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OZET

Tung A. Duygusal Istahin Metabolik Sendrom, Obezite ve Depresyon
Durumlan ile iligkisinin Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi, Saglk
Bilimleri Enstitiisii Diyetetik Programm Yiiksek Lisans Tezi, 2019. Duygusal
yeme davranisi olumsuz ruh halinde besinlerin duygular1 diizenleme araci olarak
gorulerek tlketilmesidir. Agirlik artisi ve obezite i¢in zemin olusturmaktadir.
Calismanin amaci duygusal yeme davranmiginin metabolik sendrom, obezite ve
depresyon durumlar ile iliskisini degerlendirmektir. Calismaya yaslar1t 19-50
arasinda degisen 50 kadin ve 29 erkek olmak iizere toplamda 79 birey katilmistir.
Calismada ti¢ grup olusturulmustur. Katilimcilarin %34,2°si kontrol grubunda,
%?22,8’1 obezite grubunda ve ATP Il kriterlerine gore tani alan %43’ metabolik
sendrom grubunda yer almaktadir. Bireylerin genel &zellikleri, duygusal yeme
davraniglari, depresyon durumlar1 ve beslenme aligkanliklar1 yiiz yiize uygulanan
anket ile degerlendirilmistir. Caligmaya katilan bireylerin duygusal yeme davraniglar
“Hollanda Yeme Davranis Anketi (DEBQ)” ve depresyon durumlar1 “Beck
Depresyon Envanteri (BDI)” ile degerlendirilmistir, beslenme aliskanliklart igin
bireylere 24 saatlik geriye donik beslenme formu uygulanmistir. Bireylerin
beslenmelerindeki glisemik indeks ve glisemik yiik degeri hesaplanmistir. DEBQ,
duygusal yeme, digsal yeme ve BDI puanlart gruplar arasi farkli bulunmustur
(p<0,05). DEBQ puani ortalamalar1 kontrol grubunda 70+3,69, obezite grubunda
91,9+5,34, metabolik sendrom grubunda ise 91,6+5,34 olarak gbzlenmistir. Cinsiyet
etmeni goz oniinde bulundurularak degerlendirme yapildiginda ise kadinlarda DEBQ
ile obezite, metabolik sendrom ve depresyon iligkisinin daha kuvvetli oldugu,
anlamlilik degerinin daha yiiksek oldugu bulunmugstur. Katilimeilarin kisitlayici
yeme davranis puanlarinin ise gruplar arasinda benzer oldugu goriilmiistiir (p>0,05).
Bireylerin beslenmelerindeki glisemik indeks ve yiik degerlerinin de gruplar ve
cinsiyetler arast farkli oldugu bulunmus, insiilin direnci etmeninin kadin bireylerde
glisemik indeks ve glisemik yiik degerini daha ¢ok etkiledigi gortilmiistiir. Duygusal
yeme davranisinin obezite ve insiilin direnci ile Ozellikle kadin bireylerde artis
gosterdigi, depresyonun da duygusal yeme davranisinda etkili oldugu bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Duygusal istah, obezite, metabolik sendrom, depresyon.
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ABSTRACT

Tung A. Evaluation of the Relationship Between Emotional Eating and
Depression, Obesity and Metabolic Syndrome, Hacettepe University Institute of
Health Sciences Dietetic Programme, Master of Sciences Thesis, 2019.Nutrients
are used as a method of coping with negative mood and stres in case of emotional
eating. It can lead to weight gain and obesity. The aim of this study was to evaluate
the relationship between emotional eating attitudes and metabolic syndrome, obesity
and depression. In the present study there were 79 participants, 50 of them were
female and 29 of them were male. The age range of participants was 19-50.In this
study, three different groups were formed. 34.2% of the participants were in healthy
control group, 22.8% were in the obesity group and 43% were in the metabolic
syndrome group who diagnosed according to ATP |IIl criteria. The general
characteristics of the participants which were emotional eating attitude, depression
states and eating habits were evaluated with a face-to-face questionnaire. “Dutch
Eating Behaviour Questionnaire (DEBQ)” was used to assess emotional eating
attitude, “Beck Depression Inventory (BDI)” was used to assess depression states,
24-hour recall food record was administered to assess their nutritional status,
glycemic index and glycemic load values were calculated. DEBQ, emotional eating,
extrinsic eating and BDI scores were found that significantly different between the
groups (p <0.05). DEBQ point average was found as 70+3,69 in control group,
91,945,34 in obesity group, 91,645,34 in metabolic syndrome group. When the
gender factor was considered, it was found that the relationship between DEBQ and
obesity, metabolic syndrome and depression was stronger and the significance level
was higher in women. The restrictive eating attitude scores of participants were
similar between the groups (p> 0.05). Glycaemic index and load values of
individuals were found to be different between groups and genders, and insulin
resistance factor was found to affect glycaemic index and glycaemic load was more
in female participants. Emotional eating increases with obesity and insulin resistance
especially in woman and depression is also effective in emotional eating.

Key Words: Emotional eating, obesity, metabolic syndrome, depression.
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1. GIRIS

1.1.Kuramsal Bilgi

Obezitenin goriilme sikligi 1975 yilindan beri diinya ¢apinda neredeyse ii¢ katina
ctkmistir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére 2016 yilinda 18 yas ve iizeri
yetigkin popiilasyonunun 1,9 milyardan ¢ogu fazla kiloludur ve bunlarin 650 milyonu
obezdir (1). Metabolik sendrom da obezite gibi diinya ¢apinda bir halk saglig1 sorunu
haline gelmistir. Metabolik sendrom: abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi
ve/veya hipertansiyon gibi semptomlarin birlikte yer aldig1 bir saglik sorunudur (2).
Son yillarda literatlrde obezite ve depresyon iliskisine agirlik verilmektedir. Bu iki
saglik sorununun birbiriyle iliskili olmasmin en olas1 nedeni “Duygusal Istah™tir.
Duygusal istah negatif duygu durumuna karsi gelisen yeme davranisidir (3). Besin
aliminin endise giderici etkisi nedeniyle bireyler stres/endise durumunda diirtiisel
olarak yeme davranisi gelistirmekte, obeziteye zemin hazirlanmaktadir (4). Stres
durumu, zorlu bir gorev, baskin duygular veya fizyolojik durumlar sonucunda
viicudun homeostazini korumak i¢in verdigi tepki olarak tanimlanmaktadir (5). Akut
stres adapte mekanizmalar ile yanitlanirken, kronik stres bu mekanizmalarda
yipranmaya neden olmaktadir (6), vicudun duruma adaptasyon yetenegi azalmakta
ve basta beslenme olmak {izere bazi1 dengelerde bozulma meydana gelmekte,
seker/yag igerigi yliksek besinlere yonelim olmaktadir. Stres ve yeme davranisi
arasindaki biitiin fizyolojik mekanizmalar tam anlamiyla tanimlanmamig olsa da,
ogrenme, taklit etme ve duygulart diizenleme gibi psikolojik mekanizmalarin

hormonal olarak etkilenmesi seklinde agiklanabilmektedir (7).



1.2.Amac ve Varsayimlar

Bu ¢alismanin amaci duygusal istahin metabolik sendrom, obezite ve depresyon

durumlart ile iliskisi degerlendirilip, duygusal istah iizerinde insulin direncinin de

etkinligi degerlendirilecektir.

Calismanin varsayimlari:

1.

Metabolik sendromu olan bireylerin duygusal istah puani, saglikli ve
metabolik sendromu olmayan obez bireylerden daha yuksektir.

Metabolik sendromu olan bireylerin depresyon puani, saglikli ve metabolik

sendromu olmayan obez bireylerden daha yuksektir.

Depresyon puani yiiksek ¢ikan bireylerin, diger katilimcilara gore duygusal

istah puani1 da ytiksektir.

Giinliik beslenmesinde en az 1 ana 6giin atlayan bireylerin duygusal istah

puani, ana 6giinleri diizenli olan bireylerden daha yiiksektir.
Insiilin direnci yiikseldikge, duygusal istah puani artar.

Duygusal istah puani yiikseldik¢e, gilinliik beslenmede glisemik indeksi

yuksek besin alimi da artar.

Duygusal istah puani arttikca, giinliik beslenmede basit seker alim miktar1 da

artar.



2. GENEL BILGILER

2.1.Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom birgok farkli tanimi bulunan hastaliklar biitiiniidiir ve bu
rahatsizlik ile ilgili kesin bir fikir birligine varilamamistir. Kesin olan bir sey varsa o
da metabolik sendromun obezite (6zellikle abdominal obezite), hiperglisemi,
dislipidemi ve/veya hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin birlesimi oldugudur (2).
Bu rahatsizlik, genetik ve cevresel etmenlerin birlikte yer aldigi bir kronik
inflamasyon ¢esididir. Diinya ¢apinda kentlesme, enerji aliminin artmasi, hareketsiz
yasam tarzi ile artan bir saglik sorunudur. Metabolik sendrom yayginligi obezite ile

dogru orantili olarak artmaktadir (8).

Metabolik sendrom icin temel risk etmenleri hareketsiz yasam tarzi ve
beslenmede ¢ok fazla yag/karbonhidrat alinmasidir. Bu durum iki klinik soruna yol

acar:

1. Abdominal Obezite

2. Insiilin Direnci

Bu hastaligin tamisimn baslangic noktast 1920 yilinda Isvecli tip adami
Kylin’in hipertansiyon, hiperglisemi ve gut rahatsizligi arasindaki iliskiyi kanitlamasi
olarak kabul edilmektedir (9), sonra 1947 yilinda Vague viseral obezitenin kalp
damar hastaliklari, tip 2 diyabet gibi metabolik anormallikler ile iliskili oldugunu
bulmustur, 1965 yilinda Avrupa Birligi Diyabet Calistayi, yayinladigi Ozette
hipertansiyon, hiperglisemi ve obeziteden olusan bir hastaliktan bahsetmistir.
Sonraki donemde, 1988 yilinda, Raeven tarafindan yayinlanan Banting Lecture’da
diyabet ve kalp damar hastalig1 i¢in risk etmenlerinin toplami1 “Sendrom X olarak
adlandirilmigtir, ancak Raeven, obezite veya viseral obeziteyi g6z ardi etmistir, 1989
yilinda bu sendroma obezite, glukoz intoleransi, hipertrigliseridemi ve hipertansiyon
dahil edilerek “Olduriicti DOrtli” ismi verilmistir. Bu sendrom 1992 yilinda “Insiilin

Direnci Sendromu” olarak yeniden adlandirilmistir. Sonrasinda birgok topluluk



metabolik sendrom i¢in tani kriteri gelistirmistir (10). Giiniimiizde en ¢ok kullanilan
tan1 kriteri Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NECP) Yetiskin Tedavi Paneli (ATP-
III)’nin kriterleridir. Bu kriterler bel ¢evresinin kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102
cm olmasi, trigliserit (TG) >150 mmol/L olmasi, HDL kolesteroliin kadinlarda < 50
mmol/L, erkeklerde < 40 mmol/L olmasi, kan basincinin >130/85 mmHg olmasi,
aclik kan sekerinin >110 mg/dL olmas1 ve bu kriterlerden 3 veya daha fazlasina sahip
olan bireyler metabolik sendrom tanis1 almaktadir (11). Metabolik sendrom

hastaliginin olusum basamaklar1 Sekil 2.1°de gosterilmistir.

Diinya ¢apindaki metabolik sendrom yaygiligi iilke, sehir, ¢cevre kosulu, yas,
cinsiyet, etnik koken gibi durumlarina goére farklilik gostermek ile birlikte %10-84
arasinda degismektedir (12).



2.1.1. Metabolik Sendrom Bilesenleri

Metabolik sendrom diyabet/instllin direnci, hipertansiyon, dislipidemi ve

abdominal obezite gibi bir ¢cok saglik sorununun birlesmesi ile ortaya ¢ikar.

--

Sekil 2.1.Sagliksiz yasam sekli, diyabet ve kalp damar hastaliklar1 riskini arttirarak metabolik
sendroma Oncilik etmektedir. Uzmanlar metabolik sendrom tedavisinde birincil basamak olarak
hastalar1 yagam tarzi degisikligi konusunda cesaretlendirmelidir. Davranis degisikligi danismanliginda
hastalarin degisiklige hazir olup olmamasi durumu degerlendirilmeli, bagarinin 6niindeki potansiyel
engeller konusulmali, ulagilabilir hedefler koyulmali, geri bildirimler i¢in hastaya kendi kendini
gozlemleme gosterilmelidir. Agirlik kaybi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi, beslenmenin iyilestirilmesi
ve stres yonetimi diyabet ve kalp damar hastaliklar1 riskini azaltarak metabolik sendrom tedavisinde

bagariy1 saglar (Vassallo ve ark.(13)’nden alinmistir.)



Insiilin Direnci

Insiilin direnci, periferal hedef dokularda normal insiilin yanit1 gelistirmeye
yetecek instilinin olmamasi olarak tanimlanmaktadir. Bu durum karsisinda pankreas
beta hiicreleri daha c¢ok insiilin salgilamakta ve hiperinsilinemi meydana
gelmektedir. Insiilinin baz1 biyolojik aktivitelerinden dolayr normal islev gdsteren
dokularin yiiksek diizey insiiline maruz kalmasi pankreatik beta hiicrelerine zarar
vermekte, yeterli insiilin salgilayamaz hale gelmekte ve zamanla tip 2 diyabet

hastalig1 olusmaktadir (14).

Fizyolojik insilin  sinyalleri, insilinlerin  reseptorlere baglanmasi ile

olugmaktadir. Bu sekilde 2 paralel yolak gelismektedir:

1. Fosfoinositid-3-kinaz (PI13K)
2. MitojenAktiflestirici Protein (MAP)

Insiilin direnci durumunda 1. yolak etkilenir ve paralel yolaklar arasindaki denge
bozulmaktadir. PI3K yolaginin inhibasyonu endotelyal nitrik oksit {iretimini azaltir.
Bu nedenle insulin direnci ateroskleroz gibi kalp damar hastaliklarina yol agmaktadir
(15).

Dislipidemi

Dislipidemi olarak adlandirilan durum, TG ve LDL-kolesterol duzeyinin
artmasi, HDL-kolesterol diizeyinin azalmasim1 kapsamakta ve Kkalp damar

hastaliklarinin olusum riskini arttirmaktadir (16).
Hipertansiyon

Hipertansiyon, dinlenme anindaki sistolik kan basincinin >130 mmHg veya
diastolik kan basincinin >80 mmHg olmasi1 olarak tanimlanmaktadir (17) ve
metabolik sendromun temel bilesenlerindendir. Damarlarin daralmasi ile iliskili olup

kalp damar hastaliklari ile bobrek hasarinin temel nedenidir (18).

Obezite ve insulin direnci, hipertansiyon olusumuna Onayak olmaktadir.
Normal bel cevresi Ol¢limlerine sahip bireylerde kan dolasimina salinan insiilin

damar gevsemesini saglayan nitrik oksit (NO) salimmim tetiklemekte, ancak bu



durum obez, insilin direnci veya tip 2 diyabet sorununa sahip olan bireylerde
gozlenmemektedir. Dolasimda artanserbest yag asidi (SYA) dizeyi, NO ile
tetiklenen metilkolin salinimini inhibe ederek damar gevsemesini engellemektedir
(19). Bunun yani sira hiperinsiilinemi durumunda sempatik aktivite uyarilmakta,
bobreklerden sodyum geri emilimi artmakta, vaskiiler diiz kas hiicreleri genislemekte

ve hipertansiyona zemin hazirlanmaktadir (20).
Obezite ve Abdominal Obezite

Obezite, viicut agirhiginin olmast gerekenden %20 fazla olmasi olarak
tanimlanmaktadir ve siniflandirmada bireysel 6zelliklerin (yas, boy, cinsiyet) g6z
oniinde tutulmas1 gerekmektedir (21). Simiflandirmada beden kiitle indeksi (BKI)
veya bel c¢evresi (BC) kullanilmaktadir. Kadinlarda BKI>25 veya BC>80 cm,
erkeklerde BKI > 25 veya BC > 94 cm olmasi fazla kiloluluk, kadinlarda BKI > 30
veya BC > 88 cm, erkeklerde BKi > 30 veya BC > 102 cm olmas: obezite olarak
tanimlanmaktadir (22). Diinya ¢apindaki obezite hastaligi 1975 yilindan beri g
katina ¢ikmistir. WHO 2016 verilerine gore 18 yas ve lizeri 1,9 milyar kisi fazla
kilolu, bunlarin 650 milyonu ise obezdir (1).

Abdominal obezite, metabolik sendrom kriterlerinin en 6nemlilerindendir. BC
Olctimi, abdominal obezitenin basit ve pratik sekilde saptanmasini saglamaktadir
(23). Abdominal obezite viseral veya subkutan olabilir. Yiksek dlzey viseral obezite

metabolik sendrom ile yakindan iligkilidir (24).

Son yillarda yag dokusunun sadece enerji deposu olmayip ayni zamanda aktif
bir endokrin doku oldugu anlagilmistir ve yag dokunun olusturdugu bu metabolitlerin
metabolik sendrom bilesenlerini etkiledigi rapor edilmistir (25). Obezite durumunda
artiy gosteren yag dokuda, alman besin Ogesi fazlaligi nedeniyle hipertrofi ve

hiperplazi meydana gelmektedir (26).

Obezite ayni zamanda diisiik dereceli kronik bir inflamasyondur (27) ve
vicutta oksidatif strese neden olmaktadir. Oksidatif stres vicuttaki pro-oksidantlar
ile antioksidantlar arasindaki dengenin bozulmasidir (28). Inflamasyon, obezite ile

iligkili rahatsizliklara verilen bir bagisiklik sistemi yanitidir ve obezite, metabolik



sendrom, insulin direnci, tip 2 diyabet ve kalp damar hastaliklar1 arasinda gii¢lii bir
baglanti vardir (29).

Yag dokudan Tiimor Nekroz Faktor Alfa (TNF-a) gibi birgcok inflamatuvar
sitokin salgilanmaktadir (30). inflamatuvar aktivitenin sinirlanmas1 amaciyla Kortizol
salimimi artmakta, bu sekilde Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) salinimi inhibe
edilmektedir (31). Bu mekanizma, obezite-inflamatuvar aktivitesi-kortizol salinimi
arasindaki iligskiyi agiklamaktadir. Yag dokunun abdominal depolarda birikimi
instlin direnci ve obezite gibi saglik sorunlar ile iligkilidir (24). Bu gibi kronik

rahatsizliklar metabolik sendrom i¢in risk olusturmaktadir.
Diger Bilesenler
Adiponektin

Adiponektin, lipid ve glukoz mekanizmasini diizenleyen, insiilin duyarliligini
gelistiren, besin alimini ve viicut agirligin1 kontrol eden, kronik inflamasyona kars1
koruyucu olan, TG diizeylerini diistiren bir plazma proteinidir (32, 33). Adiponektin
ayni zamanda insiilin duyarliligini arttirmakta, birgok inflamatuvar mekanizmay1
inhibe etmekte, kaslara glukoz transferini ve yag asidi oksidasyonunu arttirmaktadir
(34).

Diger adipokinlerin aksine, obezite durumunda adiponektin duzeyi
azalmaktadir. Bu durum obez bireylerdeki kalp damar hastalik riskini arttirmaktadir
(35).

Leptin

Leptin doygunluk ve enerji alimini diizenleyen bir adipokindir (15). Plazma
leptin dizeyi obezite durumunda artarken, agirlik kaybi durumunda azalmaktadir.
Obez bireylerde leptin diizeyi artmasina ragmen aglik baskilanmaz. Leptin direnci

olarak da adlandirilan bu durum, obezitedeki temel patolojidir (36).

Lee ve arkadaslarinin (37) Kore’de 153 kadin katilimer ile yiirittiikleri bir
caligmada artan leptin diizeyleri ile abdominal obezite gibi metabolik sendrom

bilesenleri arasinda dogrudan iliski oldugu rapor edilmistir.



Tumor Nekroz Faktor Alfa (TNF-a):

TNF-a, proinflamatuvar bir sitokindir, adipositlerin insiilin duyarliligin
azaltmaktadir (38). TNF-o’nin insiilin reseptor substrat 1 sinyal yolagmni inhibe
ederek insiilin direncine yol agtigii rapor edilmistir (39). Insiilin direnci durumu

metabolik sendrom tablosunun temel bilesenlerindendir.
Interlékin 6 (IL-6):

IL-6, insanlarda hem yag dokudan hem de iskelet kasindan salgilanan bir
sitokindir ve hem inflamatuvar hem de anti-inflamatuvar etkisi mevcuttur (15).
Metabolik sendrom durumunda adipositlerde fonksiyon bozuklugu meydana
gelmekte ve yag dokudaki M1 makrofaj duizeyi artmakta, dolayisi ile buradan salinan
proinflamatuvar sitokin miktar1 da artmaktadir. Bu sitokinler mTOR ve Protein
Kinaz gibi bir¢cok hicre sinyal yolagma etkileyerek insillin direncine zemin
hazirlamaktadir. Viicutta baslayan inflamasyon durumu damar duvarlarina zarar

vererek vaskuler fonksiyon bozuklugu ve ateroskleroz riski olusturmaktadir (40).
Serbest Yag Asitleri (SYA):

Viicutta biriken yag doku dolasimdaki SYA duzeyini de arttirmaktadir. Bu
durum genellikle hepatik insiilin direnci, karacigerde TG birikimi ve VLDL
kolesterol iiretiminin artmasi ile sonu¢lanmaktadir (41). Bunun yani sira iskelet
kaslarmin yiiksek diizey SY A maruziyeti insiilin aracilig1 ile ger¢eklesen glukoz alim
yanitin1 inhibe ederken, pankreasin ylksek dizey SYA maruziyeti beta-hicre

fonksiyonunu bozmaktadir. Sonucunda insilin direnci ortaya ¢ikmaktadir (42).
C Reaktif Protein (CRP):

CRP temel olarak karacigerde {iretilen akut faz adipokini olarak
bilinmektedir. Dolasimdaki IL-2 duzeyini dizenlemekte ve TNF-a ile IL-6
tarafindan tiretimi desteklenmektedir. Artan CRP diizeyi kalp damar hastaliklar1 ig¢in
zemin hazirlamaktadir (38). Ispanya’da yiiriitiilen bir calismada, artmis CRP
diizeyinin insilin direnci, serum TG diizeyi, bel ¢evresi genisligi gibi metabolik

sendrom kriterleri ile pozitif iliskili oldugu rapor edilmistir (43).



2.1.2. Metabolik Sendromda Beslenme Tedavisi

Metabolik sendrom ig¢in etkili tedavi yaklagimi beslenme ve egzersiz

aligkanliklarmin degistirilmesi, bu sekilde bir agirlik kaybi saglanmasidir (44).

Metabolik sendromun tedavi basamaklar1 Sekil 2.2°de gosterilmistir.

METABOLIK SENDROM - YASAM TARZI DEGISIKLIGI

AGIRLIK KONTROLU

EGZERSIZ

[ ABDOMINAL
OBEZITE

YUKSEKKAN |
BASINCI

YUKSEK
TRIGLISERID

B _

BESLENME

Sekil 2.2. Metabolik sendrom; abdominal obezite olusmasi, kan basmcinin yiikselmesi, kan sekeri

dengesinin bozulmasi, TG dizeyinin yilkselip HDL-kolesterol diizeyinin diismesi gibi metabolik risk

faktorlerinin birikmesidir, diyabet ve kalp damar hastaliklart riskini arttirir. Yasam tarzi degisikligi

metabolik sendromun tiim bilesenlerini iyilestirmektedir (Vassallo ve ark. (13)’nden alinmustr.
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Enerjisi Kisitlanmis Diyetler

Enerjisi  kisitlanmig diyet fazla kiloluluk ve bu durumun getirdigi
rahatsizliklarda en sik kullanilan yontemdir. Kisiye gore degismek ile birlikte,

bireyin aldigi enerji %10 veya daha fazla kisitlanir (45).

Diisiik enerjili beslenme ile viicutaki intromiyoseliler, introhepatoseliler ve
intraabdominal dokulardaki yag mobilizasyonu sayesinde toplam viicut yagi
azalmakta, insiilin duyarliligi artmaktadir (46). Bunun yan1 sira, metabolik sendrom
nedenlerinden olan diisiik dereceli inflamasyon durumu i¢in de agirlik kaybi
Onerilmektedir. Diisiik enerjili diyet ile birlikte obez bireylerin IL-6 dlzeylerinde

azalma gézlenmistir (47).

Bunun yani sira, Wing ve arkadaslarinin (48) tip 2 diyabet hastalig1 olan fazla
Kilolu ve obez bireyler ile yaptiklari, 1 yil siiren bir ¢caligmada, katilimeilarin viicut
agirliklarinin %5-10"unu kaybetmelerinin kalp damar hastaliklar riskini azalttii
rapor edilmistir. Fock ve arkadaglarinin (49) yaptiklar1 bir baska ¢alismada ise
katilimcilara diisiik enerjili (800-1500 Kkkal), disik yagh (<%20-25), disik
karbonhidrath (<60 g) ve ¢ok diisiik enerjili (<800 kkal) diyet verilerek etkileri
incelenmistir. Sonucunda diisiik kalorili, diisiik yagh ve diisiik karbonhidrath diyet
verilen katilimcilarda kan basincinda ve kan sekerinde diisiis gozlenmistir, ancak

agirlik kaybi kalic1 olmamastir.
Omega-3 Yag Asitinden Zengin Diyetler

Gok uzun zincirli eikozapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit
(DHA) insan fizyolojisinde kalp sagligin1 koruyucu olarak rol almaktakta ve bu
nedenle metabolik sendrom tedavisinde 6nemli bor noktada yer almaktadir. Bu yag
asitlerinin temel besin kaynagi balik ve alg yagi olmakla birlikte, viicutta da alfa-
linolenik asitten de sentezlenebilmektedir (50).

Diisiik Glisemik Indeksli Diyetler

Glisemik indeks kavrami ilk olarak cesitli karbonhidrat kaynaklarinin 6giin
sonrast kan sekerine etkilerine gore smiflandirilmasi olarak tanimlanmistir (51)

Diisiik glisemik indeks degerine sahip besinler yavas sindirilip yavas emilmekte,
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yiiksek glisemik indeks degerinde besinler ise hizli sindirilip hizli emilmekte ve bu
sekilde viicutta farkli glisemik yanitlar meydana gelmektedir (52). Glisemik indeks
degeri, tlketilen karbonhidratlarin kalitesini belirlemek amaciyla kullanilir.
Karbonhidratin glisemik indeks degeri yiiksek ise 0giin sonrasi kan sekeri hizli bir
sekilde yiikselir ve hiperglisemi, hiperinsiilinemi durumlar1 olusur, sonrasinda
hipoglisemi meydana gelir, kan sekeri dengesi bozulur (53). Glisemik kontrol
metabolik sendrom hastaliginin bilesenleri i¢in ¢ok dnemlidir. Bu ylizden metabolik
sendrom tedavisinde olusturulan diyette glisemik indeks degeri yiiksek olan islenmis
gidalar/paketli iirtinler yer almamalidir (sekerli icecekler, kurabiye, seker, kek,

meyve suyu vb) (54).
Antioksidant Kapasitesi Yuksek Diyetler

Antioksidantlar, organizmanin olusturdugu reaktif iriinleri ve serbest
radikalleri temizleme gdrevi gorur. Metabolik sendromun belirleyicileri arasinda yer
alan fizyolojik stresin oksidatif stresten kaynaklandigi g6z oniinde bulundurulursa,
diyetin antioksidant igerigi, bu ¢ok yonlii rahatsizli§in 6nlenmesi ve tedavisinde ¢ok

onemlidir.

Tehran Lipid ve Glukose Study’de, diyetin yuksek antioksidant kapasiteye
sahip olmasmin agirlik artig1 ve abdominal yaglanmay1 engelledigi rapor edilmistir

(55).
Orta-Yiiksek Diizey Protein iceren Diyetler

Orta-yiiksek diizey protein miktarinin agirlik kaybina olumlu etkisinin nedeni

proteinlerin viicuttaki enerji harcamasini arttirmasidir (56).

Termogenezin artmasi: Protein baglarinin sentezi, iire olusumu ve
glikoneogenez ile agiklanabilir. Bu islemler vicutta, lipid ve karbonhidrat
metabolizmasindan daha yiiksek enerji gereksinmesi olusturmaktadir (57). Bunun
yan1 sira protein grubu besin alimi ile salgilanan gastrointestinal hormonlar tokluk

hissini olusturmakta ve aghigi azaltmaktadir (58).
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Akdeniz Diyeti

Akdeniz diyeti, siv1 yag ve bitkisel besinlerden zengin (meyveler, sebzeler,
tam tahilli iriinler, bakliyatlar, yagli tohumlar ve zeytin vb), doymus yaglardan fakir
beslenme ¢esididir (59). Akdeniz diyetinin saglik agisindan yararlarini destekleyen
bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Bunlardan bazilar1 ise Akdeniz usulii beslenmenin
metabolik sendrom bilesenlerinin (insiilin direnci, kalp damar hastaliklari, tip 2

diyabet vb.) tedavisi ve 6nlenmesinde basarili oldugunu rapor etmistir (60-62).

Schwingshackl ve arkadaslarmin (62) yaymladigi bir meta-analizde,
randomize kontrol ve kohort ¢alismalar analiz edilmistir. Sonucunda Akdeniz usulii
beslenmenin tip 2 diyabet riskinde %19 azalma sagladigi bulunmustur. Koloverou ve
arkadaglariin (63) yaptig1 bir baska ¢alismada ise Akdeniz diyetinin, tip 2 diyabet

hastaliginin 6nlenmesinde birincil yontem oldugu rapor edilmistir.

Baska c¢alismalarda Akdeniz diyetinin ateroskleroz olusumuna neden olan
inflamatuvar sitokin diizeyini azalttigi bulunmustur (64). Bunun yani sira orta yas
yetigkinlerde kalp damar hastalik gelisimini engelledigi, kalp krizi riskini azalttigi,
kalp damar hastalik riskini 6nlemede birincil yontem oldugu rapor edilmistir (65-67).
Bunun yani sira Akdeniz Diyetinin total kolesterol, LDL kolesterol ve TG
diizeylerini disiirip HDL kolesterolii yiikselterek lipid profilini iyilestirdigi (67),
obezite ve metabolik sendrom tedavisinde viicut agirligmin ve BC degerinin

azaltilmasinda rol aldig1 rapor edilmistir (61, 68).

2.1.3. Metabolik Sendrom ve Depresyon iliskisi

Metabolik sendrom ve depresyon durumlari arasinda ¢ift yonli bir iliski
vardir (69). Depresyon, obezite ve metabolik sendrom ile ayr1 ayri iligkilidir. Stres ve
duygusal beslenme aliskanligi arasindaki iliski birgok fizyoloji ve psikoloji
calismalarina konu olmustur (7). Obezitenin depresyon ile yakindan iligkili oldugu
rapor edilmistir (70). Cinsiyetin g6z oOnlinde bulunduruldugu bir caligmada ise,
depresyonun kadinlarda ilerleyen donemde obezite durumunu arttirirken, erkeklerde

hig etkilemedigi bulunmustur (71).
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Luppino ve arkadaslarinin (72) yaptigi bir meta-analiz calismasinda
obezitenin depresyon riskini %55, depresyonun ise obezite riskini %58 arttirdig
rapor edilmistir. Depresyon kaynakli obezitenin temelinde ndéroendokrin rahatsizlik
bulunmaktadir. Bjorntorp ve arkadaslar1 (73) yiiriittiikkleri ¢alismada, depresyonun
uzun donem Hipotalamus-Hipofiz Adrenal (HPA) Aksi aktivasyonu ile obeziteye
neden oldugunu rapor etmislerdir. Obezitenin depresyon riskini arttirma nedeni yag
doku kaynakli yiikselen TNF-a. ve IL-6 gibi inflamatuvar sitokinler, bu sitokinlerin
bagisiklik sistemini diistirip mental sagligi etkilemesi, HPA aksi degisimi veya
sosyodemografik etmenler olabilir (74-76). Bu iliskiyi agiklayan etmenlerden olan
yag doku kaynakli inflamasyonun bir diger agiklamasi, adipositler tarafindan
salgilanan bazi adipositokinlerdir (IL-1b, IL-6, IL-8, 1L-10, TNF-a, TGF-B). Bu
adipositokinler obez bireylerde diisiik dereceli kronik inflamasyon baslatmaktadir
(77). Bu pro-inflamatuvar sitokinler dogrudan beyin fizyolojisini etkilemekte ve
depresyon belirtileri ortaya ¢ikmaktadir (76).

Amerika ve Avrupa’da bedensel incelik, giizellik hedefi ve toplum tarafindan
kabul goriilme algis1 haline geldigi icin fazla kilolu olmak bedensel tatmin
duygusunun yasanamamasina ve 6zgiiven disiikliigiine neden olmaktadir, psikolojik
stres artmakta, depresyon belirtileri ortaya ¢ikmaktadir (78, 79). Bunun yani sira
obezite, viicuttaki homeostazi bozan bir durumdur, bu ylzden vicuttaki stresi
arttirma potansiyeli vardir. De Wit ve arkadaglarinin (80) yaymladigr ve 17
caligmanin analiz edildigi bir meta-analiz ¢aligmasinda depresyon ile obezitenin
iliskisi kanitlanmistir. Depresyon, beslenmeyi etkilemektedir. Insanlarda yeme
davranigi, ruh hali ve duygu durumundan etkilenen karmasik bir mekanizmadir.
Obezite ve depresyon iliskisinin bir nedeninin de, her iki durumda da stres

mekanizmasinin diizgiin galismamasi olabilecegi diisiiniilmektedir (81).

Metabolik sendrom ve depresyon iligkisi iizerine yapilan ¢alismalarda
depresyon hikayesi olan kadinlarin metabolik sendroma daha yatkin oldugu,
erkeklerdeki depresif semptomlar ile bel gevresi genisligi, kadinlardaki depresif
semptomlar ile ise kan sekeri yiiksekligi arasinda anlamli iligski oldugu, Ozellikle
major depresyon hikayesi ile metabolik sendrom arasinda giiglii bir iligkinin varhigi

rapor edilmistir (82-84). Bir baska calismada dolasimdaki yiiksek Kkortizoliin
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abdominal yaglanma ve kan lipid profilinde bozulmaya neden oldugu gosterilmistir
(84). Obez ve insilin direnci olan (HOMA > 4) 150 ¢ocugun dahil edildigi bir
caligmada, agirlik kaybinin insiilin direnci ve serum kortizol diizeyinde azalma
sagladig1 rapor edilmistir (85). Raikkonnen ve arkadaslarinin (86) yaptigi uzun
soluklu bir caligmada ise depresyon kaynakli psikolojik etmenlerin metabolik
sendrom bilesenleri onciisii oldugu bulunmustur. Mezuk ve arkadaslarinin (87)
yaptiklar1 bir meta-analiz c¢alismasinda depresyonun tip 2 diyabet riskini %60
arttirdig, tip 2 diyabetin de depresyon riskini iliml1 6l¢lide arttirdigir bulunmustur.
Gan ve arkadaglariin (88) yaptigi ve 30 prospektif kohort ¢alismanin dahil edildigi
bir bagka meta-analiz ¢aligmasinda ise, depresyonun bagimsiz olarak kalp damar
hastalik ve kalp krizi riskini arttirdigi rapor edilmistir. Depresyonun diyabet ve kalp
damar hastalik riski ile iligkili olmasi yasam tarzi etmeni ile iligkilidir (89). National
Health and Nutrition Examination Survey ’de depresyon ile hareketsiz yasam tarzi

arasinda giiclii bir iligki bulunmustur (90).

Pulkki-Raback ve arkadaslarmin (91) yiiriittigii prospektif kohort bir
calismada ¢ocukluk/yetigkinlik donemlerinde metabolik sendrom tanisi almig
kadinlarin, yetiskinlik donemlerinde depresyon belirtisi gésterme orani1 daha yiksek

bulunmustur.

Kronik stres, yuksek miktar kortizol salimmina neden olmaktadir. Bu

durumun beyindeki 6dil merkezine dogrudan veya dolayl etkisi bulunmaktadir.

2.1.4. Metabolik Sendrom ve Stres Yamt: fliskisi

Stres terimi, zorlu bir goérev veya tehdit durumu sonucunda vicudun
homeostazi korumak ve adaptasyon i¢in verdigi tepkidir (92). Stres durumu duygusal
(issizlik, sevilen birini kaybetme, kisiler arasindaki ¢ekisme vb) veya fizyolojik
(uzun siire aclik, yoksunluk sendromu, hastalik, hipotermi/hipertermi, uykusuzluk
vb.) olabilir. Stres aninda viicudun homeostazi korumas: “allostasis” olarak
adlandirilir (93). Stres aslinda organizma i¢in dogal homeostazi saglamasi konusunda

verilmis zorlu bir gorevdir. Organizma stres etkenlerine karsi fizyolojik yanitlar
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vererek bozulan dengeyi tekrar kurmaya ¢aligmaktadir. Bozulan dengelerden biri de
beslenme aliskanliklaridir. Kronik strese verilen tepkiye ise “allostatik yikleme”
denir ve bu durum ilgili mekanizmalarda yipranmaya neden olur, organizma
hastaliklara daha agik hale gelmektedir (6). Stres siiresi uzadiginda immin sistem
baskilanmakta, kan basinci yiikselmekte, ateroskleroz riski artmakta, iyi hissettiren

besinlere yonelim olmaktadir (94).

Stres yanitinda temelde 2 sistem yer alir: Birincisi Sempatik Adrenomedular
Sistem (SAM), ikincisi HPA aks1 (95).

Birinci sistem adrenalin ve noradrenalin gibi katekolaminleri salgilayarak
akut stres yamiti olusturmaktadir (96). Akut stres yanitt davranigsal, otonom ve
hormonal degisiklikler yaratmaktadir: Kalp atigi, kalp debisi, nefes sikligi artmakta,
kanin beyin ve kaslara akisi artarken bagirsak ve deriye akisi azalmaktadir (97).
Klasik stres yaniti igtahin ve besin aliminin azalmasi ile sonuglanmaktadir. HPA aks1
ise inhibe edici hormonlarin salinimini saglayan néroendokrin bir sistemdir. Vicut
stres kaynagini “tehdit” olarak algilarsa korku vb. duygularla iligkili yanitta HPA
aksi1 daha ¢ok aktive olmaktadir (98).

Beyinde stres yanitin1 diizenleyen b6lim, hipotalamus ve beyin sapinda yer
almaktadir. Normal sartlarda viicutta kortizol ile ACTH arasinda negatif geri bildirim
iliskisi vardir. Bu negatif geri bildirim organizmay1r uzun donem Kkortizol
maruziyetinden korumaktadir (99). Uzun ddénem Kortizol maruziyeti obezite ve
metabolik hastaliklara zemin olusturmaktadir. Hiperkortizolemi sonucu olusan
Cushing’s sendromunda atheroskleroz, bozulmus glukoz toleransi, hipertansiyon ve

obezite gibi durumlar gozlenmektedir (100).

Akut stres maruziyeti sonucunda uyarilan sempatik adrenomedular sistem ve
hipotalamustan salgilanan glukokortikoidler ayn1 zamanda insulin, leptin ve ghrelin

gibi 6nemli istah hormonlarinin kontroliinden de sorumludur (101).

Tekrarlanan ve kontrol edilemeyen stres durumunda ise HPA aksi isleyisinde
bozulmalar olusmakta, enerji homeostazi ve beslenme davranigi etkilenmektedir.
Block ve arkadaslarinin (102) Amerika’da orta yash yetiskinler {izerinde yaptiklar

calismada, kronik stres maruziyetinin kadin ve erkeklerde BKI artis1 ile iliskili
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oldugu rapor edilmistir. Yapilan baska ¢alismalarda ise kronik stresin bel cevresi
yaglanmada rol aldig1 ve organizmadaki aglik/tokluk sinyallerini bozarak agirlik
artisina, glukoz metabolizmasinda bozulmalara, insiilin direncine neden oldugu rapor

edilmistir (103, 104).

Tanaka ve arkadaslar1 (105) farelerle yiirtittiikleri bir ¢alisma sonucunda, akut
stres durumunda Kortikotropin Salgilatict Faktor (CRF) ve urokortinlerin disi ve
erkek ratlarda besin alimini azaltmada rol oynadigini rapor etmislerdir. Bunun yani
sira enerji dengesinin periferal homeostatik dizenleyicileri olan leptin, insilin ve
peptit YY (PYY) hormonlari da besinlerin 6diil sistemi ile ilgili olan 6zelliklerini
duzenleyici rol oynarlar (106). Bu noropeptitler dopaminerjik sistemi etkileyerek
besin alimini kontrol ederler. Uzun siire strese maruz kalan beyin giiclii bir sekilde

besin alimina odaklanmaktadir (101).

Kronik glukortikoid salinimi hipotalamusun yay sekilli ¢ekirdek kismindaki
AMP- protein kinaz sinyalini arttrarak besin alimi kontroliinde rol alan Noropeptit-Y
(NPY) salinmmini arttirmaktadir. Bu sekilde oreksijenik peptit aktivasyonu
artmaktadir (107, 108). Bireyler kronik stres durumunda, akut strese gore daha ¢ok
besin alimma meyillidir (109). Stres ve Kkortizoliin yeme davranisi tizerindeki
etkisinin arastirildig1 bir ¢alismada obez erkek ve kadinlarda stres faktoriniin agirlik

artisina etkisi yiiksek bulunmustur (102).

Kortizol ve insiilin arasindaki iliski, enerji dengesi igin énemlidir. Insiilin,
yaglanma oranina gore salgilanan bir hormondur. Kan-beyin bariyerini agarak
hipotalamustaki ilgili reseptorleri uyarmakta, besin alimini azaltmaktadir (101).
Normal ve stressiz durumlarda instlin ve glukokortikoidler perifer dokularda enerji
dengesi ve depolama durumlarinda zit mekanizmalar gostermektedir, glukortikoidler
enerji depolarin1 yikarken insiilin enerji depolanmasini arttirmaktadir (110). Kronik
stres durumlarinda ise bu denge bozulmaktadir. Kortizol direkt olarak pankreatik
beta hicrelerinin insiilin salgisin1 inhibe etmekte ve insulinin Glukoz Tasiyici
(GLUT-4) ile viicut iginde taginmasini engellemektedir. Sonucunda insulin direnci

meydana gelmektedir (111).
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2.2. Duygusal Istahin Viicut Agirh@ Uzerine Etkisi

Stres-agirlik artisi iligkisinin en olas1 nedeni duygusal istahtir. Duygusal istah,
negatif duygu durumuna karsi gelisen yeme davranisidir ve depresyon ile pozitif
iligkilidir (3). Akademik agidan ele alinacak olursa, duygusal istahin tanimi1 Kaplan
& Kaplan’in psikosomatik teorisine dayanmaktadir. Yeme davraniginin endise
azaltic1 etkisi nedeniyle bireyler endise ve stres durumunda dirtusel olarak yeme

davranig gelistirirler, obeziteye ortam hazirlanmaktadir (4).

Goldshmidt ve arkadaslarmin (112) yurdttikleri bir ¢alismada obez bireylerde
depresyon varligina gore duygusal istah durumu kiyaslamasi yapilmistir. Calismaya
katilan 50 obez bireye (BKI > 30 kg/m?) Beck Depresyon Olgegi (BDI) uygulanarak
kesim noktasina gOre bu bireylerin depresyon derecesi belirlenmistir. Bireylere
duygusal istah anketi de uygulanarak iki grup arasinda kiyaslama yapilmistir.
Sonucunda obezite ve depresyon durumunda duygusal istahin da var oldugu rapor
edilmistir. Lemmens ve arkadaglarinin (113) yaptig1 42 katilime ile gergeklestirilen
bir diger ¢calismada abdominal obezitesi olan bireyler ile normal bel gevresi degerine
sahip bireylerden iki grup olusturulmustur. Bireyler psikolojik strese maruz
birakilarak gozlenmistir. Sonucunda tok olmalarina ragmen abdominal obezite
grubundaki bireylerin kontrol grubuna gore stres aninda daha ¢ok tatli ve abur cubur

yoksunlugu yasadigi rapor edilmistir.

Duygusal ve psikolojik yolaklar besin se¢imini, alinan besin miktarini, 6giin
sayisint etkiler ve normal fizyolojik dongiide bu gerekli degildir. Bu durumda
besinler “stresi azaltma arac1” olarak goriilmektedir. Duygusal yeme davranisi olan
bireyler gunliik hayattaki stresli durumlarda besin alimina daha meyillidir (114).
Oliver ve arkadaglarinin (115) 68 saglikli katilimci ile gergeklestirdigi bir ¢alismada
katilimcilara topluluk 6ninde 4 dakika konusma gorevi verilmis ve bu gorev oncesi
sekerli/yagh yiyeceklerin de yer aldig bir 6giin sunulmustur. Duygusal istah1 olan

bireylerin seker/yag igerigi yiiksek besin aliminin arttigi rapor edilmistir.
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Stres ve yeme davranisi arasindaki biitiin fizyolojik mekanizmalar tam
anlamiyla tanimlanmamis olsa da, 6grenme, taklit etme ve duygulari diizenleme gibi
psikolojik mekanizmalarin hormonal olarak etkilenmesi seklinde agiklanabilir (7).
Cinsiyet de bu konuda etkilidir, yapilan ¢alismalar strese bagli beslenme davranisinin

kadinlarda erkeklere gore daha yaygin oldugunu gostermektedir (116).

Yapilan ¢alismalarda lezzetli besinlerin yiiksek miktarlarda tiiketilmesinin ve
alkol bagimliliginin viicuttaki stres yanitin1 glukokortikoid iliskili mekanizma yolu
ile degistirdigi, besin alim1 iizerinde de hipotalamik ve ekstra hipotalamik etkilerde
bulundugu rapor edilmistir (117). Noroendokrin yanit azalmaya baglar ve bu HPA
aks1 adaptasyonu ‘“noroendokrin tolerans” diye tanimlanmaktadir, bu durum
bagimlilik ile iligkilidir (118).

Yiiksek seker/yag icerigine sahip besinlerin tadi beyinde 6diil etkisi yaratir.
Genis 6rnekleme sahip kesitsel bir ¢alismada, bu tarz lezzetli besinler icin yoksunluk
sendromu belirtileri gézlenmistir. Bunun yani sira yoksunluk belirtilerinin bu tarz
besin alimi ile dogru orantili oldugu ve BKI yiikseldikce yoksunluk belirtilerinin de
arttig1 rapor edilmistir (119). Amerika’da yapilan toplum temelli bir bagka prospektif
kohort ¢aligmada ise, patates cipsi, islenmemis et, sekerli igecekler gibi fast-food
gidalarin aliminin kadinlarda ve erkeklerde uzun donem agirlik artis1 ile iligkili
oldugu rapor edilmistir (120). Saglikli besinlerden olusmus dengeli ve az miktarda
lezzetli (seker/yag igerigi yiiksek) besinlerden olusan bir 6giin sonrasinda besin ile
iligkili olarak plazma glukoz diizeyi yiikselir, glukozu dengelemek igin insilin
salinimi gergeklesir ve periferal dokulara glukoz alimi baslar. Lezzetli besinlerin
yiiksek miktarlarda tiiketilmesinin sonucunda karbonhidrat/yag metabolizmasi,
insiilin duyarlilig1 ve istah hormonlar1 degisiklik gosterir. Bu durum beyindeki 6dul
merkezini etkileyerek besin alimi istegini tetikler ve enerji homeostazini
degistirmektedir (121). Yulksek kortizol ve yogun enerji kombinasyonu

hiperinsulinemi ve bel ¢evresi yaglanma ile sonu¢lanmaktadir (103).

Duygusal istahin mekanizmas ile ilgili iki ayr1 hipotez vardir. Birincisi besin

Ogesine bagl etkiler, ikincisi besinlerin haz verme etkisi.
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Birinci Hipotez: Besin Ogesine Bagh Etkiler

Bu hipotez, ruh hali diizenlemesinin besinlerin 6zel kalitesine ve olasi
biyokimyasal etkisine bagli oldugunu savunmaktadir. Ruh halini dlzelten besinler
“iyi hissettiren besinler” olarak tanimlanmaktadir (122). Bu besinler genellikle
yuksek enerji igerigine sahiptir ve seker/karbonhidrat agisindan zengindir (123).
Besin segiminde ve iyi hissettiren besin gereksinmesi olusturan durum iizerinde
cinsiyetin de etkisi vardir (122). Internet tabanl ve 277 katilimer ile gergeklestirilen
bir ¢alismada (197 kadin, 81 erkek) kadinlarin iyi hissettiren besinlere negatif duygu
durumlarinda, erkeklerin ise bir basar1 elde ettikten sonra 6dil olarak gerek
duyduklari bulunmustur (124).

Iyi hissettiren besinlerin néropsikofarmakolojik tarafi ele alinacak olursa,
sekerli ve yiiksek enerjili besinlerin alimi viicutta serotonin ve opiat salgisini
arttirarak ruh halinde iyilesme saglamaktadir (109). Oudenhouve ve arkadaslarinin
(125) yaptigi bir calismada yag asidi sollisyonunun dogrudan bagirsaklara

aktarilmasi ile Uzici filmlerin etkisinin azaldigi rapor edilmistir.
Ikinci Hipotez: Besinlerin Haz Verme Etkisi

Bu hipotez, ruh halinin haz alma-6diil mekanizmasi ile diizenlendigini
savunmaktadir. Bu durumda lezzetli yiyeceklere (genellikle seker/yag igerigi yliksek
besinlere) yonelim gerceklesir. Bu mekanizmada hipotalamusun yani sira daha
karmasik bir mekanizmasinin varlig kesfedilmistir: Odiil Sistemi (126). Lezzetli, haz
verici besin alimi ardindan olusan degisiklikler endorfin ve dopamin salinimimdan

kaynaklanmaktadir (127).

Bohon ve arkadaglar1 (128) duygusal istah1 olan ve olmayan kiz grubunda
negatif ve nétral ruh hallerinde sekerli igecek igme diisiincesi tizerinde ¢alismustir.
Duygusal istah grubunda negatif ruh halindeyken sekerli icecek beklentisi sirasinda
beyinin 6diil merkezi olan parahipokampal ve 6n singulatta aktivasyon gozlenmistir.
Duygusal istah1 olmayan grupta ise negatif ruh hali esnasinda beyinin 6diil merkezi

aktivasyonu azalmistir.
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Duygusal istahin diinya ¢apinda yaygin bir rahatsizlik oldugu ve tikinircasina
yeme davranmigini tetikleyebilecegi bilinmektedir (129). Duygusal istah sonradan
Ogrenilmis bir davranistir ve duygulari diizenleme stratejisi olarak kullanilir. Klasik
O0grenme teorisine gore birinci basamak negatif ruh halinde artan aclik hissi, ikinci
basamak ise yemek yedikg¢e negatif ruh halinin diizelmesiyle pekistirmedir (130,
131). Bu durumda besinler diizenleyici olarak gortlmektedir (132).

Teorik olarak obezitenin tedavisi basittir: Besin aliminin azaltilmasi ve
fiziksel aktivitenin arttirllmasi, ancak bunu ¢ok az sayida obez birey
basarabilmektedir. Bu durum, fazla besin aliminin ardinda bagimlilik benzeri baska
mekanizmalarin da bulundugunu desteklemektedir (133). Obezite ile iliskili bir¢ok
psikosomatik teoride obez bireylerde agik/tokluk gibi fizyolojik durumlar
algilayamama, asir1 yeme davranisi ile depresyon, anksiyete ve sikintidan uzaklagma
sorunu oldugu belirtilmektedir (4). Fazla kilolu ve obez bireylerin stres etkenine
maruz kaldiktan sonra besinsel ipuclarina daha hassas hale geldikleri rapor edilmistir
(101). Jastreboff ve arkadaslarinin (134) yaptigi bir ¢alismada, obez bireyler stresli
durum ardindan en sevdikleri yiyeceklerini tiiketirken beyinlerindeki o6diil
merkezinin (striatum, insula, talamus) aktive oldugu ve obez bireylerdeki insllin

direncinin, bu 6diil merkezi aktivasyonu ile pozitif iligkili oldugu bulunmustur.

Stres durumunda hangi besinlere yonelim oldugunun anlagilmasi, stresin
saglik tizerindeki olumsuz etkilerinin ve duygusal istah mekanizmasiin anlagilmasi
acisindan kritik 6nem tasimaktadir (101). Cogunlukla fizyolojik aglik veya enerji
ihtiyac1 gibi bir durum olmamasina ragmen fast-food veya abur cubur gibi yag
ve/veya seker igerigi ylksek besinlere yonelim oldugu rapor edilmistir (135). Kisa
donem etkisi olarak bu tiir besinler negatif ruh halinde rahatlama saglasa da, uzun
donem alimlarda obeziteye neden olarak viicudu depresyon ve anksiyeteye daha
yatkin bir hale getirmektedir (136).

Glinlimiizde endiistrilesen toplumlarda enerji degeri yiiksek besinler her
zaman, her yerde karsimiza c¢ikmaktadir. Artan fast-food zincirleri glnimizdeki
“obezojenik gevre™yi olusturmaktadir (137). Besin alim1 dogasi geregi haz veren bir
davranigtir. Bunun olumsuz c¢evre kosullarinda motivasyon kaynagi haline

gelmesiyle homeostatik aglik ve enerji gereksinmelerinin yeri doldurulmaktadir



22

(130). Besinlerin haz verme etkisinin pekisme mekanizmasi Sekil 2.3’de
gosterilmistir. Stres durumunda HPA aksinin aktivasyonu mesolimbik dopaminerjik
sistem aktivasyonu ile baglantilidir, bu iletisim ag1 direkt olarak odul sistemi ile
iliskilidir (101). Odiil sistemi, bagimlilik benzeri beslenme davranis1 gelisimine ve
madde/besin yoksunluk hissine neden olmaktadir. Bunun yani sira 6diil sistemi
beyinde 6grenme merkezi ile baglantilidir ve bu durumun tekrarlanmasi ile besinler

ve duygular eslesmektedir (92).

BIREYSEL FARKLILIKLAR

(demografik &zellikler, insiilin direnci, beslenme
dzelliklen, kronik stres, egzersiz)

I l |
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Sekil 2.3. Yukaridaki sekilde haz veren besinlere c¢evresel etkilerle olugan maruziyetin (6rnegin
reklamlar ile) ilgili besinlere duyulan aglik, metabolik hormonlar, stres ve enerji metabolizmasini
diizenlemede gorevli peptitler iizerine etkisi agiklanmigtir. Stres yanit hormonlari, peptitler (CRF,
ACTH, kortizol, NPY gibi) ve metabolik hormonlar (insulin, ghrelin, leptin gibi) beyindeki 6dul
merkezini etkiler. Metabolik, noroendokrin ve duygusal yolaklarin aktive olmasi ile haz veren
besinlere kars1 bir istek olusur ve sonucunda da tiiketim gergeklesir. Bu durum viicutta agirlik artigina
neden olur. Bu durumun bir dongii haline gelmesi de agirlik artisiin siirekliligini saglar. Viicut
agirhigindaki artis beyindeki stresi arttirici etki yaratir. Bu dongiide stresli durum ile besin agligi
baglantis1 giiclenir, olumsuz durumlarda haz verici besinlere yonelim olur (Sinha R. (121)’den

alimustir.)
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Besinin 6dul mekanizmasini etkilemesi ile madde bagimlilig1 sonucu olusan
etkiler benzer bulunmustur, ikisinde de kullanilan sistem aynidir (138). Madde
kullaniminin artmasi veya yiiksek yagli/sekerli besin alimi CRF, glukokortikoid ve
noradrenerjik aktiviteyi degistirmektedir, 0dil mekanizmasinin hassasiyetini
arttirmaktadir. Besin tercihlerinde ylksek enerjili besinlere yonelim olmaktadir
(139). Lezzetli yiyeceklerin kisa donem haz hissinden sonraki donemde de haz “tadi
damagimda kald1” hissi ile devam etmekte ve boylece besinlerin tesvik etkisi
guclenmektedir. Pozitif geri bildirim dongisu ile obezite tetiklenmektedir (92). Bu

dongii Sekil 2.4’de haz veren beslenme hipotezi olarak gosterilmistir.

S5TRES

HI'A AKSL 555

BLOKE

OBEZITE DUYGUSAL
ISTAH

MEMNUNIYET

Besindgesine bagl Haz almaya bagh
etkiler etkiler

MSS vamit Endorfinler

Opiocidler

v
RUH HALI IYILESIR ‘

STRES AZATTR

Sekil 2.4. Haz veren beslenme hipotezi (Bast ve ark. (140)’den alinmigtir.)

Duygusal istah sorunu ile ilgili 2 madde gecerliligini korumaktadir:

1. Duygusal istah gergek bir olgudur ve kilo fazlaligi olan kesimin ¢ogunda

bulunmaktadir.
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2. Stres ile bag etme yontemi olarak kullanilir ve saglikli bir yaklagim degildir.

2.2.1. Duygusal istahin Diizenlenmesi ve Davrams Terapisi

Strese bagl beslenme davraniginin tetiklenme nedenleri arasinda fizyolojik
acidan igsel farkindaligin zayif olmasi ve aclik sinyalleri ile duygusal uyarilma

arasindaki farki ayirt edememe de yer almaktadir (141).

Duygusal istah1 olan bireyler ¢ogunlukla agirik kaybi programlarinda
basariya ulasamamakta, agirlik kaybi saglansa dahi geri alma sorunu ile ¢ok sik
karsilagilmaktadir (141). Asirt yeme davranisi her bireyde degisik nedenler ile
olugmaktadir. Baz1 bireyler, zayiflama programinda kisitl listeler uygulayarak, stres
veya negatif duygu durumundan tetiklenirler ve programi yarida birakip asir1 yeme
davranis1 gosterirler. Baz1 bireylerde ise asir1 yeme davranisi lezzetli besinleri
gordiigii veya kokladigi zaman tetiklenir. Her bir ¢esit yeme davranisinin kendine
has etiyolojisi ve tedavi yontemi bulunmaktadir. Bireylerin yeme davranisina goére

tedavi uygulandiginda zayiflama programlarmmin daha yiliksek basartya ulagsmasi
beklenmektedir (142).

Duygusal istah testinde yiiksek puan alan bireylerin tedavisi i¢in duygusal
tepkilere odaklanmak gerekmektedir. Bu bireylere duygulari diizenleme egitimi
verilmelidir. Diyalektik Davranig Terapisi (DDT) grubunda yapilan bir pilot
calismada Biligsel Davranis Terapisi obez ve duygusal istah1 olan bireylere 3 asamali

olarak adapte edilmistir:

1. Farkindalik
2. Duygu Duzenlemesi
3. Stres Toleransi (143).

Farkinda olarak beslenme denilen asama bireylerin besin sec¢imini bilingli
yapmasi, sectigi besinlerin kalitesi hakkinda bilgi sahibi olmasi, fiziksel veya

psikolojik aglik/tokluk sinyallerini ayirt etme yeteneklerini gelistirmesidir (144).
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Besin tlketilirken o anin farkinda olmaya odaklanilir, besinlerin verdigi hisse dikkat
edilir ve besine yanit olarak gelisen duygusal/fiziksel yanitlar not edilmektedir (145).

Diyalektik davranis tedavisinin agirlik kaybinda ve beslenme ile iliskili
patolojinin (duygusal istah ve depresyon gibi) onlenmesinde ¢ok etkili bir yontem

oldugu gozlenmistir (143).

Beslenmede farkindalik tedavisi aym1 zamanda dissal yemede etkilenilen
besinsel ipuclarina olan hassasiyete de odaklanarak (uyarici kontrolii, uyarici
maruziyeti ve besine git/gitme egzersizi vb.) digsal yeme davranisi olan obez
bireylerde de etkili bulunmustur (146, 147).

Duygusal istah ve digsal yeme puani diisiik olup kisitlayici yeme davranis
puani yliksek olan bireylerde ise gegmisteki viicut agirligi hikayesi ile viicut agirlig
dalgalanma miktar1 sorgulanmalidir. Bu bireylerde kisitlama durumunu bozma ve

tikinircasina yeme davranisina egilim ¢ok yuksektir (142).

Bireyler hayatlar1 boyunca hep fazla kilolu olmuslarsa, bireylerin viicutlari ile
barigmasin1  saglamak, kendilerini siirekli kisitlayict  diyet programlarina
sokmalarindan daha mantiklidir. Her Bedende Saglik ve Sezgisel Beslenme gibi
yaklasimlar saglikli olmaya odaklanarak aglik/tokluk gibi duygular ile iletisim
kurulmasimi saglamaktadir (148). Sezgisel beslenme daha az gbze carpan, ancak
farkindalik egitimini tamamlayici nitelikte bir yontemdir. Bu iki egitim de igsel
acidan beslenmeye odaklanilmasini saglar, sezgisel beslenmenin tek farki

meditasyon icermemesidir (149, 150).
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3. BIREYLER VE YONTEMLER

3.1.Arastirmanin Yeri-Zamam-Orneklem Secimi

Bu calisma Kasim 2016 - Haziran 2019 tarihleri arasinda Izmir’de Egefit
Saglikli Yasam Merkezi’nde yapilmistir. Calisma, yaslar1 19-50 arasinda, hekim
tarafindan tanisi konulmus hormonal bir saglik sorunu bulunmayan kontrol grubu
[kadin (n=22), erkek (n=5)], obezite grubu [BKI degeri > 30 kg/m? olan kadin
(n=10) ve erkek (n=8)] ve metabolik sendrom grubu [kadin (n=18) ve erkek (n=16)
bireyler] olmak Uizere 3 grup uzerinde gergeklestirilmistir. Obezite ve saglikli kontrol
grubuna dahil olan bireyler herhangi bir hormonal saglik sorunu olmayan bireylerden
secilmistir. Metabolik sendrom tanist Yetiskin Tedavi Paneli III (ATP 1)
kriterlerine gore hekim tarafindan konulmustur. Bel ¢evresinin kadinlarda >88 cm,
erkeklerde >102 cm olmasi, trigliserit (TG) >150 mmol/L olmasi, HDL kolesteroliin
kadinlarda < 50 mmol/L, erkeklerde < 40 mmol/L olmasi, kan basincinin >130/85
mmHg olmasi, aglik kan sekerinin >110 mg/dL olmasi ve bu kriterlerden 3 veya
daha fazlasina sahip olmasi metabolik sendrom igin tami kriteri olarak

degerlendirilmistir (151).

Elli yas iizeri olan, hormon diizeyini degistirebilecek ila¢ kullanan bireyler,
hamilelik, emzirme veya menopoz donemindeki bireyler ¢alisma disinda

birakilmstir.

Calismanin yapilmas1 Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 09. 11. 2016 tarihli GO 17/801-06 numarali karar ile
uygun bulunmustur (EK-1).



27

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Calismaya katilan bireylere yiliz yiize goriismelerde onam formu okutulup
imzalatilmistir (EK-2). Bireylere c¢alismada yer alan anketler uygulanmistir ve
bireylerden 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi alinmistir. Bireylerden boy
uzunlugu, viicut agirlhig, yag kiitlesi, bel cevresi, kalga ¢evresi gibi bazi
antropometrik ~ Olglimler alimmustir.  Bireylerin  biyokimyasal —parametreleri

degerlendirilmistir.

Hollanda Yeme Davranig Anketi ile Slgiilen duygusal yeme davraniginin,
Beck Depresyon Envanteri ile 6l¢iilen depresyon puani ile iliskisi degerlendirilip, bu
Olcek puanlarina metabolik sendrom bilesenleri, cinsiyet, antropometrik 6l¢iimler

gibi etmenlerin etkisi incelenmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi

3.3.1. Sosyodemografik Durumun Degerlendirilmesi

Bu calismaya dahil edilen bireylerin genel 0zelliklerine iliskin bilgiler
sosyodemografik soru kagidi ile alinmistir. Bu ankette katilimcilarin bireysel
ozellikleri ile ilgili sorular bulunmaktadir. Bireylerin yas, cinsiyet, medeni durum,
egitim durumu, gelir diizeyi, sigara ve alkol kullanim durumlar, egzersiz
aligkanliklar1 (dlzenli egzersiz yapip yapmadiklari, yapilan egzersizin siklik ve
stresi), kronik hastalik olup olmadigi ve 0giin diizenleri ile ilgili sorular
bulunmaktadir (EK-3).
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3.3.2. Duygusal Istah Durumunun Degerlendirilmesi

Bireylerin duygusal istah durumlarinin degerlendirilmesinde, Tiirkiye icin
gegerlik ve giivenilirligi denenmis olan (152) Van Strien ve arkadaslarinin
olusturdugu Hollanda Yeme Davranis Anketi (DEBQ) kullamilmistir (EK-3).
Hollanda Yeme Davranis Anketi (153) U¢ alt 6l¢ekten olusmaktadir: Bireylerin digsal
yeme (Ornegin yediginiz besinin kokusu giizel ise normalden daha fazla tiiketir
misiniz?), duygusal yeme (6rnegin mutsuz oldugunuzda besin tiiketir misiniz?) ve
kisitlayict yeme davraniglarini (6rnegin kilo almamak i¢in yemek istediginizden daha
az yer misiniz?) olger ve 33 sorudan olusur. Ankette yer alan maddeler 5°1i Likert
skalasi ile degerlendirilmektedir (1= Hi¢bir Zaman, 2= Nadiren, 3= Bazen, 4= Sik,
5= Cok Sik). Anketin orijinal ¢alismasinda elde edilen Cronbach alfa i¢ tutarlilik
katsayilari duygusal yeme davranisi alt 6lgegi i¢in 0,95, digsal yeme davranisi igin

0,81, kisitlayict yeme davranist i¢in 0,95 bulunmustur.

3.3.3. Depresyon Durumunun Degerlendirilmesi

Bireylerin depresyon diizeyinin belirlenmesinde Turkiye igin gecerlik ve
giivenilirligi yapilmis (154) Beck A.T. ve arkadasglarmin olusturdugu Beck
Depresyon Olgegi (155) kullamlmistir (EK-3). Beck Depresyon Olgegi depresyonda
gorulen vejetatif, duygusal, biligsel ve motivasyonel belirtileri 6lgcen bir olgektir.
Olgegin amac1 depresyon tamisi koymak degil, depresyon derecesini sayilara
dokmektir (0-9 puan= Minimal Depresyon, 10-16 puan= Hafif Depresyon, 17-29
puan= Orta Depresyon, 30 puan ve Uzeri= Siddetli Depresyon). Her madde
depresyona 0zgii bir davranigsal Oriintiiyii belirlemekte ve azdan ¢oga dogru giden
(0-3), dort segenegi olan 21 tane kendini degerlendirme cimlesini icermektedir.

Olgekten almabilecek puan 0-63 arasinda degismektedir (154).

Calismada depresyon derecelerinde kisi sayist yetersizliginin analiz

sonuclarii etkileyebileceginden dolay1 “orta depresyon” ve “siddetli depresyon”
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dereceleri birlestirilerek analizler minimal depresyon, hafif depresyon ve orta-siddetli

depresyon seklinde 3 depresyon derecesi tizerinden gergeklestirilmistir.

3.3.4. Antropometrik Olgtimler

Calismaya katilan bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, viicut yag kiitlesi,
bel cevresi ve kalgca cevresi olglimleri usuline uygun olarak alinmistir ve bu

dlgiimlerden BKI degeri hesaplanmistir.

Bireylerin viicut agirhigi ve yag kiitlesi biyoelektrik impedans yontemi ile
Tanita BC 601 ve Tanita MC 780 cihaz ile giysili ve ayakkabisiz olarak yontemine
uygun sekilde olgtilmistir (156). Boy uzunlugu olgiimiinde bireylerin ayakkabilari
cikartilmig, ayaklar yan yana ve bas Frankfurt diizlemde (gbz ti¢cgeni ve kulak
kepgesi iistii ayn1 hizada) olacak sekilde 6l¢iim yapilmistir (156).

Katilimeilarin BKI degerleri, “Viicut agirhg (kg) / boy uzunlugu (m?)”
denklemi kullanilarak hesaplanmistir. BKi degerleri DSO siniflandirmasima gére
degerlendirilmistir. BKI degeri 18.50’nin altinda olanlar zayif (diisiik agirlikli),
18.50-24.99 arasinda olanlar normal, 25.00-29.99 arasinda olanlar hafif sisman, 30

ve lizeri olanlar ise sisman olarak siniflandirilmistir (157)

Bireylerin bel gevresi, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunup orta
noktadan esnemeyen meziirle 6l¢lilmiistiir (156). Bel ¢evresi degerlerinin erkeklerde
< 94 cm; kadinlarda < 80 cm olmasi gerektigi DSO tarafindan onerilmektedir. Bu
bilgilere gore bel cevresi degeri erkeklerde 94-102 cm, kadinlarda 80-88 cm arasinda
olmast risk faktorii kabul edilmektedir. Erkeklerde bel cevresi degeri 102 cm ve
Uzerinde, kadinlarda 88 cm ve {izerine ise yiliksek risk faktorli olarak kabul
edilmektedir (158). Kalga cevresi ise bireyin yan tarafinda durulup, en yiiksek

noktadan gevre Ol¢iimii yapilarak bulunmustur (156).
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3.3.5. Besin Tiiketim Durumlarinin Saptanmasi:

Bireylerin besin tiiketim durumlar1 “24 saatlik geriye donik besin tiketim
kaydi yontemi” ile belirlenmistir (EK-3). Bu yontem bireylerin giin boyunca
tikettikleri besinlerin tiir ve miktarlarinin saptanip, enerji ve besin 6gelerinin

belirlenmesi temeline dayanmaktadir (156).

Katilimcilarin evde tiikettikleri yemeklerin, tiiketilen porsiyonlarinda yer alan
besin miktarlari, bireylerin kendilerine sorularak kaydedilmistir. Bu miktarlarin
saptanmasinda “Fotografli Besin Katalogu: Olcii ve Miktarlar” katalogundan (159),
ev disinda tiiketilen besinlerin bir porsiyonuna giren besin miktar1 ise “Standart
Yemek Tarifeleri” kitabindan yararlanilarak hesaplanmigtir (160). Tuketilen
besinlerin sagladigi enerji ve besin 6gesi miktarlar: “Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS)
Programi1” Versiyon 8.1 kullanilarak hesaplanmistir. Bireylerin almalari gereken
enerji ve besin 6gesini karsilama yiizdeleri “Turkiye Beslenme Rehberi 2015~

oOnerilerine gore degerlendirilmistir (161).

Bireylerin besin tiiketim kayitlar1 degerlendirilirken giinliik beslenmelerinin
glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri de hesaplanmistir. Glisemik indeks
degerleri i¢in Amerikan Diyabet Dernegi’nin uluslar arasi glisemik indeks tablosu
kullanilmigtir (162). Besin tiiketim kaydinda hesaplanan glisemik indeks degeri
yardimiyla glisemik yiik hesaplamasi yapilmistir [Glisemik Yiik=Glisemik Indeks x
karbonhidrat (g)/100].

3.3.6. Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal degerleri hasta dosyasindan
almmistir. Kan tahlillerindeki aglik kan sekeri, total kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserit, aglik kan sekeri degerleri incelenmistir. Kontrol ve obezite grubuna dahil
edilen bireylerin bu parametrelerinin TEMB (Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma

Dernegi) kriterlerine gore normal sinirlarda olmasina dikkat edilmistir (Bkz. Tablo
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3.1). Metabolik sendrom grubu ise ATP III paneli kriterlerine gére hekim tarafindan

metabolik sendrom tanis1 almis bireylerden olugmaktadir.

Tablo 3.1. Caliymada dikkate alinan parametrelerin ATP III ve TEMB
kriterleri.

NECP ATP Il kriterleri TEMB kriterleri
Aglik kan glukozu (mg/dl) <110 <100
Total kolesterol (mg/dl) - <200
HDL kolesterol (mg/dl) Erkek > 40/ Kadin > 50 Erkek 40-59/ Kadin 50-59
LDL kolesterol (mg/dl) - <150
Trigliserit (mg/dl) <150 <150

3.4.Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi Windows Isletim Sisteminde IBM
SPSS 24 paket programi kullanilarak yapilmistir. Bireylerden elde edilen tanimlayict

veriler ortalama, standart sapma, ortanca ve alt-iist degerleri ile ifade edilmistir.

Elde edilen verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov
Simirnov ile degerlendirilmistir. Bagimsiz iki grubun verilerinin ortalamalarinin
karsilagtirillmasinda bagimsiz gruplarda Mann Whitney U, ikiden fazla grubun
karsilagtirllmasinda Kruskal Wallis ve post-hoc testleri kullanilmigtir. Post-hoc
testlerinde varyasyonlarin normal oldugu durumlar LSD ile, normal olmadigi
durumlar ise Games Howell testi ile degerlendirilmistir. Veriler arasindaki
korelasyon analizi Spearman Korelasyon Testi ile yapilmistir. 24 saatlik geriye
donlk besin tiiketim kaydi ile toplanan veriler “Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS)
Programi” Versiyon 8.1 kullanilarak hesaplanmustir. Istatistiksel anlamlilik igin p

degeri %95 giiven araliginda <0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmeilari Genel, Antropometrik ve Biyokimyasal Ozelliklerine
Iliskin Bulgular

Calismada saglikli kontrol, obezite ve metabolik sendrom olmak iizere 3 grup
yer almaktadir. Toplam orneklemin %34,2’sini saglikli kontrol grubu, %22,8’ini

obezite grubu, %43 linli metabolik sendrom grubu olusturmaktadir.

Calismaya 19-50 yas arasinda 79 birey dahil edilmistir. Katilimcilara ait genel
ozellikler Tablo 4.1°de gosterilmistir. Caligmadaki bireylerin ¢ogunlugunu %63,3 ile
kadinlar olusturmaktadir. Kadin ve erkek katilimcilarin yas ortalamalari arasinda
anlamli bir fark yoktur. Yas ortalamasi saglikli kontrol grubu igin 36,8, obezite grubu
icin 36,4, metabolik sendrom grubu igin ise 39 bulunmustur. Saglikli kontrol, obezite
ve metabolik sendrom grubunda yer alan bireylerin yas dagilimi, egitim diizeyi,
meslek ve gelir diizeyleri benzerken (p>0,05), medeni durumlar1 arasinda anlamli bir
fark gozlenmistir (p<0,05). Metabolik sendrom ve obezite grubunun ¢ogunlugunu
evli bireyler olustururken, saglikli kontrol grubunda bekar bireyler %51 oran ile

cogunlugu olusturmaktadir.



Tablo 4.1. Katilimcilarin gruplara gore genel 6zellikleri.

Metabolik
Kontrol Obezite Sendrom
grubu (n=27) grubu (n=18) grubu (n=34)
S (%) S (%) S (%) p
Cinsiyet >0,05
Kadmn 22 81,5 10 55,6 18 52,9
Erkek 5 18,5 8 44 4 16 47,1
Yas (%) 36,8+7,62 36,4+8,83 39+7,24
Yas (y1l) >0,05
19-24 2 7.4 2 11,1 1 2,9
25-29 3 11,1 1 55 4 11,8
30-34 6 22,2 6 33,3 5 14,7
35-39 6 22,2 2 11,1 6 17,6
40-44 7 25,9 5 27,8 10 29,4
45-49 3 11,1 2 11,1 8 23,5
Egitim durumu >0,05
Ik gretim 0 0 0 0 3 8,8
Lise 2 7,4 2 11,1 7 20,6
Lisans 22 81,5 15 83,3 20 58,8
Lisans Ust 3 11,1 1 55 4 11,8
Meslek >0,05
Serbest Meslek 0 0 0 0 3 8,8
Ozel Sektor 21 77,8 12 66,7 20 58,8
Kamu 3 11,1 0 0 5 14,7
Calismiyor 3 11,1 6 33,3 6 17,6
Gelir dlzeyi >0,05
1000 TL ve alt1 1 3,7 0 0 1 2,9
1001-2500 TL 2 7,4 4 22,2 4 11,8
2500-4000 TL 12 44,4 8 44,4 13 38,2
4000 TL ve
Uzeri 12 44,4 6 33,3 16 47,1
Medeni durum 0,038
Evli 13 48,1 12 66,7 27 79,4
Bekar 14 51,8 6 33,3 7 20,6

*Pearson ki kare
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Katilimcilarin gruplara gore ATP III kriterlerini saglama durumlar1 Tablo

4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Bireylerin gruplara gore ATP III Kriterlerini saglama durumlar.

Kontrol
grubu (n=27)

Obezite

grubu (n=18)

Metabolik sendrom
grubu (n=34)

ATP Il Kriterleri Var Var Var

S (%) n (%) n (%)
Abdominal obezite - - 17 94,4 34 100
TG = 150 mg/dl - - 4 22,2 20 58,8
HDL <40 (erkek)/ <50 (kadin) 1 3,7 8 444 15 44,1
Sistolik kan basmer 2 130 mmHg - - - - 12 35,3
Diastolik kan basinct = 85 mmHg - - - - 12 35,3
Aclik kan glukozu = 110 mg/d| - - - - 34 100

Katilimeilarin sigara, alkol kullanimi ve fiziksel aktivite aliskanliklari ile

ilgili veriler Tablo 4.3’de gosterilmistir. Sigara kullaniminin en yogun oldugu grup

%35,3 oranm ile metabolik sendrom grubudur. En yogun diizenli fiziksel aktivite

yapan grup da %38,2 orani ile metabolik sendrom grubudur.
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Tablo 4.3. Katilimcilarin sigara, alkol kullanimi ve fiziksel aktivite aligkanliklari.

Kontrol Obezite Metabolik sendrom
grubu
grubu (n=27) (n=18) grubu (n=34)
S (%) S (%) S (%)
Sigara kullanimi
Hi¢ igmemis 17 63 12 66,7 14 41,2
Birakmis 3 111 2 111 8 23,5
Iciyor 7 25,9 4 22,2 12 35,3
1-10 sigara/gun 4 14,8 4 22,2 8 23,5
11-20 sigara/gin 2 7,4 - - 3 8,8
>21 sigara/gun 1 3,7 - - 2 59
Alkol kullanimi
Aliyor 19 70,4 10 55,6 22 64,7
Almiyor 8 29,6 8 44,4 12 35,3
Duzenli fiziksel aktivite durumu
Yok 17 63 13 72,2 21 61,8
Var 10 37 5 27,8 13 38,2
Haftada 1-2 giin 3 11,1 3 16,7 5 14,7
Haftada 3-4 giin 7 25,9 1 5,6 6 17,6
Haftada >4 gin - - 1 5,6 2 5,9

* Pearson ki-kare testi

Katilimcilarin cinsiyet ve gruba gore viicut agirhigi (kg), boy uzunlugu (cm),
BKI (kg/m?), yag yiizdesi (%), yag kiitlesi (kg), kas yiizdesi (%), kas kiitlesi (kg), bel
cevresi (cm) ve kalga cevresi (cm) degerleri Tablo 4.4’de verilmistir. Kadin ve
erkeklerde gruplar arasinda boy uzunluklar benzer bulunurken, viicut agirligi, BKI,
yag kiitlesi, yag yiizdesi, kas kiitlesi, kas ylizdesi, bel ¢evresi ve kalca cevresi
degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark gézlenmistir (p<0,05). Kontrol
grubunda yer alan kadmn ve erkek bireylerin viicut agirhg, BKI, yag yiizdesi, yag
kiitlesi, bel cevresi ve kalca ¢evresi degerleri obezite ve metabolik sendrom grubuna

gore anlamli derecede daha diisiik bulunmustur.
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Kadin (n=50)

Erkek (n=29)

Antropometrik Kontrol Obezite Metabolik sendrom Kontrol Obezite Metabolik sendrom
olciimler grubu (n=22) grubu (n=10) grubu (n=18) p™ grubu (n=5) grubu (n=8) grubu (n=16) p~
Agirhik (kg) 58,1+1,49° 84,542 71° 87,443 36" <0,001 685207 109,1 + 9,46" 101,6 [95,9-107]> 0,002
Boy (cm) 162,3+1,03 160,7+2,17 162,4+1,02 0,646 175,2+ 2,78 1759+25 176 [173-180] 0,463
BKI (kg/m?) 22,3[20,8-23,6]* 31,4 [30,4-34,4]° 32,8+1,1° <0,001 23,1+1,1° 30,8 [30,3-38,3]" 32,2 +0,96° 0,002
Yag ylzdesi (%) 25,541,312 38,7+1,46° 38,7+0,94° <0,001 179+£1,712 28,9 + 2,35° 28,9 +1,49° 0,005
Yag kitlesi (kg) 15,2+1,17° 31,7+2,41° 34+1,99° <0,001  12,7+#1,398  27,1[23,1-46,2]° 29,542 24P 0,003
Kas yuzdesi (%) 70,5 [67,1-73,8]2 58,2+1,39° 58,1+0,90° <0,001 77,7£1,68°2 67,5+2,21° 68,7 [64,1-69,8]° 0,003
Kas kiitlesi (kg) 40,740,782 48,6+0,94° 49,6+1,32° <0,001  55,3+3,642 70,2 [65,6-79,1]° 67,6+1,97 0,026
Bel cevresi (cm) 72,841,512 93,4+1,53° 95,2+0,78° <0,001 82,6+4,082 105,9+5,06" 98 [98-105]° 0,002
Kalga gevresi (cm) 93 [91-95,2]° 108 [106,7-110,5]° 106,4+1,27° <0,001 80+3,082 99,5+3,86° 95 [92-106,2]° 0,002

“Normal dagilmayan verilerin ortanca [01-Qs] deSerleri verilmistir.
“Kruskal Wallis

abKruskal Wallis Pairwise
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Calismaya dahil edilen bireylerin biyokimyasal bulgularina iligskin bilgiler
Tablo 4.5’de verilmistir. Gruplar arasinda LDL kolesterol degeri benzer bulunurken,
total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit ve aglik kan sekeri degerleri anlamh
derecede farkli bulunmustur (p<0,05). Metabolik sendrom grubunda yer alan
bireylerin total kolesterol degerleri, kontrol grubundan ylksek bulunurken (p=0,028),
kontrol grubundaki bireylerin HDL kolesterol degeri metabolik sendrom (p=0,001)
ve obezite grubundan (p=0,024) daha yiiksek bulunmustur. Trigliserit degeri ise
metabolik sendrom grubunda obezite (p=0,003) ve kontrol (p<0,001) grubundan
daha yiiksek bulunmustur. Gruplar arasi aglik kan sekeri degerleri metabolik
sendrom grubunda obezite (p<0,001) ve kontrol (p<0,001) grubundan daha yiiksek

gbzlenmistir.

Tablo 4.5. Bireylerin biyokimyasal bulgulari”.

Biyokimyasal Kontrol Obezite Metabolik sendrom

Bulgular grubu (n=27) grubu (n=18) grubu (n=34) p
Total kolesterol

(mg/dL) 194,445,912 196,8+8,6 217,5+6,36° 0,021
HDL kolesterol

(mg/dL) 61,6+1,97° 47 [42-59,5]° 46 [38,7-62,3]° 0,001
LDL kolesterol

(mg/dL) 118,9+4,87 121,747,13 127,445,53 0,421
Trigliserit (mg/dL) 75,444,482 96,5 [55,7-143,5]° 170 [113,7-287,71° <0,001
Glukoz (mg/dL) 86,4+1,5° 85,711,572 100,5 [92-109,2]° <0,001

“Normal dagilmayan veriler igin ortanca [01-Qs] degerleri kullanilmistir.
**Kruskal Wallis
abKruskal Wallis Pairwise

4.2 Katihmcilarin Beslenme Aliskanhiklari, Besin Tiiketimi, Diyetin
Glisemik Indeks ve Yiikiine iliskin Bulgular

Katilmeilarin - 6giin - atlama ve ara/ana 0giin sayilart Tablo 4.6’da
gosterilmistir. Gruplar arasinda en ¢ok atlanan 6&liniin ara 6giin oldugu bulunmustur
(p>0,05). Saglikli kontrol grubundaki bireylerin %63’ti, obezite grubundaki
bireylerin %44,4’ti, metabolik sendrom grubundaki bireylerin ise %44,1°’i ara

Oglinleri atlamaktadir.
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Bireylerin 6giin atlama durumlarinin DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme
ve digsal yeme puanlan ile iligkisi Kruskal Wallis testi yardimiyla incelendiginde
sadece kisitlayict yeme davranisi ile 6&ilin atlama durumu arasinda anlamli bir iligki

bulunmustur (p=0,038).

Tablo 4.6. Katilimcilarin gruplara gore beslenme aliskanliklar™.

Kontrol Obezite Metabolik sendrom
grubu (n=27) grubu (n=18) grubu (n=34)

Beslenme ahskanliklari

Ana 6gln sayisi 3[2-3] 3 [2-3] 2 [2-3]

Ara 6giin sayisi 1[0-2] 2 [1-2,25] 1[1-2]
Ogiin atlama durumu

S % S % S %

Kahvalti 3 11,1 4 22,2 4 11,8

Oglen 7 25,9 5 27,8 15 44,1

Aksam 1 5,6

Ara 8giin (ler) 17 63 8 44,4 15 44,1

“Normal dagilmayan veriler igin ortanca [01-Qs] degerleri kullanilmistir.

Bireylerin cinsiyet ve gruplara gore ginlik beslenmelerinde enerji (kkal) ve
makro besin 0gesi alimlar1 Tablo 4.7°de gosterilmistir. Kadinlarda enerji (kkal),
karbonhidrat (%) ve yag (%) alim miktarlarinda gruplar arasi farkli bulunmustur.
Kontrol grubundaki kadinlarin enerji alimi metabolik sendrom grubundan daha
diisiik bulunmustur (p=0,027). Karbonhidrat alimi1 kontrol grubunda obezite
(p=0,027) ve metabolik sendrom (p=0,036) gruplarina gore daha diisiik gézlenmistir.
Kadinlarda yag alimi ise kontrol grubunda obezite grubuna gore daha yuksek
bulunmustur (p=0,021). Posa (g), protein (%), SFA (mg), MUFA (mg) ve PUFA

(mg) alimlar1 gruplar aras1 benzer bulunmustur (p>0,05).

Erkeklerde gruplar arasi enerji (kkal) ve posa (g) alimi farkli bulunmustur.
Obezite grubundaki bireylerin enerji alimi kontrol (p=0,001) ve metabolik sendrom
(p=0,026) grubundan daha yiiksek bulunmustur. Posa alimi ise metabolik sendrom

grubunda kontrol grubundan daha yiiksek goézlenmistir (p=0,013).



39

Kadinlarin aldig1 karbonhidrat ylzdelerinin gruplara gore degisimi ise Grafik

4.1°de gosterilmistir. En diisiik karbonhidrat alimi kontrol grubunda gézlenmistir.



Tablo 4.7. Bireylerin cinsiyet ve gruplara gore enerji ve makro besin 6gesi alm miktarlar1”.

Kadin (n=50)

Erkek (n=29)

Kontrol Obezite Metabolik Sendrom Kontrol Obezite Metabolik Sendrom

Grubu

(n=22) Grubu (n=10) Grubu (n=18) p™ Grubu (n=5) Grubu (n=8) Grubu (n=16) p™
Enerji (kkal) 1395,5+70,68% 1613,2+151,11 1820+150,95° 0,025 1471,2+141,61° 2745,8+293,63° 1817,1 [1598-2143]* 0,001
Karbonhidrat (%) 29,741,912 42,1+4,86° 38,7+2,41° 0,008 33+3,78 45+4,72 39,3+2,16 0,169
Posa (g) 13[10,7-23,5] 12,7 [11,4-24] 18,3+1,92 0,705 13,540,842 23,8+2,17° 17,6+1,93 0,011
Protein (%) 19,2+0,64 17,3+1,76 15,8+1,07 0,094 18,8+1,68 14,2+1,06 17+1,2 0,156
Yag (%) 50,9+1,662 40,7+3,43b 45,642 0,014 48,2+2,85 39,2+4,02 43,8+2,12 0,126
Kolesterol (mg) 406,3+35,36 295+57,28 283,7+39,9 0,04  143,8[135-184,2] 450,6+122,79 330,3+38,94 0,29
SFA (g) 27,3+1,43 27,63,07 30[19,3-38,2] 0,870 30,2+4,25 44,3+6,81 34,6 [23,9-39,9] 0,196
MUFA (g) 36,3+2,56 32+3,89 43,3+4,68 0,317 34,9+4,39 46 [40,4-55,2] 41,1+2,51 0,132
PUFA (g) 8,9 [6,4-12] 10,1£2,12 11 [6,1-17,8] 0,471 8,1+2,03 18,4+4,4 10,2 [7,5-17,1] 0,072

*Normal dagimayan veriler igin ortanca [01-Qs] degeri kullamiimistir.

“Kruskal Wallis
abKruskal Wallis Pairwis
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Grafik 4.1. Bireylerin giinliik karbonhidrat aliminin ¢alisma grubuna gore degisimi.

*p=0,027
** p=0,036

Katilimcilarin cinsiyet ve gruplara gore giinlilk beslenmede aldiklart mikro
besin dgesi miktarlar1 Tablo 4.8’de verilmistir. Kadinlarda K vitamini, B2 vitamini ve
biotin alimlarinda gruplar aras1 fark gézlenmistir. K vitamini alimi1 kontrol grubunda
obezite grubundan daha yiiksek bulunmustur (p=0,009). B2 vitamini alimi kontrol
grubunda metabolik sendrom grubuna gore daha yiiksek gozlenmistir (p=0,029).
Biotin alim1 da ayni sekilde kontrol grubunda metabolik sendrom grubundan daha

ylksek bulunmustur (p=0,045).

Erkeklerde gruplar arasi Bi vitamini ve demir alimi farkli bulunmustur. B
alimi obezite grubunda kontrol (p=0,007) ve metabolik sendroma gore (p=0,028)
daha yiiksek bulunmustur. Demir alimi obezite grubunda kontrol grubundan daha

yiiksek bulunmustur (p=0,041).

Diger parametreler gruplar arast benzer bulunmustur (p>0,05).



Tablo 4.8. Bireylerin cinsiyet ve gruplara gore mikro besin égesi alm miktarlari”.
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Kadin (n=50)

Erkek (n=29)

Kontrol Obezite Metabolik Sendrom Kontrol Obezite Metabolik Sendrom
Grubu (n=22) Grubu (n=10) Grubu (n=18) p™ Grubu (n=5) Grubu (n=8) Grubu (n=16) p™
A vitamini (ug) 1122,4 [689,7-1823,7] 906,6 [656,2-1636,5] 1004,5+121,17 0,419 665 [547,1-1896,3] 820,6 [649-1579] 1041,1+117,88 0,580
Karoten (mg) 2,7 [1,2-5] 2,5[0,6-7,3] 2,8 [1-5,7] 0,908 1,1[0,3-9,8] 1,8 [0,8-3,6] 3,2 [0,8-6,7] 0,772
E vitamini esdegeri (mg) 10,6+0,81 10,3 [8-12] 10,2 [7,2-22,6] 0,897 9,7+1,41 11,7 [7,3-29,6] 11,3 [7,9-13,8] 0,530
K vitamini (ug) 169,7 [87,7-257,6]* 47,8 [20,6-82,8]° 79,2 [42,4-98,5] 0,007 29[17,8-334,8] 55,4 [34,7-134,9] 94,4 [36,8-517,8] 0,325
B:1 vitamini (mg) 0,8+0,06 0,8+0,09 0,7£0,07 0,878 0,7+0,09? 1,1+0,6° 0,8+0,06? 0,005
B2 vitamini (mg) 1,6+0,092 1,3+0,14 1,28 [0,8-1,4]° 0,032 1,5+0,14 1,740,1 1,49 [1,2-1,9] 0,446
Niasin (mg) 11,6+1,01 11,1 [7,7-14,8] 12,3+£1,94 0,884 13,3+4,46 13,9 [12,7-23,5] 17,1£2,08 0,464
Biotin (ug) 52,8+2,912 41,8+7,04 41,6+3,46° 0,047 39,4+7,33 57,2+4,86 46,4+3,51 0,116
Bs vitamini (mg) 1,3+0,1 1,2 [1-1,4] 1,1+0,12 0,465 1,30,26 1,4[1,2-2,3] 1,3+0,13 0,240
B1 vitamini (mg) 7,1+0,65 7+1,68 4,2 [3,1-6,4] 0,119 7,5+1,47 6,4+0,87 9,7 [3-16,2] 0,618
Folat (ug) 307,1£27,2 277+50,63 256,4+25,3 0,312 257,7+£48,19 326,6£26,6 286,1+26,89 0,467
C vitamini (mg) 98,810 81,3+22,39 61,4 [36,5-99,7] 0,099 61,8+23,41 95,6+14,54 67,7 [36,6-132,5] 0,435
Sodyum (mg)°© 1595,3+141,83 1633,2 [1047-4-2207,1] 1820,7 [1381,3-2628,3] 0,349 1400+248,43 2224,1+340,29 1911,8+243,63 0,268
Fosfor (mg) 1126,4+55,55 1110,2 [943,7-1186,2] 1097,3 [760,5-1340,2] 0,834 1079,1+76,01 1485 [1271,3-1634,6] 1074,9 [912-1310,6] 0,038
Potasyum (mg) 2568,4+178,65 2457,2+143,41 2395,2+187,59 0,788 2419,7+325,59 3402,6+£251,73 2835,5+232,81 0,139
Kalsiyum (mg) 1045,5+£50,45 865,5£73,74 875,3+£55,8 0,061 893,5+98,21 1166,3+152,17 900,9+£78,91 0,279
Demir (mg) 9,6+0,77 10,2+1,26 9,3+0,75 0,887 8,1+1,38? 14,5+2,37° 12,2+0,81 0,037
Cinko (mg) 9,7+0,72 10,7+1,39 9,1[6,2-12,5] 0,626 9,1+1,42 13,1+1,45 14,1[8,4-19] 0,145

“Normal dagilmayan veriler icin ortanca [O1-Qs] degeri kullanilmistir.

“Kruskal Wallis
abK ruskal Wallis Pairwise
“Besinlerin i¢indeki sodyum.
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Calismaya katilan bireylerin cinsiyet ve gruplara gore enerji, makro ve mikro besin
Ogesi gereksinmelerini karsilama yiizdeleri Tablo 4.9’da verilmistir. Kadinlarda
gunlik enerji, makro besin 6gelerinden karbonhidrat, yag ve mikro besin dgelerinden
K vitamini karsilanma yiizdeleri gruplar arasi farkli bulunmustur (p<0,05). Bu
farklilik enerji i¢in saglikli kontrol ve metabolik sendrom gruplarindan
kaynaklanmaktadir (p=0,018). Kadinlarda kontrol grubunun yag ve K vitamini
kargilama ylizdesi, obezite grubundan daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Kadinlarda kontrol grubunun karbonhidrat karsilama yiizdesi obezite grubundan

(p=0,027) ve metabolik sendrom grubundan (p=0,036) daha diisiik bulunmustur.

Calismaya dahil edilen erkek bireylerde glnluk enerji, posa, B:1 vitamini ve
demirin karsilama yiizdeleri gruplar arasit farkli bulunmustur (p<0,05). Erkek
bireylerin gruplar aras1 giinliik enerji karsilama yiizdeleri obezite grubunda metabolik
sendrom grubundaki bireylerden daha yuksek bulunmustur (p=0,009). Ayn1 sekilde
posa alimi da obezite grubundaki bireylerde metabolik sendrom grubundan daha
yiiksek bulunmustur (p=0,013). B: vitamin karsilanma yiizdelerinde ise obezite
grubundaki bireylerde kontrol grubu (p=0,009) ve metabolik sendrom grubundaki
bireylerden daha yiksek (p=0,026) oldugu bulunmustur. Erkeklerin demir
karsilanma yiizdesi kontrol grubundaki bireylerde metabolik sendrom (p=0,021) ve

obezite (p=0,011) grubuna gore daha diisiik bulunmustur.



Tablo 4.9. Bireylerin cinsiyet ve gruplara gdre enerji, makro ve mikro besin dgesi karsilanma yiizdeleri”,
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Kadin (n=50)

Erkek (n=29)

Kontrol Obezite Metabolik sendrom Kontrol Obezite Metabolik sendrom
grubu (n=22) grubu (n=10) grubu (n=18) p* grubu (n=5) grubu (n=8) grubu (n=16) p™
Enerji (%) 67,2+3,42 72,8+7,53 88,6+7,18° 0,023 70,9+7,92 102,1+10,042 66,7 [60,9-75,4]° 0,010
Karbonhidrat (%) 55,6+3,63? 80,2+9,25° 73,6+4,59° 0,008 62,8+7,2 85,749 74,9+4,12 0,164
Protein (%) 120,2+3,98 108,1+11 98,6%6,71 0,094 123,4+10,15 95+7,1 113,3+8,03 0,162
Yag (%) 185,1+6,028 148+12 48P 165,8+7,26 0,014 175,9+10,33 114,8+14,5 159,3+7,72 0,117
Posa (%) 51,9 [42,9-94] 50,9 45,6-96,2] 73,1+7,68 0,705 54,1+3,352 95,1+8,68° 70,3£7,74 0,011
A vitamini (%) 199+29,31 129,5 [93,7-233,8] 109,2 [89,5-195,4] 0,419 66-260,2] 74,2-175,4] 115,7+13,1 0,571
E vitamini (%) 96,4+7,34 90,9+9,49 92,9 [65,3-205,2] 0,897 77,8+11,96 56,5-227,9] 89,3+10,4 0,671
K vitamini (%) 188,5 [97,4-286,2]° 53,1 [22,9-92]° 88 [47,1-109,5] 0,007  24,2[14,8-363,7] 65,5+14,7 78,7 [30,7-431,5] 0,417
B1 vitamini (%) 735,27 70,8+8,56 75,4 [43,9-92,5] 0,878 56,7+8,122 93,3+5° 69,1+4,672 0,005
B, vitamini (%) 143,948,172 120,6+12,85 11,8+8,9P 0,032 121,7+£12,46 134,7£7,99 123,6+£13,08 0,533
208,4 [189,4-
Niasin (%) 173,9+15,11 185,9+32,47 184,2+28,97 0,884 198,5+66,6 08’35([),5]9, 255,3+£31,03 0,464
Folat (%) 93,148,24 83,9+15,34 68,5 [53,8-102,2] 0,312 78,1+14,6 99+7,15 86,7+8,15 0,467
B2 vitamini (%) 178,6+16,23 174,9+42,02 106 [78,4-160,6] 0,119 187,2+36,81 161,1+21,66 243,1[76,3-405,3] 0,618
C vitamini (%) 104,1+£10,57 58,2 [39-116,6] 73+11,01 0,099 60,2+24,74 86,9+13,22 74,313 0,484
Kalsiyum (%) 107,2+5,17 88,8+7,56 89,845,72 0,061 101,6 [74,7-104,9] 119,8+15,5 92,4+8,09 0,279
117,2 [92,4-
Demir (%) 59,9+4,84 64,1+7,87 58+4,7 0,887 72,1 [53,2-76,8]* 142,[1]b 110,8+7,36° 0,009

“Normal dagilmayan veriler igin ortanca [01-Qs] degerleri kullanmilmistir.

“Kruskal Wallis

abKruskal Wallis Pairwise
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Bireylerin cinsiyet ve gruplara gore ginlik diyetlerinin glisemik indeks ve
glisemik yiikk degerleri Tablo 4.10’da verilmistir. Kadinlarda kontrol grubunun
glisemik yuk degerleri metabolik sendrom grubundan daha diisiik bulunmustur
(p=0,006). Erkek bireylerde gruplar arasinda diyetin glisemik yiik degerleri benzer
bulunurken, glisemik indeks degeri obezite grubunda metabolik sendrom grubuna

gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0,036).

Bireylerin DEBQ, duygusal yeme, kisitlayict yeme ve digsal yeme puanlari
ile giinlik beslenmelerinde tiikettikleri basit seker (sakkaroz) miktar1 iligkisi
degerlendirilmistir. DEBQ, duygusal yeme, kisitlayic1 yeme puanlan ile sakkaroz
tilketimi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki gézlenmezken, digsal yeme
puani ile sakkaroz alimi arasinda zayif diizeyde iliski bulunmustur (r=0,237,

p=0,036)
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Tablo 4.10. Bireylerin cinsiyet ve gruplara gore giinliik beslenmelerinin glisemik indeks, glisemik yiik degerleri .

Kadin (n= 50) Erkek (n=29)
Metabolik Metabolik
Kontrol Obezite sendrom Kontrol Obezite sendrom
grubu (n=22) grubu (n=10) grubu (n=18) p™ grubu (n=5) grubu (n=8) grubu (n=16) p~
Diyet Gl 320,5+£17,79 349,2+31,67 440,2+37,68 0,058 491,4+123,7 631,9+37,85? 435,7+40,86° 0,039
708,9 [470,6-
Diyet GY 357,1+52,32 509,7+101,71 839,5+129,75° 0,008 885,3+385,15 1946,9+294 1079,3] 0,043

“Normal dagimayan veriler igin ortanca [01-Qs] degeri kullaniimistir.
“Kruskal Wallis
abKruskal Wallis Pairwise
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4.3 Bireylerin Yeme Davramslari ve Depresyon Durumlarina fliskin
Bulgular

Katilimcilarin DEBQ (Hollanda Yeme Davranig Anketi) ve BDI (Beck
Depresyon Envanteri) puanlart Tablo 4.11°de verilmistir. Kadinlarda gruplar arasi
BDI, DEBQ, duygusal yeme ve digsal yeme puanlari anlamli derecede farklh
bulunmustur (p<0,05). Kadinlarda metabolik sendrom grubundaki BDI puan1 kontrol
grubundan daha yiksek bulunmustur (p=0,002). DEBQ puanlar1 degerlendirildiginde
ise kadinlarda kontrol grubundaki bireylerin puani metabolik sendrom (p=0,002) ve
obezite (p=0,009) gruplarindan daha diisiik bulunmustur. Duygusal yeme puani da
kadinlarda kontrol grubunda metabolik sendrom (p=0,014) ve obezite (p=0,018)
gruplara gore daha diisiik bulunmustur. Kadinlarda digsal yeme puani kontrol
grubunda metabolik sendrom (p<0,001) ve obezite (p=0,009) gruplarina gére daha
diistik olarak gozlenmistir. Caligmaya dahil edilen kadin bireylerin DEBQ puaninin
gruplara gore degisimi Grafik 4.2’de verilmistir.

Erkek bireylerde gruplar arasit BDI, DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme

ve digsal yeme puani gruplar arasi benzer bulunmustur (p>0,05).



Tablo 4.11. Bireylerin cinsiyet ve gruplara gére DEBQ ve BDI anket puanlar1”,
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Kadin (n= 50)

Erkek (n=29)

Metabolik Metabolik
Kontrol Obezite sendrom Kontrol Obezite sendrom
grubu (n=22) grubu (n=10) grubu (n=18) p~ grubu (n=5) grubu (n=8) grubu (n=16) p~*

BDI puani 411-6,712 9,8+1,44 12,241,435 0,002 7,6+1,94 14+1,07 9 [6-13,5] 0,046
DEBQ puani 65 [58-91,7]7 96,3+6,43° 100 [70,7-117,71° 0,001 7145,17 86,5+9,03 86,9+4,96 0,367

Duygusal yeme
puani 14 [13-35]2 3945,62° 37,644,550 0,004 19,2+2,54 39,2+7,09 26 [14-51] 0,254

Kisitlayict yeme
puani 30,5 [17,5-35] 27,9+3,45 26,1+2,26 0,872 10 [10-24,5] 17,4+2,41 19,5 [10-30,5] 0,560

Dissal yeme puani 19,8+1,342 29,4+1,67° 32,142,220 <0,001 36+4,06 29,9+3,71 35,7+2,71 0,426

“Normal dagimayan veriler igin ortanca [01-Qs] degeri kullaniimistir.

“Kruskal Wallis
abK ruskal Wallis pairwise
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Grafik 4.2. Kadin bireylerin DEBQ puaninin ¢alisma gruplarina gére degisimi.
** p= 0,002
* p= 0,011

Bireylerin ¢aligma gruplarina gére DEBQ ve BDI puanlarinin
degisimi Tablo 4.12°de verilmistir. BDI puanmi kontrol grubunda metabolik
sendrom (p=0,001) ve obezite (p=0,002) grubuna gore daha diisiik
bulunmustur. Ayni sekilde gruplar aras1t DEBQ puani degerlendirildiginde,
kontrol grubunda metabolik sendrom (p=0,001) ve obezite (p=0,005) grubuna
gore daha diisiik gozlenmistir. Duygusal yeme puani kontrol grubunda
metabolik sendrom (p=0,012) ve obezite (0,002) grubundan daha diisiik
bulunmustur. Digsal yeme puani ise kontrol grubunda metabolik sendrom

grubundan daha diisiik gozlenmistir (p<0,001).
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Tablo 4.12. Bireylerin galisma gruplarma gére DEBQ ve BDI anket puanlari”.

Kontrol Obezite Metabolik sendrom
grubu (n=27) grubu (n=18) grubu (n=34) p™
BDI puani 4[1-9]° 11,7+1,03° 11,7+1,25° <0,001
DEBQ puani 70+3,692 91,945,340 91,6+5,34° <0,001
Duygusal yeme
puant 17 [13-29]2 39,11+4.30° 29,5 [17-57]° 0,001
Kisitlayic1 yeme
puant 24,912,114 23,2+2,48 23,3+1,74 0,898
Digsal yeme puani 20 [17-26]? 29,6+1,83 33,8+1,74° <0,001

*Tablo 4.12°de normal dagilmayan veriler icin ortanca [01-Qs] degeri kullanilmistir.
“Kruskal Wallis
abKruskal Wallis Pairwise

Kadin ve erkek bireylerin depresyon derecesine gore DEBQ puanlarinin
iligkisi Tablo 4.13’de gosterilmistir. Kadinlarda toplam DEBQ, duygusal yeme
davranis1 ve digsal yeme davranigi puanlari depresyon derecesine gore anlamli
derecede farkli bulunmustur (p<0,05). Kadinlarda DEBQ puani hafif depresyon
derecesinde minimal depresyondan daha yiiksek bulunmustur (p=0,035). Calismaya
dahil edilen kadinlarin depresyon derecesine gére DEBQ puanlar1 Grafik 4.3°de
gosterilmistir. Kadinlarda duygusal yeme puani minimal depresyon grubunda hafif
depresyon (p=0,012) ve orta-siddetli depresyon (p=0,038) grubundan daha diisiik
bulunmustur. Digsal yeme davranis puaninda ise kadinlarda yine ayni sekilde
minimal depresyon grubunda hafif depresyon (p=0,001) ve orta-siddetli depresyon
gruplarindan daha diisik bulunmustur (0,045). Kisitlayict yeme puanlari ise

kadinlarda farkli depresyon derecelerinde benzer bulunmustur (p>0,05).

Erkek bireylerde DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme ve digsal yeme

puanlar1 farkli depresyon derecelerinde benzer bulunmustur (p>0,05).



Tablo 4.13. Kadin ve erkek bireylerin depresyon derecelerine gore duygusal istah puanlari”.
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Kadin (n= 50) Erkek (n=29)
Minimal depresyon Hafif depresyon Orta depresyon Minimal depresyon Hafif depresyon Orta depresyon
(n=28) (n=14) (n=8) p™ (n=12) (n=13) (n=4) p™
DEBQ puant 75,144,322 98,9+6,64° 102,5[75,2-119,5] 0,007 70 [65-89,5] 84,845,53 100,5+11,44 0,180
Duygusal yeme davranisi 16 [13-35]2 39,7+5,01° 40,9+5.86° 0,003 19 [14-31] 31,8+4,54 475+11,7 0,262
Kisitlayici yeme davranis 32 [18,5-38] 24,4275 24,612,33 0,306 10 [10-30] 16 [10-24,5] 23,5145 0,369
Digsal yeme davranigt 20 [17,2-25,7]2 32,842,340 30+3,16° 0,001 34,5+3,44 35,3+2,79 29,5+4,03 0,573

*Normal dagilmayan veriler igin ortanca [01-Qs] degeri kullaniimistir.
“Kruskal Wallis
abKruskal Wallis Pairwise
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Grafik 4.3. Kadin bireylerin depresyon derecesine gére DEBQ puan.

*  p=0,042
** p=0,033

Kadin ve erkek bireylerin diyabet/insiilin direnci varligina gore DEBQ
puanlart Tablo 4.14’de gosterilmistir. Kadinlarda diyabet/insiilin direnci olmasi
durumunda olmadigi duruma gére DEBQ puani anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p=0,011). Erkek bireylerde diyabet/insiilin direnci olmasi/olmamasi

durumlarinda DEBQ puanlar1 benzer bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 4.14. Kadin ve erkek bireylerin diyabet/insiilin direnci varhgma gore
DEBQ puanlar1”.

Kadin (n=50) Erkek (n=29)
Diyabet/insulin Direnci Diyabet/instlin Direnci
Yok (n=32) Var (n=18) p” Yok (n=13) Var(n=16) p~
DEBQ puani 78,1+4,21 100 [70,7-117,7] 0,011 80,546,12 86,9+4,96 0,483
Duygusal yeme 21 [16,5-
davranist 24,5 [13-38,5] 37,6+4,55 0,053 51,5] 26 [14-51] 0,965
Kisitlayici yeme 19,5 [10-
davranist 30,5 [17,2-36,5] 22,5[18-33,2] 0,716 14[10-23,5] 30,5] 0,379
Dissal yeme
davranisi 22,8+1,32 32,1+2,22 0,001 32,2+2,79 35,7£2,71 0,442

*Normal dagimayan veriler i¢in ortanca [Q1-Qs] degeri kullamilmistir.
“"Mann Whitney U

Bireylerin bel cevresi (cm), kalca cevresi (cm), viicut agirhigr (kg), BKI
(kg/m?) yag yiizdesi (%), kas yiizdesi (%), giinliik diyetin glisemik indeks ve
glisemik yiik degerleri ile DEBQ, duygusal yeme, kisitlayic1 yeme ve digsal yeme

puanlart arasindaki iliski Tablo 4.15°de gosterilmistir.

DEBQ puant ile bel ¢evresi, kalga gevresi, viicut agirhigi, BKI, yag yiizdesi,
kas yiizdesi, diyet glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri arasinda anlaml iligki
saptanmistir. Katilimeilarin bel gevresi 6l¢iimleri ile DEBQ puani arasinda pozitif
yonlii ve orta diizeyde iliski bulunmaktadir (r=0,408, p<0,001). Aynmi sekilde
bireylerin DEBQ puanlar ile kalca cevresi (r=0,492, p<0,001), viicut agirhg
(r=0,428, p<0,001) ve BKI degeri arasindaki iliski de orta diizeyde ve pozitif
yonlidiir (r=0,436, p<0,001). Bireylerin DEBQ puani ile yag yiizdesi, kas yiizdesi,
diyet glisemik indeks ve glisemik yiik degeri arasindaki iliski ise zayif diizeyde

bulunmustur.

Katilimcilarin duygusal yeme puam ile bel cevresi, kalga ¢evresi, viicut
agirhigl, BKI, yag yiizdesi, kas yiizdesi, diyetin glisemik indeks ve yiik degerleri ile
iliskisi zay1f diizeyde bulunmustur. Bireylerin kisitlayic1 yeme puani ile kalca gevresi
ve diyet glisemik indeks degerleri arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05). Bu iligski kalca c¢evresi i¢in pozitif yonlii olup zayif
diizeydeyken (r=0,330, p=0,003), diyet glisemik indeks degeri i¢in negatif yonlii ve
yine zayif diizeydedir (r=-0,257, p=0,022). Katilimcilarin digsal yeme puani ile bel
cevresi (r=0,461, p<0,001), viicut agirligr (r=0,492, p<0,001), BKI (r=0,414,
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p<0,001), diyet glisemik yiik degerleri (r=0,429, p<0,001) arasinda pozitif yonlii ve

orta diizeyde iliski gézlenmistir.

Bireylerin cinsiyetlerine géore DEBQ puani ile bel ¢evresi (cm), kalga gevresi
(cm), viicut agirhgr (kg), BKI (kg/m?) yag yiizdesi (%), kas yiizdesi (%), giinliik
diyetin glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin iliskisi incelendiginde
kadinlarda tim bu parametreler ile DEBQ puami arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05). DEBQ puani ile bel ¢evresi (r=0,558, p<0,001), kalga cevresi
(r=0,608, p<0,001), viicut agirlig1 (r=0,579, p<0,001), BKi (r=0,577, p<0,001), yag
ylizdesi (r=0,473, p=0,001), diyetin glisemik yiik (r=0,502, p<0,001) degeri

arasindaki iliski pozitif yonlii olup orta diizeydedir.

Erkek bireylerde ise DEBQ puani ile bel ¢evresi degeri arasindaki iligki orta
diizey olup istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (r=0,516, p=0,004). Viicut
agirhigr ile DEBQ puani ise erkeklerde zayif iligkili bulunmustur (r=0,374, p=0,045).

Kadinlarda duygusal yeme davranist puani ile tiim bu parametreler arasinda
anlamli bir iligski bulunmustur (p<0,05). Bel ¢evresi (r=0,519, p<0,001), kal¢a ¢evresi
(r=0,471, p=0,001), viicut agirhig1 (r=0,482, p<0,001), BKI (r=0,491, p<0,001), yag
yuzdesi (r=0,412, p=0,003), diyetin glisemik indeks (r=0,405, p=0,003) ve glisemik
yuk (r=0,545, p<0,001) degeri ile kadinlarda duygusal yeme ve digsal davranisi
puant arasindaki iliski pozitif yonlii olup orta diizeydedir. Kadin bireylerin kas
yiizdesi ile duygusal yeme puani arasindaki iliski ise negatif yonli olup orta
diizeydedir (r=-0,409, p=0,003). Ayn sekilde kadin bireylerde digsal yeme davranisi
ile tlim bu parametreler arasindaki iligki de istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.
Dissal yeme puani ile bel gevresi, kalca gevresi, viicut agirligi, BKI, yag yiizdesi, kas
yiizdesi ve diyet glisemik yiik degerleri arasindaki iliski orta diizeyde olup, diyet
glisemik indeks degeri ile olan iliski zayif diizeyde bulunmustur. Kadinlarda
kisitlayic1 yeme davranis puani ile bel gevresi, kalga ¢evresi, viicut agirhigi, BKI, yag
yuzdesi, kas yiizdesi, diyet glisemik indeks ve yiik degerleri arasinda anlamli bir

iligkiye rastlanmamustir (p>0,05).

Erkek bireylerde duygusal yeme davranisi, kisitlayici yeme davranist ve

digsal yeme davranisi ile bel cevresi, kalca cevresi, viicut agirhigi, BKI, yag yiizdesi,
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kas ylizdesi, diyetin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri arasinda istatistiksel

acidan anlamli bir iligkiye rastlanmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.15. Bireylerin DEBQ, duygusal yeme, kisitlayict yeme ve digsal yeme
puanlar ile bel cevresi, kalga gevresi, viicut agirligi, BKI, yag yiizdesi, kas yiizdesi,

diyetin glisemik indeksi ve glisemik yikinin korelasyonu.

Kadin (n=50)

Erkek (n=29)

Toplam (n=79)

*

*

*

R p r p r p
DEBQ puani Bel cevresi 0,558 <0,001 0,516 0,004 0,408 <0,001
Kalca cevresi 0,608 <0,001 0,361 0,054 0,492 <0,001
Viicut agirlhigi 0,579 <0,001 0,374 0,045 0,428 <0,001
BKi 0,577 <0,001 0,205 0,286 0,436 <0,001
Yag % 0,473 0,001 0,272 0,153 0,378 0,001
Kas % -0,470 0,001 -0,206 0,284 -0,357 0,001
Diyet GI 0,326 0,021 0,130 0,503 0,224 0,047
Diyet GY 0,502 <0,001 0,151 0,435 0,339 0,002
Duygusal yeme puan1  Bel cevresi 0,519 <0,001 0,406 0,029 0,396 <0,001
Kalca cevresi 0,471 0,001 0,320 0,090 0,376 0,001
Viicut agirligt 0,482 <0,001 0,355 0,068 0,377 0,001
BKi 0,491 <0,001 0,172 0,373 0,377 0,001
Yag % 0,412 0,003 0,168 0,384 0,286 0,011
Kas % -0,409 0,003 -0,159 0,410 -0,279 0,013
Diyet Gl 0,405 0,003 0,096 0,619 0,262 0,020
Diyet GY 0,545 <0,001 0,197 0,305 0,383 <0,001
Kisitlayict yeme puan1  Bel gevresi -0,009 0,953 0,041 0,832 -0,186 0,102
Kalga gevresi 0,281 0,048 0,216 0,262 0,330 0,003
Viicut agirligi 0,007 0,962 0,137 0,479 -0,136 0,234
BKi 0,016 0,910 0,196 0,309 -0,035 0,757
Yag % -0,029 0,840 0,333 0,077 0,236 0,036
Kas % 0,031 0,832 -0,211 0,272 -0,176 0,121
Diyet GI -0,113 0,433 -0,172 0,373  -0,257 0,022
Diyet GY -0,089 0,541 -0,255 0,183 -0,284 0,011
Digsal yeme puani Bel cevresi 0,512 <0,001 0,134 0,487 0,461 <0,001
Kalca cevresi 0,466 0,001 -0,105 0,588 0,141 0,217
Viicut agirligt 0,616 <0,001 0,014 0,944 0,492 <0,001
BKi 0,621 <0,001 0,157 0,415 0,414 <0,001
Yag % 0,535 <0,001 0,206 0,284 0,133 0,241
Kas % -0,535 <0,001 0,060 0,759 -0,194 0,086
Diyet Gl 0,316 0,025 0,100 0,604 0,349 0,002
Diyet GY 0,429 0,002 0,117 0,546 0,429 <0,001

*
Spearman korelasyonu
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Bireylerin bel cevresi (cm), kalca gevresi (cm), viicut agirhg (kg), BKI
(kg/m?) yag yiizdesi (%), kas yiizdesi (%), giinliik diyetin glisemik indeks ve
glisemik yiik degerleri ile BDI puani arasindaki iliski Tablo 4.16’da gdsterilmistir.
BDI puani ile tiim bu parametreler arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05).
Bel cevresi, kalca cevresi, yag ylizdesi, diyetin glisemik indeks ve glisemik yiik
degerleri arasindaki iliski pozitif yonlii olup zayiftir. Viicut agirligi ve BKI ile BDI

puani arasindaki iliski ise yine pozitif olup orta diizeydedir.

Tablo 4.16. Bireylerin BDI puani ile bel cevresi, kalca ¢evresi, viicut agirligi, BKI,
yag yiizdesi, kas yiizdesi, diyetin glisemik indeksi ve glisemik yiikiiniin korelasyonu.

Kadin Erkek Toplam
R p- r P r p-
BDI puanm1  Bel cevresi 0,483 <0,001 0,028 0,884 0,370 0,001
Kalca cevresi 0,474 0,001 0,258 0,177 0,345 0,002
Viicut agirligi 0,456 0,001 0,178 0,356 0,420 <0,001
BK1 0,483 <0,001 0,241 0,207 0,427 <0,001
Yag % 0,456 0,001 0,180 0,351 0,291 0,009
Kas % -0,456 0,001 -0,056 0,773 -0,264 0,018
Diyet Gl 0,414 0,003 0,200 0,299 0,358 0,001
Diyet GY 0,468 0,001 0,180 0,351 0,396 <0,001

*
Spearman korelasyonu

Bireylerin BDI puani ile bel gevresi, kalga gevresi, viicut agirhg, BKI, yag
yiizdesi, kas ylizdesi, diyet glisemik indeks ve yiikk degerleri cinsiyete gore
degerlendirildiginde, kadinlarda tiim parametreler ile BDI puan1 arasinda anlamli ve
orta diizeyde iligki saptanirken, erkek bireylerde istatistiksel agidan anlamli bir

iliskiye rastlanmamustir (p<0,05).

Kadmmlarda DEBQ ve BDI puanlarn arasindaki iliski Grafik 4.4’de
gosterilmigstir. Calismaya dahil edilen kadinlarin DEBQ ve BDI puanlari arasindaki
iliski pozitif yonli olup orta diizeydedir (R=0,557, p<0,001).
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Grafik 4.4. Kadinlarda DEBQ ve BDI puanlariin korelasyonu.

40

Kadinlarda viicut agirligir ile DEBQ puani arasindaki iliski Grafik 4.5°de
gosterilmistir. DEBQ puani ile viicut agirhigr arasindaki iliski pozitif yonlu olup orta
duzeydedir (R=0,579, p<0,001).
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Grafik 4.5. Kadinlarda viicut agirligi ile DEBQ puaninin korelasyonu.

Calismaya dahil edilen kadin bireylerde DEBQ puani ile BKI arasindaki iliski
Grafik 4.6°da gosterilmistir. Kadmlarda BK1I ile DEBQ arasindaki iliski pozitif yonlii
ve orta diizeydedir (R= 0,577, p<0,001).
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Grafik 4.6. Kadinlarda DEBQ puani ile BKI degerinin korelasyonu.
Kadinlarda BDI puan ile BKI iliskisi Grafik 4.7°de gosterilmistir. BKI degeri

ile BDI puani arasindaki iliski pozitif yonll olup orta diizeydedir (R=0,483,
p<0,001).
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Grafik 4.7. Kadinlarda BK1 ile BDI puaninin korelasyonu.

Calismaya katilan bireylerin diyet glisemik indeks degerleri ile DEBQ
puanlarinin iliskisi Grafik 4.8’de gosterilmistir. DEBQ puani ve diyet glisemik
indeks arasinda zayif diizey ve pozitif yonlii bir iliski gozlenmistir (r=0,241,
p=0,033).
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Grafik 4.8. Bireylerin diyet glisemik indeks degerleri ile DEBQ puanlarinin
korelasyonu.

Bireylerin gruplara gére DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme ve dissal
yeme puanlar ile bel gevresi (cm), kalga gevresi (cm), viicut agirhg (kg), BKI
(kg/m?), yag yiizdesi (%), kas yiizdesi (%), diyet glisemik indeks ve yiik degerlerinin

korelasyonu Tablo 4.17°de gosterilmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin kisitlayict yeme davranisi ile kalga gevresi
(r=0,521, p=0,005), yag yiizdesi (r=0,420, p=0,029), kas ytizdesi (r=-0,409, p=0,034)
arasinda anlamli ve orta diizey bir iliski goriilmiistiir. Digsal yeme davraniglarinda ise
kalca cevresi (r=-0,511, p=0,006), yag yiizdesi (r=-0,424, p=0,027), kas yizdesi
(r=0,407, p=0,035), diyet glisemik indeks (r=0,549, p=0,003) ve yik (r=0,504,

p=0,007) degerleri arasinda anlamli ve orta diizey bir iliski bulunmustur.

Obezite grubundaki bireylerin kisitlayic1 yeme davranislari ile diyet glisemik
indeks (r=-0,473, p=0,048) ve yuk (r=-0,499, p=0,035) degerleri arasinda anlamli ve
orta diizey bir iliski gozlenmistir. Digsal yeme davranislarinda ise glisemik yiik

degeri ile anlamli1 ve orta diizey iligki bulunmustur (=0,471, p=0,049).
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Metabolik sendrom grubundaki bireylerin kisitlayict yeme davraniglart ile
kalca cevresi (r=0,440, p=0,009) ve yag ylizdesi (r=0,356, p=0,039) degerleri

arasinda anlamli bir iligki goriilmiistiir.
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Tablo 4.17. Bireylerin gruplara gére DEBQ, duygusal yeme, kisitlayic1 yeme ve
dissal yeme puanlari ile bel gevresi, kalca ¢evresi, viicut agirhigi, BKI, yag yiizdesi,
kas ylizdesi, diyet glisemik indeks ve yiik degerlerinin korelasyonu.

Kontrol Obezite Metabolik Sendrom
grubu (n=27 grubu (n=18) grubu (n=34)
r p’ r p’ r p”
DEBQ puani Bel cevresi 0,142 0,479 0,237 0,343 -0,014 0,937
Kalca gevresi 0,240 0,228 0,460 0,055 0,189 0,286
Viicut agirligi 0,236 0,236 0,149 0,555 0,012 0,947
BKi 0,318 0,106 0,255 0,308 -0,029 0,873
Yag % 0,034 0,866 0,302 0,223 0,114 0,521
Kas % -0,034 0,865 -0,296 0,233 -0,007 0,971
Diyet GI 0,331 0,091 0,085 0,737 -0,054 0,76
Diyet GY 0,364 0,062 0,089 0,726 -0,029 0,870
Duygusal yeme Bel cevresi 0,096 0,634 0,311 0,209 0,018 0,918
puani Kalca cevresi 0,296 0,134 0,211 0,401 0,075 0,675
Viicut agirligi 0,020 0,922 0,171 0,498 0,005 0,976
BKi 0,129 0,521 0,178 0,479 -0,034 0,850
Yag % -0,008 0,967 0,166 0,509 0,002 0,989
Kas % 0,011 0,957 -0,159 0,528 0,057 0,750
Diyet Gl 0,257 0,195 0,202 0,422 0,013 0,940
Diyet GY 0,311 0,114 0,198 0,430 0,004 0,981
Kisitlayici
yeme Bel cevresi -0,052 0,795 -0,366 0,135 -0,122 0,491
puant Kalca cevresi 0,521 0,005 0,452 0,059 0,440 0,009
Viicut agirligt 0,094 0,640 -0,247 0,324 -0,164 0,354
BKi 0,353 0,071 -0,065 0,797 -0,001 0,996
Yag % 0,420 0,029 0,222 0,377 0,356 0,039
Kas % -0,409 0,034 -0,226 0,367 -0,215 0,222
Diyet GI -0,162 0,420 -0,473 0,048 -0,236 0,178
Diyet GY -0,126 0,530 -0,499 0,035 -0,122 0,492
Digsal yeme Bel cevresi 0,234 0,241 0,458 0,056 0,052 0,769
puani Kalca gevresi -0511 0,006 0,232 0,354 -0,218 0,215
Viicut agirligi 0,349 0,074 0,368 0,133 0,152 0,391
BKi 0,068 0,735 0,412 0,089 -0,440 0,805
Yag % -0,424 0,027 0,189 0,453 -0,180 0,309
Kas % 0,407 0,035 -0,182 0,470 0,046 0,796
Diyet GI 0,549 0,003 0,415 0,086 0,105 0,533
Diyet GY 0,0504 0,007 0,471 0,049 0,050 0,777

“Spearman korelasyonu
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Bireylerin gruplara gére BDI puani ile bel gevresi (cm), kalga gevresi (cm),
viicut agirligi (kg), BKI (kg/m?), yag yiizdesi (%), kas yiizdesi (%), diyetin glisemik
indeks ve yiik degerlerinin korelasyonu Tablo 4.18’de gdsterilmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin diyet glisemik indeks degeri ile BDI puani
arasinda anlamli ve orta diizey bir iliski goriilmiistiir (r=0,483, p=0,011).

Metabolik sendrom grubundaki bireylerin kal¢a ¢evresi ve BDI puanlari

arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (r=0,351, p=0,042).

Tablo 4.18. Bireylerin gruplara gore BDI puant ile bel gevresi, kalga gevresi, viicut
agirhigl, BKI, yag yiizdesi, kas yiizdesi, diyetin glisemik indeksi ve glisemik yiikiiniin
korelasyonu.

Kontrol Obezite Metabolik Sendrom
grubu (n=27) grubu (n=18) grubu (n=34)
r p- r p- r p-
BDI
puani Bel cevresi 0,11 0,585 0,116 0,648 -0,020 0,911
Kalca
cevresi -0,079 0,694 -0,195 0,439 0,351 0,042
Viicut
agirhg 0,077 0,701 0,301 0,226 0,008 0,963
BKI -0,006 0,975 0,116 0,647 0,102 0,565
Yag % -0,109 0,589 -0,155 0,538 0,165 0,352
Kas % 0,107 0,596 0,157 0,533 -0,061 0,731
Diyet Gl 0,483 0,011 0,406 0,094 -0,112 0,527
Diyet GY 0,369 0,058 0,326 0,187 -0,036 0,838

“Spearman korelasyonu
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5. TARTISMA

Metabolik sendrom obezite (6zellikle abdominal obezite), hiperglisemi,
dislipidemi ve/veya hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin birlesimidir (2). Bu
rahatsizlik, genetik ve ¢evresel etmenlerin birlikte yer aldigi bir kronik inflamasyon
cesididir. Bu rahatsizligin temelini olusturan iki klinik sorun abdominal obezite ve

insulin direncidir.

Giinlimiizde metabolik sendrom ic¢in en sik kullanilan tani kriteri Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NECP) Yetiskin Tedavi Paneli (ATP-III)’nin
kriterleridir. Bu kriterler bel ¢evresinin kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm
olmasi, trigliserit (TG) >150 mmol/L olmasi, HDL kolesteroliin kadinlarda < 50
mmol/L, erkeklerde < 40 mmol/L olmasi, kan basincinin >130/85 mmHg olmasi,
aclik kan glukozunun >110 mg/dl olmasidir ve bu kriterlerden 3 veya daha fazlasina
sahip olan bireyler metabolik sendrom tanist alir (11). Metabolik sendrom, diinya
capinda kentlesme, enerji aliminin artmasi, hareketsiz yasam tarzi ile artan bir saglik

sorunudur ve bu hastaligin yaygimligi obezite ile dogru orantili olarak artmaktadir

(8).

Obezite, viicut agirliginin olmasi gerekenden %20 fazla olmasi olarak
tanimlanmaktadir ve siniflandirmada bireysel o6zelliklerin (yas, boy, cinsiyet) g6z
oniinde tutulmas: gerekmektedir (21). Smiflandirmada beden kiitle indeksi (BKI)
veya bel cevresi (BC) kullanilmaktadir. Kadinlarda BKI>25 veya BC>80 cm;
erkeklerde BKI > 25 veya BC > 94 ¢cm olmasi fazla kiloluluk, kadinlarda BKI > 30
veya BC > 88 cm; erkeklerde BKI > 30 veya BC > 102 cm olmas: obezite olarak
tanimlanmaktadir (22). Obezite, viicuttaki homeostazi bozan bir durumdur, bu
yuzden vicuttaki stresi arttirma potansiyeli vardir. De Wit ve arkadaglarinin (80)
yayinladig1r ve 17 ¢alismanin dahil edildigi bir meta-analiz ¢aligmasinda depresyon
ile obezitenin iliskisi kanitlanmistir. Luppino ve arkadaslarinin (72) yaptig1 bir bagka
meta-analiz ¢calismasinda obezitenin depresyon riskini %55, depresyonun ise obezite

riskini %58 arttirdig1 rapor edilmistir.
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Stres-agirlik artis1 iliskisinin en olast nedeni duygusal igtahtir. Stres terimi,
zorlu bir gorev veya tehdit durumu sonucunda viicudun homeostazi korumak ve
adaptasyon igin verdigi tepkidir (5). Duygusal istah, negatif duygu durumuna kars1
gelisen yeme davranisidir ve depresyon ile pozitif iligkilidir (3). Yeme davranisinin
endise azaltic1 etkisi nedeniyle bireyler endise ve stres durumunda diirtiisel olarak

yeme davranisi gelistirirler, obeziteye ortam hazirlanir (4).

Bu calismada yaglart 19-50 arasinda, hekim tarafindan tanist konulmus bir
saglik sorunu bulunmayan kadin (n=25) ve erkek (n=6), hekim tarafindan tanisi
konulmus bir saglik sorunu bulunmayan ve BKI degeri > 30 kg/m? olan kadin
(n=10) ve erkek (n=7), hekim tarafindan metabolik sendrom tanis1 almis kadin
(n=18) ve erkek (n=16) bireylerin depresyon durumlarina goére Hollanda Yeme
Davranis Anketi puanlari degerlendirilmistir. Duygusal istah sorununda metabolik

sendromun ve obezitenin etkisi incelenmistir.

Daha 6nce de belirtildigi gibi obezite, 6zellikle de abdominal obezite tip 2
diyabetin temelini olusturmaktadir. Bel cevresi yaglanmanin azaltilmasi insiilin
salgisinin ve hepatik insiilin duyarliliginin normal diizeye cekilmesi ile olmaktadir
(163). Hipergliseminin dizenlenmesi insiilin direnci ve [ hicre fonksiyon
bozuklugunun engellenmesi agisindan énemlidir, diyetin glisemik indeks ve glisemik
yiik degerlerinin azaltilmasi tip 2 diyabet tedavisinin temelini olusturmaktadir (164).
Ginliik beslenmede glisemik indeks ve glisemik yiik degeri yiiksek karbonhidratlara
yer vermek obezite ve tip 2 diyabete zemin hazirlamaktadir. Amerika’da yapilan ve
tiiketilen karbonhidratlarin kalitesinin agirlik artisi {izerine etkisinin incelendigi bir
caligmaya 572 saglikli yetiskin dahil edilmistir. Calismaya katilan bireylerden 7
giinliik geriye doniik besin tiiketim kayd: alinip, BKI degerinin alinan karbonhidrat
miktar1 ve kalitesi ile iliskisi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda BKI degerinin
tlketilen karbonhidrat miktarindan ¢ok karbonhidrat kalitesi ile pozitif iligkili oldugu
bulunmustur. Tiiketilen karbonhidratin glisemik indeks degeri arttikca BKI degerinin
de yiikseldigi rapor edilmistir (165). Bu calismada bireylerin gruplara gore
karbonhidrat alimlar1 ve diyet glisemik indeks degerleri degerlendirildiginde de
benzer sonuglar bulunmustur. Giinliik diyetin glisemik indeks degeri cinsiyete ve

gruplara gore degerlendirildiginde, metabolik sendrom grubunda yer alan kadinlarin
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saglikli kontrol grubuna gore diyet glisemik indeksleri anlamli derecede daha yiiksek
cikmistir  (p=0,006). Obezite grubundaki erkeklerde de metabolik sendrom
grubundan daha yuksek diyet glisemik indeks degeri goézlenmistir (p=0,036).
Amerika’da yapilan ¢alismadan farkli olarak bu calismada tiiketilen
karbonhidratlarin kalitesi kadar miktarinin da obezite ve BKI {izerinde etkisi oldugu
bulunmustur (Bkz. Tablo 4.7).

Karbonhidratlarin glisemik indeks degeri ile igerdikleri posa miktar1 arasinda
ters orant1 bulunmaktadir, posa miktar1 azaldik¢ca karbonhidratin glisemik indeks
degeri artmakta ve viicutta daha hizli emilmektedir. Etkin bir glisemik kontroliin
saglanmasinda posa onemli bir noktada bulunmaktadir. Tucker ve arkadaslarinin
(166) yirittigii bir ¢alismada bireylerin giinliilk posa alim miktarlari ile insiilin
direnci iliskisi degerlendirilmistir. Calismaya 6374 yetiskin dahil edilmistir ve
bireylerden 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kayd1 alinarak glinlik posa alimlart
hesaplanmustir. Insiilin direnci i¢in HOMA degerinden yararlanilmistir. Calisma
sonucunda giinliik posa aliminin artistyla HOMA degerinin azaldig: rapor edilmistir.
Posa aliminda her 10 g azalisinda HOMA degerinin 0,4 birim arttig1 gozlenmistir.
Literatir de Tucker ve arkadaslarimi destekler niteliktedir.  Breneman ve
arkadaglarinin (167) 240 saghikli ve orta yash kadinlar tizerinde yiiriittiikkleri bir
calismada katilimcilardan 7 giinliik besin tiiketim kaydi alinarak tiikettikleri posa
miktar1 ile insiilin direnci degerleri ile iliskisi degerlendirilmistir. Degerlendirme
asamasinda bireylerin fiziksel aktivite kayitlar1 da g6z Oniinde bulundurulmustur.
Calisma sonunda posa alimimin Kadinlarda insiilin direnci ile ters iliskili oldugu
bulunmustur. Bu sonuglarda fiziksel aktivitenin de en az posa kadar etkili oldugu
rapor edilmistir. Yapilan bu calismada da insiilin direnci etkisinden dolay:r posa
aliminin saglikli kontrol, obezite ve metabolik sendrom gruplar1 aras1 anlaml fark
gostermesi beklenirken istatistiksel agidan anlamli bir sonug¢ elde edilememistir.
Literatlr ile farkli sonuclar elde edilmesinin nedeninin, kisi sayist yetersizliginin
anlamlilik derecelerini etkilemesi ve bireylerin fiziksel aktivite kayitlarinin yeterli

diizeyde sorgulanmasi olabilecegi diistiniilmektedir.

Bireylerin karbonhidrat segimlerinin yani sira protein alimi da viicut agirlig
ve istah kontrolii lizerinde etkilidir. Alinan protein miktarinin vicut agirlik kaybina

olumlu etkisinin nedeni daha 6nce de belirtildigi gibi proteinlerin viicuttaki enerji
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harcamasini arttirmasidir. Bu noktada alinan toplam enerjinin kontrol altinda olmasi
da d6nemlidir. Bray ve arkadaslarinin (56) yaptigi randomize kontrol ¢alismaya 18-35
yas aras1, BKI degeri 19-30 kg/m? araliginda olan 25 saglikli birey dahil edilmistir.
Katilimcilar alinan enerjinin proteinden gelen ylizdelerine gore 3 gruba ayrilmistir:
Diisiik protein (<%5), normal protein (%15) ve yliksek protein (%25). Katilimcilar 8
hafta gozlenmistir ve calisma sonucunda normal ve ylksek protein grubundaki
bireylerin dinlenme ani enerji harcamasi ilk 2 hafta siiresince yiikselirken, diisiik
protein grubunda bodyle bir sonug¢ goriilmemistir. Normal protein grubunun dinlenme
ant enerji harcamasi 2. haftadan sonra degismezken, yiiksek protein grubundaki
bireylerinki daha yavas olmak ile birlikte artmaya devam etmekle birlikte yagsiz
vucut Kkitlesinde artis goézlenmistir. Bu c¢alismada da bireylerin giinliik
beslenmelerinde aldiklar1 protein yuzdeleri saglikli kontrol, obezite ve metabolik
sendrom gruplarina gore degerlendirilmistir. Saglikli kontrol grubunun protein alimi
obezite (p=0,045) ve metabolik sendrom (p=0,046) grubuna gore anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur, ancak bu sonuglarda bireylerin tiikettikleri toplam
enerjinin karigtirict etmen olarak etki gosterebilecegi diistinlilmektedir. Saglikli
kontrol grubundaki bireylerin protein alimlar1 diger gruplardan yiiksek olsa da,

aldiklar1 toplam enerji diger gruplardan daha diistiktiir.

Tip 2 diyabet hastaligina sahip bireylerin depresyon ve anksiyete gibi
psikolojik  stres durumlarinda artis  oldugu bilinmektedir (168). Insiilin
direnci/diyabet varliginin istah mekanizmasini etkileyerek duygusal yeme davranisini
tetikleyebilecegi bilinmektedir. Pearson ve arkadaglarinin (169) yaptigr bir
calismada, 26-36 yaslart arasindaki 1732 katilmcinin  aglik  kan sekeri
Olciimlerindeki glukoz ve insiilin degerlerine gore insiilin direnci varlig1 saptanarak
bu durumun depresyon ve beslenme aliskanliklari ile iliskisi degerlendirilmistir.
Sonucunda erkek ve kadinlarda insiilin direnci varliginin depresyon durumu ve
dolayl olarak duygusal yeme davranisi ile iligkili oldugu bulunmustur. Bu sonuglari
destekler nitelikte bir bagka calismada tip 2 diyabet hastaliginin depresyon ve
duygusal yeme davranisi ile iliskisi degerlendirilmistir. Calismaya 31 erkek, 30 kadin
olmak tiizere 61 birey dahil edilmistir. Katilimcilarin duygusal yeme davranisi
durumu Olgiilmiistiir. Sonucunda tip 2 diyabet hastaliginda depresyon durumu ve

duygusal yeme davraniginin anlamli iliskili oldugu rapor edilmistir. Bunun yani sira
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depresyon ve tip 2 diyabet iliskisi kadinlarda daha yiiksek bulunmustur (170). Bu
calismada da diyabet/insiilin direnci varligi ile cinsiyet etmeni dikkate alinarak
katilimcilarin DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme ve digsal yeme davranis
puanlart degerlendirilmistir (Bkz. Tablo 4.14). Sonucunda kadin bireylerde
diyabet/insiilin direnci varligmin DEBQ puan artisinda ve duygusal yeme
davranisinda etkili oldugu bulunmustur, erkeklerde ise istatistiksel agidan anlamli bir
fark gézlenmemistir. Bunun yan1 sira saglikli kontrol, obezite ve metabolik sendrom
grubunda yer alan kadinlarin gruplara géore DEBQ puanlari degerlendirildiginde
metabolik sendrom grubunun puani, saglikli kontrol grubundan anlamli derecede
daha ytiksek ¢ikmistir (p=0,002) (Bkz. Grafik 4.3). Erkek bireylerde ise gruplar arasi
DEBQ puanlar1 benzer bulunmustur (p>0,05). Cinsiyet etmeninin sonuglarda
yarattigi bu farkin yapilan c¢alismadaki erkek birey sayisinin yetersizliginden

kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Depresyonun obezite riskini %58, obezitenin ise depresyon riskini %55
arttirdi@r bilinmektedir (72). Depresyon, duygusal yeme davranigini tetikleyerek
viicutta adipoziteyi arttirmaktadir. Depresyon durumu ile adipozite iligkisinin
degerlendirildigi bir ¢aligmaya 20-89 yaslar1 arasinda 65,648 birey dahil edilmistir.
Bireylerden boy uzunlugu, viicut agirhigi, bel cevresi, kalgca cevresi oOl¢imleri
almmistir ve bireylerin depresyon durumlart degerlendirilmistir. Sonucunda,
yiikselen bel/kalga oraninin anksiyete ve depresyon ile iliskili oldugu, BKI degeri ile
depresyon arasinda da kuvvetli bir iliski oldugu, ancak bu iliskinin de bel/kalca
oranindan kaynaklandigi bulunmustur (171). Yapilan bu ¢alismada da bireylerin BDI
puani ile viicut agirhigr (r=0,420, p<0,001) ve BKI (1=0,427, p<0,001) degerleri
arasinda pozitif yonlii ve orta diizey iliski saptanmistir. Bu sonuglar1 destekler
nitelikte Van Strien ve arkadaslarinin (172) yaptigi baska bir ¢alismada, depresyon
yaygmhigmin farkli oldugu iki Avrupa iilkesi olan Danimarka (n=116) ve Ispanya’da
(n=112), depresyon derecesinin bireylerin BKI degeri ile iliskisi ve duygusal istah
durumlan degerlendirilmistir. Sonucunda 6zellikle kadin katilimcilarda depresyon
derecesinin DEBQ puam ve BKI ile dogru orantili oldugu bulunmustur. Bu
calismada da Van Strien ve arkadaslarini destekler nitelikte sonuglar bulunmustur.
DEBQ puani cinsiyete ve gruplara gore degerlendirildiginde kadinlarda gruplar arasi

anlaml fark goézlenirken, erkek bireylerde gruplar arasi puanlar benzer bulunmustur.
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Obezite grubunda yer alan kadinlarin DEBQ, duygusal yeme ve digsal yeme
puanlari, saglikli kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (p=0,002). Bunun
yani sira, metabolik sendrom grubuna dahil kadinlarin DEBQ, duygusal yeme ve
dissal yeme puanlari da saglikli kontrol grubundan anlamli derecede daha yiiksek
cikmigtir (p=0,011). Literatirde DEBQ ve duygusal yeme davranisi lizerinde
cinsiyetin etkisinin bulunmadigint rapor eden ¢aligmalar da bulunmaktadir.
Lazarevich ve arkadaslarmin (173) yaptigi bir ¢alismaya 1453 iiniversite 6grencisi
dahil edilmistir. Katilimcilarin  duygusal yeme Ve depresyon durumlari
degerlendirilmistir. Depsresyon ve duygusal yeme davrams puanlar1 ile BKI
degerinin iligkisi degerlendirilmistir. Sonucunda her iki cinsiyette de depresyon
durumunun ve duygusal yeme davramismin BKI degeri ile iliskili oldugu
bulunmustur. Literatiirdeki bu farkliligin ¢aligmalardaki kadin ve erkek sayisindan
kaynakli olabilecegi diisiiniilmektedir. Kisi sayist yetersizligi analizlerin anlamlilik

degerini etkileyebilmektedir.

Depresyon ve agirlik artisi arasindaki baglantiyr saglayan duygusal yeme
veya stresli durumlarla bas etmek igin besinlere yonelme davranisi genellikle
glisemik indeks degeri yiiksek besinlerin tercih edilmesi ile sonuglanir, bu durum
besin bagimlilig1 olarak adlandirtlir (174). Duygusal yeme davranisi depresyon ile
yakindan iligkilidir. Bu ¢alismada minimal, hafif ve orta-siddetli depresyon
derecelerine gore kadin ve erkek bireylerin DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme
ve digsal yeme puanlar1 degerlendirilmistir. Erkeklerin minimal, hafif ve orta-siddetli
depresyon derecelerinde DEBQ, duygusal yeme, kisitlayici yeme ve digsal yeme
davranis puani benzer bulunurken, kadinlarda DEBQ, duygusal yeme davranis1 ve
digsal yeme davranisinda depresyon derecelerine gore anlamli fark gozlenmistir
(p<0,05) (Bkz. Tablo 4.13). Bunun yani sira, depresyona bagli yeme davranisi
gelistiren bireylerin giinliilk beslenmelerindeki glisemik indeks degerleri DEBQ
puani ile iliskilendirildiginde aralarinda zayif diizeyde pozitif yonlii iliski bulundugu
goriilmiistiir (r=0,241, p=0,033) (Bkz. Grafik 4.9). Besin bagimliligi ve duygusal
yeme davranist durumunda hangi besinlere yonelim oldugunun anlagilmasi tizerine
yapilan bir ¢alismaya 120 birey dahil edilmistir. Katilimcilara Yale Besin Bagimlilik
Skalas1 uygulanarak bagimlilik benzeri etkiyi hangi besinlerin gosterdigi

sorgulanmistir. Sonucunda iyi hissettiren besin sinifina islenmis, yiiksek yag ve
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glisemik yik degeri olan besinlerin girdigi bulunmustur (175). Duygusal yeme
davraniginin depresyon ve obezite durumlari ile iligkisinin degerlendirildigi bir baska
calismaya 592 kadin (n=294) ve erkek (n=298) dahil edilmistir. Bireylerin duygusal
yeme davranisi DEBQ ile, depresyon derecesi Depresif Ruh Hali Listesi ile
dlciilmiistiir. Sonucunda kadinlarda depresif semptomlarin DEBQ ve BKI degeri ile
iliskili oldugu bulunmustur (176). Bu c¢alismada ise cinsiyet etmeni g6z Onlinde
bulundurulmadan  katilimcilar  gruplara goére BDI  puanlari  agisindan
degerlendirildiginde obezite grubunun BDI puani, kontrol grubundan anlamh
derecede daha yiiksek ¢ikmistir (p=0,002). Aynmi sekilde metabolik sendrom
grubunun BDI puani da saglikli kontrol grubundan yiiksek bulunmustur (Bkz. Tablo
4.12). Metabolik sendromun depresyon puani ile iligkili ¢ikmasi, daha 6nce de
belirtildigi gibi metabolik sendrom rahatsizliginin viicutta kronik bir inflamasyon
yaratmast ve viicuttaki stres yanitin1 arttirmasindan kaynakli olabilecegi
diistiniilmektedir. Cinsiyet gdz oniinde bulundurularak degerlendirme yapildiginda
ise erkeklerin BDI puani gruplar aras1 benzer ¢ikarken, kadinlarda anlamli farklilik

gbzlenmistir (p<0,05).

Depresyon, duygusal yeme ve agirlik artis1 iliskisini destekler nitelikte bir
baska calisma da Finlandiya’da yapilmistir. Calismaya 3735 kisi dahil edilmistir ve
bireyler 2007-2014 yillar1 arasinda takip edilmistir. Bireylerin duygusal yeme
davraniglar1 Three-Factor Eating Questionnaire-R18, depresyon durumlari Center
for Epidemiological Studies - Depression Scale ile dlgiilmiistiir. Bireylerden boy
uzunlugu, viicut agirhigr ve bel c¢evresi dlglimleri alinmistir. Sonucunda duygusal
yeme davranisi ve depresyonun 7 yillik siire iginde BKI (r=0,219) ve bel gevresi
(r=0,212) Ol¢timleri ile pozitif iliskili oldugu rapor edilmistir. Bunun yani sira
depresyonun geng katilimcilarda yiiksek BKI degeri ile iliskili oldugu gozlenmistir
(p<0,001) (177). Bu ¢alismada da literatiirii destekler nitelikte sonuglar bulunmustur,
bireylerin kalca cevresi (1=0,492, p<0,001) ve viicut agirlig: (=0,428, p<0,001) ile
DEBQ puanlar1 arasinda orta diizey bir iliski gézlenmistir (Bkz. Tablo 4.15).

Hollanda yeme davranis anketinin alt 6l¢eklerinden olan kisitlayict yeme

davraniginin tikinircasina yeme davranigini tetikleyerek obeziteye neden oldugu
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Delahanty ve arkadaglarinin (178) yaptigi bir ¢alismada gosterilmistir. Bu ¢alismada
da gruplar arast kisitlayict yeme davranis puaninin farkli ¢ikmasi ve tikinircasina
yeme davranis1 tetiklendiginde glisemik indeksi yiliksek besinlere yonelim
beklenirken istatistiksel a¢idan anlamli bir farka rastlanmamustir (p>0,05).
Katilimcilarin kisitlayict yeme davranig puani ile giinliik beslenmelerindeki glisemik
indeks (r=-0,257, p>0,022) ve glisemik yuk (r=-0,284, p=0,011) degerleri arasindaki
iliski negatif yonlii ve zayif diizeyde bulunmustur. Bu sonucun nedeninin ¢alisma
kapsamindaki anketlerin yiiz yiize uygulanmasindan kaynaklandigi, kisitlayici yeme
davranisi olan bireylerin 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydinda tiikettikleri
zararli olabilecek, glisemik indeks ve yiik degerleri yiliksek olan besinleri gizlemis

olabilecekleri diistintilmektedir.

Bu calismada duygusal yeme davraniginin metabolik sendrom, obezite ve
depresyon durumlari ile iligkisi degerlendirilmistir. Insiilin direnci ve abdominal
yaglanmanin depresyon ve duygusal istah durumlarini etkileyip etkilemedigi
arastirilmistir. Caligmanin birgok smirliligi vardir. Birincisi ¢aligmadaki 6rneklem
genisligi ¢ok diistiktiir. Veri analizlerinde kisi sayis1 yetersizligi bazi testlerin
anlamliligini etkilemistir. Ikincisi literatiir taramasi Ingilizce ve Tiirkge dilde
yapilmustir, diger dillerdeki arastirmalara ulasilamadigindan arastirmanin literatiirle
desteklenme miktar1 smirlanmistir. Bir diger smirlilik ise c¢aligma kapsamindaki
anketlerin bireylere yliz yiize uygulanmasidir. Her birey duygusal yeme davranisi ve
depresyon durumlarini paylagsma konusunda rahat olmadigindan bu durum anket
sonuglarinin giivenirligi etkileyebilmektedir. Caliyma kapsaminda duygusal yeme
davranigi, bireylerin depresyon durumlari, beslenme aliskanliklar1 sorgulanip
birbirleri ile iliskisi degerlendirilmistir, ancak incelenen parametrelerde fiziksel
aktivitenin de etkisi ¢ok yiiksektir. Katilimcilarin fiziksel aktivite aligkanliklari
yeterli diizeyde sorgulanmamistir ve bu durumun karistirict etmen olarak sonuglar

etkiledigi diisiiniilmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuclar

Duygusal yeme davraniginin depresyon durumu, obezite ve metabolik sendrom

ile iligkisinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu c¢alismada varilan sonuglar

asagida verilmistir.

1.

Bireylerin yas ortalamasi saglikli kontrol grubu igin 36,8+7,62, obezite
grubu i¢in 36,4+8,83, metabolik sendrom grubu i¢in 39+ 7,24 bulunmustur
(p>0,05).

Calismada 3 farkli grup bulunmaktadir. Katilimeilarin %34,2°s1 saglikli
kontrol grubunda, %?22,8’i obezite grubunda, %43’ii metabolik sendrom
grubunda yer almaktadir.

Katilimcilar arasinda en sik atlanan 6giin ara 6giinlerdir (p>0,05).

Obezite grubunda yer alan bireylerin enerji alimi (2116,6+£202,8), saglikli
kontrol grubunda yer alan bireylerin enerji alimindan (1409,6+62,39)
yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Metabolik sendrom grubunda yer alan bireylerin enerji  alimi
(1876,8+101,39), saglikli kontrol grubundaki bireylerden (1409,6+62,39)
yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Obezite grubunda yer alan bireylerin tukettikleri karbonhidrat yizdesi
(43,4+3,3), saglikli kontrol grubundaki bireylerden (30,3+1,69) yuksek
bulunmustur (p=0,001)

Metabolik sendrom grubunda yer alan bireylerin tikettikleri karbonhidrat
ylzdesi (39+1,61), saglikli kontrol grubundaki bireylerden (30,3+1,69)
yiiksek bulunmustur (p=0,009).

Bireylerin enerji, makro ve mikro besin 6gesi karsilanma yiizdeleri gruplara
ve cinsiyetlere gore degerlendirildiginde, kadinlarda metabolik sendrom
grubunun enerji karsilanma yiizdesi (88,6+7,18), saglikli kontrol grubundan
(67,2+3,4) daha yiiksek bulunmustur (p=0,018).
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Kadinlarda karbonhidrat karsilanma yiizdesi obezite grubunda (80,2+9,25),
saglikli kontrol grubuna gore (55,6+3,63) daha yiiksek bulunmustur
(p=0,027).

Kadinlarda metabolik sendrom grubunda karbonhidrat karsilanma yizdeleri
(73,6+4,59), saglikli kontrol grubuna gore (55,6+3,63) daha yiiksek
bulunmustur (p=0,036).

Erkeklerde obezite grubunda enerji karsilanma yilizdesi (102,1+10,04),
metabolik sendrom grubuna gbre [66,7(60,9-70,04)] daha yiksek
bulunmustur (p=0,009).

Bireylerin diyet glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri gruplara ve
cinsiyete gore degerlendirildiginde, metabolik sendrom grubunda yer alan
kadmlarin diyet glisemik yiik degeri (440,2+37,68), obezite grubundaki
kadinlardan (349,2+31,67) daha yiiksek bulunmustur (p=0,006).

Erkek bireylerde obezite grubundaki bireylerin diyet glisemik indeks degeri
(631,9+37,85), metabolik sendrom grubundan (435,7+40,86) daha yuksek
bulunmustur (p=0,036).

Bireylerin DEBQ ve BDI puanlart gruplara ve cinsiyete gore
degerlendirildiginde kadinlarda metabolik sendrom grubundaki BDI puam
(12,2+1,43), saghkli kontrol grubundan [4(1-6,7)] daha ylksek
bulunmustur (p=0,002).

Kadinlarda metabolik sendrom grubunun DEBQ puani [100(70,7-117,7)],
saglikli kontrol grubundan [65(58-91,7)] daha yiiksek bulunmustur
(p=0,002).

Kadinlarda obezite grubunun DEBQ puani (96,3+6,43) saglikli kontrol
grubundan [65(58-91,7)] daha yiiksek bulunmustur (p=0,009).

Bireylerin depresyon derecesine gore (minimal, hafif, orta-siddetli) DEBQ,
duygusal, kisitlayict ve dissal yeme davranis puanlari cinsiyet géz oniinde
bulundurularak degerlendirildiginde erkeklerin depresyon derecesine gore
bu degerleri benzer bulunurken, kadinlarin anlamli farklilik bulunmustur

(p<0,05).
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Calismada hafif depresyon grubunda yer alan kadinlarin DEBQ puan
(98,9+6,64), minimal depresyon grubuna goére (75,1+4,32) daha yiksek
bulunmustur (p=0,035).

Kadinlarda orta-siddetli depresyon grubunun duygusal yeme ve dissal yeme
puani, minimal depresyon grubundan daha yuksek bulunmustur (p<0,05).
Kadinlarda hafif depresyon grubunun duygusal ve dissal yeme puani
minimal depresyon grubundan daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Diyabet/insiilin direnci varliginin DEBQ, duygusal, kisitlayici ve dissal
yeme puanma etkisi cinsiyet faktorii g6z Onlnde bulundurularak
degerlendirildiginde erkeklerde herhangi bir fark gézlenmezken kadinlarda
anlamli fark goriilmistiir (p<0,05).

Diyabet/insiilin direnci olan kadinlarda DEBQ puani [100(70,7-117,7)],
olmayan kadinlara gore (78,1+4,21) daha yiiksek bulunmustur (p=0,015).
Calismaya katilan bireylerin bel cevresi, kalga cevresi, viicut agirligi ve
BKI degeri arasinda orta diizey bir iliski gozlenirken, yag yiizdesi, kas
yiizdesi, diyet glisemik indeks ve yiik degerleri arasinda zayif bir iliskinin
varlig1 gézlenmistir.

Kadinlarda duygusal yeme, kisitlayic1 yeme, digsal yeme davranisi ile bel
cevresi, kalca gevresi, viicut agirhgi, BKI, yag yiizdesi ve diyet glisemik
yik degeri arasinda anlamli ve orta diizey iliski tespit edilmistir (r=0,405-
0,620, p<0,05).

Bireylerin duygusal yeme puani ile bel gevresi, kalga gevresi, viicut agirhigi,
BKI, yag yiizdesi, kas yiizdesi, diyetin glisemik indeks ve yiik degerleri
arasinda zayif bir iligki gézlenmistir.

Katilimcilarin BDI puant ile bel cevresi, kalca cevresi, viicut agirligi, BKI,
yag ylizdesi, kas yuzdesi, diyetlerin glisemik indeks ve glisemik ylk
degerlerinin iligkisi degerlendirildiginde viicut agirhgi ve BKI ile orta
diizey iliski, diger parametrelerle zayif iligki gézlenmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin kisitlayici yeme davraniglart ile kalga
cevresi, yag yiizdesi ve kas yilizdesi degerleri arasinda ve dissal yeme

davraniglar1 ile kalga ¢evresi, yag yiizdesi, kas ylizdesi, diyetin glisemik
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indeks ve yiikk degerleri arasinda anlamli ve orta diizey bir iliski
bulunmustur.

Obezite grubundaki bireylerin kisitlayoic1 yeme davramiglart ile diyet
glisemik indeks ve yiik degerleri arasinda ve digsal yeme davranislar ile
diyet glisemik yiikii arasinda anlamli ve orta diizey bir iliski bulunmustur.
Metabolik sendrom grubundaki bireylerin kisitlayict yeme davraniglar ile
kalca cevresi ve yag yiizdesi degerleri arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur.

Kontrol grubundaki bireylerin BDI puani ile diyet glisemik indeks depgeri
arasinda anlamli ve orta diizey bir iliski bulunmustur (r=0,483, p=0,011).
Metabolik sendrom grubundaki bireylerin BDI puani ile kalgca g¢evresi

degerleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (r=0,351, p=0,042).
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6.2.0neriler

En yaygin obezite tedavisi olan enerjisi kisitlanmis diyet tedavisinin basariya
ulagmasinin 6niindeki en biiyiik engel duygusal yeme davranisi olarak bilinmektedir.
Obezite ve metabolik sendrom gibi viicut agirlig1 artisinin zemin olusturdugu tim
kronik hastaliklarin kalici olarak tedavi edilebilmesi icin bireylerin duygusal yeme
davramislarmin tedavi edilmesi gerekmektedir. Insiilin direnci varliginin &zellikle
kadinlarda duygusal yeme davranisini tetikledigi bulunmustur ve bu rahatsizliga
zemin hazirlayan glisemik indeks ve yik degeri yiiksek besinlerin beslenmeden
cikartilmas1 gerekmektedir. Bunun yani sira, oglinlerin diizensiz olmasi, 6gilin
atlanmas1 DEBQ’nun alt 6l¢egi olan dissal yeme davranisina zemin hazirlamaktadir.
Giinlik beslenmede 0glin diizenine dikkat edildiginde ve kan sekeri dengesi
saglandiginda olumsuz ruh hali sirasinda bireylerin yoneldigi zengin seker/yag
icerigine sahip, yliksek glisemik indeks ve yiik degerinde besinleri tuketmemek daha
kolay olacaktir. Duygusal yeme davranist duygular diizenleme yontemidir ve
sonradan 6grenilmis bir davranistir. Bu durum depresyon ve obezite ile kisir dongii
olusturmaktadir. Depresyon ve obezite dongiisiinii kirmak i¢in giinliik hayatta
duygusal yeme davranigi gézlemlenen saatler belirlenip bu saatlere fiziksel aktivite
eklenebilir. Fiziksel aktivite ile insiilin duyarlilig1 yiikselmekte, viicut yag dokusu

azalmakta ve duygusal yeme davranisi ile gelisen istah ortadan kalkmaktadir.
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EK-2: Aydinlatilmis Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Arastirmacinin beyant)
Sevgili katilimet,

Duygusal istah ile ilgili yeni bir calisma yapmaktayiz. Arastirmanin adi “Duygusal Istahin
Metabolik Sendrom, Obezite ve Depresyon Durumu ile Iliskisinin Degerlendirilmesi’dir.
Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniillillik esasina dayalidir.
Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup
anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayaniz.

Bu arastirmayi1 yapmak istememizin sebebi, son yillarda yapilan ¢aligmalar ile duygusal
istahin agirlik artist ile iligskisinin kanitlanmis olmasidir. Bu yeme davranis bozuklugunda
bireyler genellikle yag ve seker icerigi yiiksek besinlere yonelmektedirler. Sonucunda instlin
direnci, tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi kronik rahatsizliklar ortaya ¢ikabileceginden,
duygusal istah ile bu tip rahatsizliklarin iliskisini saptayarak, bu saglik problemini yasayan
bireylere 6zel beslenme plani olugturulmasi amaglanmistir. Aragtirma sonucunda ulasilacak
veriler dogrultusunda, duygusal istah sorunu olan bireylere 6zel bir beslenme plani
gelistirilmesi planlanmaktadir. Egefit Saglikli Yasam Merkezi ve Hacettepe Universitesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii’niin ortak katilimi ile gergeklestirilecek bu calismaya
katiliminiz arastirmanin basarisi igin dnemlidir.

Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz hekim tarafindan muayene edileceksiniz ve
bulgular kaydedilecek. Muayene sonucunda doktorunuz uygun gorlrse bu calismaya
almacaksimiz. Yine izniniz dogrultusunda Dyt. Aylin Tung tarafindan boy uzunlugu, viicut
agirligi, bel, kalca cevresi ile viicut yag ve kas doku oOl¢limiiniiz yapilacaktir. Baglangicta
genel bilgileri 6lgen bir anket 10 dakika, besin tiiketim kaydi 15 dakika, duygusal istah
anketi 10 dakika ve beck depresyon envanteri 10 dakikalik siiregte Dyt. Aylin Tung
tarafindan yiiz ylize uygulanacaktir.

Bu c¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katildigimiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen gorevliler,
etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir
ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢gekmek hakkina da sahipsiniz.
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(Katihmcinin Beyani)

Sayin Diyetisyen Aylin Tung tarafindan Egefit Saglikli Yasam Merkezi ve Hacettepe
Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii’nde tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu
aragtirma ile ilgili yukarndaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir
aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan g¢ekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan g¢ekilecegimi 6nceden
bildirmemin uygun olacagmun bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma disi tutulabilirim.

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

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Diyetisyen
Aylin Tung’u 0 506 992 88 33 no’lu telefondan veya Dog. Dr. Hiilya Gokmen Ozel’i 0 312
302 10 94 (is) veya 0 532 465 40 06 (cep) no’lu telefonlardan ve HUSBF Beslenme ve
Diyetetik Boliimii adreslerinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranig ile kargilasmig degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer alma
kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde
kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katihmel Goriisme Tamgi Katilimer ile Goriisen Hekim
Adi1 Soyadr: Ad Soyad: Ad Soyad:

Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:
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EK-3: Calisma Anketi

DUYGUSAL ISTAHIN METABOLIK SENDROM, OBEZITE VE DEPRESYON
DURUMLARI iLE ILiSKiSININ DEGERLENDIRILMESI

Anket no: .....
Tarih: ....

A.SOSYODEMOGRAFIK BILGI OLCEGI
GENEL BILGILER
1-) Cinsiyet

a) Kadin
b) Erkek

2-) Yas Arahg

a) 19-24 b) 25-29 c) 30-34 d) 35-39 c) 40-44 f) 45-49  g) 50-54
h) 55-59 i) 60-64

3-) Egitim Durumu

a)ilkogretim b) Lise ¢) Lisans d) Lisans iisti

6-) Toplam egitim yil........

5-) Meslek

a) Serbest Meslek b) Ozel Sektor ¢) Kamu Sektérii d) Caligmyor
6-) Medeni Durum

a) Bekar
b) Evli

7-) Gelir Diizeyi
a) 1000 TL ve alt1 b) 1001-2500 TL ¢) 2501-4000 TL d) 4001 TL ve +

§-)Doktor tarafindan tamsi konmus herhangi bir hastahgimz var m?(Birden fazla cevap verilebilir.
Yamtmiz ‘Haywr?® ise 9 ve 10.sorular atlayimiz.)

a)Hayir b)Sismanlik  c)Kalp-Damar d)Diyabet e)Hipertansiyon
) Ulser/Gastrit/Reflii g)Anemi h)Bobrek Hastalig: 1)Kanser i) Hiperlipidemi
kAlerji/Astim  [)Diger
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9 )Hastahgimza ozgi diyet uyguluyor musunuz?

a)Hayir
b)Evet

10-)Diyet kim tarafindan diizenlendi?
a)Diyetisyen

b)Doktor
c)Diger

11-)Sigara kullaniyor musunuz?

a)Hayir
b)Ictim, biraktim.
c)Evet......... adet/giin

12-) Alkol kullamiyor musunuz?

a)Evet
b)Haywr

13-) Ogiinleriniz diizenli mi?

a)Evet
b)Haywr
14-) Kac ogiin yersiniz? ... ana ... ara

15-) Genelde hangi 6giinii atlarsimz?
a)Kahvalt1 b)Ogle c)Aksam d)Ara 6giin(ler)

16-) Diizenli fiziksel aktivite yapiyor musunuz? (Yamtimz ‘Evet’ ise hangisi’hangileri oldugunu
belirtiniz, ‘Hayiwr* ise 17 ve 18. sorular: atlayimz.)

A) Evel. i b) Hayir
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C.BECK DEPRESYON ENVANTERI
ACTKLAMA:

Savin cavaplavie:r asagida eruplar halinds eiimlalarverilmaltadic Onealikle har eruptald eiimlalen
dikkatls okuyarak BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinds keandinizi nas his ssttigini en ivi anlatan
ciimlavi saginiz.

Egar bir prupta durumunuam, duvgularime tarif aden birdan fazla eiimls varsa her birini dairs igina
alarak isarstleviniz. Sorulan vereceginiz samimi ve diifist cavaplararastumamn bilimsa] nitalig
agisimdan son derece dnsmlidic Bilimsel katla va vardimlarmizigin sonsuztagekldider,

1- 0. Kendimi iiziintili va silantih his setmivomm.
1 K=nd1.1:|11 uzuntulu va sll:l.utlll his S-E-di‘- OIuIm

L]

- 0. Galacal halkkmda mutsuz va kammsar dagilim.

1. Gelacek haklmda karamsanm.

2. Gelecekten bekledigim highir jev vok.

3. GeleceEim haklomdas nmutsuzim ve sanki highir sav ditzalmevecalonis gibi galivor.

3-0. Kandimi basarisi= bir insan olamk sérmireonm.

1. Cavramdali birgok kisidan daha gok basansizhldanm olmus gibi his sedivenm.
2. Gregmise baktifmmda basansnizhklads dolu oldugum giriivomm

3. Kendimi timiivle basansi= bir olarak ghriivemm

4-0. Birgok sevden eskisi kadar zavk alivorum.

1. Eskidan oldugu gibi her sevdan hoslarmivomm.

2. Artil- highir sev bana tam anlamivla zevl varmivor.
3. Her sevden sikalivorum

5- 0. Eendimi harhangi bir 5alkilda suglu his sstmivonm.
1. Kendimi zaman zaman sugluhissedizvomm.

2. CoEn zaman kendimi suglu hissediverum

3. Kendimi har zaman suglu hissedivenm.

6- 0. Bana cazalandinilmisim gibi gelivor.
1. Cazalandinlabilacegimi his sadiverum
2. Cezalandirilmayi baklivorum

3. Cazalandmldifimi his sedivomm.

7-0. Kendimden memmimim.

1. Kendikeandimden pekmemmin dagilim.
2. Kendimea ¢ok kizivonm.

3. Kendimden nefret edivonm.

B- 0. Baskalarmdan daha kéti oldufumu sarmmiyenm.

1. Zawif vanlarm veva hatalarnm igin kendi kandimi elastiricim.

2 Hatala.flmdan -::1-:-1.1‘- 1ve her zaman kendimi kabahatli bulumm.
3. Her aksilik karsismmda kandimi hatali bulunm.



9-0. Eandimi §ldiirmeak sibi diisiincelarimvolk
1. Zaman

2. Eendimi 6ldiirmelk isterdim

1. Firsatim bulsam kendimi oldibirdimm.

10- 0. Har zamankinden fazls igimden aglamak gelmivor.

1. Zaman zaman iginden aglamak gelivor.

2. Cofu zaman aglvorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesemde aflavamivorum

11- 0. 3imdi her zaman oldufumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyvasla daha kolay kimvor va da sinidenivonm.

2. 3imdi hep sinirliyim.

3. Bir zamanlar beni sinirlendiran sevler simdi hig sinirlendirmivor.

12-0. Baskalan ilz giérizmek, konusmak istafimi kavbetmadim,
1.Basglkalar ila askiden daha az konusmalk. gériismealk istivemm
2.Bagkalan ilz konusma ve sbriisme istafimi kavhetmadim

1. Hig kimsavla bonusmal shriismakistamivenmm.

13- 0. Eskiden oldusu gibi kolav karar versbilivonmm.
.Eskidan oldugn kadar kolavlkararversmivomm.

. Karar verirken askisine kivasla ¢ok siiglik ¢ekivonm.
Artik hig karar veremivonm.

Lad ol =

4-0. Avnada kandims baktifimda dagisilklik gbrmiteorm.

. Daha vaslanmig ve girkinlasmisim gibi palivor.

. Gériniisimim ¢ok degistibini ve girkinlestigimi hissadivenm.
. Kendimi gok ¢irkin buluyonm.

pd fod =

15-0. Eskisi kadarivigalhisabilivonm.

1. Bir savler vapabilmal igin savrat gt starmerm paraliver.

2. Harhangi bir 5evi vapabilmekipin kendimi ¢ok zorlamam garakivor.
1. Highir sev vapamivomm

16- 0. Har zamanli gibi ivi uvuvabiliverum
1.Eskiden oldugn gibi ivi nyuyvamyonm.

2.Hear zamankindan 1-2 saat daha erken uvanimvenm ve tekraruvuvamyomm.

1. Her zamankindan gok dahs erkenuvamver va talkrar nyuvamivomum.

17-0. Her zamankinden daha ¢abuk vomlmayonm.

1. Har zamankinden dahacabuk voruluyonm.

2. Yaptiim her sev beni voruyor.

3. Kendimi hemen higbir sevvapamavacak kadarvorgun hissedivorum

8- (. Istahim her zamanli gibi.
.Istahim her zamanki kadar ivi degil.
.Istahim gok azaldr.

Artik hig istahim wol.

Lad fod =

9-0. Son zamanlarda kilo vermadim.
 Ikikilodan fazla kilo verdim.

.Diértkilodan fazla kile vardim.

At kilodan fazls kile vermeave galisrrorum.

Lad pod =

aman zaman kandimi &ldifrmeavi dilsimdigiim olur. Falat vapmivonmm.
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20-0. 3agh&m beni fazla endiselandirmiver.

1. Agn, sanci, mide bozuklugn vevalabizhl gibi rahatsizhiklar bapi eandiselendirmivor.

2. 3aghifim beni endiselendirdisi igin baska sevlari diisimmek zorlasvor.
3. 3aghfim haklmda o kadar endisalivim ki baskahichir sevdiisinemivomm

21-0. 3on zamanlarda cinssl bonulara olanileimds bir degisme fark stmedim.
1. Cinsel konularla eskisind=n daha a= ilgilivim.

2. Cinsel konularla 5imdi gol daha az ilgilivim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tarnamen kavhattimm.

Depresyon dereceszi Toplam

O Mlinimal depraswoni-2

O Hafif deprasyon 10-16

J0ta deprasvonl7-29

O 5iddetli depraswon 30-63
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D. YEME DAVRANISI ANKETI (DEBQ)
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1. Eger kilo aldiysaniz, her Highir Madirem Bazen 3Sik ok
raman yediginizden daha az mi zaman = = = sk
yersiniz? = &=
2. Yemek zamanlannda, yemek Hichir Madiren Bazen Sk ok sik
istediginizden daha az yemeye Zaman & & & &
gahgr misinz? &
3. Kilonuzdan endige Hichir Madiren Bazen Sk Cok sik
duydugunuz iginsize sunulan ZAMan <] < < <7
yiyecek yada igecegine sikhkla sl
reddedersiniz?
4. Ne yediginize tam olarak Hichir Madiren Bazen Sk Cok sk
dikkat eder Zaman & 7 7 =
misiniz? =
b. Bilingli olarak zayiflatic Hichir Madiren Bazen 3k Coksik
besinler miyersiniz 7 ZAMan <] < < <7
6. Cok fazla yediginizde, ertesi Hichir Madiren Bazen 3k Coksik
giin Zaman & & & =
daha az yer misiniz? &
7. Kilo almamak igin az yemeye  Hichir Madiren Bazen 3k Cok sk
dikkatedermisiniz ? zaman <3 & & 7
8. Kilonuza dikkat ettiginiz icin Hichir Madiren Bazen 3k Cok sik
ne zaman & & & =
siklikla 6gtin aralannda yemek &
yememeye galigirsimz?
9. Kilonuza dikkat ettiginiz igin Hichir Madiren Bazen 3k Cok sk
ne zaman <3 & & 7
siklikla akgamlan yemek o
yememeyegaligirsimz?
10. Ne yiyecedinize karar Hichir Madiremn Bazen Sk Coksik
verirken zaman & & & =
kilonuzu hesaba katar misimiz? L
11. bir geyden rahatsiz Hichir Madiren Bazen 3k Cok sik
oldugunuzdadaha fazla yemek Zaman 2 = = 2
yemek istermisiniz? 3
12. Yapacak bir geyiniz Hichir Madiren Bazen 3k Coksik
olmadijinda zaman @ = = B
yemek ister miginiz? s
13. Depresyonda oldugunuzda Hichir Madirem Bazen Sik Cok sik
yadahayal kinkhgina Zaman <] = = <7}
ugradiginizdayemek ister o
misiniz?
14. Kendinizi yalmz Hichir Madiren Bazen 3k Coksik
hissettiginizde zaman @ = = B
yemek ister misiniz? s
15. Biri sizi Gzduiglnde yemek Hichir Madiren Bazen 3k Cok sik
ister zaman 1 = = =
misiniz? =
16. Sinirleriniz bozuk oldugu Hichir Madiren Bazen 3k Cok sik
zaman zaman & = = =

=

yemek ister misiniz?

—
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17. Istemediginiz bir gey oldugu
Zaman

yemek ister misiniz?

18. Kaygil, endigeli oldujunuz
Zaman

yvemek ister misiniz?

19. bir geyler ters yada yanhs
gittigindeyemek ister misiniz ?

20. Korktugunuz zaman yemek
ister

misiniz?

21. Hayal kmkhgina ugradiginiz
zamanyemek ister misiniz?

22, Duygusal olarak dzuntili
oldugunuzda yemek ister
misiniz?

23. Huzursuz oldugunuzda yada
caninizsikikin oldugunda yemek
istermisiniz?

24. Yediginiz gey lezzetliyse,
geneldeyediginizden daha gok
yer misiniz?

25. Yediginiz gey gizel kokuyor
Ve

gilizel goriinuyorsa, genelde
yediginizden daha ok yer
misiniz?

26. Lezzetli bir gey
gordigliniizde
yadakokladijinizda onu yemelk
istermisiniz 7

27. Eger yemek igin lezzetli bir
seylervarsa dogrudan onu yer
misiniz?

28. Eger bir finmin éniinden
gegerseniz, lezzetli bir geyler
satin almak istermisiniz ?

29. Eger bir kafe yada bufenin
onindengegerseniz, lezzetli bir
geyler satinalmak ister misiniz?
30. Bagkalanm yerken
gorirseniz, sizdeyemek yemek
istermisiniz ?

*3. Lezzetli yiyeceklere karg
koyabilirmisiniz?

32. Bagkalanm yerken
gordigtiniuzde,genelde
yediginizden daha fazla
yermisiniz?

33.¥emek hazirlarken bir geyler
yemeyemeyilli misiniz ?

Highbir
zaman
Hichbir
zaman
=

Hichir
zaman
Hichbir
zaman
=

Highbir
zaman

Highbir
Zaman
&

Hichbir
Zaman
Hichbir
zaman
=

Highbir
zaman

o)
—

Highbir
Zaman

=1

—

Higbir
zaman
Hichbir
zaman
=
Hichir
zaman
Highbir
Zaman
&
Highir
zaman
Hichbir
zaman
=1

—

Hicbir
zaman

o)
e

Madiren

xal
e

Madiren

=1

—

Madiren

£
—

Madiren

=1

—

Madiren

=
=

Madiren
=

—_

Madiren

=1
P

Madiren

=1

—

Madiren

=
=

Madiren
=

—_

Madiren

=
[

Madiren

=1

—

Madiren

=
=

Madiren
=

—_

Madiren

wCa)
—

Madiren

=1

—

Madiren

wCa)
—

Sik

A

Sik

&

Sk

Sik

&)

Sk

&

Sik

[

Sik

C

Sik

Stk

]

Sik

&

Sik

]

Eu:uk sik
Coksik
El:uk sik
Coksik
El:uk sik
Cok sik
=

E:Dk sik
Coksik

Coksik

Coksik
=

Coksik
Coksik
Coksik
Coksik
=

ok

a1k

{Enksm
=1

Coksik
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