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I. GİRİŞ 

Günümüzde çok sayıda stres etkeni ile sıkça karşılaşılmaktadır. Stres 

etkenleri, kişinin beslenme alışkanlıklarını etkilemektedir. Beslenme 

alışkanlıklarındaki değişim, beslenme bozuklukları denilen durumlara zemin 

hazırlamaktadır. Beslenme bozuklukları Anoreksiya Nervosa (AN), Bulimiya 

Nervosa (BN), tıkınırcasına YB ve son yıllarda tanımlanan tepkisel aşırı yeme 

bozukluğu, akşam yemek yeme sendromu ve spesifik olmayan beslenme 

bozuklarıdır (1).  

Beslenme bozuklukları yetersiz ve/veya orantısız karbonhidrat, 

protein, yağ alımına yol açmakla beraber vücutta yetersiz vitamin, mineral ve 

eser element alımına da yol açmaktadır. Beslenme bozukluğunun ilerleyen 

dönemlerinde ise ciddi depresyon, epilepsi, saç dökülmesi, kas kaybı, kemik 

kaybı, diş çürükleri, büyüme ve gelişme geriliği, anemi, gastrointestinal 

sistem sorunları, kardiyak sistem sorunları gibi daha ciddi hastalıklara yol 

açabilmektedir (2).  

Toplumda daha önce stres bozukluğu (SB) ve yeme bozukluğu’nun 

metabolik etkenlerini belirlemek amaçlı herhangi bir araştırma yapılmamıştır. 

Bu tip bir çalışma toplumda yaygın olarak görülen stres bozukluğu ve yeme 

bozukluğu’nun (YB) sonuçlarını tespit etmede büyük bir öneme sahiptir. 

Çalışmamızda amaç Celal Bayar Üniversitesi (CBÜ) Tıp Fakültesi, CBÜ 

Sağlık Meslek Yüksek Okulu, CBÜ Hemşirelik Fakültesi, CBÜ Tıp Fakültesi 

Hafsa Sultan Hastanesi’nde çalışan araştırma görevleri, öğrenciler ve 

hemşirelerde beslenme bozukluğu ve yeme bozukluğunun prevalansını 

görmektir. Ayrıca bu stres bozukluğunun yeme bozukluğu ile ilişkisini 

değerlendirmektir. Yine bu çalışmada stres bozukluğunun başta leptin, 

ghrelin, adiponektin olmak üzere metabolik parametrelere etkisini 

değerlendirmektir. Serum leptin, ghrelin, adiponektin düzeylerinin gelecekte 

beslenme bozukluğu açısından prediktif bir parametre olarak kullanılabileceği 

düşünülmektedir. Araştırma sonucunda elde edeceğimiz veriler 
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doğrultusunda bu alandaki çalışmalarımızı genişleterek devam ettirmeyi 

amaçlıyoruz. 
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II. GENEL BİLGİLER 

2.1. Stres Bozukluğu ve Değerlendirilmesi 

2.1.1. Stres Bozuklukları 

Stres, çeşitli sosyal, akademik ve iş alanlarında sıkça kullanılan bir 

terim olup, bireyin sıradan durumlara karşı başedebilme gücünde azalmaya 

neden olmaktadır. Günümüzün bu son derece rekabetçi ortamında, insanlar 

her zamankinden daha fazla stres altıda kalmaktadırlar (3). Bu durum 

akademik psikolojik ve tıbbi açıdan olumsuz sonuçlar doğurmaktadır (4). 

Stresli durumlarda genç erişkin dönemindeki bireyler, sıkça vücut 

biçiminde ve vücut ağırlığıyla ilgli yanlış algıya sahip olmaktadırlar. Bu durum 

yatkın bireylerde anormal beslenme alışkanlığı ve yeme bozukluklarının 

tetiğini çekmektedir. Sassaroly ve arkadaşları stresli durumlarda, daha 

önceden beslenme bozukluğu bulunmayan kadınların diyet yapma, 

tıkınırcasına yemek yeme ve aşırı yemeyi kompanse edebilecek 

davranışlarda bulunduğunu rapor etmişlerdir (5). 

2.1.2. Kazanılmış Stres Ölçeği 

      Stresin ölçümü ve değerlendirmesi için Kazanılmış Stres Ölçeği (The 

Perceived Stress Scale - PSS) geliştirilmiştir (6). PSS’nin Türkçe’de geçerlilik 

çalışması Aydemir Ö. ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. PSS bir tanı 

koyma aracı değildir. Çalışmalarda genellikle 20 puan ve üzeri skor yüksek 

stres ile ilişkilendirilmiştir. 

2.2. Yeme Bozuklukları 

2.2.1. Tanım  

Bireyin kilosunu azaltmak ve/veya düşük vücut kilosunu idame 

ettirmek için, normal olmayan beslenme düşüncelerine ve alışkanlıklarına 

sahip olmasıyla karakterize klinik durumdur.  

2.2.2. Tarihçe 
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2.2.2.1. Anoreksiya Nevroza 

AN, Lasegue tarafından 1873’de ilk kez “histerik anoreksi” terimiyle 

tanımlanmıştır. Patogenezde hastanın ailesiyle olan duygusal etkileşimi ve 

buna benzer faktörlerin üzerinde durmuştur.  

William Gull ise AN‘yi ergenlik dönemindeki genç kadınlarda daha sık 

görülen, metabolik işlevleri bozan bir psikiyatrik durum olarak tanımlamıştır 

(7).  

1960’larda Bruch tarafından üzerine durulan “beden imgesi 

bozukluğu“, günümüzde tanıda temel ölçüt olarak kabul edilmektedir. 

2.2.2.2. Bulimiya Nevroza 

1979’da Russell tarafından tanımlanan bulimiya teriminin 

Yunanca’daki anlamı ‘öküz açlığı’dır.  

2.2.3. Epidemiyoloji  

YB olan bireylerin sayısında son 25 yılda hızlı bir artış görülmüştür. 

YB’nun önceleri yüksek sosyo-ekonomik düzeydeki bireylerde sıkça 

görüldüğü ortak bir görüş iken, yapılan çalışmalarda tüm sosyal sınıfların 

etkilendiği izlenmektedir (8).  

Genel olarak, YB olan kişilerin çoğu 25 yaşın altındadır (9). Literatürde 

YB prevalansı ile ilgili çalışmalarda farklı sonuçlar bildirilmiştir. 783 üniversite 

öğrencisi üzerinde yapılan bir çalışmada, kadınların % 13.1’inde anormal 

yeme davranışları saptanmıştır (10). Lübnanda yapılan bir çalışmada, 

öğrencilerde görülen YB prevalansı %30’lara ulaşmaktadır (11). Ankara'da 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi’ndeki 935 öğrencide yapılan bir çalışmada YB 

kadın öğrencilerde sıklığı % 11.9 olarak bulunmuştur (12).  

2509 kişi üzerinde yapılan başka bir çalışmada, 13-22 yaş arasındaki 

genç kadın ve kadınların % 0.3’ünde AN, % 0.3’ünde BN % 4.2’sinde ise 

spesifik olmayan yeme bozukluklarına rastlanmıştır (13). Literatürde AN’da 
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prevalans, farklı araştırmalarda % 0-0,9, ortalama prevalans genç kadınlarda 

%0.3, insidans yüzbinde 8’den az olduğu bildirilmiştir (14). 1990’da 

Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada AN prevalansı % 0,2 olarak 

bulunmuştur (15). Bir çalışmada, AN prevalansı % 0,6, kadın adolesanların 

% 1’i AN olarak belirlenmiştir (16). AN açısından yapılan çalışmalarda 

insidansın ise ortalama 8/100.000 olduğu görülmüştür. 

BN prevalansı ve insidansı ile ilgili çalışmalar da bildirilmiştir. AN’nın 

zaman içinde blumik forma değişmesinden dolayı BN insidansını 

değerlendirilmek güçtür. Prevalans BN için yüzbinde 1000, toplum 

genelindeki genç kadınlarda 1 yıllık prevalans yüz binde 1500, insidans yüz 

binde 12’dir (17). 

2.2.4. Etyo-patogenez  

YB ilişkin çalışmalar hastalığın genetik, biyolojik, psikolojik ve sosyal 

unsurlar nedeniyle ortaya çıktığı yönündedir (18).  

Yatkın kişilerde, stresli durumlarda meydana gelen uygunsuz vücut 

algısı, anormal yeme davranışlarının ve yeme bozukluklarının ortaya 

çıkmasına  neden olmaktadır. Sassaroli ve ark. stresin, yeme bozuklukları 

için bazı psikolojik yatkınlık yaratan faktörleri ortaya çıkarabileceğini ortaya 

çıkarmışlardır (19). Yakın zamanda yapılan başka bir çalışmada da, stres ve 

YB gelişme riski arasına güçlü korelasyon olduğu gösterilmiştir (20).  

Yeme bozukluklarının gelişiminde özgüvensizlik, benlik sorunları 

duyguları ifade etmede güçlük, problemleri çözmede güçlük, suçluluk, yüksek 

başarı beklentisi gibi bazı kişilik ve psikolojik faktörlerinin önemli olabileceği 

düşünülmektedir (21). YB hastalarının önemli bir bölümünde major 

depresyon (MD) olup, bulimiya ile seyreden durumlarda MD daha sık 

görülmektedir (22). Kişilik bozukluğu, yüksek oranlarda bildirilmiştir. YB’lu 

bireylerde alkol kullanım bozukluğunun BN’da AN’ya göre oldukça yüksek 

oranda olduğubulunmuştur. (23)  
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Ergenlik döneminde kadınlarda adipoz dokunun artması, erken 

menarş, düşük benlik saygısı ve depresyon gibi faktörler vücut 

hoşnutsuzluğunun gelişmesine neden olabilmektedir. 

Kilo alma kaygısı, bireyi kısa süreli ve düşük enerjili diyet yapmaya 

yöneltmekte bu da BN riskini arttırmaktadır (24). Kilo alımında artış veya kilo 

ile ilgili bir eleştiri alma YB gelişmesinde tetiği çeken unsurlar arasındadır. 

Batı kültüründe kadın güzelliği konusunda sosyal baskı ve başarı için 

fiziksel görünümün önemi, diyet yapan insan oranındaki artışının ve hatta 

yeme bozukluklarının yaygınlaşmasının sebebi olarak gösterilebilir. Bazı 

meslek grupları her zaman zayıf kalmak zorunda oldukları için yeme 

bozukluklarına daha yatkındırlar. (25) 

Çocuklukta olumsuz yaşantı, ailedeki aşırı koruyuculuk veya 

ebeveynlerin yetersizliği, aile bireylerinin kaybı, çocuklukta kötü muamele,  

fiziksel ya da cinsel istismar, aile içi çatışma da yeme bozuklukları için risk 

faktörü olduğu yapılan çalışmalarda kanıtlanmıştır. Ailesinde alkolizm, YB, 

depresyon olanlar da yeme bozukluklarına sık rastlanmaktadır. (27) 

Araştırma sonuçları her iki bozuklukta genetik etkenlerin önemini ve 

aralarında ilişki olduğunu destekler niteliktedir. İkadın çalışmalarına 

bakıldığında AN için monozigot (MZ) ikizlerde % 56-83, dizigot (DZ) 

ikadınlerde % 0-24,7 konkordans oranları bildirilmiştir. BN içinse bu oran MZ 

ikizlerde % 23-33, DZ ikizlerde % 0-16’dır. Rakamlar farklılık gösterse de 

genel olarak sonuçlar YB’da ailesel bir yatkınlığı desteklemiştir. (28) 

Yeme bozukluklarına neden olarak nörotransimitter sistem ile ilgili 

yapılmış çalışmalar mevcuttur. Yemek yeme sonucu hissedilen doygunluk 

büyük ölçüde serotoninerjik yollarla düzenlenir (30). YB olan bireylerde 

serotonerjik sistem disfonksiyonunu gösterir çok sayıda araştırma vardır (31). 

Bir serotonin metaboliti olan 5-hidroksiindol asetik asit'in (5-HIAA) AN ve BN 

hastalarının beyin omurilik sıvılarında azaldığı bulunmuştur. Ayrıca SPECT 

ile yapılan incelemelerde AN’da sol frontal, bilateral parietal ve occipital 
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bölgelerde 5-HT2A reseptörlerinin bağlanma düzeylerinin azaldığı 

bildirilmiştir (32). Noradrenalinin; karbonhidrat tüketimi, yeme miktarı ve hızını 

artırıcı etkisi bulunmaktadır (33). Bundan yola çıkılarak yapılan çalışmalarda 

YB hastalarında santral hem de periferik norepinefrin aktivitesinin azaldığı 

saptanmıştır. (34) AN hastalarında, BOS’ta ve idrarda noradrenalin (NA) 

düzeyleri azalması NA aktivitesinde azalmayı işaret eder. (33) YB’da opioid 

seviyelerinde de bozukluk olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Opioid 

peptitlerin de iştahın düzenlenmesinde etkili olduğu bilinmektedir.  

2.2.5. Klinik 

YB’nun temel özelliği; bireyin kendini kilolu olarak algılaması, 

üstesinden gelinemeyen duygusal karmaşalara fazla miktarda yemek 

yemenin eşlik etmesi, kilo alımından ve kilolu olmaktan korkması ve 

zayıflamaya yönelik aşırı bir istek duyma ile ilişkili bedensel imge 

rahatsızlığının olmasıdır. Yeme bozuklukları psikiyatrik bir hastalık olarak 

düşünülmekte ise de karşımıza tıbbi ve beslenme problemleri ile gelirler. (8)  

2.2.5.1. Anoreksiya Nervosa’da Klinik 

En dikkat çekici özellik, beklenenden oldukça zayıf olmalarına rağmen 

beden algısıyla ilgili sorunlar nedeniyle kilo almaya karşı büyük bir  korku 

içinde olmalarıdır. Bundan ötürü besin kısıtlanması, aşırı egsersizler yapma, 

laksatif, diüretik kullanımı uyardıkları ya da kendiliğinden kusmalar ile beden 

ağırlıklarını kontrol edici yöntemlere başvururlar. Gıda ile ilgili aşırı uğraşlar 

içindedirler (35). AN’da bulimik davranışlar yaklaşık % 50 olarak bildirilmiş 

olup impuls kontrol ve madde kötüye kullanımı problemleri daha çok olasıdır. 

(36) 

Konsantrasyonda azalma, sosyal çekilme, libido kaybı görülebilir (35). 

Kimi zaman yaşamsal tehlikelere rağmen hastalıklarını ve içinde bulundukları 

durumun önemini yadsıma eğilimindedirler (37).  
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Genellikle ilk tıbbi başvuruları amenore ya da diğer medikal sorunlar 

dolayısıyladır. GNRH ve gonodotropin düzeylerinin azalmasına bağlı gelişen 

hipogonodotropik hipogonadizm görülebilir. 

YB’da  endokrinolojik, kardiyovasküler, gastrointintestinal, hematolojik 

ve renal bulgular ortaya çıkabilir.  

Bradikardi, hipotansiyon, aritmi, senkop gelişebilir. Perikardial 

effüzyon, kongestif kalp yetmezliği görülebilir. EKG değişiklikleri yaygındır. 

Kardiyak komplikasyonlar ve sıvı elektrolit dengesizliği, AN’daki ani ölümlerle 

bağlantılıdır. (38)  

TSH ve T4 düzeyleri normal, periferde inaktif T4’ün aktif T3’e 

dönüşümünde azalmaya sekonder T3 düzeyi düşüktür. TRH’ya TSH cevabı 

azalır. Büyüme hormonu artarken, IGF-1 seviyerlerinde azalma görülür. (38) 

Kortizol düzeyleri artmış ve kortizolun diurnal ritmi bozulmuştur.  

Deksametazon supresyonunda azalma, glikoz toleransında bozulma, plazma 

insülin düzeyinde azalma, serbest yağ asitlerinde artma, hiperkolesterolemi, 

bulunabilir. (39)  

Hiperkortizolizm nedeniyle kemik resorpsiyonun artması, östrojen 

düşüklüğü, düşük kalsiyum alımı ve malnütrisyon osteoporoza ve kemik 

gelişiminin engellenmesine neden olur. Osteoporoz ciddi ve irreverzibl bir 

sonuç olduğundan tedavi gerektirir. (38) 

Gastrointestinal sistem de etkilenir. Tükrük bezleri hipertrofisi, dişlerde 

enema tabakası kaybı görülür. Besin alımındaki azalma sonucunda gastrik 

boşalmada gecikme olabilir. Kabızlık, abdominal kramplar, pankreatik amilaz 

ve hepatik enzimlerde yükselme, safra kesesi disfonksiyonu, kusma, yemek 

borusunda yırtıklar görülebilir. Nadiren akut gastrik dilatasyon, perforasyon 

ve kanama görülebilir.  

Hematolojik olarak ılımlı anemi, ılımlı lökopeni, rölatif lenfositoz ve 

trombositopeni sıktır.  
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Deride kuruma, incelme, pullanma, tırnaklarda kırılma, ve karoten 

nedeniyle deride turuncu görünüm. Ayrıca boyun, yüz ve sırt bölgesinde 

lanugo tipi kıllanmalar meydana gelir. Subkutan yağ dokusunda azalma, 

nadiren peteşi veya purpura, trikotillomani görülebilir. (39)  Protein-kalori 

malnütrasyonu ve hipoalbüminemi bulunur. (38) 

Hastaların yarısında EEG anormallikleri bulunur ve genellikle sıvı 

elektrolit dengesizliğini yansıtır. Nöbet eşiği düşmüştür. Beyin 

görüntülemesinde pseudo-atrofi saptanabilir. Uyuma bozuklukları, periferal 

nöropati, vazomotor cevaptaki değişiklikler, termoregülasyon bozuklukları, 

derin tendon reflekslerinde azalma da görülebilir. 

Anorektik hastalar gebe kaldıklarında da artmış düşük riski, 

bebeklerinde gelişme geriliği ve anomali riskinde artış görülür. Bazal 

metabolizma hızı azalır. Sonuç olarak, YB tüm sistemleri etkileyebilmektedir. 

Hastaların pek çoğunda, beslenme ve kilonun kazanılmasıyla bu sayılan 

patolojilerde düzelme olmaktadır. (37).  

2.2.5.2. Bulimiya Nervosa’a Klinik 

BN aşırı miktarda yemek yeme dönemleri, kilo almayı engellemeye 

yönelik kusma, laksatif, diüretik benzeri ilaçlar kullanma, aşırı egsersiz 

yapma gibi yöntemlerin birbirini izlediği döngülerle karakterizedir. BN‘nın, 

özbenliğe saygının görüntü ve beden ağırlığıyla değerlendirilmesi, bu 

düşüncelerle aşırı uğraş, her ikisinin de katı bir kontrol altında tutulması 

gerektiği inancı vardır. Katı diyet uygulamasının sonucunda, tıkanırcasına 

yeme davranışı ortaya çıkar sonrasında aç kalma, kusma, laksatif veya 

diüretik kullanma, aşırı egzersiz yoluyla telafi davranışları bazı psikolojik ve 

fizyolojik mekanizmalarla tıkanırcasına yeme davranışını artırır, benlik 

saygısını ise azaltır. (41) 

AN ve BN, aynı spektrumların zıt uçlarını oluşturan aynı hastalığın 

farklı fazlarıdır. Hastalık iç görüleri anoreksiaya göre daha fazladır ve 

kendiliğinden tedaviye başvuru daha sık olduğundan prognoz AN’ya göre 
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daha iyidir. BN, AN’ye göre daha geç başlangıçlıdır. (37) Hastalar bulimik 

epizotlarını gizleme eğilmindedirler. (35) 

Binge öncesi depresif, anksiyöz belirtiler, yalnızlık, izolasyona eğilim 

izlenir. Binge davranış sırasında ve sonrasında mood değişiklikleri 

heterojenik tabiatlı olup, anksiyete ve gerginlik, tıkanırcasına yeme ve kusma 

sırasında ve sonrasında genellikle azalır. Kusma sonrası  ümitsizlik, suçluluk, 

çaresizlik,  kötümserlik, engellenmeye tahammmülsüzlük görülür. Bunların 

dönüşümlü olarak yaşanması bir kısır döngüye girilmesine neden olabilir. 

(43)  

Premorbid özellikleri AN hastalarından farklı olmaya eğilimlidir; 

kleptomani, emosyonel dengesizlik impuls kontrolünde zorluklar, self-

mutilasyon, alkol ve diğer madde kullanım bozuklukları görülebilir (35). 

Anorektiklerden farklı olarak bir takım zorluklara rağmen genellikle sosyal ve 

iş yaşamlarında daha etkin rol oynarlar. Anorektiklerin tipik kaşektik 

görünümlerine karşın, bulimikler genellikle normal ya da normale yakın 

kilodadırlar. (42) 

BN’da ciddi tıbbi komplikasyonlar AN’ya göre genellikle daha azdır. 

Fizik muayene genellikle normal olmakla birlikte bazı anormallikler de 

bulunabilir. Tükrük bezlerinde hipertrofi, farenkste ağrı ellerin dorsal yüzünde 

nasırlaşma ya da aşınma, diş minesi erezyonu ve çürükler, ödem, cillte 

kuruluk saptanabilir. Kusma, laksatif diüretik kullanımı sonucu sıvı elektrolit 

bozuklukları görülebilir.  

Dispeptik yakınmalar, tad reseptörlerinde kayıp, kabızlık, ishal, 

rektumda incelme, pankreatit, özefajit, özafagus perforasyonu ve 

divertikülleri, gastrik dilatasyon, nadiren gastrik rüptür ve buna bağlı ölüm 

görülebilir. Laksatif kullanımına bağlı protein kaybı, steatore ve emilim 

bozukluğu görülür. Nadiren nefropati olabilir. Kardiyomiyopati, ortostatik ve 

semptomatik hipotansiyon, EKG anormallikleri görülebilir. Eğer anoreksik 

geçmişi yoksa normal kemik dansitesi beklenir.  
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Menstruasyon düzensiz de olsa devam eder. Düşük estradiol ve 

progesteron düzeyleri, DST testinde supresyon olmaması, TRH’a TSH 

cevabında küntleşme, glukoza GH suprasyonunda yetersizlik bildirilmiştir. 

Bulimik hastalar arasında tip 1 diabet artış göstermektedir. 

Hastaneye başvuru nedenleri;ciddi hipokalemi, metabolik alkaloz, kan 

basıncında ve nabızda azalma,  ortostatik değişikliklerdir.  

2.2.6. Yeme Bozukluklarında Tanı 

Amerikan Psikiyatri Birliği’ne göre yeme bozuklukları; AN, BN ve başka 

türlü tanımlanamayan yeme bozuklukları olarak  sınıflandırılmaktadır. (45) 

AN’da DSM-IV’ün belirlediği 5 tanı kriteri vardır;  

1. Yaş ve boya göre olağan sayılan en az kiloda olma ya da bunun 

üzerinde bir vücut ağırlığına sahip olmayı kabul etmeme. 

2. Beklenenin altında vücut ağırlığına sahip olmasına rağmen kilo 

almaktan ya da şişman biri olmaktan aşırı korkma.  

3. Vücut ağırlığı ya da biçimini algılamada bozukluk olması, kendini 

değerlendirmede vücut ağırlığı ya da biçiminin anlamsız bir etkisinin olması 

4. Primer veya menarş sonrası amenore, yani en az üç ardışık 

menstrüel siklusun olmaması. 

BN’da DSM-IV tanı kriterleri şu şekildedir; 

1-Yineleyen tıkanırcasına yeme epizodlarının olması; şu şekilde 

belirlidir; aynı zaman diliminde ve benzer koşullarda çoğu insanın 

yiyebileceğinden çok daha fazla yiyeceği belirli bir zaman diliminde yeme. Bu 

epizod sırasında yeme kontrolünün kalktığı duyumunun olması  

2- Kilo almaktan sakınmak için, kendisinin zorladığı kusma, laksatif, 

diüretik ya da diğer ilaçların yanlış yere kullanımı, hiç yemek yememe ya da 
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aşırı egzersiz yapma gibi uygunsuz dengeleyici davranışlarda tekrar tekrar 

bulunma. 

3- Tıkanırcasına yeme ve uygunsuz dengeleyici davranışların her 

ikisinin de 3 ay süreyle ortalama en az haftada 2 kez ortaya çıkması.  

4- Kendini değerlendirirken anlamsız bir biçimde vücudunun biçimi ve 

ağırlığından etkilenme. 

5- Bu bozukluğun AN epizodları sırasında ortaya çıkmaması. 

2.2.7. Yeme Bozukluğu Tipleri  

AN için; 

1- Kısıtlayıcı tip: Enerji ve bazı besinler aşırı kısıtlanmakta, kişi kendini 

aç bırakır ve kilo kaybeder.  

2- Tıkınırcasına yeme / çıkarma (bulimik tip) tipi: Kişide düzenli olarak 

tıkanırcasına yeme veya çıkartma davranışları görülmektedir. (45).  

BN için: 

1- Çıkarma olan tip: Kişi düzenli olarak kendi kendine kusmuş ya da 

laksatif, diüretik, ipeka, efedrine, insulin kullanmıştır. 

2- Çıkarma olmayan tip: Hiç yemek yememe ya da aşırı egzersiz 

yapma gibi uygunsuz dengeleyici davranışlarda bulunmuş ancak kendi 

kendine kusmamış ya da laksatif, diüretik kullanmamıştır.  

2.2.8. Yeme Bozukluklarında Tedavi 

Tedavinin ilk adımı medikal ve psikiyatrik yeğerlendirmedir. Tedavi 

yaklaşımlarından aynı anda, işbirliği ve ortak çalışma çerçevesinde 

yararlanmak gerekir. (46) Nutrisyonel danışmanlık, bireysel psikoterapi 

teknikleri, kognitif davranışçı terapiler, aile terapisi, grup psikoterapisi ve 

farmakolojik tedavi kullanılabilir (47).   
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Psikodinamik psikoterapi yeme bozukluklarının tedavisinde önemli bir 

yere sahiptir (48). Kognitif-davranışçı psikoterapi de en etkili tedavi 

yöntemlerinden biri olup yanlış yeme tutumu ve beden ağırlığı ile aşırı uğraş 

hedeflenir (49). Tedaviyi bırakma oranlarıysa, her bir tedavi şekli için belirgin 

farklı olmayıp, yüksektir. Bu yüzden tedavide yeni yaklaşımların 

geliştirilmesine gereksinim vardır (49).  

2.2.8.1. Anoreksiya Nervosa’da Tedavi 

AN tedavisi uzun ve zorlu bir süreçtir. Primer amaç, hastaya hemen 

kilo kazandırmaktan çok, beden imgesi bozukluğunun düzeltilmesidir.  

AN’nın tedavisindeki diğer amaçlar; 

- Tıbbi sorunları açıklamak ve tedaviye katılımı için motivasyonu arttırılmak 

- Kişinin sağlıklı yeme düzeni kazanmasını sağlamak 

- Kazanımı kişiyi olması gereken sağlıklı ağırlığa geri döndürmek ve fiziksel 

komplikasyonları düzeltmek, hastalığın tekrar nüksetmesini engellemektir.  

Olması gereken kilodan % 30 ve üzerinde kayıp, ayaktan tedavinin 

başarısızlığı, akut gıda reddi, kusma, ciddi depresyon, intihar düşünceleri, 

akut psikotik durumlar ve fiziksel komplikasyonların varlığı hastaneye yatışı 

gerektirir. (50) 

AN tedavisinde ilaçların kilo artışı üzerine etkileri olabilir. BN’da faydalı 

ancak AN’da faydası gösterilememiş serotonin reuptake inhibitörleri FDA den 

onay alan tek ilaçtır. 

2.2.8.2. Bulmiya Nervosa’da Tedavi 

AN’da olduğu gibi BN’nın tedavisi için de, temel bir tedavi yaklaşımı 

henüz belirlenmemiştir. İntihar düşünceleri, ağır depresyon olmadığı 

durumlarda tedavi tercihen ayaktan yapılmalıdır (46). 
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Çalışmalarda bilişsel-davranışsal tedavi, beslenme terapisi 

farmakoterapiye göre daha üstün olarak gösterilmiştir. Komplikasyonsuz BN 

vakalarında tedaviye bilişsel-davranışçı terapiler ile başlanması ve 

farmakoterapinin gerektiğinde eklenmesi önerilmiştir. 

2.2.8.3 Yeme bozukluklarında Farmakoterapi 

Tek başına psikoterapi ile iyileşmesi zor olan olgularda 

antidepresanlar başarılı olabilir yardımcıdırlar. BN, dirençli depresif 

bozukluklarla beraber olduğu zaman ilaç tedavisi yardımcıdır (51). 

BN tedavisinde, BN’da duygulanım değişikliklerinin gözlenmesi 

nedeniyle antidepresanlarla yapılan ile çalışmalar AN’ya göre daha ümit 

verici bulunmuştur. (49) Üzerinde en çok çalışılan ve olumlu sonuçlar alınan 

ilaç bir serotonin geri alım inhibötürü olan fluoksetindir. 1989’dan itibaren 

fluoksetin ile serotonin geri alım inhibitörleri BN tedavisine girmiştir. (47)  

2.2.9. Prognoz 

YB, psikiyatrik hastalıklar arasında mortalitesi en yüksek 

bozukluklardan biridir. Ancak, bu bozuklukların seyri öngörülebilir ve genelde 

tedaviye iyi yanıt verirler. 

2.2.9.1. AN ‘de prognoz  

İzleme çalışmaları gözden geçirildiğinde, hastaların ortalama % 60’ının 

beden ağırlıklarını kazandıkları ve menstrüasyonların düzene girdiği 

bildirilmiştir. Buna rağmen hastaların ancak % 46’sı tam olarak iyileşmiştir. 

Hastaların %20’si iyileşme ve relapslarla kronik olarak seyreder. 

Mortalite oranları adölesanlarda %1.8, hastalığı 10 yıldan fazla 

olanlarda %9.4, ortalama olarak %5 olarak bildirilmiştir (52). Her yıl tedavi 

edilen 200 hastadan 1’i ölmektedir. 15-25 yaş arasındaki genç populasyonda 

ise ölüm oranı %20’lere ulaşmaktadır. Ölümlerin çoğunluğu kardiovasküler 

komplikasyonlar, açlık ve intihar yüzünden meydana gelmektedir. (53) 
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2.2.9.2. BN’da Prognoz  

BN’da AN’ya göre tam iyileşme oranları daha yüksek, mortalite 

oranları daha düşük bildirilmiştir. BNda mortalite orani yaklaşik %3 

civarindadir. Bulimik olan kişiler normal vücut ağırlığında oldukları sürece 

yaşamlarını tehdit edici sonuçların ortaya çıkma riski düşüktür. Retrospektif 

kısa süreli takip çalışmalarında, bulimik davranışların zamanla düzeldiği buna 

rağmen, hastaların %20’sinde bulimik semptomların yerleştiği, %30’unun ise 

remisyon ve relapslarla gittiği bildirilmiştir (54).  

2.2.10. Başka Türlü Tanımlanamayan Yeme Bozuklukları (Eating 

Disorders Not Otherwise Specified- EDNOS )  

2.2.10.1. Tanım  

APA, AN ve BN kriterlerini tam olarak karşılamayan beslenme 

bozukluklarını, sınıflandırılamayan yeme bozuklukları olarak tanımlamaktadır 

(56). Yapılan bazı araştırmalarda başka türlü tanımlanamayan yeme 

bozuklukları sonrasında anoreksiya ve BNnın geliştiğini göstermektedir. (57)   

2.2.10.2. Prevelans 

Hastalık prevalansının genel olarak tüm toplumlarda % 4 - 6 olduğu 

düşünülmektedir (58).  

2.2.10.3. DSM-IV EDNOS Tanı Kriterleri;   

1- Kadınlar için  tüm anoreksiya kriterlerinin olması fakat adetin düzenli 

olması  

2- Ağırlık kaybı hariç (normal beden kütle indeksine sahip olma) diğer tüm 

anoreksiya kriterlerinin olması  

3- Normal vücut ağırlığına sahip bireyin az miktarda besin tüketimi 

sonrasında bile bunların vücuttan atılması için düzenli olarak uzaklaştırma 

yöntemleri kullanması 



 16 

4- Tüm bulimiya kriterleri olması fakat aşırı yeme ve bunları uzaklaştırma 

mekanizmalarının haftada 2’den az ve süresinin 3 aydan az olması  

5- Çok miktarda yiyeceği uzun süre çiğneyip yutmama  

6- Bulimiyada görülen aşırı yemenin saptanması fakat bunların vücuttan 

düzenli olarak uzaklaştırılmaması. (59) 

2.2.11. Yeme bozukluklarında kullanılan testler   

YB riski taşıyan bireylerinin tespiti amacıyla kullanılan tarama araçları 

daha erken tanıya ve tedavinin düzenlenmesine olanak tanır. Tarama 

metodu olarak kulllanılan SCOFF testi (başharflerinin ingilizce sırasıyla sick, 

control, one stone, fat, food), tarama kullanılan ve tanıyı kolaylaştırıcı bir 

testtir (60). SCOFF anketi basit hatırlaması kolay bir yöntemidir. SCOFF 

anketi iki kategorili 5 adet soru içermektedir ve her bir evet cevabı için 1 puan 

verilir, test sonucu 0-5 arasında puanlandırılır. Test skoru 2 ve üzeri gelmesi 

olası bir beslenme bozukluğuna  işaret etmektedir (61). Bu ölçeğin Türkçeye 

uyarlama çalışması Aydemir Ö. ve arkadaşları tarafından yapılmış olup bu 

çalışmada kullanılmıştır (62).  

2.3. Adipositokinler 

Yağ doku, yalnızca enerji deposu değil, aynı zamanda metabolizmayı 

etkileyen hormonal aktif bir sistem olarak kabul edilmektedir. ‘Adipositokinler’ 

terimi santral sinir sistemi ve diğer dokuların islevlerinin yanı sıra yapısal 

bütünlüklerini de etkileyebilecek bir dizi adiposit-türevi biyolojik olarak aktif 

molekülü ifade etmek üzere gelistirilmistir. Yiyecek alımı, enerji harcanması, 

karbonhidrat ve lipit metabolizması, kan basıncı ve inflamasyonda önemli 

görevlere sahiptirler.  

2.3.1. Leptin 

Leptin, Zhang ve ekibi tarafından 1994 yılında keşfedilmiştir. Leptin, 

leptos kelimesinden türetilmiş olup, Yunanca'da zayıf, ince anlamına 

gelmektedir.  
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Leptin, enerji harcanması ve enerji depolanması, termogenezis, 

kardiovasküler, nöroendokrin ve immun sistem üzerine hem merkezi hem de 

periferal olarak etki gösterir. Bununla birlikte üreme, sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu, gastrointestinal fonksiyonların düzenlenmesi, anjiogenez ve 

osteogeneziste de önemli metabolik rolü vardır. (63) 

Ob geni tarafından kodlanan leptin, yağ dokusundan salgılanan 167 

amino asit büyüklüğündeki 16 kda’luk polipeptit moleküldür. Yapısal olarak 

sitokin ailesi üyelerinden interlökinlere benzemektedir. Solubl leptin 

reseptörü, leptin bağlayan proteinler ve serbest leptin insan serumunda 

mevcuttur (64). 

  

Şekil 1. Leptin molekülünün yapısı- 3 boyutlu görünümü                   

Leptin yağ doku haricinde, plasenta, kemik iliği, meme epiteli, overler 

ve lenfoid dokudan da sentez edilmektedir. 

İnterlökin-6 reseptörün dahil olduğu class 1 sitokin reseptör ailesinin 

leptin reseptörünü barındırdığı gösterilmiştir. Leptin reseptör (OB-R) genini 

kodladığı izoformlar kısa, uzun, gizli olmak üzere 3 sınıfa ayrılmaktadır (65).  

Reseptörleri hipotalamusun dorsomedial, arkuat ve ventromedial 

çekirdeklerinde çokça bulunmaktadır. Bunun dışında az da olsa yağ dokusu, 

over, testis, plasenta, adrenal medulla, pankreatik beta hücreleri, kalp, iskelet 

kası karaciğer, akciğer ve ince bağırsakta da bulunmaktadır.  
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Enerji homeostasisindeki görevini hipotalamus arkuata nukleusları, 

ventromedial ve dorsomedial hipotalamusta bulunan reseptörü aracılığı ile 

yapar, negatif feedback mekanizma ile enerji harcanmasını arttırırken besin 

alımını azaltır. Ayrıca hücreleri stimüle ederek proliferasyon, faklılasma, 

fagositozu arttırır. (66) 

Hipotalamo-hipofiz-gonadal aks da üreme için enerji depolamaya 

aracılık eder. Leptin bir tokluk sinyali değildir. (67) 

Plazmadaki düzeyi daha çok deri altı yag dokusu miktarı hakkında bilgi 

verir. (68) Leptin m-RNA’sı; deri altı yağ dokusunda viseral yağ dokusuna 

göre daha fazla olup, kadınlarda yağ dokusu fazlalığı nedeniyle leptin duzeyi 

erkeklere göre yaklasık 2 kat daha fazladır. 

Yağ dokusunda leptin salınımı, noradrenalin ve adrenalin tarafından 

düzenlenir. Adrenerjik uyarı, büyüme hormonu, açlık ve kontrolsuz diabet 

tiroid hormonu ve androjenler leptin transkripsiyonunu azaltmaktadır.  

Leptin, gece yarısı en yüksek, öğle saatlerinde en düşük duzeydedir. 

Enfeksiyon, endotoksin, TNF-alfa ve IL-1 gibi sitokinler insulin, 

glukokortikoidler, östrojen, lipopolisakkaritler leptin gen ekpresyonunu artırır. 

(69). 

Arkuat çekirdekte bulunan nöronlar dolaşımdaki leptinin etki ettiği 

başlıca bölgedir. Bu nöronların uyarılması iştahı ve enerji dengesi 

düzenlenmektedir.  

Leptin, nöropeptit-y sentez ve salgılamasını inhibe eder. NPY’nin 

beslenme davranışı üzerinde güçlü bir uyarıcı etkisi vardır. Hayvanlarda 

leptin verildiği zaman yiyecek alımı ile birlikte NPY konsantrasyonları da 

azalmaktadır (70).  

Leptin insulin direnci ve beta hücre fonksiyonlarını sonucta da glikoz 

homeostazını düzenler (71). Leptin kas, karaciğer, yağ hücresinde 

glukoneogenezi arttırırken; glukojenolizi azaltır. (72) 
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 Leptin yağ asidi sentezi hız kısıtlayıcı enzimi olan Asetil-coa 

karboksilaz üzerine inhibitör etki gösterir; yağ asidi sentezini azaltırken, diğer 

yandan yağ asidi oksidasyonunu artırır. Ayrıca leptin iskelet kasında insülin 

duyarlılığını artırmaktadır. Leptin asetil coa karboksilazı inhibe ederek hücre 

içi malonyl-coa konsantrasyonunu kontrol etmektedir. Hücre içi malonil-coa 

azalması sonucunda lipogenezde azalma ve yağ asidi beta oksidasyonunda 

artma meydana gelmektedir.  

Leptin renal sempatik sinir sistemi artışına neden olarak otonomik sinir 

sistemi kontrolünde de rol almaktadır. Leptin böbreklerde iki zıt yol ile kan 

basıncını etkilemektedir. Bunlardan bir tanesi renal sempatik aktivasyondur. 

İkincisi ise nitrik oksit (NO) sentezidir. Akut etki olarak leptin endotel 

hücrelerde ve kan damarlarında NO üretimine neden olmaktadır. Endojen no 

üretimi renal sodyum geri emilmesini inhibe etmektedir. (73) Uzun süreli  

leptine maruz kalmak kan basıncında yükselmeye neden olmaktadır. Bunun 

nedeni de NO seviyesindeki azalmadır.  

Leptin immün sistemde hem doğal hem de adaptif immün yanıtlar 

üzerinde etkisi olan bir moleküldür. Leptin kortikosteroidlerin salınımını inhibe 

etmek suretiyle de immün fonksiyonlar üzerinde rol oynayabilmektedir. Leptin 

düzeyinin düşük olduğu durumlarda veya doğuştan leptin düzeyi düşük olan 

deney hayvanlarında ve insanlarda timusun hacimce küçüldüğü, lenfosit 

sayısının ve proliferasyonun azaldığı ve lipopolisakkaritlerle oluşan sepsisin 

daha ölümcül seyrettiği yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Leptin, mürin 

makrofajlarında fagositozu ve proinflamatuar sitokin yapımını artırdığı 

gösterilmiştir. Leptin akut olarak enfeksiyonlarda ve inflamatuar olaylarda 

artar. Hiperleptinemi durumunda inflamasyon görülme oranında artış 

meydana gelmektedir (77). Gecikmiş tipde hipersensivite reaksiyonunun 

cevabında da azalma gözlenir (74).  

Leptin, monosit ve makrofajların proliferasyonunu ve sitokin üretimini 

uyarmaktadır. Genetik olarak leptin defektli farelerde yapılan çalışmalarda 

makrofajların tam olarak fagositoz yapamadıkları ve leptin replasmanı ile bu 

durumun normale döndüğü gösterilmiştir (74).  
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Leptinin beta hüclerinde insülin m-RNA’sının sentezini baskıladığı 

gösterilmiştir. Aynı zamanda kalsiyum kanallarına negatif etki yaparak hücre 

içi kalsiyum artışını  dolayısıyla insulin salgılanması engellenmektedir. Leptin 

ayrıca pankreasta potasyum kanallarını açarak insülin salgılanmasını 

engellemektedir (75).     

Beslenme ve leptin arasındaki bağlantı; yeme davranışı ve YB’da 

leptinin rolü olabileceğini düşündürtmüştür. YB’nun akut döneminde, sağlıklı 

kontrollere göre serum ve BOS leptin yoğunluğu daha düşük bulunmuştur. 

Leptin düzeyi, belli bir hastalıkla bağlantılı olmayıp, beden kitle indeksi ve 

beden yağı oranlarıyla bağlantılı olduğu, yemek yemeyi kısıtlayanlarda 

düzeylerinin düştüğü bildirilmiştir. Serum leptin düzeylerindeki artışın 

pubertenin tetikleyicilerinden biri olması dolayısıyla, amenoreden düşük leptin 

düzeylerinin de sorumlu olduğu düşünülmüş ve menstrüasyonların 

kazanılması için leptinin de gerekliliği üzerinde durulmuştur. Tedavi sırasında 

ve vücut ağırlığı normal düzeylere döndüğünde serum leptin düzeyleri de 

yükselir. AN’da henüz yeterli kilo kazanmadan leptin düzeylerinin hızla 

yükseldiği gözlenmiştir. Bu durumun önemi; leptinin iştah baskılayıcı ve enerji 

tüketimini artırıcı etkisiyle kilo alımına direnci artırmasıdır. (76)  

Yapılan çalışmalarda leptin sentez edilemeyen farelerde hiperfaji, 

hipotermi, infertilite, hiperglisemi, hiperinsulinemi ve morbid obezite 

oluşmaktadır. (77) Bu ratların rekombinant leptin ile tedavi sonucu vucut 

ağırlığının duştuğu ve vücut yağ yüzdesinin azaldığı; infertilite, 

hiperinsulinemi ve hipergliseminin de düzeldiği gosterilmiştir. (78) 

Şişman bir kişide zayıf kişiye göre 2 ile 8 kat fazla leptin sentezi 

olmaktadır. Çünkü bu bireylerde leptinin etkilerine karşı direnc soz 

konusudur. Leptin direncinin nedenleri arasında ayrıca genetik, bosa geçişte 

azalma, leptin reseptöründe down-regülasyon ve mutasyon gösterilebilir. 

Lipodistrofilerde ise yağ dokusu hemen hemen hiç yoktur. Bu kişilere eksojen 

leptin uygulanması insülin duyarlılığını artırmaktadır.  
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Konjenital leptin eksikliği bulunan kişilerde yetersiz seviyede 

gonadotropin salgılatıcı hormon (GNRH) sentezi olmaktadır. Bu nedenle 

hipogonadotropik hipogonadizm ortaya çıkmaktadır. Bu çocuklara leptin 

tedavisi uygulandığı zaman lüteinizan hormone (LH) ve folikül stimuli edici 

hormon (FSH) sentezleri düzelmektedir. Leptin replasman tedavisi kadınlarda 

GNRH ve erkeklerde ise testosteron artışına neden olmaktadır. Bu da leptinin 

üreme sistemi üzerine etkilerinin bulunduğunun göstergesidir (80). 

 

2.3.2 Ghrelin 

Ghrelin 1999 yılında Japon bilim adamları tarafından keşfedilmiştir. 

Ghrelin ismi, Hint-Avrupa dilleri ailesindeki gelişim anlamına gelen “grow” 

sözcüğünün kökü olan “ghre” ile salgılatma anlamına gelen “relin” (salgılama) 

sözcükleri birleştirilerek türetilmiştir. (81) 

Smith ve ark. Tarafından 1993’te peptid yapısında olmayan growth 

hormone secretegogue (GHS) sentezlenmiştir (83). Bu non-peptid GHS, 

ağızdan ya da sindirim dışı bir yolla alındığında büyüme hormonu (GH) 

salınımını arttırdığı için kliniklerde yer bulmuş ve etki mekanizmaları uzun 

yıllar araştırılmıştır. Çalışmalar, ekzojen GHS’lerin GH salınımını arttırdığını 

göstermiştir. (84) Son yıllarda iştah ve vücut ağırlığının düzenlenmesi ve 

yeme davranışı üzerine etkileri üzerine yapılan çalışmalar ile daha çok dikkat 

çekmektedir. 

Temel olarak mide fundusundan salınan bir hormondur. Grelin m-

RNA’sı hemen hemen bütün dokularda tespit edilmiştir. (85) 

Ghrelin hormonu 28 amino asitlik (aa) lipopeptid yapıdadır. 

Hematopoietik sitokinlerin yapısına benzer. Yarılanma ömrü 15-20 dakikadır. 

Vücut sıvılarında ve dokularda oktanil grubu içeren grelin aktif, içermeyen 

grelin ise desaçile grelin olmak üzere iki formda bulunmaktadır. Ghrelin, bir 

yağ asidi tarafından aktivitesi değiştirilen tek peptid hormondur.  
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Şekil 2. Ghrelin molekülünün yapısı- 3 boyutlu görünümü 

Ghrelin’in GH, ACTH ve prolaktin salınımı, beslenme, gastrik asit 

sekresyonu, gastrik motilite ve hücre proliferasyonu gibi birçok farklı 

fonksiyonu mevcuttur. 

Ghrelin güçlü bir büyüme hormonu endojen salıcısıdır (87). İnsanlara 

sentetik ghrelin verilmesi sonrasında ise büyüme hormonu düzeyleri 30. 

Dakikada zirveye çıkmakta, 180. Dakikada normal düzeylerine inmektedir. 

Ghrelin ve GNRH’nın birlikte verilmesi sinerjistik olarak büyüme hormonu 

salınımını arttırmaktadır. (88) Öğünlerde mide ve diğer dokulardan grelin 

salınımı arttığından tükrük ve kanda da derişimi % 70-80 oranında 

yükselmektedir. (89)  

Santral ya da periferal yolla uygulanan grelin doza bağımlı olarak ısı 

artışına neden olmaktadır. 

Ghrelin’ın iştah üzerine olan etkilerini 3 yolla gösterdiği kabul 

edilmektedir. 

1- Ghrelin, midede sentezlenerek kan dolaşımı ile iştah merkezine 

ulaşarak iştahı etkilemektedir  

2- Periferal olarak sentezlenen ghrelin, vagal afferent sinir uçlarını 

uyarmakta, bu da GHS reseptör ekspresyonuna neden olarak vagal 

bağlantısı olan nükleus solitaryus yoluyla hipotalamusu uyarmaktadır. 
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3- Ghrelin, hipotalamusta lokal olarak sentezlenmekte ve direkt olarak 

iştah merkezindeki hücreleri uyarır. (86) 

Hipotamusta bulunan Y nöronları aracılığı ile ghrelin/leptin derişimleri 

“feed back” mekanizma ile kontrol edilmekte, vücut ağırlığı da bu yolla kontrol 

altında tutulmaktadır. Her iki hormonun düzeyleri açlık, tokluk, glukoz ve 

diyet, insülin, leptin, parasempatik aktivite, yaş, gebelik, obezite, cinsiyet, 

polikistik over sendromu, enerji düzeyi, insülin direnci ve diabetes mellitus ve 

gastrointestinal tümörler  gibi faktörlere bağlı olarak değişmektedir. 

Hipotalamusta bulunan arkuat nükleusta enerji dengesini düzenleyen 

2 farklı tipte nöron bulunmaktadır. Bir tanesi besin alımını isteğini artıran 

nöropeptit-Y ve agouti-related peptid üretirken; bir diğeri ise besin alımını 

isteğinin azaltan pro-opiomelanokortin ve CART (cocaine and amphetamine-

regulated transcript protein) üretmektedir (146). Leptin besin alımını artıran 

nöronları inhibe ederken; besin alımını azaltan nöronları aktive eder. Ghrelin 

ise besin alımını aktive eden nöronları aktifleştirerek enerji dengesini 

etkilemektedir. 
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Şekil 3. Enerji dengesinin nöronal kontrolü. (Kısaltmalar: AgRP, agouti-

related peptid; CART, cocaine and amphetamine-regulated transcript; GHSR, 

büyüme hormonu salgılayıcı reseptörü; LEPR, leptin reseptörü; MC3R, 

melanokortin reseptör 3; NPY, nöropeptid Y; POMC, pro-opiomelanokortin; 

Y1R, nöropeptide Y1 reseptör) 

Ghrelin hiperglisemiyi uyarırken, insülin düzeylerini azaltmakta, 

hiperglisemi ve insülin ise ghrelin düzeylerini azaltmaktadır. (91)  

Grelinin sempatik aktivitedeki kardiyovasküler ve vagal boşalma 

üzerinde durdurucu, gastrointestinal parasempatik aktivite üzerinde ise 

hızlandırıcı bir etki yaptığı bulunmuştur. (96) 

 Santral ve/veya periferik yolla verilen ghrelin sıçan ve/veya farelerde 

mide hareketlerini, boşalma hızını ve asit salgılanımını arttırır. (95)  
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Vagus blokajı, periferal ghrelin’ın indüklediği beslenme etkisini 

kesmektedir (97). Yani,  ghrelin’ın vagal sinir aktivitesi ile beslenme üzerine 

olan etkileri zıttır.  

Serumda ACTH, kortizol, aldesteron, glukagon katekolaminler ve 

prolaktin düzeyinin ve mide asidi sekresyonunu artırdığı gösterilmiştir.  

Ghrelin oksidatif hasara karşı hepatik ve pankreas dokularını 

korumaktadır (98). Ghrelin’in testiküler steroidogenez ve leydig hücrelerinden 

testosteron alınımınında rol aldığı gösterilmiştir. (99) Son zamanlarda 

endometrial stromal hücrelerinin kalınlaşmasında da görev aldığı belirtilmiştir. 

(100) 

Ghrelin neoplastik hücrelerin büyümesine etki edebilmektedir. İnsanlar 

üzerindeki çalışmalarda, tümoral doku kesitlerinde GHR proteini 

ekspresyonunun tümör dokusuna komşu meme dokusuna göre artmış 

olduğu bulunmuştur. (101) Ghrelin hipofiz ve acth salgılayan tümörleri de 

içeren diğer nöroendokrin tümörlerde gösterilmiştir (102).  

Cinsiyet ve yaş faktörleri dikkate alınarak ghrelinin hastalıklarla ilişkisi 

hakkında birçok araştırma yapılmıştır. GH yetersizliği olan hastalara GH 

verilmesi ghrelin seviyelerini düşürmektedir. Çöliyak, anoreksia nevroza, 

bulimiya nevroza, kansere bağlı anoreksia ve kaşekside kan grelin 

miktarlarının arttığı bildirilmektedir. (103)  

Ghrelin ile VKİ arasında negatif ilişki bulunmuştur; insanlarda ghrelin 

düzeyleri obesite ve kalori alımı ile azalmaktadır. (92) Düşük grelin seviyesi, 

metabolik sendromun da bir indikatörüdür. (106) Ghrelinin bu hastalıklardaki 

düzeyleri adaptif olarak gelişmiş cevaplardır. Yapılan bir çalışmada, BN ve 

plazma ghrelin düzeyleri  araştırılmış, BN’lı bireylerde plazma ghrelin 

düzeyleri daha yüksek  bulunmuştur.  Bu artış VKİ (VKİ) düştükçe daha da 

belirginleşmektedir. (104) 

Tip 2 diyabeti ya da insülin direnci olan hastalarda da serum ghrelin 

seviyeleri düşük bulunmuştur (105).  
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Tirotoksik hastalarda ise ghrelin seviyesindeki azalma belirgindir ve 

antitiroid tedavisi ile normal düzeylerine çekilebilmektedir. Buna da yüksek 

VKİ, insülin, somatostatin gibi ghrelin’ı baskıladığı bilinen etkenler neden 

olmamakta, direkt olarak tiroid hormonları ghrelin üzerinde etkili olmaktadır 

(108).  

Ghrelin seviyesinin preeklemptik gebelerde arttığı belirtilmiştir. Artan 

leptin seviyesi ile artan diastolik basınç arasında bir ilişki mevcuttur. Dolayısı 

ile preeklemside artan ghrelin seviyesi, muhtemelen leptin aracılığı ile artmış 

olan diastolik basıncı düşürmektedir. 

Prader Willi Sendromu en sık görülen genetik obesite sendromlardan 

olup hipotalamik disfonksiyona bağlı olarak doyurulamayan açlık hissi, 

hipotoni ve büyüme hormonu salınım yetersizliği görülür. PWS’de ghrelin 

seviyeleri, zayıf ve obez kontrol gruplarına göre 3-4 kat daha yüksek 

bulunmuştur (110).  

Fonksiyonel dispepside ghrelin seviyesi yükseldiği bildirilmiştir. (111)  

AIDS hastalarında ghrelin ve büyüme hormonu seviyesi AIDS’li 

hastalarda düşük bulunmuştur. Dolayısıyla ghrelin verilerek GHR salınımını 

arttırmak yolu ile HIV’e bağlı lipodistrofi tedavi edilebilmektedir. (113)  

Gebelikle indüklenmiş hipertansiyon tedavisinde ghrelin verilerek 

gebelikle indüklenmiş hipertansiyon kontrol altına alınabilmektedir. Ratlarda 

nükleus traktus solitarii’ye ghrelinin intraserebral enjeksiyonu, sempatik 

aktiviteyi baskılayarak kan basıncını ve kalp hızını düşürmüştür (93). Gönüllü 

insan deneklerine ghrelin verildiğinde arterial basıncı değiştirmeden kalp atım 

hızını düşürdüğü bulunmuştur (94). Bu durum leptin için tam tersidir. Kronik 

kalp yetmezliğinde: kalp rahatsızlığı olan bireylerde grelin uygulanması, 

sistemik vasküler direnci düşürmüş ve kalp debisini arttırmıştır. Ratlarda  kalp 

hücrelerinin endotellerinde apoptozisi de önlediği bildirilmiştir. Yani grelin, 

kardiyovasküler koruyucu etkiye sahiptir. (111)  
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Kanser tedavisi esnasında radyasyona bağlı iştahsızlıkta ya da 

aneroksik hastalarda iştah açmak için kullanılabilir.  

Obezitede grelin aşısının kullanımı gündemdedir. Araştırmalar, ghrelin 

seviyesinin obez bireylerde zayıf bireylere göre daha düşük olduğunu 

göstermiştir. Fareler için üretilen aşıların uygulanması başarılı olduğundan 

obeziteye karşı aşı olarak kullanılabileceği bildirilmiştir.  

Ratlarda ghrelin osteoblastların proliferasyon ve farklılaşmasını 

uyarmaktadır. Kemik dokusu üzerine doğrudan etki yaptığından 

osteoporosisin tedavisinde faydalı olabilir. (114) 

Post operatif gastrik ilus tedavisinde  de kullanılabilir. (115) 

 

2.3.3. Adiponektin 

Adiponektin 1990’lı yıllarda keşfedilmiş bir adipositokin olup yalnızca 

adipoz doku tarafından sentezlenen 247 aminoasit yapılı bir hormondur  

(116).  

Adiponektini kodlayan gen 3. Kromozom üzerindedir. Bulunduğu loküs 

tip 2 diyabet ve vücut yağlanmasından sorumlu tutulan loküse yakındır.  

Adiponektin geni 16 kb uzunluğundadır ve 3 ekzon içermektedir. 

Düşük, orta, yüksek moleküler ağırlıklı olmak üzere üç büyük oligomerik 

formu bulunmaktadır. (117) Yüksek moleküler ağırlıklı multimer formunun en 

aktif form olduğu düşünülmektedir (118). Adiponektinin insan plazma seviyesi 

5-10 µg/ml’e kadar ulaşabilir. 
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Şekil 3. Adiponektin molekülünün yapısı 

Çözünebilir kollajen süper ailesine ait, kollajen benzeri proteindir ve 

kollajen VIII, X ve C1q ile yapısal bir homoloji göstermektedir. (120) 

Adiponektin plazma proteinlerinin % 0.01’sini oluşturmaktadır. Plazma 

adiponektin seviyeleri cinsiyet, yaş ve yaşam şekli gibi birçok faktör 

tarafından etkilenmektedir. Plazma konsantrasyonu VKİ ile negatif koreledir.  

Kadınlar, erkeklere göre daha yüksek plazma adiponektin seviyesine 

sahiptir. Çünkü kadınlar erkeklere göre insüline daha duyarlıdır. (126) 

Adiponektin intraserebral etkisi ile vücut ağırlığında ve yağ kütlesinde 

azalma, enerji harcanmasında ise artmaya neden olmaktadır. Fakat yiyecek 

alımı kısıtlanması üzerine herhangi bir etkisi bulunmamaktadır. 

Soya proteini, balık yağı ve linoleik asit gibi bazı diyet faktörlerinin 

plazma adiponektin seviyelerini artırdığı ve bu faktörlerin alınımının diabet 

gelişimine karşı koruyucu etkisi bulunduğu savunulmaktadır (127). Öte 

yandan karbonhidrattan zengin diyetin plazma adiponektin seviyelerini 

düşürdüğü gösterilmiştir (128). Oksidatif stresin adiponektin ekspresyonunu 

azalttığı savunulmaktadır (129). Altında yatan mekanizma açık olmasa da 

adipöz dokuda artmış oksidatif stres obezitede plazma adiponektin 

seviyesinde düşüşe eşlik ediyor olabilir. Steroidler ve TNF-alfa yağ 
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dokusundaki adiponektin gen ekspresyonunu negatif etkilerken insülin ve 

insülin benzeri büyüme faktörü-1 pozitif yönde etkilemektedir (130).  

Adiponektin ekspresyonunun düzenlenmesinde sorumlu tutulan tek 

hormon insülin olmuştur. Yakın zamanda yapılan bir çalısma; insülin 

tedavisinin adiponektin geni ekspresyonunu baskıladığını, insülinin 

adiponektin m-RNA düzeyini doza ve zamana bagımlı sekilde azalttığını 

göstermistir (131). 

Tiazolidinedionlar ppar-γ aktivasyonu ile adiponektin geninin 

ekspresyonunu ve serum seviyelerini artırırken (132) TNF-α ve IL-6 

adiponektin gen ekspresyonunu inhibe etmektedirler (133).  

Adiponektin m-RNA sentezi farklı doku bölgelerinde farklı seviyelerde 

sentez edilmektedir. Örneğin viseral yağ dokusunda subkutanöz yağ 

dokusuna göre daha az seviyede adiponektin sentezi olmaktadır. Diğer 

adipokinlerden farklı olarak adiponektin insülin direnci bulunan veya tip 2 

diyabetli obez kişilerde ve koroner arter hastalığında azalmış düzeyde sentez 

edilmektedir. Adiponektinin insülin duyarlılığını arttırıcı etkisini ppar-γ 

üzerinden olduğu düşünülmektedir. Yapılan araştırmalar adiponektinin 

peroxisome proliferator-activated receptors (ppar-γ) aktivasyonun belirteci 

olduğunu göstermektedir. (125) 

Adiponektin reseptörlerinden adipo-r1 kas dokusunda, adipo-r2 ise 

karaciğerde artmış düzeyde sentezlenmektedir. Adiponektin adipo-r1 

reseptörleri yag asidi oksidasyonunu, glukoz  alımı ve laktat üretimini uyarır. 

Adipo-r2 reseptörü ile karacigerde glukoneogenezde rol alan moleküllerin 

azalmasını da uyarmaktadır. (122) Bunu fosfoenolpiruvat karboksilaz ve 

glukoz-6 fosfataz m-RNA sentezini azaltarak yapmaktadır. 

İki reseptör de G protein içerikli membranı 7 kez geçen transmembran 

özellikte reseptörlerdir. Reseptörler ek olarak pankreatik β-hücrelerinde, 

makroajlarda, aterosklerotik lezyonda ve beyinde sentez edilmektedir.  
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Vasküler hasarın deney modellerinde ve aterosklerotik sürecin erken 

meydana gelen olaylarında koruyucu bir rol oynadıgı öne sürülebilir. 

Adiponektin; endotel hücrelerinde in vitro intrasellüler adhezyon molekülü-1, 

endotel hücresi adhezyon molekülü-1 ve e-selektin ekspresyonunu da 

baskılamaktadır (119). Vasküler düz kaslarda depolanarak koroner arter 

hastalığına karşı koruma sağlar. Adiponektin makrofajlardan TNF-alfa 

sekresyonunu ve ‘’köpük hücre’’ olusumunu baskılamaktadır (124).  

Adiponektinin son zamanlarda miyelomonositer hücre öncüllerinin 

proliferasyonun yanı sıra fagositik aktivite ve makrofajlar tarafından TNF-alfa 

üretimi üzerinde inhibitör etkisi olduğu bildirilmiştir (123).  

Adiponektin reseptörleri merkezi sinir sisteminde de bulunmaktadır. 

Hipotalamus ve beyin kökünde otonomik fonksiyon, yeme davranışı 

düzenlenmesinde görev almaktadırlar. Coope ve diğerleri yaptıkları çalışma 

sonucunda farelere intraserebrovetriküler rekombinant adiponektin 

enjeksiyonu yapıldığı zaman iştahlarında % 40 azalma olduğunu 

saptamışlardır. Hipotalamusta ve periferik dokularda insülin, leptin ve 

adiponektin sinyal yolları arasında çapraz etkileşim bulunmaktadır (55). 

Adiponektin hücre çoğalmasında önemli bir role sahip olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca meme kanseri hücrelerindede büyümeyi durdurduğu 

gözlemlenmiştir. Waki ve ark. yaptıkları çalışmada postmenapozal kadınlarda 

adiponektin seviyesinin düşmesi meme kanseri riskini artırmakta olduğu 

ortaya çıkmıştır.  

Genetik hipoadiponektinemi, çeşitli metabolik ve kardiyovasküler 

hastalıklar için metabolik sendromun genetik alt yapısının bir bölümüne 

zemin oluşturuyor olabilir. 

Peroksizom proliferatör aktive reseptörün aktivasyonu adiponektinin 

seviyesini, adiponektin reseptör sayısının aktivasyonunu artırdığı dolayısıyla 

obeziteye bağımlı insülin direncini düzelttiğini desteklemektedir. Oral 

antidiabetiklerden tiazolidinedion bu yolla etkili olmaktadır. Viseral adipöz 
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doku birikimi durumunda adiponektin plazma seviyeleri düşmektedir. 

adiponektinin dolaşımdaki seviyeleri adiponektin insülin duyarlılığı ile negatif 

koreledir ve çeşitli genetik ve çevresel faktörler, patolojik durumlar ve ilaçlar 

tarafından etkilenmektedir. Bu nedenle adiponektin seviyelerinin 

monitörizasyonu tip 2 diabet ve metabolik sendrom için önemli bir belirteçtir.  
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III. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma 2014-2016 yılları arasında, Celal Bayar Üniversitesi Tıp 

Fakültesinde, Celal Bayar Üniversitesi Sağlık Meslek Yüksek Okulunda, 

Celal Bayar Hemşirelik Fakültesinde Eğitim Alan 18-30 Yaş Arası Gönüllü 

Bayan Öğrenciler ve Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hafsa Sultan 

Hastanesinde görev alan 18-30 yaş arası gönüllü bayan hemşire ve 

araştırma görevlileri, Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hafsa Sultan 

Hastanesine beslenme bozukluğu bulguları ile başvuran 18-30 yaş arası 

gönüllü bayan hastalarda yapıldı.  

Aşağıda bahsedilen araştırmaya dahil edilme ve dışlanma kriterlerine 

göre toplam 313 kişi dahil edildi. 

Gönüllülerin Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

1. CBÜ Tıp Fak., CBÜ Sağlık Meslek Yüksek Okulu, CBÜ Hemşirelik 

Fakültesi öğrenim gören 18-30 bayan öğrenciler ve çalışanlar 

2. Ülseratif kolit, Crohn Hastalığı, Çöliak Hastalığı, Kistik fibrozis, Kronik 

Pankreatit, Karaciğer ve Böbrek Kronik hastalığı vb malabsorbsiyona 

yol açabilecek hastalık öyküsü olmaması 

3. Herhangi bir gastroeintestinal Sistem organından operasyon öyküsü 

olmaması (safra kesesi, özofagus, mide, ince barsak, kalın barsak, 

karaciğer, pankreas rezeksiyon öyküsü olmaması) 

Gönüllülerin Araştırmadan Dışlanma Kriterleri; 

1. Erkek bireyler 

2. 18 yaş altı ve 30 yaş üstü olmak 

3. Araştırmaya dahil olmak ya da tetkik için kan-serum örneği için gönüllü 

olmayan kişiler  
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4. Ülseratif kolit, crohn hastalığı, çöliak hastalığı, kistik fibrozis, kronik 

pankreatit, karaciğer ve böbrek kronik hastalığı vb malabsorbsiyona 

yol açabilecek hastalık öyküsü olması 

5. Herhangi bir gastrointestinal sistem organından operasyon öyküsü 

olması (safra kesesi, özofagus, mide, ince barsak, kalın barsak, 

karaciğer, pankreas rezeksiyon öyküsü olması) 

Çalışma başlatılmadan önce Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Etik Kurul’undan onay alınmıştır. Kan örnekleri alınan hastalara 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzalatılmıştır.  

Çalışmaya dahil edilen 313 kişiye beslenme bozukluğu ve stres 

bozukluğu ile ilgili sırası ile SCOFF Testi (Sick, Control, One Stone, Fat, 

Food) ve Algılanan Stres Ölçeği (The Perceived Stress Scale-PSS) anket 

testi yapıldı. Anket formlarının Türkçeye çevrilmesi ve gerekli olan geçerlilik 

ön değerlendirme çalışması tarafımızca yapılmıştır. Her iki anket sonrası 313 

kişinin antropometrik ölçümleri (boy, kilo) ve yaş bilgileri, özgeçmiş ve varsa 

komorbid hastalık öyküleri kaydedildi. Çalışmaya katılan kişiler komorbid 

hastalığı olmayan ve hormonal tedavi görmeyen bireylerdi. Normal beden 

kitle endeksi 18.5-25 kg/m2 olarak alındı. Anket testleri sonucunda YB olan 

ve VKİ normal sınırlarda olmayan (VKİ > 25 ve/veya VKİ < 18.5 ya da 

SCOFF testi ≥ 2 olan) 40 kişi ve YB olmayan (SCOFF testi < 2, VKİ: normal) 

40 kişiden olmak üzere toplam 80 olgu iki gruba ayrıldı. Her iki grup arasında 

PSS skor düzeyleri açısından parametrelerin stress düzeyi ile ilişkisi 

göstermek amacıyla karşılaştırma yapıldı. Ayrıca eğitim aldıkları bölümler, 

eğitim aldıkları okuldaki sınıfları, meslek, yaş gibi parametrelere göre alt 

gruplar oluşturularak analizleri yapıldı. Hastanın serum leptin, ghrelin, 

adiponektin düzeylerinin ve diğer biyokimyasal parametrelerinin 

değerlendirilmesi için aç karnına kan örnekleri alındı. Verilerin gözden 

geçirilmesindeki belirlenen gereklilik nedeniyle çalışmaya katılan kişi sayısı 

artırıldı. Bunun için gerekli bütçe tez sahibi tarafından karşılanmıştır. YB + 

olan grup VKİ 1,85 altında (A), 18,5 le 25 arasında (B), 25’in üzerinde (D) 

olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Çalışmamızda YB olmayan 167 kişilik grup (C) 
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ve YB + olan 3 grup dahil olmak üzere toplam 4 grup arasında analizler 

yapıldı. Çalışmada gönüllülerden biyokimyasal analizler için alınan kan 

örnekleri antikoagülan içermeyen vakumlu tüplere alınmış ve kanlar 300Xg 

de 10 dakika santrifüj edilerek serumları ayrılmıştır. Serum örnekleri -80 C de 

toplu olarak analiz edilmek üzere saklanmıştır. 

Biyokimyasal parametreler Celal Bayar Üniversitesi Hafsa Sultan 

Hastanesi, biyokimya laboratuarında ölçülmüştür. Adiponektin, leptin ve 

ghrelin plazma düzeylerinin enzim bağlı immunosorbent analiz (ELISA) 

yöntemi ile ölçülmesi biyokimya laboratuarında gerçekleşmiştir. 

Adiponektin düzeyleri  enzim linked immuno assay yöntemiyle (ELİSA) 

ticari kitlerle (Assaypro Human Adiponektin ELISA kit, Missouri, A.B.D.) 

analiz edilmiştir. Kitin intra-assay korelasyon katsayısı (CV) ortalama %3.0 ve 

inter-assay CV precision değeri ortalama %8.3 olarak saptanmıştır. 

Leptin düzeyleri ELİSA yöntemiyle ticari kitlerle ( DRG Instruments 

GmbH, Marburg Germany ) analiz edilmiştir. Kitin analitik hassasiyeti 1.0 

ng/mL’dir. Kitin intra-assay korelasyon katsayısı (CV) 3.15 ng/ml düzeyinde  

%5.95 ve24.62 ng/ml düzeyinde  %6.91 olarak saptanmıştır. Kitin  inter-

assay CV precision değeri ortalama  2.71 ng/ml düzeyinde % 11.55 ve 26.15 

ng/ml düzeyinde  %8.66 olarak saptanmıştır. 

Ghrelin düzeyleri ELİSA yöntemiyle ticari kitlerle ( Human Ghrelin total 

EMD Millipore Corporation Missouri, A.B.D)  analiz edilmiştir. Kitin analitik 

hassasiyeti 50 pg/mL’dir. Kitin intra-assay korelasyon katsayısı (CV) 384 

pg/ml düzeyinde  %1.26 ve 904 pg/ml düzeyinde  % 0.90 olarak saptanmıştır. 

Kitin  inter-assay CV precision değeri ortalama  384 pg/ml düzeyinde % 7.81 

ve 0.90 pg/ml düzeyinde  %6.28 olarak saptanmıştır. 

Biyokimyasal parametrelerden açlık glukoz açlık insülin, homa skoru, 

kortizol, lipid profili,  Na, K, Cl, CA, P, hemogram, biyokimya (ast,alt,alp,ggt, 

bun, kreatinin), TSH, serbest T3, serbest T4, anti-gliadin IgA, anti-gliadin IgG, 

doku transglutaminaz IgA düzeyleri ölçüldü. Insülin direncini degerlendirmek 
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için homeostatic model assesment (HOMA-IR) testi kullanıldı. Test su 

formülle hesaplandı (142). HOMA-IR = ( açlık insülini (mu/l) *açlık plazma 

glukozu (mg/dl)) / 405) Fontbonne ve arkadaslarının saglıklı kisiler üzerinde 

yaptıkları çalısmalarında oldugu gibi homa degeri kadınlar için 1.80 , erkekler 

için 2.12 üzeri degerler insülin direnci olarak kabul edildi (143).  

Kan tetkiki yapılan gönüllülerde karaciğerde yağlanma düzeylerini 

belirlemek için karaciğerin USG ile değerlendirmesi Celal Bayar Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Radyoloji BD’da tarafımızca yapıldı. Karaciğerdeki 

stetaoz düzeyi evre I-II-III olmak üzere belirlendi. 

Istatistik 

Parametreler ’’SPSS 15 for Windows’’ istatistik programı kullanılarak 

yapıldı. Kategorik veriler ki kare testi değerlendirildi. PSS ölçeği ve SCOFF 

ölçeğinin vaka ve kontrol gruplarının parametreleri ortalama standart sapma 

olarak verildi. Sayımla elde edilen değişkenlerin biçimlerine göre analizlerini 

yapmak için ‘Ki-kare’ testi, parametrik grup karsılastırmalarında ‘Student-t 

testi’, normal dağılım göstermeyenlerde ‘Spearman testi’ kullanıldı. Sürekli 

sayısal (kantitatif) değerler ortalama ± standart sapma (ss) ile ifade edilmiştir. 

Kantitatif değişkenler ‘Student t-testi’ ve ‘Anova’ ile karşılaştırılmıştır. 

Kategorik (nominal) değerler yüzde (%) olarak ifade edilmiştir ve ki-kare testi 

ile karşılaştırılmıştır. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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IV. BULGULAR 

Stres bozukluğunun yeme bozukluğuna ve adipositokinlere etkisinin 

araştırılması amacıyla 2014-2016 yılları arasında hastanemizde çalışan veya 

eğitim alan kadınlara ve başka sebeplerden dolayı tedavi için gelen 

gönüllülere yapılan 313 anketin sonuçları değerlendirildi. Hasta grubunda ve 

kontrol grubunda yaş dağılımı 18-30 yıl idi. Çalışmaya katılan popülasyon 

içinde SB olan 108 kişi (%34,5) vardı. YB olanların sayısı 146 (%46,6) idi.  

Tablo 1’de SB + olan ve olmayanların VKİ açısından dağılımı 

görülmektedir. Stres bozukluğu olan bireylerde genel olarak VKİ’nin fazla 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Ayrıca SB + olan bireylerin VKİ açısından 

dağılımına bakıldığında; SB + olanların ağırlıklı olarak VKİ 25’in üzerinde 

veya 18,5’in altında olduğu saptandı. Burada VKİ normal olan bireylerde 

stres oranının %24,3 olduğu görülebilmektedir. Dolayısıyla zayıf veya kilolu 

olanlar normal vücut ağırlığında olanlara göre istatistiksel olarak daha çok SB 

riskine sahiptirler (p<0,05). 

 

Tablo 1. Stres bozukluğu gruplarının VKİ açısından değerlendirilmesi  

(ortalama ± standart sapma) 

Gruplar VKİ (kg/m2) <18.5 18.5<VKİ<25 >25 

SB+  22,38±5,79 27 (%64,3) 56 (%24,3) 25 (%61) 

SB-  21,5±2,93 15 (%35,7) 174 (%75,7) 16 (%39) 

Toplam 21,8±4,16 42 (%100) 230 (%100) 41 (%100) 
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YB olanlar ile YB olmayanlar arasında SB nin farklılık gösterip 

göstermediği tablo 2’de gösterilmiştir. Çalışmaya katılan popülasyon içinde 

SB olan 108 kişi (%34,5) vardı. YB olanların sayısı 146 (%46,6) idi. YB 

grubundakilerin 79’unda (%54,1) SB varken; YB olmayan popülasyonda SB 

olan kişi sayısı 29 (%17,4) olarak saptandı. Sonuç olarak SB’nun varlığının 

YB’na sebep olduğu istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. (p<0,05). 

 

Tablo 2. Yeme bozukluğu ve stres bozukluğu arasında ilişki 

Gruplar SB + SB - Toplam 

YB + 79 (%54,1) 67 (%45,9) 146 (%100) 

YB -  29 (%17,4) 138 (%82,6) 167 (%100) 

Toplam 108 %100 205 %100  

 

Anket testleri sonucunda YB olan 146 kişi SB ve VKİ lerine göre alt 

gruplar oluşturuldu. YB + olan grup VKİ 1,85 altında (A), 18,5 le 25 arasında 

(B), 25’in üzerinde (D) olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Çalışmamızda YB 

olmayan 167 kişilik grup (C) ve YB + olan 3 grup dahil olmak üzere toplam 4 

grup arasında analizler yapıldı. Bu alt gruplar arasında stres düzeyi ile 

ilişkisini göstermek amacıyla karşılaştırma yapıldı. Yeme bozukluğu olan 3 

grupta da kontrol grubuna göre stres oranlarının anlamlı olarak fazla olduğu 

görüldü (p<0,05). A, B ve D grubu C grubuna göre SB riskinin fazla olduğu 

belirlendi (OR sırasıyla 8.56, 3.59, 7.34). A grubu B grubuna göre stres 

açısından daha yüksek risk altında olduğu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Benzer bir durum D grubu ile B grubu arasında 

saptanamamıştır (p=0,071). 
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Tablo 3. Çalışma gruplarının dağılımı ve stres oranları  

 

Biyokimyasal analiz yapılan gruplar 

A, B, C, D grupları arasından kan vermek için gönüllü olan toplam 120 

bireyde analiz yapılmıştır. Biyokimyasal analiz yapılan gruplar sırasıyla tablo 

4’te AA, BB, CC, DD olarak gösterilmiştir. 120 kişiden oluşan 4 grup açlık 

glukoz açlık insülin, homa skoru, kortizol, lipid profili,  Na, K, Cl, Ca, P, 

hemogram, AST, ALT, ALP, GGT, BUN, kreatinin, TSH, serbest T3, serbest 

T4, anti-gliadin IgA, anti-gliadin IgG, doku transglutaminaz IgA, ACTH, 

kortizol, HOMA değerleri bakımından karşılaştırıldı. Gruplar arasında 

biyokimyasal değerler açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Ancak 

4 grupta SB pozitifliği farklılığı açısından genel popülasyonda olduğu gibi 

anlamlı olduğu izlendi. (p=<0,05) 

 

 

 

 

Gruplar Gruptaki kişi sayısı   SB + Kişi sayısı   

A: <18.5 ve YB +  42 (%13,4) 27 (%64,3) 

B: 18.5<VKİ<25 ve YB + 63 (%20,1) 27 (%42,9) 

C: 18.5<VKİ<25 ve YB - 167 (%53,4) 29 (%17,4) 

D: >25+YB 25 (%61) 25 (%61) 
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Tablo 4. Gruplar arasında katılımcıların dağılımı 

Gruplar Sayı- yüzde SB + sayı- yüzde 

AA: <18.5 ve YB +  25 (%20,8) 16 (64,0%) 

BB: 18.5<VKİ<25 ve YB+ 30 (%25) 13 (%43,3) 

CC: 18.5<VKİ<25 ve YB- 40 (%33,3) 7 (%17,5)  

DD: >25 ve YB + 25 (%20,8) 15 (%60,0) 

 

Oluşturulan bu 4 grupta adipositokin düzeyi çalışılmış olup 

parametreler arasindaki değişim tablo 5’te gösterilmiştir. Değişkenler 

hakkındaki sayısal veriler ortalama ± standart sapma olarak belirtilmiştir. 

Leptin ghrelin ve adiponektin düzeylerinin gruplar arasında kıyaslandığında 

gruplar arasında anlamlı farklılık olduğu belirlenmiştir (Sırasıyla p<0,05, 

p<0,05, p<0,05). AA grubu BB, CC, DD gruplarına göre karşılaştırıldığında 

ghrelinin ve adiponektinin anlamlı olarak yüksek leptinin ise düşük düzeyde 

olduğu görüldü. (p<0,05) CC grubu DD grubuna göre karşılaştırıldığında 

ghrelin ve adiponektinin anlamlı olarak daha yüksek; leptinin ise daha düşük  

düzeyde olduğu görüldü (p<0,05). Ancak benzer durum CC ile BB grubu 

arasında hiçbir adipositokinde izlenmedi. (p=0,386) 
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Tablo 5. Grupların adipositokin düzeyleri  

 Leptin ng/ml Adiponektin ng/ml Ghrelin pg/ml 

AA: <18.5+YB  3,83±2,56 25,68±1,78 1261,57±481,11 

BB: 18.5<VKİ<25 ve YB + 8,89±6,89 21,94±1,54 389,38±163,95 

CC: 18.5<VKİ<25 ve YB - 8,17±1,82 21,29±0,79 454,43±132,00 

DD: >25+YB 24,06±9,13 19,49±1,99 200,50±86,12 

 

SB’nun adipositokin düzeylerinde farklılığa yol açıp açmadığı ayrı ayrı 

gruplarda araştırıldı. Değişkenler hakkındaki sayısal veriler ortalama ± 

standart sapma olarak belirtilmiştir. Tablo 6’daki veriler ışığında VKİ 18,5 

altında olan ve yeme bozukluğu olanların arasındaki stres bozukluğu pozitif 

olan bireyler negatif olan bireylerle kıyaslandığında; SB+ olanlarda 

istatistiksel olarak leptinin düşük, ghrelin ve adiponektinin ise yüksek olduğu 

görülmüştür (p<0,05). VKİ 18.5 ile 25 arasında yani normal VKİ kabul edilen 

grupta ise tablo 7 ve 8 de görülebildiği gibi SB açısından böyle bir ilişki 

kurulamamıştır.  
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Tablo 6. VKİ 18.5 altında ve YB olan grupta stresin adipositokinler ile ilişkisi 

AA grubu SB+  SB -  P değeri 

Leptin 2,41 ± 1,25 6,36 ± 2,37 p<0,05 

Ghrelin 1438,75 ± 506,16 946,56 ± 198,97 p<0,05 

Adiponektin 26,71 ± 1,22 23,86 ± 0,96 p<0,05 

 

Tablo 7. VKİ normal ve YB olan grupta stresin adipositokinler ile ilişkisi 

BB grubu SB+  SB -  P değeri 

Leptin 11,6 2± 9,76 6,8 ± 2,0 p=0,104 

Ghrelin 379,88 ± 217,22 396,64 ± 114,90 p=0,804 

Adıponektin 21,90 ± 0,94 21,96 ± 1,90 p=0,915 

 

Tablo 8. VKİ normal  ve YB olmayan grupta stresin adipositokinler ile ilişkisi 

 CC grubu SB+  SB -  P değeri 

Leptin 8,26 ± 1,32 8,16 ±1,93 p=0,895 

Ghrelin 403,35 ± 134,88 465,26 ± 130,89 p=0,265 

Adıponektin 21,45 ± 0,79 21,26 ± 0,80 p=0,565 
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VKİ 25 üzerinde olan ve yeme bozukluğu olanların arasındaki stres 

bozukluğu pozitif olan bireyler negatif olan bireylerle kıyaslandığında; SB+ 

olanlarda istatistiksel olarak leptinin anlamlı olarak yüksek, ghrelin ve 

adiponektinin ise anlamlı olarak düşük olduğu görülmüştür (p<0,05).  

 

Tablo 9. VKİ 25 üzerinde ve YB olan grupta stresin adipositokinler ile ilişkisi 

DD grubu SB+  SB -  P değeri 

Leptin 28,7 ± 8,86 17,11 ± 3,29 p<0,05 

Ghrelin 144,42 ± 40,18 284,61 ± 64,54 p<0,05 

Adıponektin 18,26 ± 0,94 21,32 ± 1,72 p<0,05 

 

120 kişiden yeme bozukluğu olan 80 kişi ile olmayan 40 kişi arasında 

adipositokin düzeyleri tablo 4’te karşılaştırıldı. Yeme bozukluğu olan 

bireylerde olmayanlara göre leptin, ghrelin ve adiponektin düzeylerinini 

istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görülmektedir. 
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Tablo 10. Yeme bozukluğu olan grup ve olmayan grupta adipositokin 

düzeyleri 

 Leptin  Ghrelin  Adiponektin 

YB + 12,05 ± 10,75 602,91 ± 536,92 22,34±3,03 

YB -  8,17 ± 1,82 454,43± 132,0 21,29 ± 0,79 

P değeri p<0,05 p<0,05 p<0,05 
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V. TARTIŞMA 

Yeme bozuklukları, genetik, endokrinolojik, hipotalamik ve çevresel 

faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkan bir sağlık sorunudur. Bu çalışma 

toplumda görülen en önemli sağlık sorunlarından biri olan yeme 

bozukluklarının SB ve adipositokinler ile olan ilişkisinin incelendiği ilk 

araştırmadır. Ayrıca projemiz literatür incelemesi yapıldığı zaman YB ve 

SB’nun leptin, adiponektin, ghrelin ve andropometrik değerler arasındaki 

ilişkiyi belirlemek amacıyla yapılan en kapsamlı çalışmalardan bir tanesidir.   

Çalışmamıza katılan popülasyonda YB sıklığı %46,6 olarak 

saptanmıştır. Fransada daha önceden yapılan, öğrenciler arasında yeme 

bozukluklarının yaygınlığına yönelik bir çalışmada %22,2 oranında pozitif 

SCOFF testi saptanmıştır (26). Bu oran benzer şekilde Yunanistan’daki 

üniversite öğrencileri arasında yapılan çalışmada da saptanmıştır (29). Tıp 

öğrencileri arasında yapılan bir çalışmada SCOFF ile yapılan taramada kadın 

öğrencilerin %16,9 unda pozitiflik saptanmıştır. Aynı çalışmada başka bir YB 

ölçeği kullanılmış ve oran %25,4 bulunmuştur (55). Güney Amerikada yapılan 

bir çalışmada EAT-26 ölçeği kullanılmış YB oranı %11,8 olduğu görülmüştür 

(40). SCOFF ile üniversite öğrencileri arasında yapılan başka bir çalışmada 

YB oranı %24,2 olarak saptanmıştır (44). Vietnam’da kadın üniversite 

öğrencileri arasında yapılan SCOFF ölçeğinde %48,8 oranında pozitiflik 

görülmüştür (79). Çalışmamızda VKİ normal aralıkta olan bireylerde SCOFF 

ölçeği pozitifliği 63 kişide (%27,4) saptanmıştır. Yeme alışkanlıklarının 

araştırıldığı bir çalışmada normal ağırlıktaki bireylerin %38,6’sının YB riski 

mevcut olduğu gösterilmiştir (140). 

Çalışmıza katılan popülasyon içinde SB sıklığı %34,5 olarak 

saptanmıştır. Üniversite öğrencileri arasında PSS kullanılarak yapılan 

analizde SB’nun sıklığı kadınlarda %48 oranında bulunmuştur (82). Başka 

stres ölçekleriyle yapılan bir çalışmada tıp öğrencileri arasında yoğun stres 

altındaki öğrencilerin oranı %52’lere kadar çıktığı görülmüştür (90). Kadın 
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öğrenciler arasında yapılan bir diğer çalışmada da bu oran % 43 olarak 

saptanmıştır (107). 

Stresli durumlar ile uygun şekilde başa çıkabilmede yetersizlik YB 

semptomlarının ortaya çıkmasına ve/veya devam etmesinde önemli bir etken 

olduğu Fairburn ve ark. tarafından 2003 yılında vurgulanmıştır. Darby ve ark. 

psikolojik stresi bir ölçekle değerlendirmiş ve bu çalışmada YB 

semptomlarıyla ilişki olup olmadığı değerlendirilmiştir. Sonuçta arada güçlü 

bir ilişkinin bulunduğunu göstermişlerdir. Sassaroli ve ark. stresin YB’na 

zemin hazırlayan bazı bilişsel faktörlerle ilişkisi olduğuna dair hipotez öne 

sürmüşler ve çalışma sonucunda bunu destekleyen veriler elde etmişlerdir.  

Hatta bu mekanizmanın deneysel olarak da gösterilmesi yeme 

bozukluklarının kaynağında stresin ne kadar önemli olduğu daha güvenilir 

olarak desteklenmiştir (109). Literatürde kazanılmış stresin yeme 

alışkanlıklarını etkilediği ve obesiteye katkıda bulunduğu gösterilmiştir (112). 

Başka bir çalışmada mental sağlığı ile ilişkili yaşam kalite skorunun riski 

yeme davranışı olan kadınlarda düşük olduğu belirtilmiştir (121). Stres 

etkeninin ortadan kalktığı durumlarda ise YB semptomlarında azalma olduğu 

gösterilmiştir (134). Bireyde önceden bulunmayan kilo verme arzusunun stres 

ile açığa çıktığına ve yeme davranışını etkilediğine dair çalışmalar da 

mevcuttur (135). Stresin VKİ den bağımsız olarak da yeme davranışlarını  

etkleyebildiği gösterilmiştir (136). YB olan ve olmayan obezler karşılaştırıldığı 

bir çalışmada da; YB bulunanlarda kazanılmış stres skorlarının daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (137). Bu bulgular YB olan bireylerde stresi azaltacak 

önlemlerde bulunulması gerektiğini göstermektedir. Bizim çalışmamızda da 

psikososyal stresin YB semptomlarıyla ilişkinin olup olmadığı araştırılmıştır. 

YB grubundakilerin % 54,1’ünde SB varken YB olmayan popülasyonda SB 

oranı %17,4 olarak saptandı. Sonuç olarak SB’nun varlığı YB gelişmesine 

etken olduğu görüldü (p<0,05). Bu durum stres bozukluklarında görülebilen 

yoğun kaygı duygusu, mükemmeliyetçilik ve düşük benlik saygısı bireyin 

dikkatini yeme içmeyi kısıtlamaya yönlendirerek yeme bozukluklarını 

tetikleyebileceğiyle açıklanabilir. Sonuç olarak stres bozukluğu olan bireylerin 
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erken tespit edilmesi ve buna yönelik yapılabilecek tıbbi müdehale, yeme 

bozuklukluklarının önlenmesi açısından önem taşımaktadır. 

Yapılan bir çalışmada fazla kilolu ve normalden az kilolu bireylerin 

benzer psikolojik durumda olduğu; VKİ normal bireylere göre daha fazla stres 

altında oldukları görülmüştür (138). Araştırmamızda stresli bireylerde VKİ’nin 

dağılımına bakıldığında stresli bireylerde VKİ’nin genelde düşük veya yüksek 

olduğu izlendi. Ancak stres bozukluğu olmayan bireylerin VKİ’lerinin 

çoğunlukla normal olduğu saptanmıştır. Literatürde de benzer şekilde stres 

deneyiminin yeme bozukluğununu tetikleyerek VKİ’ni düşük veya yüksek 

yönde etkilediği öne sürülen çalışmalar mevcuttur (139). Zayıf ya da şişman 

olan bireylerin dış görünüşü nedeniyle içine kapanık olma, kendini yetersiz 

hissetme gibi düşünceler nedeniyle stres bozukluğu gelişebilir. Bu kişilere 

yönelik diyet ve egzersiz programları düzenlenereki stres bozukluğunun 

önüne geçilebileceğini düşünmekteyiz. 

Yeme davranışı ve metabolik parametreler edinilmiş stresin bir 

yansımasıdır. Günümüz toplumlarında stresin leptin konsantrasyonunu 

artırarak obeziyete katkıda bulunabileceği düşünülmektedir. Yapılan bir 

çalışmada leptinin stres algısı fazla olan bireylerde arttığı ve bunun 

istatistiksel olarak anlamlı bulunduğu görülmüştür (141). Bizim çalışmamızda 

da VKİ 25’in üzerinde olan ve yeme bozukluğu olan gönüllülerde; stres 

bozukluğunun leptin düzeyini arttırdığı saptanmıştır. Ayrıca VKİ arttıkça leptin 

düzeyinin arttığı görülmüştür. Leptinin bu artan düzeyi, belli bir hastalıkla 

bağlantılı olmayıp, beden kitle indeksi ve beden yağı oranlarıyla bağlantılı 

olduğunu göstermektedir 

Asakawa ve ark. ratları stres maruziyetine bırakmış ve bu ratlarda 

ghrelin düzeyinde artış tespit etmişlerdir. Yoğun stres maruziyeti olan 

kadınlarda daha yüksek ghrelin düzeyleri saptanmıştır (144). Bizim 

çalışmamızda VKİ 18,5’in altında ve SB + olan bireylerde SB– olanlara göre 

ghrelin anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Burada stres bozukluğunun 

hipotalamo-pitüiter-adrenal aks ve sempatik sinir sistemini aktive ederek 

ghrelin artışının sebebi olabileceği düşünülmektedir. 
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Yeme bozukluklarında gıda alımını etkileyen hormonların anormal 

seviyelerinin değiştiği çeşitli çalışmalarda bildirilmektedir. Besin alımında rol 

oynayan hormonlardaki değişiklik obezite ve ilişkili hastalıklara yol 

açabilmektedir. Fazla kilolu ve normal kilolu kadınlarda leptin, adiponektin, 

ghrelin YB ve stres bozukluklarındaki değişimlerini araştıran bir çalışmada; 

fazla kiloluların YB’na eğilimli olduğu ve leptin düzeylerinin VKİ ile arttığı 

gösterilmiştir. Leptin yağ kitlesi pozitif korelasyon gösterirken ghrelin ile 

negatif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (142). Bizim çalışmada da YB olan 

fazla kilolu bireylerde leptinin kontrol grubuna hem de YB olan normal 

VKİ’indeki gönüllülere göre anlamlı olarak fazla bulunmuştur. Azalan leptin 

enerji eksikliğinin fizyolojik olarak önemli bir göstergesi olup azalan enerji 

tüketimi veya üreme kapasitesinde azalma karşı vücudun geliştirdiği bir 

mekanizma olabileceği düşünülmektedir.  

Başka bir çalışmada plazma adiponektin düzeyinin VKİ ile azaldığı 

belirlenmiştir (143). Weyer ve arkadaslarının, 23 beyaz birey ile 121 pima 

yerlisinde yapılan bir çalısmada plazma adiponektin konsantrasyonlarının 

vücut yagı yüzdesi, bel-kalça oranı, ile negatif korelasyon gösterdiği 

saptanmıstır. Bizim çalışmamızda da VKİ arttıkça adiponektin düzeyi 

azalmakta olduğu, YB olanlarda olmayanlara göre arttığı saptanmıştır. Bunun 

nedeninin VKİ düşük olan bireylerde artan adiponektin enerji homeostazisinin 

devamlılığını sağlaması için vücudun geliştirdiği bir savunma mekanizması 

olduğu düşünülmektedir. Yapılan bir çalışmada da bizim çalışmamızı 

destekler nitelikte adiponektin zayıf ve beslenme bozukluğu olan bireylerde 

kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır (145). Çalışmamızda yapılan 

alt grup analizlerinde VKİ 18,5 altında olan ve yeme bozukluğu olanların 

arasındaki stres bozukluğu pozitif olan bireyler negatif  olan bireylerle 

kıyaslandığında; SB+ olanlarda istatistiksel olarak adiponektinin yüksek 

olduğu görülmüştür.  

VKİ 25 üzerinde olan ve yeme bozukluğu olanların arasındaki stres 

bozukluğu pozitif olan bireyler negatif olan bireylerle kıyaslandığında; SB+ 

olanlarda istatistiksel olarak leptinin yüksek, ghrelin ve adiponektinin ise 



 48 

düşük olduğu görülmüştür. VKİ normal aralıkta olanlarda ise böyle bir ilişki 

saptanmamıştır.  

Son olarak çalışmamızda ise 120 kişiden yeme bozukluğu olan 80 kişi 

ile olmayan 40 kişi arasında adipositokin düzeyleri karşılaştırıldı. Yeme 

bozukluğu olan bireylerde olmayanlara göre leptin, ghrelin ve adiponektin 

düzeylerinini istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görüldü.   

Çalışmamız sonucunda 18-30 yaş arasında kadınlarda yeme 

bozukluğu ile leptin, ghrelin, adiponektin arasında doğrudan ilişki 

bulunmuştur. Bununla beraber stresin hem yeme bozukluğuna katkıda 

bulunduğu, hem de adipositokin değerlerini etkilediği saptanmıştır. Bu  

çalışma 313 gönüllü kişide ve sadece kadın popülasyonda sınırlı bir yaş 

grubunda yapılan araştırmadır. Çalışma grubunun genişletilerek araştırmaya 

devam edilmesi gerekmektedir. Özellikle genç yaş grubunu ilgilendiren en 

önemli sorunlardan biri olan yeme bozukluğu, stres bozukluğu ve obezitenin 

temel nedeni ve etkilerinin daha genişletilmiş çalışmalarla araştırılması 

gereklidir. 
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VI. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Stres bozukluğu ve yeme bozukluğu psikolojik ve fizyolojik olarak 

içiçe olduğu ve birçok durumda birbirlerine eşlik ettikleri deneysel ve klinik 

çalışmalarla kanıtlanmıştır. Hem stres bozukluğu hem de yeme bozukluğu 

metabolik bozukluklara yol açabilmektedir. Adipositokinler bu bozuklukların 

sonuçlarının yansımasında önemli bir yere sahiptir.  

Çalışmamız literatürle karşılaştırıldığında, yeme bozukluğu ve stres 

bozukluğu prevalansı literatürle benzer sonuçlar vermiştir. 

Çalışmamızda, yeme bozukluğu olan vaka gruplarında 

adipositokinlerin nasıl etkilendiği araştırıldı. Kontrol grubuna 40, vaka 

grubuna 80 kişi alındı. Çalışmamız sonucunda 18-30 yaş arasında 

kadınlarda yeme bozukluğu ile leptin, ghrelin, adiponektin arasında 

doğrudan ilişki bulunmuştur. Bununla beraber stresin hem yeme 

bozukluğuna katkıda bulunduğu, hem de adipositokin değerlerini etkilediği 

saptanmıştır. 

Genç yaş grubunu ilgilendiren en önemli sorunlardan biri olan yeme 

bozukluğu, stres bozukluğu ve obezitenin temel nedeni ve etkilerinin daha 

genişletilmiş çalışmalarla araştırılması gereklidir. Serum leptin, ghrelin, 

adiponektin düzeylerinin gelecekte beslenme bozukluğu açısından prediktif 

bir parametre olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 
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VII. ÖZET 

Günümüzde çok sayıda stres etkeni ile sıkça karşılaşılmaktadır. Stres 

etkenleri, kişinin beslenme alışkanlıklarını etkilemektedir. Beslenme 

alışkanlıklarındaki değişim, beslenme bozuklukları denilen durumlara zemin 

hazırlamaktadır. Çalışmamızda stres bozukluğunun yeme bozukluğuna ve 

adipositokin düzeylerine nasıl etki ettiğini araştırmayı amaçladık.  

Hastanemizde çalışan, öğrenim gören ve polikliniklere başvuran 18- 

30 yaş arası herhangi bir hastalığı bulunmayan 313 kadına yeme bozukluğu 

ve stres bozukluğunun tespiti için daha önceden tarafımızca geçerlilik 

çalışması yapılmış SCOFF ve PSS testleri uygulandı. 313 kişilik çalışma 

grubundan 120 kişiye rutin laboratuar tetkikleri ve adipositokin düzeyleri 

çalışıldı. Tetkik edilen 120 kişiden yeme bozukluğu olmayan ve VKİ 18.5 ile 

25 arasında olan 40 kişi kontrol grubu, 80 kişi vaka grubu olarak alındı. Bu 

vaka grupları VKİ’ne göre 18,5 altı 25 üstü ve aradaki normal değerler olmak 

üzere 3 gruba ayrıldı. Elde edilen 4 grup stres bozukluğu olup olmamasına 

göre de ayrı ayrı gruplandırıldı.  

313 kadında yeme bozukluğu sıklığı %46,6 ; stres bozukluğu sıklığı % 

34,5 idi. Stres bozukluğu olanlarda (%54,1) olmayanlara (%45.9) göre daha 

yüksek oranda yeme bozukluğu saptandı. Oluşturulan 4 grupta rutin 

laboratuar tetkikleri çalışıldı, grupların homojen olduğu izlendi. Bu gruplarda 

adipositokin düzeyleri çalışıldı. Yeme bozukluğu olan ve VKİ 18.5’in altında 

olan grupta leptin diğer gruplara göre anlamlı olarak düşük; ghrelin ve 

adiponektin diğer gruplara göre yüksek bulunmuştur. Aynı VKİ’ne sahip yeme 

bozukluğu olan ve olmayan grupta anlamlı farklılık saptanmamıştır. 4 grupta 

stres açısından kıyaslandığında VKİ 18.5’in altında olduğu grubun stres 

bozukluğu olan alt grubunda leptinin düştüğü, ghrelin ve adiponektinin arttığı; 

VKİ 25’in üzerinde olduğu grubun stres bozukluğu olan alt grubunda ise 

leptinin arttığı ghrelin ve adiponektinin azaldığı saptanmıştır. (p<0,05) Son 
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olarak yeme bozukluğu olanlarda olmayanlara göre adipositokinlerin hepsinde 

anlamlı olarak arttığı bulunmuştur. 

Çalışmamız sonucunda 18-30 yaş arasında kadınlarda yeme 

bozukluğu ile leptin, ghrelin, adiponektin arasında doğrudan ilişki 

bulunmuştur. Bununla beraber stresin hem yeme bozukluğuna katkıda 

bulunduğu, hem de adipositokin değerlerini etkilediği saptanmıştır. 
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VIII. SUMMARY 

Nowadays, individuals often encounter many stress factors. Eating 

habits are also affected by stress factors. Changes in the eating habits cause 

pathological situations called eating disorders. In our study, we aimed to 

explain how the stress disorders influence eating disorder and adipocytokine 

levels. 

313 women working, studying in our hospital, or applied to our hospital 

as a patient were included in this study. None of the volunteers had any 

disease. SCOFF and PSS tests, which were validated, were performed. 120 

of 313 volunteers were asked for taking blood samples for laboratory tests 

consisting adipocytokine and routine biochemistry. 40 of 120 women without 

eating disorder and with BMI between 18.5-25 were taken as control group 

and rest of them were taken as patient group. These case group was divided 

into three groups, as below 18,5, above 25 and normal, according to their 

BMI. Each of these fur groups were divided into two subgroups according to 

presence of stress disorder. 

Prevalence of eating disorder was %46,6 and stress disorder was 

%34,5. Prevalence of eating disorder were higher in patients with stress 

disorder (%54,1) compared to patients without stress disorder (%45,9). 

Routine biochemistry tests were performed in four main groups and groups 

were homogenous. Laboratory test were adipocytokine levels were 

performed in these groups. Leptin levels were found significantly lower in 

group with eating disorder and with BMI below 18.5, while ghrelin and 

adiponektin levels were higher. In patients with same VKI levels, there was 

no significant difference between groups with and without disorders. While 

leptin levels were low and adiponektin and ghrelin levels were high in 

subgroup with BMI below 18.5 and with stress disorder; ghrelin and 

adiponektin levels were low in high in subgroup with BMI above 25 and with 

stress disorder (p<0,05). Compared to patients ithout eating disorder, 
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adipocytokine levels were significantly higher in all patients with eating 

disorder 

As a result, leptin, ghrelin, adiponectin levels were found associated 

with eating disorder in women with 18-30 years of age. In addition, stress 

contributed in eating disorder and adipocytokine levels. 
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