlerini  karşılamıştır 

(181). Yeme bağımlılığı ile birlikte yemekle ilişkili bozukluklar, aşırı yeme 

bozukluğunun birlikte bulunması daha şiddetli psikopatalojiyle (anksiyete, depresyon 
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vb.) ve klinik semptomlarla ilişkili olduğu belirtilmiştir (181, 182). Yüksek şeker ve 

yüksek şeker/yüksek yağlı yiyecekleri istemek ve özlemek, olumsuz duyguların geri 

dönüşünü önlemeye çalışmakla ilişkilendirilmiştir (183, 184). Mevcut çalışmada 

ruhsal rahatsızlığı olan bireylerde yeme bağımlılığının yüksek oranda çıkması bu 

sebeple ilişkilendirilebilir. 

Yeme bozukluğunu etkileyebileceği düşünülen çevresel faktörler çeşitlidir. 

Ancak batı toplumlarında yüksek stres insidansının yeme bozukluğunu tetikleyen en 

önemli faktör olduğu düşünülmektedir. Stresin beslenme davranışını etkileyebileceği 

(185, 186, 187) ve yeme bozukluklarına yatkınlığı artırdığı farklı hayvan 

modelleriyle iyi belgelenmiştir (188). Hayvan modellerinin çoğu, stres nörohormonu 

kortikotropin salgılama faktörü sisteminin regülasyonu üzerine araştırmalara 

odaklanmıştır. Calvez ve diğ. stresin, aşırı yeme benzeri yeme eğilimli (BEP) ve 

dirençli (BER) dişi sıçanlarda CRF'nin beyin ekspresyonunu farklı olarak 

düzenlediğini bulmuşlardır. Bu nedenle, strese cevaben, BER sıçanları 

hipotalamusun paraventriküler çekirdeğinde CRF mRNA ekspresyonunu önemli 

ölçüde arttırmış ve plazma kortikosteron seviyelerini kuvvetle arttırmıştır. Stresle 

ilişkili epigenetik yatkınlığın BED'e karşı savunmasızlığı artırabileceğini, ancak 

ergenlik döneminde metil dengeli bir diyetin bu tetiklenmeyi önlenebileceğini 

gösterilmiştir (189). 

 101 by pass öncesi duygusal yeme ve yeme bağımlılığı verisi olan hastanın 

60 tanesinin klinik verilerinin 1 yıl izlenmesiyle elde edilen bulgular, ameliyat öncesi 

duygusal yeme ve yeme bağımlılığı daha yüksek olan bireylerde kilo kaybı daha az 

bulunmuştur (190).  

339 erişkin üzerinde yapılan, kronik stres, sabah kortizolü ve diğer iştahla 

ilişkili hormonların (leptin, ghrelin ve insülin) kilo alımına etkisinin incelendiği bir 

çalışmada bireyler 6 ay izlenmiş ve %49,9’u kilo almıştır. Ghrelin hormonunun artan 

gıda isteklerinde ve ödül odaklı yeme davranışlarında rol oynadığını göstermiştir 

(191).  

Aşırı kilolu / şişman olan 502 katılımcıyla yapılan çalışmada; BED, FA veya 

BED + FA için yaklaşık üçte biri kriterleri karşılamış ve bu bozuk yeme türleri BED 
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ve FA olmaksızın aşırı kilolu / obezite olan bireylere göre daha fazla patoloji ile 

ilişkilendirilmiştir (192). 

Amerika da yetişkinlerde yapılan bir çalışmada yetişkin bireylerin % 39 u 

stres altındayken tıkınma davranışı veya sağlıksız besinler tükettiğini belirtmiştir (89, 

90). Psikolojik stres bireyleri aşırı yemeye itmektedir (90). Bireyler besinlerin 

sakinleştirici etkisi nedeniyle (90, 91) veya modern öncesi döneme göre algılanan bir 

tehdide tepki olarak daha fazla yemeye adaptif olabilir. Yiyeceklerin mevsimsel 

olarak yetersiz olduğu durumlar, savaş veya algılanan bir tehdit besin tedarikini 

etkileyebilir. Stres durumunun düzenlenmesi için önceden meyve ve tahıllar tercih 

edilebilecekken günümüzde karbonhidratlar seçilmektedir, günümüz modern 

toplumunda stres durumunda beyaz şeker ve un içeren rafine karbonhidratlara ulaşım 

kolaylaşmıştır. Bu durum da uzun vadede kilo problemi, insülin direnci ve 

malnutrisyon ile kendini göstermektedir (90). 

Yemek yemenin ödül sisteminde meydana getirdiği değişiklikler de 

düşünülerek, dopamin salınımının artmasına bağlı bir haz verici olduğu yadsınamaz. 

Bu şekilde yemek yediği zaman olumlu duygular yaşadığını düşünen ergenlerle 

yapılan 3 yıllık izleme çalışması sonucu bu şekilde düşünmeyen ergenlere göre daha 

fazla tıkınırcasına yeme davranışı gözlenmiştir (193). Bir başka çalışmada bulimia 

nevroza tanısı alan 96 kadının 1 yıllık izlem boyunca tıkınırcasına yeme davranışını 

dirençli olarak devam ettirmesinde yemek yeme ile olumlu duygulanımı arttırdığı 

yönündeki bireylerin beklentilerinin etkili olduğu düşünülmüştür (194). Ayrıca fazla 

kilolu olup, tedavi olmak isteyen gençlerde depresyon ve anksiyete gibi olumsuz 

duygu durumunda yeme davranışı üzerinde kontrolü kaybettikleri ve duygusal 

düzenleyici olarak yeme davranışını tercih ettikleri ortaya çıkmıştır (195). 

Bir grup tıkınırcasına yeme davranışı gösteren obez kadında (n=40) üzgün bir 

şekilde yemek yerken daha fazla yemek yedikleri saptanmıştır (196). Yüksek kan 

şekeri düzeylerinin azalmış gerilimle ilişkisi olduğunu gösteren çalışmalar da vardır 

(197). Wells ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 1 ay süre ile sağlıklı 10 erkek ve 

10 kadın gönüllü alınarak yüksek oranda yağlı diyetten (%41) düşük yağlı diyete 

geçildiğinde bireylerde agresyon (saldırganlık) gibi olumsuz duygular oluştuğunu 

belirtmişlerdir (198). 
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72 obez yetişkin bireyin olduğu bir diğer örnekte; bireylerin % 25’i YFAS 

kriterlerine tam uymuştur. YFAS kriterlerine tam uyan katılımcıların %72,2’si BED 

tanısı almış, %27,8‘i ağır depresyon ve %33,3’ü çocukluk DEHB ile karşılaşmıştır 

(73).  

Clark ve arkadaşları kilo kaybı için cerrahi müdahale yapılan YFAS 

bağımlılık kriterlerini karşılayan 67 bireyde cerrahi sonrası kilo kaybının daha kötü 

ve cerrahi müdahale sonrası madde kullanımını deneyimleme eğilimlerinin daha 

fazla olduğunu gösterdi (199). 

Farklı ağırlıklara sahip çocuklar üzerinde yapılan bir çalışmada, yüksek 

YFAS skorları daha yüksek BKİ ve daha fazla duygusal yeme ile ilişkili 

bulunmuştur. Bunların dışında, % 24,7’si tolerans belirtileri,%18,9’u yoksunluk 

belirtileri ve %29,3’ü besin üzerinde kontrol kaybı hissetmiştir. Üçten fazla semptom 

gösterenlerin oranı ise % 38,6 olarak bulunmuştur. Genel olarak, çocukların% 7,2'si 

YFAS kriterlerini tam olarak karşıladı; bu yetişkinlerde bildirilen oranlarla 

karşılaştırılabilir bir düzeydir (200).  

Meule ve ark., kilo kaybı tedavisi isteyen 50 ergende yaptıkları bir çalışmada, 

katılımcıların % 38'inin YFAS kriterlerine tam uyduğunu ve daha fazla tıkınma , 

yiyecek arzusu ve depresyon belirtileri gösterdiğini ortaya koymuştur (201). 

Bu çalışmada da yukarıda belirtilen çalışmaları destekler şekilde hekim 

tarafından ruhsal rahatsızlık tanısı aldığını ifade eden bireylerde yeme bağımlılığı 

oranı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,05).  

Yeme bağımlılığının klinik semptomlarının vücut ölçüleriyle ilişkisi, obez 

bireylerde kontrol grubuna göre daha sık gözlendiği, makronutrient alımının yeme 

bağımlılığı ile ilişkisinin incelendiği bir çalışmada 652 yetişkin toplum tabanlı 

seçilerek çalışmaya alınmıştır. Yeme bağımlılığı prevelansı ortalama %5,4 ve obez 

olma durumu arttıkça yeme bağımlılığının arttığı bulunmuştur. Yeme bağımlılığı 

klinik semptomları tüm örneklem boyunca tüm vücut kompozisyonu ölçümleriyle 

pozitif korelasyon göstermiştir (p<0,001). Obezite ölçütleri yeme bağımlılarında 

kontrollere göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Yeme bağımlıları 11,7 kg 

daha ağır ve 4,6 BKI birimi daha yüksek ve %8,2 vücut yağı ve %8,5 daha fazla 
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abdominal yağlanmaya sahip bulunmuştur. Ayrıca yeme bağımlılarının kontrol 

grubuna kıyasla daha fazla protein ve yağdan kalori aldıkları gözlenmiştir (202). Bu 

çalışmada mevcut çalışmayla tutarlı şekilde yeme bağımlılığının obez bireylerde 

daha yüksek ve daha yüksek vücut kompozisyonuyla ilişkili olduğunu 

göstermektedir.  

 Amerika’da bir özel üniversitede 764 birinci sınıf öğrencisi üzerinde yapılan 

bir araştırmada %50’si bir önceki hafta 3 veya daha fazla kez fast food veya yüksek 

yağlı besin tükettiğini söylemiştir (174). 

 Bu çalışmada ise fast food, yüksek yağlı veya patates kızartması gibi yüksek 

kalorili besinler için yeme bağımlılığı olan bireylerde anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir. Ancak bu sonuçlar yaş ortalamasının farklılığından ve sağlık 

kuruluşuna başvuran bireylerin sağlıklı beslenme kaygısı içinde olmalarından 

kaynaklanabilir. 

 181 yüksek obezite ve yeme patolojisi gösteren Afro Amerikalı ergenler 

üzerinde yapılan bir çalışmada yeme bağımlılığı sıklığı %10 olarak bulunmuştur. 

YFAS skorları objektif tıkınma epizodları ile güçlü şekilde ilişkili bulunmuştur. 

YFAS puanları ayrıca işlenmiş besinlerde bulunan (kalori, yağ, doymuş yağ, trans 

yağ, karbonhidratlar, şeker, şeker katkıları gibi) tüm besin özelliklerinin daha fazla 

tüketilmesiyle ve işlenmiş besinlerde yoğun bulunan yağ türlerinden biri olan trans 

yağ tüketimiyle en çok ilişkili bulunmuştur. Obez olan Afro Amerikalı ergenlerde bu 

bulgular nesnel olarak yüksek oranda besin tüketirken kontrol kaybının görülmesine 

yol açmaktadır. Ayrıca çalışma sonunda yeme bağımlılığı olan bireylerin, yeme 

bağımlısı olmayanlara göre daha fazla işlenmiş besin tükettiklerini göstermiştir 

(203). 

18-35 yaş arası 462 Avustralyalı yetişkinde yeme bağımlılığının araştırıldığı 

çalışmada, yeme bağımlılığının bu çalışmayla tutarlı şekilde kadınlarda anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu ve yeme bağımlılarının daha yüksek beden kütle 

indeksine sahip oldukları bulundu. Daha yüksek YFAS semptom skorları, enerji 

yoğun besinlerin alımıyla, besin ögesinden fakir şekerli gıdalar, fırınlanmış tatlı 

ürünlerden gelen yüksek enerjiyle ilişkili bulunmuştur. Besin ögesinden zengin 
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kahvaltılık gevrekler, tam tahıllı ürünlerin tüketimi de düşük enerji alımıyla ilişkili 

bulunmuştur. Bu sonuçların yaş, cinsiyet ve BKİ kategorisine göre incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (204). 

Bryan ve ark. ergenlere değerleriyle uyumlu seçenekler sunulduğunda 

(aileden bağımsız ve büyük abur cubur şirketlerinin etkisinden bağımsızlık gibi) 

sağlıklı beslenme alışkanlıklarına sadık kalma olasılıklarının artığını göstermiştir 

(205). Ayrıca negatif parasal etkenlerin de tüketici seçimini etkilediği gösterilmiştir. 

Meksika hükümeti Ocak 2014’te yetişkin ve çocukların aşırı kilolu/obez prevelansını 

kontrol etmek için ana enerji kaynağı olduğunu düşündüğü yüksek kalorili ve şekerli 

içeceklerdeki vergi oranını %10 arttırarak Aralık 2014 itibariyle satışların %12 

oranında düştüğünü ve halkın daha ucuz ve sağlıklı besinlere yöneldiğini göstermiştir 

(206).  

Bu çalışmada da gelir oranı arttıkça yeme bağımlılığı oranı doğrusal olarak 

azalıyordu. Ancak istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildi. Fakat bu sonuçlar 

bireylerin sağlıklı tercihler yapabilmeleri için gelir düzeylerinin önemli bir faktör 

olduğu yargısına ulaştırabilir. 

50 kişilik hafif ve yüksek oranda sınıflandırılan düzeyde yeme bağımlılığı 

olan bayan üniversite öğrencilerinde besin resimleri ve nötr resimler gösterilerek 

verilen tepkiler incelenmiştir. Yüksek oranda yeme bağımlılığı olan grup yüksek 

kalorili besin resimlerine daha hızlı yanıtlar vermiştir. Engelleyici kontrol eksikliği 

(inhibisyon davranış eksikliği) bağımlı bireylerde beklenen bir davranıştır. Bu 

bulguların klinik bir anlamı, yeme bağımlılığı semptomları olan bireylerin, besin-

duyarlılık hassasiyetini azaltmayı amaçlayan dikkatli bir yeniden eğitilmeden 

yararlanabileceğidir (207).   
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

 

 

 

Isparta Merkez Toplum Sağlığı Sağlıklı Beslenme ve Obezite Danışmanlığı 

Birimi’ne başvuran 18 yaş üstü gönüllü katılımcılar arasında yeme bağımlılığı 

sıklığının araştırıldığı bu çalışmada, 

1- Yeme bağımlılığı sıklığı %28,57 olarak bulunmuştur. 

2- Yeme bağımlılığı sıklığı diyabet, hipertansiyon ve ruhsal problemlere 

sahip bireylerde anlamlı olarak daha yüksek oranlarda bulunmuştur (p<0,05). 

3-  Yeme bağımlılığı olan bireylerde yeme bağımlılığı olmayan bireylere 

göre cinsiyet,  medeni durum, gelir düzeyi, eğitim düzeyi, egzersiz yapma durumu, 

birinci derece yakınlarında obez birey olma durumu ve teşhisi konulmuş bir kronik 

hastalığa sahip olma durumu bakıldığında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

4-  Yeme bağımlılığı olan ve olmayan bireyler arasında ağırlık ve BKI 

karşılaştırıldığında yeme bağımlılığı olan bireylerde anlamlı olarak BKI değerleri 

daha yüksektir (p<0,05). 

5-  Yeme bağımlılığı olan bireylerin semptom sayısı yeme bağımlılığı 

olmayan bireylere göre daha yüksektir ve bu sonuç istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). 

6-  Yeme bağımlılığı olan ve olmayan bireyler arasında yaş ortalaması 

farkı anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

7-  Beklenenden uzun bir süre içerisinde maddenin fazlasıyla alınması 

kriteri yeme bağımlılığı olan bireylerde en fazla karşılanan kriterdir.  
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Öneriler: 

1. Küresel bir halk sağlığı problemi olan obeziteye bulunacak bireysel 

etkili çözümler için yeme bağımlılığı konusu daha ayrıntılı ileri çalışmalara ihtiyaç 

duymaktadır. 

2. Yeme bağımlılığına sebep olabilecek besinlerin tespit edilmesi ve halk 

sağlığını koruma adına alınacak önlemlerle bu besinlerin tüketiminin kısıtlanması 

bireylerin yeme bağımlılığından korunmasını sağlamak amacıyla önemlidir.  

3. Yeme bağımlılığı insanlarda yapılacak ileri klinik çalışmalarla neden-

sonuç-çözüm açısından değerlendirilmelidir. 

4. Obezojenik çevre faktörleri uygulanabilir ve gerçekçi ulusal sağlık 

politikalarıyla enerji alımını kısıtlayacak ve fiziksel aktivite yapılmasını 

destekleyecek şekilde düzenlenmelidir. Nüfusun özellikleri dikkate alınarak, 

multidisipliner, çok sektörlü ve kültürel yapı gözetilerek beslenme alışkanlıklarının 

yönlendirilmesi gerekmektedir. 

5. Etiketleme yönetmelikleri yeniden düzenlenmelidir. Şeker, doymuş 

yağ, tuz ve trans yağ asidi miktarları belirli düzeylerin altına çekilmelidir. İçeriğinde 

bu besin ve besin öğelerini içeren ürünlerde vergi artışına gidilebilir. Etiketler ve 

reklamlarda açık ve anlaşılır sağlık bilgisine yer verilmelidir. 

6. Bireylerin sağlıklı ve düşük kalorili besinlere ulaşımının ve erişiminin 

kolaylaştırılması sağlanmalıdır. Sebze–meyve, tam tahıllar, süt ürünleri, 

kurubaklagiller ve kabuklu yemişlere ulaşım kolaylaştırılarak tüketimlerinin artması 

sağlanmalıdır. 

7. Sahada ve kliniklerde kullanılabilir pratik, yeme bağımlılığını tespit 

edebilecek ölçekler ve araçlar geliştirilmelidir. Bağımlılığın tespit edilmesi 

obezitenin çözümünde çeşitlilik sağlayacaktır. 

8. Bağımlılığın psikolojik ve davranışsal alt yapısı düşünülerek psikolog-

doktor ve diyetisyen işbirliğiyle multidisipliner çalışılması hastalığın yönetimini 

kolaylaştıracaktır. 

9. Obezite, ilişkili hastalıklar ve bağımlılığın bireyler üzerinde yaşam 

kalitesine etkisinin irdelendiği halk eğitimleri düzenlenmelidir. 

10. Farklı gıda katkı maddeleri, gıda bileşenleri vb. için ayrıntılı 

bağımlılık özelliklerini tanımlamayı amaçlayan çalışmalar yapılmalıdır. Bu ürünlerin 
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besinlerde kullanımlarında sağlığı bozmayacak net miktarları belirlenerek besinlere 

eklenmelidir. 

11. Besinlerimizin içeriğindeki bağımlılık yapma ihtimali bulunan 

maddeler belki de yeterli doza ulaşılmadığı için henüz bağımlılık yapıcı madde 

sınıfında yer almamaktadır. Gelecekteki araştırmacılar bu maddelerin dozu hakkında 

çalışmalara yoğunlaşabilir. 

12. Genom çapında çalışmalar geliştirilerek hangi tür genlerin risk altında 

olduğu tanımlanmalıdır. 

13.  Yeme bağımlılığı obez bireylerin alt bir sınıfında gözleniyor olabilir. 

Bu bireylerin belirlenmesi yeme bağımlısı obez kişilerde bağımlılık tedavisinde 

kullanılan ilaçların kullanılmasını sağlayabilir. 
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ÖZET 

 

 

 

Bir İl Merkezinde Sağlık Kuruluşuna Başvuran Bireyler Arasında Yeme 

Bağımlılığı Sıklığının Belirlenmesi ve Sosyodemografik Faktörlerin Yeme 

Bağımlılığına Etkisinin Araştırılması 

 

Yeme bağımlılığı kavramı son yıllarda literatürde oldukça sık yer alan bir 

konudur. Artan bilimsel yayınlar obezite ve tıkınırcasına yeme bozukluğunun madde 

bağımlılığının teşhisinde kullanılan kriterlerle açıklanabilmesini öngörmektedir. 

Madde bağımlılığı ve yeme bağımlılığının beyin ödül merkezinde benzer 

mekanizmaları aktive ettiği ve madde bağımlısı ve yeme bağımlısı bireylerin benzer 

davranışlar geliştirdiği görülmektedir. Bu çalışma Isparta ili Merkez Toplum Sağlığı 

Merkezi, Sağlıklı Beslenme ve Obezite Danışmanlığı Birimi’ne başvuran gönüllü 

yetişkin bireyler arasında yeme bağımlılığı sıklığının belirlenmesi ve 

sosyodemografik faktörlerin yeme bağımlılığına etkisinin incelenmesi amacıyla 

yapılmıştır. Çalışmaya 18 yaş üzeri, doktor tarafından herhangi bir teşhisi konulmuş 

kronik hastalığı bulunan veya bulunmayan gönüllü yetişkin bireyler dahil edilmiştir. 

Bireylere yaş, kilo, boy vb. genel özellikleri, ekonomik durumları ve meslekleriyle 

ilgili sosyal hayatlarına dair sorular sorulmuş ve yeme bağımlılığını saptamak için 

Geardhardt ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş ve Bayraktar ve arkadaşları 

tarafından Türkçe geçerlilik ve tutarlılığı kanıtlanmış, YALE Yeme Bağımlılığı 

Ölçeği birinci versiyonu kullanılmıştır. Araştırma sonunda çalışmaya katılan bireyler 

arasında yeme bağımlılığı sıklığı %28,57 olarak bulunmuştur. Yeme bağımlılığı 

yüksek vücut ağırlığı, yüksek BKİ,  diyabet, hipertansiyon ve ruhsal problemi 

bulunan bireylerde anlamlı olarak daha yüksek oranda bulunmuştur. Bu çalışmada 

sosyodemografik faktörlerin yeme bağımlılığına istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi 

saptanmamıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Obezite, yeme bağımlılığı, YFAS, DSM IV, ödül sistemi.   
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ABSTRACT 

 

 

 

Determination of the Frequency of Food Addiction among Individuals 

Attending to Health Institutions in a City Center and Investigation of the Effect 

of Sociodemographic Factors on Food Addiction. 

 

 

The concept of food addiction has been a very frequent issue in the literatüre 

in recent years. İncreased scientific publications suggest that obesity and binge eating 

disorders can be explained by the criteria used to diagnose substance dependence. It 

is thought that substance dependence and food addiction activate similar mechanisms 

in brain reward system and that substance dependent and food addicts develop 

similar behaviors.   The thesis aims that to find an effect of sociodemographic factors 

over the food addiction. Data which utilized by thesis, collect from volunteers, adult 

advise of Isparta Community Health Center. Participants have a chronic disease or 

not. To collect data, a survey (YALE Food Addiction Scale) with participants that is 

about age, kilograms, length, salary,  profession etc.. The first version of the YALE 

Food Addiction Scale was used to identify food addiction. YFAS has been developed 

by Geardhardt et al. translated and validated in Turkish by Bayraktar et al.. Collected 

data shows that the rate of food addiction was %28.57. Food addiction rate was more 

in high weighted, high BMI, diabetic, high tensioned, mental health disordered 

participant compare with no diseased participants. Research shows that there is no 

effect sociodemographics factor over the Food Addiction. 

 

 

Keywords: Obesity, food addiction, YFAS, DSM IV, reward system.  
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9.EKLER 

 

 

Ek.1. Etik Kurul İzni 
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Ek.2. Isparta Halk Sağlığı Müdürlüğü İzni  
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Ek.3. Anket Formu 

 

 

 

SÜLEYMAN DEMİREL ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

HALK SAĞLIĞI ANABİLİM DALI 

 

OBEZİTE HASTALARINDA BESİN BAĞIMLILIĞI SIKLIĞININ BELİRLENMESİ VE 

SOSYODEMOGRAFİK FAKTÖRLERİN BESİN BAĞIMLILIĞINA ETKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

(2017) 

 

Bu çalışma Merkez Toplum Sağlığı Merkezi Obezite Polikliniği’ne başvuran gönüllü yetişkin obez 

hastalar arasında besin bağımlılığı sıklığının belirlenmesi amacıyla planlanmıştır. Ankete katılım ve isim 

belirtilmesi isteğe bağlı olup verilecek bilgiler gizli tutulacak ve bu çalışma dışında hiçbir kişi veya kurumla 

paylaşılmayacaktır.    

 

A. GENEL BİLGİLER  

 

1. Cinsiyetiniz :  1. Erkek  2. Kadın       
 

2. Yaşınız : ………………yıl 
 

3. Boy uzunluğunuz : …………….cm  
 

4. Vücut ağırlığınız : ……………  kg 
 

5. BKİ: 
 

6. Medeni Durumunuz :  
1. Bekâr       2. Evli 

 

7. Eğitim Durumunuz :     
1. Okur-yazar değil 

Anket No: ANKET NO: 
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2. Okur-yazar  
3. İlköğretim (ilkokul-ortaokul) mezunu   
4. Ortaöğretim (lise)  mezunu 
5. Ön lisans mezunu 
6. Lisans  mezunu       
7. Lisansüstü (yüksek lisans / doktora / uzmanlık) 
 

8. Gelir düzeyiniz nedir? 

      1.Asgari ücret     2.Asgari ücret altında       3. Asgari ücret üzerinde 

9. 1.derece akraba aile bireylerinizde (anne, baba, kardeş ve çocuk) obez olan var mı? 
1.Evet                    2.Hayır  

10. Düzenli egzersiz yapıyor musunuz? (Haftada en az 3 gün, günde en az 30 dk tempolu yürüyüşe denk)  

1.Evet               2.Hayır 

11. Doktor tarafından teşhisi konmuş herhangi bir kronik  hastalığınız var mı? 

1.Evet  2.Hayır  

        12.Cevabınız evet ise teşhis edilen kronik hastalığınız aşağıdakilerden hangisi / hangileridir? (Birden fazla 

şıkkı işaretleyebilirsiniz.)  

   

1. Kalp-damar hastalıkları 
2. Diyabet (Şeker) hastalığı 
3. Hipertansiyon  
4. Kanser 
5. Sindirim sistemi hastalıkları (karaciğer, safra kesesi, mide vb.) 
6. Solunum sistemi hastalıkları (akciğer vb) 
7.  Ruhsal sorunlar (depresyon, aşırı yeme, kusma, gece yeme vb.) 
8. Kas iskelet sistemi problemleri (osteoporoz, eklem ağrıları) 
9. Endokrin (hormonal) hastalıklar  
10. Vitamin ve mineral yetersizlikleri (Demir, B12 vitamini yetersizliği vb)  
11. Diğer (belirtiniz) ……………………………
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A. 

SON 12 AYDIR: Hiç Ayda 

bir 

kez 

Ayda 

2-4 

kez 

Haftada 

2- kez 

Haftada 

4’ten 

fazla ya 

da her 

gün 

1. Belirli yiyecekleri yemeye başladıktan sonra 
planladığımdan daha fazla yediğimi fark ettim 

0 1 2 3 4 

2. Açlığım geçmesine rağmen kendimi belirli 
yiyecekleri tüketmeye devam ederken buluyorum 

0 1 2 3 4 

3. Fiziksel olarak rahatsız hissedene kadar yiyorum 0 1 2 3 4 

4. Belirli yiyecekleri yemeyi bırakmak ya da 
tüketimini azaltmak beni endişelendiriyor. 

0 1 2 3 4 

5. Zamanımın büyük kısmını çok fazla yediğimden 
dolayı kendimi miskin ve yorgun hissederek 
geçiriyorum. 

0 1 2 3 4 

6. Kendimi belirli yiyecekleri gün boyunca sürekli 
yerken buluyorum. 

0 1 2 3 4 

7. Belirli yiyecekler elimin altında olmadığında, dışarı 
çıkıp temin etmeye çalışıyorum. Örneğin, evde 
başka seçeneklerim olsa bile markete gidip satın 
alırım. 

0 1 2 3 4 

8. Öyle anlar oluyor ki, çok sık ve çok fazla yemek 
yediğim için çalışmaya, ailem ve arkadaşlarımla 
vakit geçirmeye, benim için önemli ya da eğlenceli 
faaliyetleri yapmaya vakit ayıramıyorum. 

0 1 2 3 4 

9. Öyle anlar oluyor ki, çok sık ve çok fazla yemek 
yediğim için hissettiğim olumsuz duygularla baş 
etmeye çalışmaktan çalışmaya, ailem ve 
arkadaşlarımla vakit geçirmeye, benim için önemli 
ya da eğlenceli faaliyetleri yapmaya vakit 
ayıramıyorum. 

0 1 2 3 4 

10. Öyle anlar oluyor ki, çok fazla yemekten 
korktuğum için belirli yiyeceklerin bulunabileceği 
profesyonel ve sosyal ortamlardan kaçınıyorum. 

0 1 2 3 4 

11. Öyle anlar oluyor ki, belirli yiyecekleri 
yiyemeyeceğim bazı profesyonel ve sosyal 
ortamlardan kaçınıyorum. 

0 1 2 3 4 

12. Belirli yiyecekleri azalttığımda ya da bıraktığımda 
endişe, kaygı ya da fiziksel yoksunluk belirtileri 
yaşıyorum. (lütfen kahve, kola, çay, enerji içeceği 
gibi kafeinli içecekleri azaltmanın yarattığı 
belirtileri dahil etmeyin) 

0 1 2 3 4 

13. Gelişen endişe, kaygı ya da fiziksel yoksunluk 
belirtilerini önlemek için belirli yiyecekleri 
tüketiyorum. (lütfen kahve, kola, çay, enerji 
içeceği gibi kafeinli içeceklerin tüketimini dahil 
etmeyin) 

0 1 2 3 4 

14. Belirli yiyecekleri azalttığımda ya da bıraktığımda 
onları tüketme isteğimin arttığını fark ediyorum. 

0 1 2 3 4 
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15. Yemeklerle ve yemek yemekle ilgili davranışlarım 
beni önemli ölçüde rahatsız ediyor. 

0 1 2 3 4 

16. Yemekler ve yemek yemek yüzünden verimli iş 
yapma konusunda önemli sıkıntılar yaşıyorum 
(günlük hayat, iş/okul, sosyal faaliyetler, aile 
faaliyetleri, sağlık sorunları). 

0 1 2 3 4 

 EVET HAYIR 

17.Yemek tüketimin yüzünden depresyon, kaygı, kendimden nefret 

etme, suçluluk gibi önemli psikolojik sorunlar yaşıyorum. 

0 1 

       18.Yemek tüketimim önemli fiziksel sorunlara yol açıyor ya da var olan 

sorunları kötüleştiriyor. 

0 1 

19.Duygusal ve/veya fiziksel sorunlar yaşamama rağmen aynı tipte ya 

da aynı miktarda yemek tüketmeye devam ediyorum. 

0 1 

20.Zaman içinde, daha az olumsuz duygu ya da daha çok haz gibi 

istediğim duyguları elde etmek için daha fazla yemek yemeye ihtiyacım 

olduğunu fark ediyorum. 

0 1 

21.Aynı miktarda yemeğin, eskisi gibi olumsuz duyguları azaltmadığını 

ya da hazzı arttırmadığını fark ettim. 

0 1 

22.Belirli yiyecekleri azaltmak ya da yemeyi bırakmak istiyorum. 0 1 

23.Belirli yiyecekleri azaltmaya ya da yemeyi bırakmaya çalıştım. 0 1 

24.Bu yiyecekleri azaltmayı ya  da yemeyi bırakmayı başardım. 0 1 

25.Geçen bir yıl içerisinde belirli yiyecekleri azaltmayı ya 

da bırakmayı kaç kere denediniz?          Hiç 

1 

kere 

2 

kere 

3 

kere  

4 kere 5 ya da 

daha 

fazla 

 

B. 

 

1. Aşırı yeme isteği uyandırdığı için ve/veya aşırı yemekten dolayı sorun yaşadığınız 
her yiyeceği işaretleyiniz. 

Dondurma  Çikolata/

Gofret 

Elma Donat/T

atlı 

Çörek 

Karnabahar Kurabiye/Bisk

üvi 

Pasta/K

ek 

Ekmek Poğaça/A

çma 

Marul Makarna Çilek/Kiraz/

Üzüm 

Pilav Kraker 

Simit Patates 

Kızartma

Havuç Kırmızı Muz Pastırma/Suc Hambu
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sı et uk/Salam rger 

Pizza/Lahmac

un/Döner 

Kola/Gaz

oz  

Peynir(

beyaz 

peynir, 

kaşar 

vs.) 

Yukarıda

kilerin 

hiçbiri 

Şeker/Şeker

lemeler  

Cips  Tost/Pe

ynirli 

Sandviç 

2. Listedekiler dışında aşırı yeme isteği uyandırdığı için ve/veya aşırı yemekten 
dolayı sorun yaşadığınız yiyecekler varsa belirtiniz. 

Ankete gösterdiğiniz ilgi ve katılım için teşekkür ederim. 

 

ANKETİ HAZIRLAYAN: 

 

Dyt. Büşra BİLGİ 

Merkez Toplum Sağlığı Merkezi  

Obezite Polikliniği 

Turan Mah. General Fevzi Okan Kışlası Karşısı  

 

Cep Tel: 0507 088 24 64 

 

KATILIMCI ADI-SOYADI: 

 

………………………………. 

 

İmza : 

Cep Tel:  
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Ek.4. Özgeçmiş  

 

 

ÖZGEÇMİŞ 

 

KİŞİSEL BİLGİLER  

Adı,Soyadı : Büşra BİLGİ 

Doğum Tarihi/Yeri : 26 Mart 1991 / Fethiye, MUĞLA 

 Cinsiyeti : Kadın  

Medeni Durum : Evli ve 1 Erkek Çocuk  

Askerlik Durumu : Muaf 

 Adres : Hızırbey Mah. 1559 Sok. Eski Doğumevi Acili Sağlıklı Yaşam Merkezi 

Obezite Bölümü,  Merkez/ISPARTA   

 e-mail : busraksoku@gmail.com 

 

EĞİTİM 

Lisans: Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü         2009- 2013 

Lise      : Mürşide Ermumcu Anadolu Öğretmen Lisesi                      2005-2009 

İlköğretim: Kemer İlköğretim Okulu                                                   1997-2005 

İŞ TECRÜBESİ 

Isparta Merkez Toplum Sağlığı ( Ağustos  2013- 2017 ) 

Isparta Sağlıklı Yaşam Merkezi (Mayıs 2017- Halen ) 
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