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OZET

Karakas E. Yetiskinlerde D Vitamini ve Elektrolitlerin Depresyon ile Olan Iliskisinin
Incelenmesi. Bagkent Universitesi,Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik

Program, 2020.

Bu calismada yetiskinlerde D vitamini ve sodyum, potasyum, kalsiyum gibi elektrolitlerin
depresyon ile iliskisini degerlendirmek ve depresyon ile iligkili olabilecek beslenme ile
ilgili faktorlerin incelenmesi amaglanmistir. Calismaya, Subat 2019-Kasim 2019 tarihleri
arasinda Kastamonu Devlet Hastanesi dahiliye poliklinigine bagvuran 82 (%69.5) kadin ve
36 (9%30.5) erkek olmak tizere toplam 118 yetiskin birey dahil edilmistir. Bireylerin sosyo-
demografik 6zellikleri, beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite durumlar1 anket formuna
kaydedilmistir. Bireylerin 24 saatlik besin tliketim siklig1 kayitlar1 degerlendirilmis ve
antropometrik 6l¢iimleri alinmistir. Biyokimyasal bulgulari, rutin olarak istenen bulgularin
yer aldigi otomasyon sisteminden kaydedilmistir. Bireylerin depresyon durumu Beck
Depresyon Olgegi (BDO) ile belirlenmis ve katilimcilar Beck Depresyon Olgegi skoru
>17 olan 41 birey ve Beck Depresyon Olgegi skoru <17 olan 77 birey olmak iizere iki
gruba ayrilmistir. Bireylerin yas ortalamas: 33.89+10.07 yil (BDO >17 olan
bireyler:33.65+10.47 yil, BDO <17 olan bireyler:34.02£9.91 yil) olarak belirlenmistir
(p>0.05). BDO =>17 grubundaki kadin bireylerin 6.45+13.04 png, erkek bireylerin
5.99+10.13 pg, BDO <17 grubundaki kadin bireylerin 6.62+23.27, erkek bireylerin ise
5.96£15.09 pg D vitamini aldiklar1 belirlenmistir(p>0.05). BDO >17 ve BDO <17
gruplarindaki kadin ve erkek bireylerin giinliik diyetleri ile referans degerlerin altinda D
vitamini aldiklar1 tespit edilmistir. Gruplarin giinlik diyetle sodyum, potasyum ve
kalsiyum alimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Giinliik
diyetle sodyum alimi1 BDO >17 grubundaki kadin bireylerde referans degerin altinda iken
erkek bireylerde referans degerin iizerindedir. BDO <17 grubunda ise kadm ve erkek
bireylerde Onerilen diizeyin lizerinde aldiklar: tespit edilmistir. Giinliik diyetle potasyum ve
kalsiyum alimlarmin ise her iki gruptaki kadin ve erkek bireyler i¢in dnerilen diizeylerin
altinda oldugu saptanmistir. Caligmaya katilan bireylerin serum 25-hidroksi Vitamin D
(25-OHVitamin D) ortalama degeri BDO >17 grubu igin 13.79+7.83 ng/mL, BDO <17
grubu i¢in 12.1449.18 ng/mL’dir (p>0.05). Bireylerin serum sodyum degerleri ortalamasi



BDO >17 grubu igin 140.40+2.10 mEg/L, BDO <17 grubu icin 140.48+1.95 mEq/L, serum
potasyum degerleri ortalamas1 BDO >17 grubu i¢in 4.61£0.31 mEg/L, BDO <17 grubu
icin 4.47+0.28 MEQ/L ve serum kalsiyum degerleri ortalamas1 BDO >17 grubu igin
9.12+0.35 mg/dL, BDO <17 grubu i¢in 9.21+0.39 mg/dL olarak saptanmustir (p>0.05).
Diyet ile alinan giinliik D vitamini ile serum 25-OH Vitamin D diizeyleri arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyon saptanmistir (p<0.05).Serum hemoglobin ve hematokrit
degerleri acisindan, her iki parametrenin BDO >17 grubunda BDO <17 grubuna kiyasla
anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Depresyon ile iligkili oldugu
varsayilan D vitamini ile sodyum, potasyum, kalsiyum gibi elektrolitlerin ve diger tiim
vitamin ve minerallerin eksikliginin goriilmemesi ve her besin dgesi agisindan tam bir
yeterlilik saglanmasi, bedensel ve ruhsal her yonden saglhigin devamliligi ig¢in
multidisipliner yaklasimda kisiye 6zgii beslenme tedavisinin uygulanmasi ve gerekli yasam

tarzi degisikliklerinin yapilmasi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme, depresyon, D vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum

Bu ¢alisma icin, Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan KA19/19
numarali arastirma projesi olarak, 23/01/2019 tarih ve 19/16 sayili karar ile ‘Etik Kurul

Onayr’ alimmastir.



ABSTRACT

Karakas E. Investigation of the Relationship of Vitamin D and Electrolytes with
Depression in Adults. Bagkent University, Institute of Health Sciences, Nutrition and

Dietetics Program, 2020.

In this study, it was aimed to evaluate the relationship between vitamin D and electrolytes
such as sodium, potassium, calcium in adults with depression and to examine nutritional
factors that may be associated with depression. A total of 118 adult individuals, 82 (69.5%)
women and 36 (30.5%) men, who applied to the Internal Medicine Policlinic of
Kastamonu State Hospital between February and November 2019, were included in the
study. Socio-demographic characteristics, nutritional habits and physical activity status of
individuals were recorded in the questionnaire. 24-hour food consumption frequency
records of individuals were evaluated and anthropometric measurements were taken.
Biochemical findings were recorded from the automation system, where the routine
findings were routinely requested. Depression status of individuals was determined by
Beck Depression Scale and participants were divided into two groups as 41 individuals
with Beck Depression Scale score >17 and 77 individuals with Beck Depression Scale
score <17. The average age of the individuals was 33.89+10.07 years (individuals with
BDI >17: 33.65+10.47 years, individuals with BDI <17: 34.02+9.91 years) (p> 0.05). It
was determined that female individuals in the BDI >17 group received 6.45+13.04 pg,
male individuals 5.99+10.13 ug, female individuals in the BDI<17 group received 6.62 +
23.27 and male individuals received 5.96+15.09 pg vitamin D (p> 0.05). It was found that
male and female individuals had BDI >17 and BDI <17 groups received vitamin D below
their reference values with their daily diets. There was no statistically significant difference
in groups' daily intake of sodium, potassium and calcium (p> 0.05). While daily
consumption of sodium is below the reference value in female individuals in the BDI >17
group, it is above in male individuals. In the BDI <17 group, it was determined that they
received above the recommended level in both men and women. On the other hand, it was
found that potassium and calcium intakes were below the recommended levels for both
male and female individuals in both groups. The mean value of serum 25-hydroxy Vitamin
D (25-OH Vitamin D) of the individuals participating in the study was 13.79+7.83 ng / mL
for the BDI >17 group and 12.14+9.18 ng / mL for the BDI<17 group (p> 0.05). The mean



serum sodium values of individuals were 140.40+2.10 mEQ/L for the BDI >17 group,
140.48+1.95 mEq/L for the BDI<17 group, the mean of serum potassium values was
4.61+0.31 mEqg/L for the BDI >17 group 4.47+0.28 mEq/L and serum calcium values were
determined as 9.12+0.35 mg/dL for the BDI >17 group and 9.21+0.39 mg/dL for the BDI
<17 group (p> 0.05). There was a significant positive correlation between daily vitamin D
taken with diet and serum 25-OH Vitamin D levels (p <0.05). In terms of serum
hemoglobin and hematocrit values, both parameters were found to be significantly lower in
the BDI >17 group compared to the BDI <17 group (p <0.05). Depending on depression,
the lack of vitamin D, electrolytes such as sodium, potassium, calcium and all other
vitamins and minerals, and providing a complete qualification in terms of each nutrient
element, applying personalized nutritional therapy in a multidisciplinary approach and
necessary for the continuity of health in all aspects, it is important to make lifestyle
changes.

Keywords: Nutrition, depression, vitamin D, sodium, potassium, calcium

For this study, 'Ethics Committee Approval' was obtained by Baskent University Clinical
Research Ethics Committee as the research project numbered KA19/19 with the decision
numbered 19/16 dated 23/01/2019.
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1.GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) 1948 yilinda yapilan ve halen degismeyen saglhk
taniminda, bir insanin saglikli sayilabilmesi i¢in bedensel, ruhsal ve sosyal yonlerden tam bir
iyilik hali icerisinde olmasi gerektigi aciklanmustir (1). Ulkelerin gelismislik diizeyinin

artmastyla ruh saglhigina verilen 6nem de artmaktadir (2).

Depresyon, diinya genelinde 350 milyondan fazla insani etkileyen yaygin bir ruhsal
hastaliktir (3). WHO’nun 2017 yilinda yaymlanan, kiiresel ve bdlgesel diizeyde depresyon ve
diger yaygin ruhsal bozukluklarmn prevalansinin en son tahminlerinin agiklandigi raporunda,
Tirkiye’de yaklasik 3 milyon 260 bin kisinin depresyondan etkilendigi ve bu degerin Tiirkiye
niifusunun %4.4’tine denk geldigi bildirilmistir (4). 1996 yilinda yiiriitiilen Tiirkiye Ruh
Saghgi Profili Arastirmasi’nda elde edilen sonuglara gore, 18 yas listii niifusta ruhsal
bozukluklarin goriilme sikliginin %17.2 oldugu belirtilmis ve her bes kadindan birinde ve her

on erkekten birinde herhangi bir ruhsal hastalik tanisi oldugu bildirilmistir(5).

Depresyonun kiiresel hastalik yiikiine biiyiik katkis1 bulunmaktadir (6). Ulusal diizeyde
bakildiginda hastalik yiikii nedenlerinin temel hastalik gruplarina goére dagiliminda, ilk sirada
kardiyovaskiiler hastaliklar, ikinci swrada ise 9%19.0 ile psikiyatrik hastaliklar
gelmektedir(7).WHO, 2030 yilina kadar depresyonun hastalik yiikiine en biiylik katki yapacak

olan saglik sorunu olmasinin beklendigini agiklamistir(8).

Depresyon ruhsal bir hastalik oldugu halde bedensel sorunlara da yol acarak kronik
hastaliklarin ortaya ¢ikmasini etkileyebilir (9). Depresif duygu durumunun mortalite ve
morbiditeye etkilerinin arastirildig1 bir caligmada, fiziksel bir hastalig1 olan depresif bireylerin
%47.0''nda yasamu tehdit eden komplikasyonlarin ya da 6liimlerin olmasina karsin, depresif
olmayanlarda %10.0 sikliginda goézlendigini bildirilmis vekisinin psikolojik durumunun

fiziksel hastaligi takiben 6liim riskini artirabilecegi gosterilmistir(10).

Cesitli faktorler, 6zellikle biyolojik yatkinligi olan bireylerde depresyon olusumuna
neden olabilmekte ve bu faktorler genellikle birbirleri ile iliskilendirilmektedir(11). Beslenme
kalitesinin ve besin tercihlerinin kotii olmasi, vitamin ve mineral eksiklikleri depresyon i¢in
risk faktori olabilir (12). Depresyonun etiyolojisinde beslenmenin bilinmesiyle birlikte D

vitamini ve sodyum (Na) , potasyum (K), kalsiyum (Ca) gibi baslica diyetsel



elektrolitdengesizliklerinin de depresyonun biyolojik sebepleri arasinda oldugu kabul
edilmektedir (12, 13). Sodyum ve potasyum, noronal iletim i¢in gerekli olan elektrolitlerdir.
Na-K dengesizligi gibi norokimyasal degisikliklerin c¢esitli mental bozukluklara neden
olabilecegi ifade edilmistir (14). Kalsiyum iyonunun, norotransmitterlerin sentez ve
salmiminda, néronal uyarinin ve uzun déonem ndroplastik olaylarin diizenlenmesindeki rolii
bilinmektedir. Ayrica duygulanim bozukluklarinin patofizyolojisinde hiicre i¢i kalsiyumun
rolii oldugu ve bipolar bozuklugu olan hastalarin trombosit ve lenfositlerinde kalsiyumun

hiicre i¢i diizeyinin artmis oldugu gosterilmistir (15).

D vitamini viicut fonksiyonlarinda onemli rol oynamaktadir. D vitamininin beyinde
onemli etkilere sahip olabilecegi ve merkezi sinir sisteminde (MSS) hiicre proliferasyonunda,
diferansiyonda, norotransmisyonda, noroplastisitede farkli degisken rolleri oldugu ve
norotrofik, noroprotektif etki gosterdigi belirtilmistir (16). Ayrica insanlarda duygu ve
davranislar1 kontrol eden amigdala da dahil olmak iizere MSS’nin bir¢cok bdliimiinde D
vitamini ve enzim aktivatorleri i¢in reseptorler bulunmaktadir (17). D vitamininin aktif
metaboliti olan 1,25-dihidroksi vitamin D [1,25(0OH),D], MSS’de serotonin gibi monoamin
norotransmitterlerin sentezinde rol oynamaktadir. Bu metabolitler ayrica, beyinde anti-
inflamatuar olaylarin ve norotrofik faktorlerin diizenlenmesinde yer almaktadir (16). Bu
nedenlerden dolayr MSS’de depresyon mekanizmalarinda D vitamininin rol oynayabilecegi

diistiniilmiistiir.

Depresyon; yaygmligi, ruhsal ve bedensel olumsuz etkileri ve yasami tehdit etmesi
nedeniyle ciddi bir hastaliktir. Bu sebeple olus nedenleri ve tedavi yontemleri ile ilgili
caligmalar yapilmaya devam etmektedir. Biyolojik sebepleri arasinda diyetle alinan folat, B,
Bi2 gibi B grubu vitaminleri, C ve E vitamini, selenyum, ¢inko, magnezyum, demir gibi bazi
vitamin ve minerallerin eksiklikleri ya da bazi metabolizma bozukluklar1 da yer almaktadir.
Ayrica ilag tedavisi, psikoterapi gibi tedavi yontemlerine ek olarak kisiye 6zgii beslenme

tedavisinin destegi de unutulmamalidir (9).

Bu galisma, 18-64 yas araligindaki yetiskin bireylerde D vitamini ve sodyum, potasyum,
kalsiyum gibi diyetsel elektrolitlerin depresyon ile iliskisini degerlendirmek ve saptamak

amaciyla planlanip yiiriitiilmistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Depresyon

2.1.1. Depresyonun Tarihcesi

Depresyon bilinen en eski ruhsal hastaliklar arasinda yer almaktadir. Eber papiriisiinde,
Eski Ahid’de, antik caglarda gecen Oykiilerde depresyon benzeri tablolarin betimlendigi
belirtilmistir (18). Depresyonu ilk tanimlayan antik Yunan hekimi Hipokrat, M.O 400’li
yillarda depresyon ve benzeri ruhsal hastaliklarin beyinden kaynakladigmi belirtmistir (18,
19). 19 ve 20. yy. psikiyatride ila¢ tedavisinin gelismesi agisindan 6nemli bir donemdir ve
1961 yilinda ilk kez depresyonun biyolojik etiyolojisini agiklamaya yonelik bir kuram olan
‘monoamin hipotezi’ tanimlanmistir. Mc Lennon 1963’te asetilkolin sinapslarindan bahsetmis
ve 1965°te Schildkraut 6nemli 6lgiide diisiik norepinefrin seviyelerinin depresif semptomlara

neden oldugunu belirtmistir (20).

2.1.2. Depresyonun tanimi

Bir kisinin belirli bir siire i¢cinde bulundugu duygulanim durumuna ‘duygu durumu
(mood)’ adi verilmektedir. Kisilerin duygu durumlar1 farkli etkenler ile degisiklikler
gosterebilir. Bu degisikliklerin siddetli boyutlara ulasip, uzun siirdiigi durumlar ‘duygu
durum bozuklugu’ olarak tanimlanabilir ve depresyon duygu durum bozukluklarinin en sik

goriilenidir (21).

Depresyonun; duygusal, zihinsel, davranigsal ve bedensel bir¢ok belirtinin ayni anda
kendini gostererek kisiye isteksizlik, degersizlik, yetersizlik hislerini yasatan bir duygu durum
bozuklugu oldugu belirtilmektedir (22, 23). Ayrica kisilerin giinliik yasantisini, kendine bakis
acismi, diger kisilerle iliskisini etkilemekte ve aci, ¢okiintii, ¢aresizlik, gerginlik, kizgnlik,

huzursuzluk gibi duygular1 da beraberinde getirmektedir (24).

Depresyon; emosyonel alanda; disfori (depresif duygu durumu), anhedoni (haz yitimi),

irritabilite, Uziintli, anksiyete, kognitif alanda; degersizlik, ¢aresizlik, benlik saygisinda
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azalma, karamsarlik, umutsuzluk, kendini kii¢iik gorme, sucluluk duygulari, konusma ve
diisiincede retardasyon, sanrilar, obsesif diisiinceler, hipokondriyak ugraslar (hastalik hastasi),
oliim ve intihar diislinceleri, bellek, dikkat ve konsantrasyon bozukluklari, vejetatif alanda;
enerji azhigi, yorgunluk, bitkinlik, gili¢siizliik, istah degisiklikleri, agirlik kayb1, agirlik artisi,
uyku bozukluklari, ajitasyon, cinsel ilgi ve etkinlikte azalma, kabizlik, harekette yavaslama,
somatik yakinmalar, kadinlarda adet diizensizlikleri, sosyal alanda; toplumdan uzaklagma,
sosyal-mesleki iglevlere karsi ilgi kaybi, intihar girisimleri gibi belirtileri igeren sendromal bir
hastalik olarak tanimlanabilir(25).Depresyonun bir¢ok alt grubu olmakla beraber Major
Depresif Bozukluk (MDB) en sik tani konulan tipidir (26).

Psikiyatrik bozukluklarin tiimii i¢in biitiin diinyada en yaygm kullanilan tani ve
siniflandirma sistemi Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) tarafindan hazirlanan The Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)’dir. DSM, ruh saghigi alaninda klinik
uygulama i¢in standart bir referans olarak kabul edilmektedir. 1952 yilinda ilk olarak DSM-I
kitab1 basilmig, daha sonra yeni ve farkli bilgiler dogrultusunda 1968 yilinda DSM-II, 1980
yilinda DSM-III (ruhsal bozukluklarin degerlendirilmesinde ve siniflandirilmasinda ¢ok
eksenli degerlendirme sistemine Onciiliik etmistir), 1987 yilinda DSM-I11-R, 1994 yilinda
DSM-1V, 2000 yilinda DSM-IV-TR ve 2013 yilinda su anda da kullanilmaya devam eden
giincel baski DSM-V olusturulmustur. DSM-V’e gore depresif bozukluk alt gruplari;major
depresif bozukluk, distimik bozukluk, yikict duygudurumu diizenleyememe bozuklugu,
premenstriiel disforik bozukluk, madde veya ila¢ kaynakli depresif bozukluk, baska medikal
duruma bagimli depresif bozukluk, diger belirtilen depresif bozukluk ve tanimlanmamis
depresif bozukluk seklindedir. DSM-IV'in aksine depresif bozukluklar, bipolar ve iliskili
bozukluklardan ayrilmistir. Tiim bu rahatsizliklarin ortak 6zelligi, bireyin islev kapasitesini
onemli d6l¢iide etkileyen somatik ve bilissel degisikliklerin eslik ettigi lizgiin, bos veya sinirli
bir ruh halinin varhigidir. Bunlar arasinda farklilik gésteren ozellikler ise siire, zamanlama

veya varsayilan etiyoloji sorunlaridir(27).

2.1.3. Depresyon epidemiyolojisi

Depresyon, diinya genelinde 350 milyondan fazla insani etkileyen yaygm bir ruhsal
hastaliktir (3). Depresyonla yasayan tahmini kisi sayis1 2005 ve 2015 yillar1 arasinda %18.4
artmistir (6).WHO’niin 2017 yilinda yayinlanan, kiiresel ve bolgesel diizeyde depresyon ve



diger yaygin ruhsal bozukluklarin prevalansinin en son tahminlerinin agiklandig1 raporunda
Tiirkiye’de yaklasik 3 milyon 260 bin kisinin depresyondan etkilendigi ve bu degerin Tiirkiye
niifusunun % 4.4’tine denk geldigi bildirilmistir(4).

Tiirkiye’de yapilmis en genis kapsamli epidemiyolojik arastirma Tiirkiye Ruh Sagligi
Profili Arastirmast’dir ve 1996 yilinda yliriitiilen bu arastirmada, 3889 hanede 16550 kisiyle
gorlsiilerek elde edilen sonuglara gore 18 yas {iistii niifusta ruhsal bozukluklarin goriilme
sikligmin %17.2 oldugu belirtilmis ve her bes kadindan birinde ve her on erkekten birinde
herhangi bir ruhsal hastalik tanis1 oldugu tespit edilmistir(5).Sivas il merkezinde 900 kisilik
orneklem ile gerceklestirilen bir ¢calismada MDB’un bir aylik yayginliginin%18.8 (kadin
bireyler:%22.5, erkek bireyler:%11.6) oldugu belirtilmistir(28). Tiirkiye’de kronik Hastaliklar
ve risk faktorlerin incelendigi bir baska arastirmada depresyonun bildirilme sikligi 25-34 yas
grubunda %09.0, 35-44 yas grubunda %11.0 ve 45-54 yas grubunda %13.0, 75 yas ve lizeri
grupta %8.0 olarak tespit edilmistir (29). Ulkemizde Izmir ilinde daha yakin bir zamanda
yapilan bir ¢alismada MDB’un 1 yillik yayginlhigi %8.2 olarak saptanmistir (30). Kirsehir’de
yatan hastalarla yapilan bir ¢alismada ise katilanlarm%73.7'sinde depresyon oldugu tespit

edilmistir (31).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 9000 kisilik bir 6rneklem iizerinde DSM-
I11 Diagnostic Interview Schedule (DSM-I111-DIS) kullanilarak yapilan The Epidemiologic
Catchment Area Program of the National Institute of Mental Health (ECA) ¢alismasinda
depresyonun alt1 aylik yaygmligininkadinlarda %4.1-4.6, erkeklerde 9%1.7-2.2 olarak
bulunmustur(32). New York ve California bolgelerindeki genel populasyonu temsil eden 18-
96 yas arasindaki 6694 bireyin katildigi 6rneklemde, MDB’un bir aylik yaygmligi %5.2
bulunmus ve kadinlar ileorta yashlarda daha fazla oldugu tespit edilmistir (33). 18 iilkeden
elde edilen veriler ile yapilan bir baska calismada DSM-1V’te tanimlanan Major Depresif
Epizodlar, WHO’niin Bilesik Uluslararasi Tanisal Goriisme Programi’nin (CIDI: Composite
International Diagnostic Interview) kullanildig1 yiizyiize goriismelerle degerlendirilmistir.
Yiiksek gelirli 10 iilkede (Belgika, Fransa, Almanya, Israil, Italya, Japonya, Hollanda, Yeni
Zelanda, Ispanya, ABD) MDE’nin yasam boyu ortalamasi1 %14.6 ve 12 aylik yaygmlig1 %5.5,
diisiik-orta gelirli 8 iilkede ise (Brezilya, Kolombiya, Hindistan, Liibnan, Meksika, Cin,
Ukrayna) yasam boyu ortalama %11.1 ve 12 aylik yaygmlig1 %5.9 olarak bulunmustur(34).



2.1.4. Depresyonun etiyolojisi

Depresyonun olus sebeplerini, psikososyal, genetik ve biyolojik faktorler olmak {izere 3

ana baslik altinda toplamak miimkiindiir.

2.1.4.1.  Psikososyal

Psikoanalitik kurama gore depresyonda bir sevgi nesnesinin kaybi s6z konusudur. Bu
kayip bir kisi, nesne veya kayip gibi algilanan gercek olmayan bir durum olabilir. Kisiler
kaybedilen nesne ve Ofkelerini icsellestirdiklerinde kendilerine yonelmeleri ile depresyon
gelisebilir. Benlik psikolojisine gore ise insanlardaki gii¢lii, iyi ve sevilen bir kisi olma
arzularinin gergeklesmesi miimkiin olmayan diizeyde olmas1 veya gerceklesmesini engelleyen
durumlarla karsilasilmasi benlik saygismin diismesine neden olarak depresyona yol acabilir.
Biligsel kurama gore depresyon biligsel bir bozukluktan kaynaklanmaktadir. Bireyin ¢evresi
ve kendisi ile ilgili yanh, ¢arpik, yanls algilamalari, yorumlar1 vardir. Ogrenilmis caresizlik
kavramma gore ise; siirekli bas edemedikleri olaylar ile karsilasan insanlarda caresizlik
duygularmin eslik ettigi depresyon gelisebilir. Pekistirme modeline gore; uygun
odillendirmenin olmayisinin veya uygunsuz tepkilerle karsilasmanin depresyonu siirekli hale
getirdigi agiklanmaktadir.Yasamsalolaylar ve cevresel stres faktorleri de beyinde yapisal ve

islevsel uzun siireli hatta kalic1 degisikliklere neden olabilir ve depresyon gelisebilir (35).

2.1.4.2. Genetik

Depresyonun genetik riskinin %33.0 oldugu bildirilmistir (36). Depresif bozukluklarin

genetik aktarimina iliskin kanitlar aile, evlatlik ve ikiz ¢alismalarindan elde edilmektedir (37).

Ikiz arastirmalarmi inceleyen bir meta-analizdeMDB un ailesel bir bozukluk oldugu ve
aileselligin ¢ogunlukla veya tamamen genetik etkilerden kaynaklandigi bildirilmistir. Bireye
Ozgii gevresel etkilerin de etiyolojik olarak 6nemli oldugu belirtilmis ve MDB sadece genetik
veya gevresel etkilerden degil, her ikisinden de kaynaklanan karmasik bir bozukluk olarak
degerlendirilmistir(38). Aile ve evlat edinme ¢aligmalarinda ise, MDBolan hastalarin birinci
derece akrabalarinda depresyon riskinin artmis oldugu ve biyolojik anne babalarinda

depresyon olan evlat edinilmis c¢ocuklarda depresyon riskinin daha yiliksek oldugu



bildirilmistir (39, 40). Monozigot ikizlerde depresyon riski %40, dizigotlarda ise %11
kadardir. Birinci derece akrabasinda depresyon olanlarda depresyon goriilme riskinin yaklasik

3 kat artt1g1 belirtilmistir(41).

Son donemlerde depresyon kalitiminda iliskisi oldugu diisiiniilen aday genler: serotonin
tastyici gen (SLC6A4), glukokortikoid reseptor geni, monoamin oksidaz A geni, glutamaterjik
genler, beyin-tiirevli norotrofik faktor (BDNF) ve katekol-O-metil transferaz (COMT) olarak
sayilabilir (42).

2.1.43. Biyolojik

Biyojenikaminler

Beynin monoamin sistemlerinin normal davranista biiyilkk rol oynadigi ve bu
sistemlerdeki patolojinin bir dizi norolojik ve psikiyatrik durumun temelini olusturdugu
belirtilmektedir (43). Depresyon olusumunda beyindeki norotransmitterlerle ilgili islevsel
bozukluklarin, eksikliklerin, reseptor sayilarmin ve duyarhiliktaki artisin 6nemli rol oynadigi
diistiniilmektedir (44). Depresyonun patofizyolojisi i¢in temel bir hipotez olan monoamin
hipotezi, depresyonun serotonin (5-HT), norepinefrin (NE) ve dopamin (DA) dahil olmak
tizere bir veya daha fazla monoamin seviyesindeki degisiklikten kaynaklandigini belirtir (45).
Bu konu ile ilgili olarak hastalarin kan, idrar ve beyin omurilik sivisi (BOS)orneklerinde

biyojenik amin metabolitlerinde degisimler oldugu tespit edilmistir(46).

Serotonin

Depresyonun biyolojik nedenini agiklamay1 amaglayan galismalarin {izerinde en fazla
yogunlastigi ndrotransmitter serotonindir (47). Serotoninin, duygu durum diizenlenmesi,
korku ve anksiyete, 6grenme ve bellek, bilissel kontrol, istah ve yemenin diizenlenmesi, uyku
regiilasyonu, beden 1sis1 ve kan basincinin diizenlenmesi, cinsel istek, diirtii kontroli,
gelisimsel davranig dilizenlenmesi, yaslanma ve norodejenerasyon, motivasyon ve
odiillendirme, agr1 duyarliligi, kusma, ndroendokrin regiilasyon, sirkadiyen ritmin

diizenlenmesi, stres yanit1 gibi bir¢cok islevde cok Onemli ve diizenleyici gorevleri
bulunmaktadir (48).



Serotoninin  yapimi ve metabolizmasindaki bozukluklar ve serotoninin azalmasi
depresyon olusumunda etkili olmaktadir. Depresyonda BOS’taserotonin miktarinin diismesi,
trombositlerde serotonin baglanan bdlgelerin azalmasi serotoninin depresyonla iligkilisini
aciklayabilmektedir (49). Dogustan serotonin tasiyict gen polimorfizmi olan bireylerin strese
daha egilimli ve depresyona daha yatkin olduklar1 bildirilmistir (50).Akut triptofan azlig1 ve
plazma triptofan/noral aminoasit oranin azalmasi da serotonerjik etkiyi azaltan diger bir

durumdur (51).

Dopamin

Dopamin sistemi; motor, duygulanim ve bilis de dahil olmak iizere beyin
fonksiyonunun bir¢ok farkli yoniinde rol oynamasi sebebiyle beynin modiilatér sistemleri
arasinda benzersiz kabul edilmektedir. Beyin fonksiyonlar1 iizerinde 6nemli stabilize edici ve
biitlinlestirici etkiye sahip olmasi nedeniyle DA sisteminin bozulmasmin bu fonksiyonlar1
onemli sekilde dengesizlestirebilecegi belirtilmektedir(43).Depresyonu olan hastalarda limbik
yapilar igerisinde DA reseptOriiniin ekspresyonunun degistigi, bir DA metaboliti olan
homovalinik asit diizeyinde diisiikliik oldugu ve sinaps i¢ine DA saliniminda azalma oldugu

gosterilmistir(52).

Norepinefrin (NE)

Depresyon, sizofreni ve Alzheimer hastaligi’nda norepinefrin eksikligi ile iliskili olan
ilgi azalmasi, konsantrasyon eksikligi, unutkanlik, depresif duygu durum, psikomotor
retardasyon, yorgunluk ve halsizlik gibi semptomlara rastlanmaktadir (53).

Depresyon hastalarinin biiyiik bir kisminda NE’nin temel yikim iiriinii olan 3-metoksi 4-

hidroksifenilglikol diizeylerinin idrarda ve BOS’ta olduk¢a azaldig1 gézlemlenmistir (46).

Noroendokrin diizenleme

Depresif bozukluklarda en ¢ok saptanan diizensizlikler hipotalamus-hipofiz-adrenal
(HPA), tiroid ve biiyiime hormonu eksenlerindedir. Noroendokrin sistemlerin diizenli

caligmalarindaki temel yap1 olan hipotalamus, biyojenik aminleri kullanan ¢ok sayida néronla



baglantili oldugundan endokrin diizensizlikler beyinle ilgili bir islev bozuklugunun yansimasi

olarak diistiniilmektedir (36).

2.1.5. Depresyon risk etmenleri

Depresyon olusmasi i¢in tek bir risk faktorii yeterli degildir. Genetik yatkinlik ile
cevresel faktorlerin olumsuz etkilesimi ve zamanlamasi depresyon olusumunda etkili
olmaktadir (51). Ailede depresyon Oykiisii, depresif kisilik 6zellikleri, kadin cinsiyet, egitim
diizeyi diisiikliigii, olumsuz yasam olaylari, yakim iliski azligi, kronik hastaliklar ve bunlarin
tedavisi, yeti yitimine yol acan psikiyatrik bozukluklar depresyon i¢in baslica risk faktorleri
olarak sayilmaktadir (54, 55). Yasin 18-44 araliginda olmasi, igsiz olmak, medeni durumunun
bekar olmasi ve diisilk sosyoekonomik durumun da depresyon i¢in risk etkenleri oldugu

belirtilmektedir (56, 57).

Cinsiyet

Depresyonun sikligi ve yayginhigmin kadmlarda erkeklerden daha yiiksek oldugu
belirtilmekte ve kadin/erkek orani yaklasik 2 olarakbildirilmektedir(58).

Ulkemizdeki tiim illerde 1994-1995 yillar1 arasinda, 500 psikiyatri uzmanmin depresyon
tanis1 koydugu 2014 hasta ile yapilan caligmada depresyon i¢in ailesel yiikliiliik, 25-44 yaslar
arasinda olmak ve kadin cinsiyet risk etmeni olarak belirlenmistir. Hekime basvuran depresif
hastalar arasinda kadinlarin (%62.5) erkeklere (%37.5) gore anlamli derecede fazla oldugu
tespit edilmistir. Kadin ve erkek hastalarda yasam olay1 siklig1 ve siddeti birbirine benzer
bulunmustur. Kadinlarin daha sik olarak evlilik sorunlari1 ve karsi cinsle iliski sorunlari
bildirirken, erkeklerin ise daha ¢ok isle ve diger kisilerarasi iligkilerle ilgili sorunlar bildirdigi
belirtilmistir (59).Yaslar1 18-44 araliginda olan erigkinler ile yapilan bir ¢aligmada, bir yillik
izlem sonucunda major depresyon riskinin kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek oldugu

tespit edilmistir (56).

Kadmlar diisiik duygu durumuna erkeklere gore li¢ kat fazla yatkindir. Bu durumun
nedeni ile ilgili psikolojik ve sosyal bir¢cok teori bulunmasinin yani sira kadin ve erkeklerin
biyokimyasal yap1 olarak farkli olmalar1 bilinen bir gercektir (60). Bir ¢aligmada erkeklerdeki

serotonin sentez oraninin %52 oraninda kadmlardan daha fazla oldugu bulunmus ve



kadmlarin erkeklere gore diisiik serotonin diizeyine daha egilimli olduklar1 belirtilmistir (61).
Kadm ve erkeklerin diisiik serotonin diizeyine tepkileri de farkli olmaktadir. Kadmlarda
depresyon, anksiyete ile iliskili bulunurken; erkeklerde saldirganlik ve alkolizm ile iliskili

bulunmustur (62).

Kadinlarda biyolojik etkenlerin disinda depresyon riskinin daha fazla olmasinin
toplumsal nedenleri olarak, cinsiyet ile ilgili sorunlar, evlilik sorunlari, hem is hem ev
sorumluluklarm ytliklenmesi, cinsel baski, siddete maruz kalma, ¢alisma olanaklarinin yetersiz
olmasi, ev dis1 toplumsal etkinliklerin az olmasi sayilabilir (61, 63). Kadinlarin duyarl kisilik
yapisma sahip olmalar1 ve daha fazla empati kurmalar1 da depresyon riski olusturan etmenler

arasimdadir (64).

Yas

Depresif bozuklugun 45 yas Oncesi bireylerde yasam boyu yaygmligi daha yiiksektir
(65). Ulkemizde gergeklestirilen bir calismada 25-44 yaslar arasinda olmak risk etmeni olarak
tespit edilmistir ve orta yaslarda daha sik goriildiigii aciklanmustir. Ileri yasla birlikte
depresyonun ve olumsuz yasam olaylar1 bildiriminin azalma gostermesi, yaslanmanin
depresyon agisindan koruyucu bir etken oldugunu diisiindiirebilmektedir (39). ABD'de Ulusal
Ruh Saglig1 Enstitiisti ruhsal bozukluklarin toplumdaki yayginligini ve bazi sosyo-demografik
degiskenler ile iliskisini aragtiran ECA ¢aligsmasinda ortalama baslangi¢ yas1 27 olarak tespit
edilmistir(32).

Medeni durum

Depresif bozukluklarmn prevelansi ile ilgili olarak ingiltere’de 1994 yilinda yiiriitiilmiis
olan calismada ayrilmis, bosanmis ve dul olan bireylerde depresyon riskinin daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (66). Tiirkiye’de ise Sivas ilinde gergeklestirilen ¢aligmada major
depresyon, ayri yasayan, bosanmis ve dul bireylerde evli olan bireylere gore yiiksek

bulunmustur(28).
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Sosyoekonomik diizey

Cocukluk ¢agindan itibaren depresif semptomlarin gelisimi ile sosyoekonomik durum
arasindaki iligkinin incelendigi 27 yil siiren bir izlem g¢alismasinda, depresyon diizeyinin
diistikligii ve zamanla depresif semptomlarda azalma olmasi, daha yiiksek sosyoekonomik
durumla iligkili bulunmustur. Cocukluk ¢aginda diisiik sosyoekonomik diizeye sahip olmanin
depresif belirtilere neden olabilecegi ve eriskinlikte meslek sahibi olmak ile sosyoekonomik

diizeyin yiikselmesinin depresif belirtileri azalttig1 belirtilmistir (67).

Yapilan bir baska calismada iseMDB; diisiik gelir diizeyindeki bireylerde, okur-yazar
olmayanlarda ve ev kadinlarinda daha yiiksek bulunmustur (28).Tiirkiye’de bir devlet
hastanesinde psikiyatri poliklinigine basvuran depresyon tanist almis hastalar ile
gerceklestirilen calismada, sosyodemografik 6zellikler incelenmis ve calismaya katilanlarin

biiyiik gogunlugunun orta-diisiik gelirli, ev hanimi ve emekli oldugu tespit edilmistir (68).

Diisiikk ve orta gelirli iilkelerde yoksulluk ile yaygin ruhsal bozukluklar arasinda iligki
bulundugu bildirilmektedir. Yoksulluk gostergeleri ile ruhsal bozukluk riski arasinda pozitif
bir iliski oldugugésterilmistir. Giivensizlik ve umutsuzluk deneyimi, hizli sosyal degisim,
siddet ve fiziksel sagliksizlik riskleri gibi faktorler, yoksulluk ile ruhsal hastaliklarin iligkisini
aciklayabilir. Ruhsalbozukluklarin dogrudan ve dolayli maliyetleri, ekonomik durumu daha

da kotiilestirerek, kisir bir yoksulluk ve zihinsel bozukluk dongiisii kurmaktadir(28).

Egitim diizeyi

Egitim durumu yiikseldik¢e depresyon riskinin azaldig: bildirilmistir (69). Tiirkiye Ruh
Saglig1 Profili Raporu’na gére depresyon goriilme oranlari ile egitim diizeyi arasinda negatif
yonli giiglii bir iligki bulunmustur (5). Yatan hastalar ile yiiriitiilen bir arastirmada egitim
diizeyleri diistiikce anksiyete ve depresyon puan ortalamalarinin yiikseldigi, okur-yazar
olmayanlarin anksiyete ve depresyon puan ortalamalarinin diger gruplardan daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir (70).
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2.1.6. Depresyon tani yontemleri

Psikiyatrik hastaliklara tan1 koymak i¢in dlgiitleri belirleyen bir kaynak olan DSM-V*de
yer alan bilgilere gore bir kisiye depresyon tanisinin konulabilmesi i¢in iki haftalik donem
boyunca, siralanan dokuz belirtiden en az besi veya daha fazlasinin bulunmasi ve en az bir
belirtinin ¢okkiin duygu durumu veya ilgisini yitirme veya zevk almama olmasi

gerekmektedir (71).

1. Hemen hemen her giin ve giiniin biiyilik béliimiinde ¢okkiin duygu durum

2. Hemen hemen her giin, giiniin biiyiik béliimiinde, biitiin ya da hemen hemen biitiin
etkinliklere olan ilgide belirgin azalma ya da bu etkinliklerden zevk alamama

3. Agirlik kaybetmeye ¢alismazken (diyet yapmazken) agirlik kaybetme ya da kazanma
(ortalama bir ayda agirliginin %5 ‘inden daha ¢ok olan degisiklik) ya da hemen hemen her giin
istahta azalma ya da artma

4. Hemen hemen her giin, uykusuzluk yasama ya da asir1 uyuma

5. Hemen hemen her giin, ajitasyon ya da yavaslama

6. Hemen hemen her giin, bitkinlik ya da i¢sel giiciin kalmamasi (enerji diisiikliigii)

7. Hemen hemen her giin, degersizlik ya da asir1 veya uygunsuz sucluluk duygulari

8. Hemen hemen her giin, diisiinmekte ya da odaklanmakta zorlanma ya da kararsizlik
yasama

9. Tekrarlayan olim diisiinceleri (yalnizca oOlim korkusu degil), 6zel eylem
tasarlamaksizin yineleyici kendini 6ldiirme (intihar) diistinceleri ya da kendini 6ldiirme

girisimi ya da kendini 61diirmek iizere 6zel bir eylem tasarlama.

Klinikte daha rahat ve daha kisa bir kullanim i¢gin DSM ve ICD’den (International
Classification Disease) gelistirilmis olan gesitli programlar kullanilmaktadir. Bu programlar
Tanisal Goriisme Programi, Bilesik Uluslararasi Tanisal Gorlisme Programi, Mini

Uluslararast Tan1 Goriismesi ve Noropsikiyatride Klinik Degerlendirme Programi’dir (72).

Depresyonlu hastalarin %76.0"mmin; bas agrisi, mide agrisi, sirt agrisi ve belirsiz, lokalize
olmayan agr1 gibi gesitli agr1 tiirleri de dahil olmak iizere somatik semptomlar rapor ettigi
bulunmustur (73). Ayrica klinikte agiklanamayan agri, kronik yorgunluk, irritable bagirsak
sendromu, uzun siiren mutsuzluk, uyku sorunlar1 gibi baz1 sikayetleri olan kisiler DSM tani
kriterlerine uymamakta ve cesitli psikolojik degerlendirme olgeklerinin uygulanmasi ile

MDB, anksiyete gibi hastaliklarin varlig1 tespit edilebilmektedir (74).
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Psikolojik olgekler; tan1 koyma, hastaligin siddetini belirleme, hastaligin siddetinin
tedaviyle degisimini degerlendirme, tarama amaglariyla kullanilmaktadir ve davranigsal
ozellikleri, toplumsal iligkileri ve kisilerin duygu durumlarini sayisal olarak ifade etmeyi ve

kiyaslama yapmay1 saglamaktadir (75, 76). Ulkemizde psikiyatri alaninda klinikte kullanilan

bazi depresyon degerlendirme 6lgekleri Tablo 2.1°de verilmistir (21, 75, 76).

Tablo 2.1. Tirkiye‘de psikiyatri alaninda klinikte kullanilan depresyon degerlendirme 6lgekleri

Olgek ada Olgek tiirii Uygulanacak grup Uygulayicinin Tiirkce Gegerlik
niteligi Giivenirlik Calismasi
Beck Depresyon Kendini Saglikli ve psikiyatrik Ozel egitim gerektirmez Hisli N. Beck Depresyon

Olgegi (BDO)

degerlendirme

hasta gruplari

Envanterinin iiniversite
ogrencileri i¢in gegerligi,
giivenirligi. Psikoloji Dergisi
1989;23:3-13.

Edinburgh Dogum
Sonrast Depresyon

Kendini
degerlendirme

Dogum sonrasi
donemdeki kadinlar

Ozel egitim gerektirmez

Engindeniz AN, Kiiey L,
Kiiltiir S. Edinburgh dogum

Olgegi (EDSDO sonrasi depresyon dl¢egi
Tiirkce formu gecerlik ve
giivenirlik caligmasi.Bahar
Sempozyumlar 1 Kitabu.
Ankara: Psikiyatri Dernegi
Yayinlari; 1996.
Hamilton Klinisyenin Depresif belirtileri olan Psikopatoloji bilgisi gerekir Akdemir A, Orsel SD, Dag i
Depresyon degerlendirmesi kisilerde ve ark. Hamilton depresyon
Derecelendirme derecelendirme 6lgeginin
Olgegi (HAM-D) gecerliligi giivenirliligi
Psikofarmakoloji Dergisi
1996;4:2519
MontgomeryAsberg Klinisyenin Major depresyon tanisi Psikopatoloji bilgisi gerekir ~ Torun F, Onder E, Torun SD,
Depresyon degerlendirmesi alan kisilerde Tural U Montgomery-Asberg
Derecelendirme Depresyon Derecelendirme
Olgegi (MADDO) Olgegi Tiirkge Gegerlik ve

Giivenirligi. Psikofarmakoloji
Dergisi 2002;10:319-30.

2.1.7. Depresyon etiyolojisinde beslenmenin etkisi

Depresyon yasam kalitesini 6nemli derecede azaltmaktadir ve kiiresel hastalik yiikiine

katkist biiytiktiir. Depresyon islev kaybindan 6liim riskine kadar uzanan etkileri sebebiyle
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ayni zamanda ciddi bir halk sagligi sorunudur. Mevcut tedavilerin, depresif bozukluklar
kaynakli hastalik yiikiinliin sadece ii¢te birini karsiladigi tahmin edildiginden depresyonu

onlemek ya da ilerlemesini geciktirmek i¢in yeni yaklagimlara ihtiya¢ duyulmaktadir (3).

Beslenme ve depresif bozukluklar arasindaki iliski hakkinda son yillarda biiyiik ve
heterojen poplilasyonlar lizerinde yapilan caligmalar ve yayinlanmig kanitlarin tutarliligina
ragmen depresyon ile ilgili giinlimiizde gecgerli olan herhangi bir diyet Onerisi
bulunmamaktadir (3, 60, 77, 78). Ancak beslenme durumunun, depresyonun hem patogenezi
hem de tedavisindeki etkisinin 6nemli kabul edilmesi ve diyet ile ilgili fiziksel hastaliklara
eslik eden depresyon komorbidite diizeyinin yiiksek olusu,diyet modifikasyonuna odaklanan

bir halk saglig1 yaklasiminin benimsenmesini gerekli hale getirmistir (79).

Beslenme; sinir sistemi olusumu, gelisimi ve isleyisi ile yakindan iligkilidir. Yetersiz ve
dengesiz beslenme ile sinir sisteminin esas 6gesi olan beyin gelisimi, dogum Oncesi
dénemden baslayarak dogum sonras1 donemde de olumsuz etkilenmektedir. Bu etkiler dogum
oncesi donemde; beyindeki hiicre sayisi, toplam protein, DNA, kolesterol, serobrosit, siilfatid
diizeylerinde, beyin agirliginda ve myelin olusumunda azalma olarak sayilabilir. Bunun
yaninda yetersiz beslenen gebelerde, prematiire dogumlarin goriilebildigi ve mental geriliklere
sik rastlandig1 belirtilmektedir.Dogum sonras1 donem boyunca isebesin 6gelerinin yetersizligi;
beyin hiicrelerindeki RNA yogunlugunda, o6grenme yeteneginde, problem ¢oziimleme
yeteneginde ve genel aktivitelerde azalma gibi ¢esitli yapisal ve organik degisikliklere yol
a¢cmaktadir (80).

Son 50 yil igerisinde islenmis besinlerin besin igerigi azalmis, enerji degeri ylikselmis
ve tiiketimlerinde ciddi bir artis olmustur. Diyetle doymus yag, trans yag, omega-6 asitleri
alim1 ve seker tiiketimi artmigtir. Beslenme aligkanliklarinin degismesi ile obezite, diyabet ve
kalp hastaliklar1 artarken depresyon ve diger psikolojik hastaliklarm olusmasinda da bu
beslenme durumu degisikliklerinin etkisi olabilecegi One siiriilmektedir (77). Trans yag
asitlerinin ve LDL-kolesteroliin artmasi, HDL-kolesteroliin ise azalmasi, proinflamatuar
degisimler ve endotel disfonksiyonu ile iliskilidir. Yiiksek yag ve seker tiiketiminin beyin
plastisitesi iizerinde olumsuz etkilere sahip oldugu kanitlanmistir. Yiiksek glisemik indekse
sahip besinler, olumsuz saglik etkileri ve metabolik bozukluklarla iligkilidir(3, 81).Ayrica
islenmis besinleri iceren sagliksiz diyetler, depresyon ile ilgili risk faktorii olarak goriilen
intestinal gecirgenligi de arttirmaktadir (82, 83). Depresyon ve diger psikiyatrik bozukluklarin
goriilmesindeki artisin bir nedeni olarak beslenmede meydana gelen bu degisiklikler de
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sayilabilir. Ornegin saglikl1 besin tiiketimi diisiik diizeyde olanlara kiyasla beslenmesinde tam
tahil, islenmemis et, sebze, meyve gibi besinleri tiiketen Avustralya’li kadinlarabipolar

bozukluk, anksiyete ve depresyon tanis1 daha az konulmustur (84).

Saglikli besin tercihlerinden olusan kisiye ©6zgii dengeli bir diyet, optimal beyin
fonksiyonu ile iligkilendirilen ¢ok sayida mikro besin 6gesi, polifenol ve saglikli yaglarin
viicuda alinmasmi saglar. Bu fonksiyonlar; bagigiklik fonksiyonu, néronal hayatta kalma,
enerji metabolizmasi, artmis norotrofin ve norotransmitter sentezi, membran akiskanligi,
hiicre membran biitiinliigli, glikoz tasmmasi, besin sentezi ve metabolizmasi, gen
ekspresyonu, metilasyon, kan basmcmnin azaltilmasi ve noroinflamasyonun onlenmesi igin

kritik rolleri igermektedir (3).

Depresyon ile diyet bilesimi ve diyet kalitesi arasindaki iliskiyle ilgili olarak sinir
hiicrelerinin metabolizmasi ve miyelin kiliflarin yapiminda, onariminda olduk¢a 6nemli rolii
olan protein, yag gibi makro besin 6gelerinden ve folat, Bg, B12 gibi B grubu vitaminler, C ve
E vitamini gibi antioksidan vitaminler, D vitamini ile sodyum, potasyum, kalsiyum,
selenyum, ¢inko, magnezyum, demir gibi c¢esitli minerallerin dahil oldugu mikro besin
ogelerinden bahsedilebilir (85-87). Folat ve B, vitaminlerinin diyet ile alimlarmin yetersiz
olmas1 MSS’nin fonksiyonlar1 ve pek ¢ok mekanizmada gérev almalarindan dolay1 depresyon
riskini arttirabilmektedir. Folat ve Bj, vitamini basta serotonin olmak iizere monoamin
norotransmitterlerin ve katekolominlerin sentez ve metabolizmas1 ile tek karbon
metabolizmasinda gorevlidirler (88). Bg vitamini homosistein metabolizmasmdaki, B;
vitamininin ise serotonin salinimindaki rolii depresyon ile iliskilendirilmektedir (89). Cinko,
antioksidan ozelliklere sahiptir ve endokrin homeostazini, bagisiklik fonksiyonu korumaya
yardimci olur, bilissel islevin saglanmasi ve hipokampal, kortikal glutamaterjik devreleri

diizenlemede birgok rolii vardir (90).

Son yillarda D vitamininin de depresyon ile iliskili olabilecegine isaret edilmektedir.
Bircok arasgtrmada serum 25(OH)D diizeyi ile depresyon arasindaki negatif iliski
gosterilmistir ve D vitamini reseptorlerinin (VDR) beynin depresyonla iliskili olabilecek
bolgelerinde bulunmasi, D  vitamininin depresyonun ortaya c¢ikigindaki roliinii
desteklemektedir (91, 92). D vitamini serotonin sentezini de etkilemektedir. Serotonin;
istiridye, salyangoz, ahtapot, kalamar, muz, ananas, erik, findik, siit, hindi, i1spanak ve
yumurta gibi besinlerde bulunan triptofandan iiretilen 6nemli bir ndrotransmitterdir. Uyku,

istah ve diirtii kontroliiniin diizenlenmesi serotoninin gorevleri arasindadir ve artmis serotonin
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seviyesi ruh halinin iyi olmasi ile iligkilidir (93). Beyinde serotonin miktarindaki degisimlerin
ruh halini etkiledigi ve serotonin diizeyindeki diisiislerin depresyon olusumuna sebep
olabilecegi bildirilmistir. Serotonin sentezinde gerekli olan triptofan diizeyindeki azalmalar
serotonin sentezini azaltmaktadir. Serotonin seviyesinin diismesi ile besin alim1 azalmakta ve
buna bagl olarak viicut agirlig1 diismekte ve paraventrikiiler nukleusun uyarilmasi ile enerji

harcamasi artmaktadir (94).

Son zamanlarda yapilan, diyet ile kalsiyum alimmin depresyon riski {izerine etkisine
yonelik arastirmalarda dnemli bir iliski bulunamamistir. Ancak kalsiyum alimmin depresyon
riski tizerindeki muhtemel koruyucu etkisine iliskin sonuglar 6nem tasimaktadir. Beslenme ile
kalsiyum alimi1 ve depresyon riski arasindaki iliskiyi inceleyen bir meta-analizde kalsiyum
alimi ile depresyon riski arasinda anlamli bir iligki olmadig: bildirilmistir (95). Buna karsin,
1745 Japon gebe kadin bireyden olusan bir kohortta, hamilelik siiresince daha yiiksek oranda
yogurt ve diyet kalsiyum alimi daha diisiik depresif semptom prevalansi ile iliskili

bulunmustur (96).

Diyet sodyum alimi, bilissel islevi etkileyebilecek bir yasam tarzi faktoriidiir. Yiiksek
tuzlu bir diyetin oksidatif stresi artirabilecegi belirtilmektedir (97). Diyet sodyum alimi,
serebrovaskiiler fonksiyon ve serebral kan akisi iizerindeki etkileri yoluyla biligsel islevi
etkileyebilir. Beslenme ile yiiksek sodyum alimu, ilerleyen yasla birlikte bilissel bozulma i¢in
onemli bir risk faktorii olan serebral kiiciik damar hastalii ile iligkili vaskiiler endotelyal
fonksiyonun bozulmasina neden olabilir (98). Mental bozukluklar ile diyetle yiiksek sodyum
alimli arasinda pozitif iliskili bulunmustur (99). Diyet potasyum alimi ise diyet sodyumunun
etkilerini modiile etmede dnemli bir Gneme sahiptir. Yiiksek potasyum alimi, yiiksek sodyum
alimmin olumsuz etkilerine kars1 koyabilir ve diyette yliksek sodyum aliminin olumsuz
kardiyovaskiiler sonucunu hafifletebilir. Sodyumun potasyuma orani, her iki besin 6gesinden
daha fazla kardiyovaskiiler risk hakkinda fikir verebilir (98, 100).Kardiyovaskiiler hastaligi
(KVH) olan bireylerde genel popiilasyondan daha fazla depresyona goriilmektedir. Ayrica
depresyonu olan kisilerde KVH gelisme olasilig1 daha yiiksektir ve genel popiilasyondan daha
yiikksek mortalite oranma sahiplerdir. Bunun yanmda depresyon geciren KVH hastalari,

depresyona girmeyen hastalardan daha kotii sonuglara sahiptir(101).

Beyin fonksiyonlar1 igin a-linolenik asit (ALA), dokosaheksaenoik asit (DHA) ve
eikosapentaenoik asit (EPA) olduk¢a dnemlidir. Hiicre membranlarinin yapisma katilarak ve

membranlar1 sertlestiren kolesterol seviyesini diislirerek membran akigkanliginit korurlar.
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Normal membran yapisi, fonksiyonu ve normal sinyal iletim siiregleri i¢in hem Omega-3 (c-
3) hem de Omega-6 (w-6) yag asitleri gereklidir. Membran bagli enzimlerin aktivitesini,
reseptorlerin sayisin1 ve afinitesini, iyon kanallarinin fonksiyonunu, norotransmiterlerin
tiretim ve aktivitesini, sinyal iletimini degistirebilirler. Omega-3 yag asitleri pro-inflamatuar
sitokinleri azaltabilen 6nemli bir anti-inflamatuar faktor olarak kabul edilir. Coklu doymamis
yag asitleri, hiicre goc¢ii ve apoptozise de etki etmekte, sinaptogeneze katkida bulunmakta ve
kolinerjik, serotoninerjik ve katekolaminerjik sinaptik transmisyonda yer almaktadirlar (102).
Omega-3’iin sadece bilissel islevleri degil, ayn1 zamanda ruh halini ve duygusal durumlar1 da
etkileyebilecegi ve bir duygudurum dengeleyici olarak hareket edebilecegi belirtilmektedir
(103). Balik tiiketiminin depresyon riskini azalttig1 bilinmektedir (104). Ancak balik tiiketimi
ve depresyon arasindaki iliski ¢ogunlukla ®-3 yag asitlerine atfedilse de D vitaminin en
onemli kaynagi da baliktir. Bu nedenle balik tiikketimi ve depresyon arasindaki iligkinin

aciklanmasinda D vitaminin de rolii olabilecegi bildirilmektedir(105).

Depresyonda kortikotropin releasing hormon (CRH) gibi bazi hormonlarm artmast;
cesitli proinflamatuar sitokinlerin, tiimor nekroz faktorlerin ve C-reaktif proteinin artmasina
neden olmaktadir. Reaktif oksijen tiirlerinin ortaya c¢ikmasi ile antioksidan savunma
mekanizmalar1 arasindaki dengenin bozulmasi sonucu oksidatif stres olusmaktadir. Beyin
yiiksek lipit ile demir igerigi ve yiiksek enerji gereksinimi nedeniyle oksidatif strese
duyarhdir. Bu nedenle oksidatif stresin azaltilmas1 6nemlidir ve diyetin antioksidan igerigi
arttiritlmalidir (106). Besinlerin ig¢erdigi antioksidanlar arasinda vitaminler, flavonoidler ve
polifenoller bulunmaktadir. Tahillar, meyve ve sebzeler, kabuklu yemisler antioksidan icerigi
yiiksek besinlerdir (107). Diyet posasinin, bagirsak mikrobiyotasinin kompozisyonu ve
metabolizmas1 {izerinde kendine 0Ozgli ve benzersiz etkileri vardir. Ayrica bagirsak

mikrobiyotasinin ruh halini etkiledigini gosteren kanitlar bulunmaktadir (108).

Fast-food ve karbonhidrat, yag igerigi yiikksek besinlerin fazla tiiketimi ve diyetle trans
yag asitleri ile LDL kolesteroliin yiiksek alinmasi, HDL kolesteroliin diisiik alinmas1 gibi
nedenlerle proinflamatuar degisiklikler ve endotel disfonksiyon meydana gelmekte,depresyon
riskinde artig olabilmektedir (81). Farkli diyet modellerinin depresyon iizerine etkisi de
incelenmis ve Akdeniz diyetinin antioksidan, antiinflamatuar ve endotel etkilere sahip oldugu
gosterilmistir (109). Akdeniz diyeti gibi meyve, sebze ve tam tahilli iriinlerden zengin,
doymus yag icerigi diisiikk beslenme bi¢iminin depresyon riskini azaltmada etkili olabilecegi
kanitlanmistir(3). Tip 2 diyabeti olan hastalar ile gergeklestirilen bir ¢alismada Akdeniz
diyetinin depresyon gelisme riskini %41.0 oraninda azalttigi bulunmustur (109). Depresyon
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hastalarinda Akdeniz diyeti; antioksidan, antiinflamatuar ve endotel etkileri ile aksonal
biiylime, noronal sagkalim, sinaptik plastite ve fonksiyonda rolii olan BDNF seviyelerinin

artisi ile iligkilidir (110).

Mental  saghgin  silirdiiriilebilmesi  ve  iyilestirilebilmesi ~ beslenme  ile
desteklenebilmektedir. Gerekli diyet degisiklikleri yapilarak kisiye 6zgii, makro ve mikro
besin 0geleri agisindan yeterli ve dengeli beslenmenin olusturulmasi depresyon hastalar1 igin
fayda saglayabilemektedir. Sinir sisteminin olusumu, gelisimi, isleyisi ve sinir sisteminin esas
ogesi beyin fonksiyonlarmin devamliligi i¢in yeterli-dengeli beslenme sarttir ve aksi
depresyon igin bir risk faktorii olabilir (78). Viicuda alinan makro ve mikro besin dgelerinin
dogrudan depresyonun etiyolojisinde rol oynayan biyolojik maddelerin yapisina girmesi

depresyon ve beslenme arasindaki iliskinin dnemini agiklamaktadir (77).

2.1.8. Depresyon Tedavisi

Diinya niifusunun yaklasik olarak yarisi, 100.000 kisi i¢in sadece iki psikiyatri
uzmaniminolduguiilkelerde yasamaktadir (111).Tiirkiye’de ise bu oran 100.000 kisi igin
3.8’dir (112). Bununla birlikte, diisiik ve orta gelirli iilkelerde depresyon i¢in tedavi ve destek
hizmetleri genellikle yoktur veya az gelismistir. Bu iilkelerde psikolojik bozukluklar1 olan
bireylerin yaklasik%76.0-85.0'1 ihtiya¢ duyduklar1 tedaviyi alamamaktadr (6). Ancak
depresyonun bu denli yaygin bir hastalik olusu ve intihara kadar varan ciddi durumlara neden

olmasi, tedavi edilmesinin mutlak bir gereklilik oldugunu gostermektedir (111).

Gilintimiizde tedavi agsamasima ge¢mis depresyon tanili bir hasta i¢cin psikoterapi, ilag
tedavisi ve kisiye 0zgii beslenme tedavisi olmak {izere ii¢ tiir tedavi yaklasimi bulunmaktadir
(113). Anti-depresan ilaglara verilen yanitlar degiskendir ve hastalarin yaklagik %30.0'1 ilk
tedaviye cevap vermemektedir. Antidepresanlarin giivenligine ve etkinligine iliskin kamu
endiseleri, ¢esitli besin takviyeleri de dahil olmak iizere alternatif ¢oziimlere olan ilgiyi
artirmustir (114).Depresyonlu bireylerde istah degisimleri, agirhik artisi veya kaybi, belli besin
gruplarmin tiiketiminde artis olmasi ve buna bagli yasanan viicut agirlhigi degisimleri,
konstipasyon, dehidratasyon, serum vitamin-mineral diizeylerinde degisiklikler gibi durumlar
siklikla izlenmektedir. Ayrica kullanilan antidepresan ilaglar agirlik kontrolii iizerine de etki

gosterebilmektedir (113).
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Bu sebeplerle depresyon tedavisi, multidisipliner bir yaklasimla, bireysel farkliliklar,
kisinin duygu durumu, kullandig1 ilaglar da dikkate alinarak, kisiye Ozgili beslenmenin

saglanmasi ile desteklenebilmektedir(113).

2.1.8.1. Depresyonda beslenme tedavisi

Depresyonda beslenme desteginin etkili olabilmesi i¢in bireye 6zgii bir beslenme diizeni
olusturulmalidir. Bireyin almasi gereken enerji optimum viicut agirligma gore belirlenmelidir.
Viicut agirliginda artis olmus ise asirt besin alimmin azaltilmasma yonelik bir diizenleme
yapilirken, agirlik kaybeden depresyonlu hastalarda ise besin alimi, enerji ve besin 6gesi
gereksinmesini saglayacak sekilde desteklenmelidir (113).

Karbonhidrat bakimindan zengin besinlerin ruh halini iyilestirmesi durumunun beyinde
serotonin sentezi ve salmimi ile ortaya ¢ikan degisiklikler ile ilgili oldugu belirtilmektedir.
Karbonhidratlar insiilin salgilanmasina neden olur ve basta 10sin, izoldsin, valin, tirozin,
fenilalanin ve metiyonin olmak iizere aminoasitlerin iskelet kasina alimmi destekler.
Serotonin prekiirsorii olan triptofan, bu nedenle iskelet kasinda onemli artis gdstermez.
Plazmadaki triptofanin beyne alinabilmesi i¢in diger aminoasitler ile yarismasi gerekmektedir.
Plazmadaki diger aminoasitlerdeki insiilin kaynakli azalma, daha fazla triptofanin beyne
almmasmi ve daha fazla serotonin sentezlenmesini saglamaktadir. Depresyonlu bireylerin
karbonhidrat tiiketme isteginin artmasinin sebebi olarak bu etki gosterilebilir (115). Cikolata
gibi yiiksek karbonhidratli besinleri tiiketim isteginin artmasinin nedeninin, bu besinlerin
tiiketimiyle artan endorfin salgisi oldugu goriisii de bulunmaktadir (113). Bir ¢alismada basit
karbonhidrattan zengin diyet ile tetiklenen orta derecede obezitenin anksiyete ve depresif
davraniglarin  gelisimini  kolaylastirabilecegini  gostermistir. Bu etkilerden sorumlu
mekanizmalar olarak beyindeki leptin sinyalizasyonun bozulmasinin yani sira basit
karbonhidrat tiiketiminin yag dokuda artisa neden olarak HPA ekseni aktivasyonu ile
inflamasyonun baslangicinda ve ilerlemesinde 6nemli role sahip olan IL-6, IL-1B ve TNF-a
gibi inflamatuar sitokinlerin salgilanmasina yol agmasi gosterilmistir (100). Bu nedenle
beslenme diizenlerinde basit karbonhidrat kaynaklarinin azaltilip, saglikli karbonhidratlarin

tercih edilmesi saglanmalidir (84).

Depresyondaki bireyin beslenmesinde yag cesitleri ve elzem yag asitlerinin tiiketimi

onemlidir. Omega-3 yag asitlerinin diyette yetersiz olmasi, depresyon ve biligsel gerilemeyle
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iligkili bulunmaktadir. Bu nedenle beslenme diizeninin ®-3 yag asiti igerigi ve ®-6/®m-3
oraninin uygunluguna dikkat edilmelidir (116). Depresif belirtileri ve protein alimini birbirine
baglayan mekanizma tam olarak bilinmese de depresyon olusumunda etkin rol oynayan
noradrenalin, dopamin, serotonin ve GABA gibi norotransmitterlerin 6ncii maddeleri olan
triptofan, tirozin, fenilalanin ve metiyonin gibi bazi elzem aminoasitler nedeniyle beslenme
diizeninin kaliteli protein igerigine sahip olmasi da biiylik 6nem tasimaktadir. Bu baglant1 g6z
online alindiginda, yeterli protein aliminin ruh saghgi lizerinde daha yararli bir etkisi

olabilecegi de belirtilmektedir (105).

Istah kayb ile birlikte stvi alimi yetersiz olan bireylerde énemli dehidratasyon sorunlari
gozlendiginde takip edilmeli ve sivi takviyesi yapilmalidir. Depresyon ile birlikte
konstipasyon sik rastlanan bir sorundur ve posa alimina dikkat edilmelidir.Posa alimi20 yas
st saglikli yetiskinler i¢in giinliik 25-30 g veya giinliik diyet ile alinan her 1000 kkal i¢in
10-13 g olarak onerilmektedir (117). Depresyonda beslenmedeki dengesizlikler nedeni ile
bireylerde vitamin, mineral ve iz element yetersizlikleri goriilebilmektedir. Beslenme
aliskanliklarinin diizenlenmesi ya da vitamin ve/veya mineral suplementasyonlar1 ile bu

dengesizliklere ¢6ziim bulunabilmektedir.

Depresyonla birlikte fiziksel aktivitenin azalmasi da viicut agirhi@i artismna neden
olabilir. Egzersiz esnasinda Kkisilerde ndrogenez ve norotrofik destek artarak, stres

engellemektedir (113).

2.2. D Vitamini ve Depresyon

2.2.1. D vitamini

Glines 15181 vitamini olan D vitamini, ¢ocuklarda ve yetigskinlerde kemik saglig1 i¢in
onemi kanitlanmig bir besin 6gesidir (118). D vitamini viicuttaki bir¢ok sistemin uygun
sekilde diizenlenmesi, bliylime ve gelisme icin yasam boyu gerekli olan yagda ¢oziinen bir
vitamindir(119). Ayni1 zamanda endojen olarak uygun biyolojik ortamda sentezlenebildigi igin
hormon ve hormon 6nciileri olan bir grup steroid olarak da kabul edilebilmektedir(120). D
vitamini, viicutta sentez edilmesinin yani sira bir yerde sentez edildikten sonra uzaktaki
dokularda reseptorler araciligiyla etki gostermesi ve ‘feedback’ kontroliiniin olmasi gibi
ozellikleri nedeniyle de vitamin olmaktan ¢ok bir steroid hormon gibi davranmakta ve birgok
mekanizmay1 etkileyebilmektedir (121, 122).
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D vitamininin pek ¢ok klinik hastaliktan korunmadaki ve hastaliklarin tedavilerindeki
roliiniin yaninda fizyolojik fonksiyonlari nedeniyle eksikliginde cesitli olumsuz saglik
sorunlar1 ortaya ¢ikmaktadir (123).Yaygin olarak goriilen kanserler, otoimmiin hastaliklar,
bulasict hastaliklar, noropsikiyatrik hastaliklar, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar da dahil
olmak {izere bircok kronik hastalik riskini azaltmada Onemli rol oynayabilecegi

belirtilmektedir (124).

2.2.2. D vitamini sentezi, emilimi ve metabolizmasi

Insanlar D vitaminini giinesten yararlanma durumunda endojen sentez ile, beslenme
yoluyla ve besin takviyeleri ile alirlar (125). Baslica D vitamini kaynagi, endojen olarak
derinin epidermis ve dermistabakalarinda bulunan 7-dehidrokolesteroliin 280-320 nm dalga
boyundaki Ultraviolet-B (UVB) isinlarinin  etkisiyle D3z Vitamini (kolekalsiferol)
olugturmasidir. D vitamini beslenme yoluyla ise bitkilerde bulunan ergokalsiferol (D2
Vitamini) ve hayvan dokularinda bulunan kolekalsiferol (Ds vitamini) seklinde
alinabilmektedir(119, 120). Normal kosullar altinda insan viicudunda bulunan D vitaminin

%90-95’1 giines 1smlarmin etkisi ile deride sentezlenir (126, 127).

UVB silarinin  etkisiyle epidermis ve dermiste bulunan 7-dehidrokolesterol
prekolekalsiferole doniisiir. Daha sonra prekolekalsiferol nonenzimatik termal izomerizasyon
ile kolekalsiferole doniisiir ve D vitamini baglayict protein (DBP)’e baglanarak dolasima
gecer. Bitkilerin yapraklarinda bulunan ergosterolden UV isinlarinin etkisi ile ergokalsiferol
sentezlenir. Bitkisel kaynaklardan alman ergokalsiferol ve hayvansal kaynaklardan alinan
kolekalsiferol ince bagirsaklardan pasif difiizyonla emilirler. Emilim i¢in liimende bulunan
yaglar safra asitlerinin salgilanmasimni saglar, safra asitleri emiilsifikasyonu baslatir ve pasif
difiizyon ile emilim gerceklesir. Daha sonra silomikronlar vasitasiyla lenf dolasimina
katilarak karacigere tagmir (128). 25(OH)D yag hiicrelerinde depo edilmekte ve gerektiginde
dolasima salmmaktadir (120).D vitamini ve metabolitleri bir¢ok dokuda bulunan 24

hidroksilaz enzimi ile kalsitroik aside doniiserek inaktive edilir ve idrar yoluyla atilir(129).

Deride yapilan veya diyetle alinan D vitamini biyolojik olarak aktif degildir (130). D
vitamini tamamen aktive olmak i¢in iki hidroksilasyon asamasindan geger ve D vitamini
reseptorlerine (VDR) baglanir (123). D, ve Ds vitaminleri spesifik bir alfa-2 globulin olan
DBP ile karacigere tasinir. {1k olarak her iki form da, % 90.0’1 karacigerde, %10.0’1fibroblast,

21



bobrek, duodenum ve kemik gibi diger dokularda olmak ftizere 25-hidroksilaz (D-25
hidroksilaz, CYP27A1 geni tarafindan kodlanan) olarak adlandirilan enzim tarafindan katalize
edilen bir reaksiyon sonucunda 25 hidroksi Vitamin D [25(OH)D]’ye doniismektedir.Daha
sonrabobreklerde 1-alfa hidroksilaz enzimi (CYP27B1 geni tarafindan kodlanmus) ile
biyolojik olarak aktif form olan ve Kalsitriol olarak da bilinen 1,25 dihidroksivitamin D
[1,25(0OH)2D]’ye doniismektedir (120, 131) ve D vitamini sentezinde 1-ohidroksilaz enzimi
anahtar enzimdir. Bu enzimin diizenlenmesinde parathormon (PTH), kalsiyum (Ca), fosfor ve
fibroblast growth faktor 23 (FGF 23) rol oynamaktadir (129).25(OH)D’den 1-a hidroksilaz
enzimi vasitasi ile 1,25(OH)2D’e doniisiimii sadece bobreklerde degil meme dokusu, prostat,
paratiroid bezi, kemik doku, kolon, akciger, monosit ve makrofaj gibi pek ¢ok hiicre veya
dokuda da ger¢eklesmektedir (132, 133).

D, ve D; vitaminlerimetabolik olarak esit derecede aktif olmakla beraber, D3Vitamini
insan viicudunda hazir bulunmasindan dolay: daha fazla kullanilir. Ancak her iki form da ayn1
reaksiyonlardan gegerler ve ayn1 amaca hizmet ederler (130).Biyolojik olarak aktif form olan
(kalsitriol) etkilerini bir intraselliiler hormon reseptorii olan VDR’e baglanarak gosterir ve
VDR vasitasiyla hiicre diferansiyonu, hiicre proliferasyonu, kalsiyum ve fosfat homeostazinda

rol alan proteinleri kodlayanlar da dahil olmak iizere yiizlerce geni diizenledigi tespit

edilmistir (134).

VDRniikleer hormon reseptér ailesindendir ve steroid hormonlar gibi niikleer
reseptorler vasitasi ile gorev yapmaktadir. VDR proteini steroid hormonlar, tiroid hormonu ve
vitamin A i¢in homolog olan ligand baglayic1 ve DNA baglayic1 alanlar igerir. Ligand
baglayici bolgesi ile hedef gende bulunan VDR’ye baglanir. Bu baglanmanin
gerceklesebilmesi i¢cin VDR proteininin Oncelikle transkripsiyon baslangi¢ faktorlerinin bir
araya toplanmasimi saglayan retinoik asit X reseptorii (RXR) ile kompleks olusturmasi
gereklidir. Bir¢ok ko-aktivator ve ko-represor molekiiller bu reseptér kompleksine baglanir ve
transkripsiyonu regiile eder. VDR proteinin paratiroid hiicrelerde, pankreas adacik
hiicrelerinde, hematopoetik hiicrelerde, keratinositlerde, lireme organlar1 ve immiin sistem

tizerinde etkileri oldugu gosterilmistir (135, 136).
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2.2.3. D vitamini eksikliginde riskli gruplar

D vitamini eksikligi ve yetersizligi Onemli bir halk saglig1 sorunu olarak
degerlendirilmektedir. Diinyada bir milyar kiside D vitamini eksikligi veya yetersizligi oldugu
tahmin edilmektedir (118).D vitamini yetersizligi ve eksikligi durumlarinda yiiksek riskli
gruplar; yaslilar, gebeler ve ¢ocuklardir. D vitamini eksikligi sonucunda olusan belirtiler yasa
ve eksikligin derecesine gore degismektedir. D vitamini yetersizligi ile ¢ocuklarda rasitizm,
kemik agrisi, dis ¢ikarmada gecikme, biiyiime geriligi goriilebilirken, yetiskinlerde ise
osteomalazi, kas gii¢siizliigii, kemik agrisi, yiirlimede zorluk ve sik diismeler goriilebilir.
Diisiik 25(OH)D vitamin diizeyleri sekonder hiperparatiroidizme yol agarak osteoklastlar
iizerinden kemik rezorbsiyonuna neden oldugundan yetiskinlerde osteopeni ve osteoporozu

hizlandirip kotiilestirebilirler (137).

2.2.4. D vitamini eksikligine neden olan faktorler

D vitaminin endojen sentezi ultraviyole 1s1ga maruz kalmaya dayandigindan, vitamin
iiretim oranii etkileyebilecek birgok faktor vardir (138).D3 vitaminin giinese maruz kalma ile
deriden sentezi i¢in, UVB i1smlarmin diinya yiizeyine ulastigi aci(Zenith agisi)) Onem
tasimaktadir (139). Yiiksek enlem, hava kirliligi, daha koyu cilt pigmentasyonu, giines kremi
kullanim1 ve koruyucu giysiler D vitamini sentezinin azalmasina yol agabilmektedir. Kapali
alanlarda calismak, evde daha ¢ok vakit gegirmek, sedanter yasam siirmek D vitamini

eksikligini daha yaygin hale gelmektedir (138).

Yasli bireylerde cildin ince olmasi ve deri alt1 yag tabakasinin az olmasi nedeniyle, D
vitamininin 6n maddesi 7-dehidrokolesterol giderek azalmakta ve bu nedenle yaslanma ile
derinin D3 vitamini {iretim kapasitesi diismektedir. Ayrica bobreklerde D vitaminin aktif
forma doniismesinde ve bagirsak emiliminde de yaslanma ile azalma olmaktadir (140, 141).D
vitamini eksikligi, obezite ile de iliskilidir. D vitamini yagda ¢0ziinilir ve bu nedenle viicut
yagina katilir. D vitaminin viicut yaginda depolanma yetenegikisin giines 1s1gmnm ciltte D
vitamini iiretemedigi durumlarda viicuda D vitamini saglar. Bununla birlikte, 30 kg/m*’den
yliksek beden kiitle indeksi degerine sahip olan obez ¢ocuklarda ve yetigkinlerde, D vitamini
viicut yagindanda tutulmasi nedeniyle biyoyararliligi azalmaktadir (140).D vitamini eksikligi

icin diger risk faktorleri arasinda;oral alimin azalmasi, yetersiz ve dengesiz beslenme,
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malabsorptif durumlar, karaciger ve bobrek yetmezligi, hiperparatiroidizm, bazi antiepileptik

ilaclar, steroidler ve antiretroviraller bulunmaktadir (142, 143).

2.2.5. D vitamini kaynaklar

Insanlar D vitaminini giinese maruz kalma durumu ile, beslenme yoluyla ve besin
takviyeleri ile alirlar (144).D vitamini i¢in en iyi kaynak, derideki 7-dehidrokolesterolden
UVB radyasyonuna maruz kaldiktan sonra olusan endojen kaynakli D3 vitaminidir. D
vitamininin %90.0’dan fazlasi giines 1s1¢ma maruz kalinmasi ile sentezlenmektedir (145).D
vitamini i¢in besinsel kaynaklar: balik, balik yagi, tereyagi, yumurta sarisi, karaciger
veglinese maruz kalan mantarlardir. D vitamininin bulundugu besinlerin nadiren tiiketilmesi
sebebiyle besinler yoluyla karsilanmas1 pek 6nem tasimamaktadir.D vitamini besin kaynaklari
yoluyla yeterince karsilanamadigindan, deri yoluyla viicudun ihtiyaci olan diizeylerde
tiretilmesi saglanmalidir (129, 146).Yagl baliklarin disinda higbir besin kaynagi, normalin
iizerinde tiiketilmis olsa bile, D vitamini gereksinmesini karsilayamamaktadir. Somon, ringa,
uskumru, sardalya ve ton balig1 gibi yagh baliklar ve morina gibi bazi baliklarin karaciger
yaglar1 en iyl kaynaklaridir. Haftada 3-4 kez yagh balikk yemek yetigkin bireyin
gereksinmesini karsilayabilir. Amerika ve bazi Avrupa iilkelerinde; siit, yogurt, peynir,
tereyagl, margarin, portakal suyu, tahillar, kahvaltilik gevrekler ve bebek mamalar1 D vitamini
ile zenginlestirilmektedir(129, 145). D vitamini kaynaklar1 Tablo 2.2’de belirtilmistir (147,
148).

Tablo 2.2.Baz1 besinlerdeki D vitamini miktarlar1 (100 g degerleri)

Sigir eti (¢ig) 49 |U
Yumurta sarisi 371U
Tereyagi (D vitamini takviye edilmis) 56 U
Olgunlastirilmis peynirler 116 1U
Yilan baligi (¢ig) 931 1U
Uskumru (¢ig) 642 1U
Sardalya (konserve) 193 1U
Ton bahg (light, konserve, siiziilmiis) 269 1U
Morina balig1 karacigeri yagi 10000 1U
Somon (pembe, konserve, siiziilmiis) 580 IU
Mantar (kahverengi, UV 15182 maruz kalmus, ¢ig) 1264 1U
Mantar (beyaz, UV 15182 maruz kalmas, ¢ig) 1045 U
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2.2.6. D vitamini gereksinimi

Viicuttaki D vitamini diizeyini degerlendirmek i¢in, hem D vitamini alimimni hem de
endojen yapimi gostermesi ve yar1t dmriiniin 2-3 hafta olmasi nedeniyle Serum 25(OH)D, D
vitamini durumunun barometresi kabul edilmektedir. 1,25(OH):D ideal D vitamini 6l¢iimii
icin yar1 Omriiniin 4-6 saat olmasi ve dolagimdaki diizeylerinin 25(OH)D’den 1000 kat diistik

olmasi nedeni ile uygun kabul edilmemektedir (120).

25(0OH)D i¢in <20 ng/mL degeri bir¢ok uzman tarafindan D vitamini eksikligi, 20.0-
29.99 ng/mL arasindaki 25(OH)D degerleri ise yetersizlik olarak kabul edilmektedir.
Cocuklar ve yetiskinler i¢cin D vitaminin sagladigi tiim saglik yararlarindan tam olarak
faydalanmak igin >30 ng/mL diizeyinin amaclanmasi gerektigi belirtilmistir. ABD Tip
Enstitiisic (The Institute of Medicine, IOM) ise 25(OH)D i¢in; 12 ng/mL’nin altindaki
degerleri D vitamini eksikligi (bebek ve ¢ocuklarda rasitizme ve yetiskinlerde osteomalazi
icin riskli), 12-20 ng/mL arasindaki degerleri yetersizligi (saglikli bireylerde kemik ve genel
saglik igin yetersiz), >20 ng/mL’yi saglikli bireylerde kemik ve genel saglik i¢in yeterli olarak
bildirilmistir(149).Tercih edilen aralik 40-60 ng/mL’dir. 150 ng/mL’den yiiksek degerler ise

D vitamini intoksikasyonu olarak kabul edilmektedir.

D vitaminin 4000 IU/giin alimi giivenilir olarak kabul gérmektedir(123, 149-
151).Onerilen alim diizeyleri 0-1 yas aras1 bebeklerde 400 IU, bir yasin iistiindeki bireylerde
(1-70 yas) 600 IU/giin, 71 yas ve iizeri bireyler i¢in ise 800 IU/giin olmasi gerektigi
belirtilmistir. Gebe ve emziren kadinlarm 600 IU/giin D vitamini almas1 gerekmektedir. (143,
149, 152) Obez bireylerde ve antikonviilsan, glukokortikoidler ve AIDS tedavisi géren

bireylerde, 6nerilen D vitamini alim diizeylerinin 2-3 kat1 almalar1 gerekmektedir (143).

Endokrin Toplulugu’nun uygulama rehberinde (Endocrine Society Clinical Practice
Guideline) D vitamini eksikligi olan 0-1 yas arasinda bebekler i¢in; 2000 IU/giin ya da 50000
IU/hafta vitamin D2 veya Ds alt1 hafta siireyle, bunu takiben kan 25(OH)D seviyesini 30
ng/mL’nin iizerinde tutabilmek i¢in 400-1000 IU/giin idame tedavisi,D vitamini eksikligi olan
1-18 yas arasindaki ¢ocuklarda; 2000 1U/giin ya da 50000 IU/hafta vitamin D, veya Ds alt1
hafta siireyle, bunu takiben kan 25(OH)D seviyesini 30 ng/mL’nin iizerinde tutabilmek i¢in
600-1000 IU/glin idame tedavisi,D vitamini eksikligi olan tiim yetiskin bireylerde; 6000
IU/giin ya da 50000 IU/hafta vitamin D2 veya vitamin Ds sekiz hafta siireyle, bunu takiben
kan 25(OH)D seviyesini 30 ng/mL’nin {izerinde tutabilmek i¢in 1500-2000 IU/glin idame
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tedavisi;obez, malabsorbsiyon sendromu olan ve D vitamini metabolizmasini etkileyen ilag
kullanan bireylerde 6000-10000 IU/giin D vitamini ile tedavi ve 3000-6000 IU/giin dozda
idame tedavisi Onerilmektedir (153).Ozellikle D vitamini yetersizlii tasiyan bireylerin
(kemik bozukluklari, kronik bobrek yetmezligi, emilim bozukluklar1 olanlar ile D vitamini
metabolizmasini etkileyebilecek ilag tedavisi gorenler, gebe ve emziren kadinlar, yaslilar,

cocuklar) serum 25(OH)D vitamini diizeyleri diizenli olarak izlenmelidir(143, 145, 154).

Derinin hafif pembelesmesine yetecek siire glineslenme ile (15-30 dk), agizdan alinan
2000 IU D vitaminine esit miktarda D vitamini olusabilir. Uygun saatlerde (10:00-15:00 arasr)
viicudun %70’inin bir minimal eritem dozunda (MED: insan cildinde, UV 1ginmna 16 ila 24
saat maruziyetten sonra eritem olusturan en diisiik UV enerjisi miktar1) giinese maruz kalmasi
ile, ~10000-25000 1U D vitamini sentezlenebilmektedir. Kol ve bacaklarin (viicut yiizeyinin
en az %I18’1) 0,5 eritem dozunda giineslenmesi ~3000 IU D vitamini sentezine yol
acmaktadir. Cilt rengi agik olan bir insanbir minimal eritem dozuna 15 dakikada
ulasilabilirken, koyu ciltli bir kiside 3-4 kat1 siire olabilmektedir (155).Giinese uzun siire
maruz kalindiginda daha fazla D vitamini olusmamakta ve D vitamini etkinligi gostermeyen
lumisterol, tagesterol, suprasterol gibi bazi bilesikler ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle giinesle

uzun siire temas eden kisilerde D vitamini toksisitesi goriilmemektedir (143, 145).

Atmosferdeki ozon tabakasi ultraviyole ismlarmi tutmaktadir. Gilinesin egik geldigi
sabah ve aksam saatleri ile kis gilinlerinde ozon ismlar1 tuttugundan D vitamini olusumu
azalir. Bu nedenle kuzey iilkelerinde yilin 4-6 ayinda giineslenme swrasinda D vitamini
olusmaz(145). Ulkemizde ise giines 1smlarinin egik geldigi Kasim-Nisan aylar1 arasmda
giineslenmenin etkisi ¢ok azalmaktadir. Sentez i¢in cilde direkt giines 1s1n1 temas1 gerekli
oldugundan, uygun 1sin agisinin oldugu saat 10:00-15:00 arasinda giineslenilmesi ile D
vitamini sentezlenebilir (155). Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada,%51.8 oraninda D vitamini
eksikligi ve %20.7 oraninda D vitamini yetersizligi tespit edilmistir(156).Ege bolgesinde
yapilan bir ¢caligmada, ortalama serum 25(OH)D konsantrasyonu 16.9+£13.09 ng/mL olarak
tespit edilmistir. Bireylerin % 74.9'unda 25(OH)D eksikligi, % 13.8'1 yetersizligi
bulunurken,bireylerin %11.3’linde > 30 ng / mL diizeyleri oldugu saptanmistir. 25(OH)D
eksikligi kadin bireylerde (%78.7) erkek bireylerden (% 66.4) daha yaygin bulunmustur
(157).Ankara ilinde gergeklestirilen baska bir ¢alismada 4168 hasta degerlendirilmis ve serum
D vitamini diizeyleri ortalamasi 22.80+13.27 ng/mL bulunmustur ve bireylerin % 47.0’min D

vitamini eksikligi i¢in tanimlanan degerin (< 20 ng/mL) altinda oldugu saptanmistir (158).
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2.2.7. D vitamini fonksiyonlar:

D vitamini, baglica iskelet gelisimi, kemik saghgmm siirdiiriilmesi ve néromuskiiler
fonksiyonlarda rol oynamaktadir (159). En 6nemli etkisi kalsiyum, fosfor metabolizmas1 ve
kemik mineralizasyonu iizerinedir (120). D vitamini ayn1 zamanda diger bazi fizyolojik
sistemlerde de 6nemli rol oynamasi sebebiyle optimal saglik i¢in gereklidir (144).D vitamini
pek cok hastaligin gelismesini engellemekte veya bulgularmin hafiflemesine neden
olmaktadir. Otoimmun hastaliklar, inflamatuar bagirsak hastaligi, romatoid artrit, multipl
skleroz, diyabet, bircok kanser cesidi (losemi ve prostat, kolon, meme ve cilt kanserleri),
kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoporoz, enfeksiyoz hastaliklar, dermatolojik hastaliklar,
psikiyatrik hastaliklar gibi bir¢ok hastalikta etkili oldugu yapilan ¢alismalarla bildirilmektedir
(118, 124, 132, 144).

1,25 (OH)2D’nin fonksiyonlarini su sekilde siralayabiliriz:

1.Duodenumdan kalsiyum (Ca) emilimini artirir.

2. [leumdan fosfor (P) emilimini artrir.

3. Bobrekten kalsiyumun reabsorbsiyonunu saglar.

4. Kemik rezorbsiyonunu arttirir.

5. Paratiroid hormon gen ekspresyonunun baskilanmasinda rolii vardir. Paratroid
bezinden PTH sentezini ve salinimini azaltir.

6. 200°den fazla geni kontrol etmektedir. Bu genlerin proliferasyonu, diferansiasyonu,
apopitozis ve anjiogenezisi izerine etkileri bulunmaktadir (129, 160).

7. Immunomodiilatardiir.

8. Insiilin iiretimini uyarir.

9. Renin iiretimini inhibe eder.

10. Myokardial kontraktiliteyi artirir.

11. Osteoklastogenezde ve okteoklast aktivasyonunda rolii vardir(160, 161).

2.2.8. D vitamini - depresyon iliskisi

D vitamininin sentez ve yikimiyla ilgili yollar serebral korteksteki néron ve glial
hiicrelerde bulunmaktadir. D vitaminin aktif ve aktif olmayan her iki formu da kan beyin

bariyerini gecebilmektedir (162). MSS’deki glial hiicreler ve noronlar da dahil olmak iizere
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neredeyse tiim dokularda ve beynin bir¢ok bolgesinde D vitamini ve enzim aktivatorleri(1-a-
hidroksilaz) igin reseptorler bulunmaktadir. Beyinde prefrontal korteks, hipokampus, singulat
girus, talamus, hipotalamus, amigdala, substantia nigra gibi depresyonla iligkili olan
bolgelerde D vitamini reseptorleri (VDR) yer aldigi bilinmektedir (17, 124). Ayrica
1,25(0OH);D'nin membrandaki reseptorii vasitasiyla (VDRm) serebral kortekste kalsiyum
aracili sinyal transdiiksiyonunu, sitoskeletonun homeostazini ve norokimyasal parametreleri

modiile etmek gibi nongenomik etkilere sahip oldugu da bulunmustur (163).

D vitaminin beyin fonksiyonlarini potansiyel olarak etkileyebilecegi farkli
mekanizmalar  Onerilmistir. D vitamininin  dogrudan  nororegiilator  aktivitesi
bulunmaktadir(164). D vitaminini, ndéronlarin hayatta kalmas: igin gerekli olan
detoksifikasyon yolaklari, norotrofin sentezi yoluyla ve kalsiyum baglayici proteinlerin
sentezini indiikleyereknoronlarin yapisini ve biitlinliigiinii korumakta ve noroprotektif etki
gostermektedir(165). Ayrica D vitamini; hiicre proliferasyonunda, diferansiyasyonda,
norotransmisyonda, noroplastisitede farkli degisken rollere sahip oldugu, nérotransmisyonu
ve sinaptik plastisiteyi etkileyen Onemli norotrofik  faktorlerin - ekspresyonunu
diizenlemektedir(166).Kalsitrioliin noronal farklilasma ve noral olgunlagsmada temel bir aktor

oldugu kanitlanmistir (167).

D vitamininin aktif metaboliti olan kalsitriol, MSS’de norosteroid gibi davranmakta ve
serotonin gibi monoamin norotransmitterlerin sentezinde ve antiinflamatuar olaylarin
diizenlenmesinde rol almaktadir (16).Kalsitriol, tirozin hidroksilaz enziminin gen
ekspresyonunu aktive ederek katekolaminlerin (dopamin, noradrenalin ve adrenalin) ve
Gama-Aminobiitirik (GABA) sentezinin genetik regiilasyonunun aktif bir diizenleyicisidir.
Kolin asetiltransferaz enzim aktivitesini artirarak, Kkolinerjik islevlere de Kkatkida
bulunabilecegi ileri siiriilmektedir. Ayrica kalsitriol, Nerve Growth Factor (NGF), Glial cell-
derived neurotrophic factor (GDNF) ve Neurotrophin-3’iin (NT-3) artisina, Neurotrophin-
4’in (NT-4) azalmasma neden olmaktadir.D vitamini, y-glutamil transpeptidazin gen

ekspresyonunu artirarak, beyin glutatyon seviyesini artirmaktadir (164, 168).

Inflamasyon depresyonda nedensel bir rol almaktadir. D vitamininin immiinomodiilator
aktivitesi bulunmakta ve niikleer faktor «B gibi inflamatuar aracilar1 disiirerek
diizenlemektedir. Bununla baglantili olarak davranis sorunlari, psikososyal stres ve depresyon
i¢in koruyucu ve tadavi edici niteliktedir (164). D vitamini eksikliginin viicudumuzda fiziksel

saghigin bozulmanmn Otesinde, basta depresyon olmak iizere zihinsel saglkla ilgili
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bozukluklarda da rol oynadig: diisiiniilmektedir (169). Insanlarda VDR gen polimorfizmleri
de bilissel bozukluk ve depresif belirtilerle iliskilendirilmistir (170).

Kalsitrioliin ruh halinin iyilesmesi ile iligkili bir nérotransmitter olan serotoninin (5-
hidroksitriptamin)sentezini uyardig1 gosterilmistir. Serotonin beyinde, néronal devre gelisimi
ve aktivitelerinin diizenlenmesinde anahtar rol oynayan bir norotransmitterdir. Serotonerjik
noronlar, genis aksonal aglar1 sayesinde neredeyse tiim MSS alanlarina ulasabilir ve onlar1
etkileyebilir. Sonug olarak, serotonin uyku ve sirkadiyen ritimler, ruh hali, hafiza, 6diil,
duygusal davranig, nosisepsiyon ve duyusal isleme, otonomik yanitlar ve motor aktivite gibi

bir¢cok fonksiyonu diizenlemektedir (171).

Depresyonda, norogenezden sorumlu olan BDNFdiizeyinin diismesi sonucu
noérogenezin azalmasi ile birlikte glukokortikoidlerin de olumsuz etkileri ve norotoksik
etkenlere duyarlilik artisiyla sonuglanan azalmis glikoz alimi ile hipokampuste atrofi
gelisebilmektedir. D vitamini, depresyonda arttigi bilinen glukokortikoid reseptdr gen
aktivasyonunun asagi regiilasyonu ile iligkilendirilmistir(167, 172).

Beyin patolojisi ve fizyolojisine katilabilen bir hormon olarak degerlendirilen D vitaminin
hiicre membranina bagl reseptorii ile kalsiyumun noral hiicrelere girigini ve kalsiyum aracili
sinyal transdiiksiyonunumodiile etmesi, kalsiyum ile birlikte sitoskeletonun homeostazinin
saglanmasi, nérotransmisyonun modiilasyonu, enzimatik aktivite, protein sentezi ve hiicre
proliferasyonunun yani sira sinaps olusumu gibi ¢ok sayida hiicre i¢i siireglerin
diizenlenmesine katilabildigi ve bu nedenlerle D vitamini eksikliginin ¢esitli beyin

hastaliklarina yol agabilecegi belirtilmistir (163).

D vitamini eksikligi ve depresif belirtiler arasindaki iliskinin incelendigi bir ¢alismada
depresif semptomlar D vitamini eksikligi ile iliskili bulunmustur (173). Beyinde bulunan
vitamin D reseptorlerine, aktif D vitamininin etki ederek serotonin {iretiminin artabilecegi ve
bu durumun da depresyon ve D vitamini arasinda bir baglanti saglayabilecegi iligkisi
aciklanmistir (174). Deneysel bir ¢alismada, 10 hafta boyunca D vitamininden yoksun bir
diyetle beslenen farelerin, santral sinir sisteminde GABA sentezinde yer alan enzimlerde
azalma oldugu ve 1s1, ses gibi uyaranlara asir1 yanit sergileme gibi degisik davranislar
gosterdigi saptanmigtir (175)Amsterdam’da 65-95 yas araligindaki 1282 katiliimer ile
yiiriitiilen calismada, CES-Depresyon Olgegi (Center for Epidemiological Studies-Depression

Scale) ve Tani Koyucu Goriisme Olgegi (Diagnostic Interview Schedule) kullanilarak
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depresyon varligi degerlendirilmistir. Depresyonlu bireylerde 25-hidroksi D vitamini
diizeyinin, kontrol grubundaki bireylerden %14 daha diisiik oldugu bildirilmis ve D vitamini
eksikliginin paratiroid hormon (PTH) seviyesinin ylikselmesine neden olarak depresyonu

arttirdigi belirtilmistir (176).

D vitamini takviyesinin depresyon gelisimi iizerindeki Onleyici etkilerini inceleyen
miidahale ¢aligmalar1 bulunmamaktadir (177). Depresyonlu hastalar ile yapilan bir ¢alismada
D vitamini desteginin kontrollere kiyasla 3. ve 6. ayda Hamilton Depresyon Olcegi skorunda
bir azalmaya neden olup olmadigini incelenmistir. Hafif ila siddetli depresyon tanisi alan 18-
65 yas arasi hastalar, glinliikk 70 pg (2800 IU) D vitamini takviyesi veya plasebo almiglardir. D
vitamini takviyesinden sonra HamiltonDepresyon Olcegi skorlarinda plasebo grubuna kiyasla
anlamli bir azalma goriilmemistir(178). Baska bir calismada ise, MDB’da D vitamininin
terapotik roliinii arastirmak i¢in MDB tanis1 almig hastalar iki gruba ayrilmis vebir gruba 3 ay
boyunca 50.000 IU D vitamini takviyesi verilmistir. MDB semptomlarinin siddetini
degerlendirmek icin Beck Depresyon Olgegi (BDO) kullanilmustir. D vitaminin 3 aylik
takviyesi sonrasinda kadin hastalarda depresif belirtilerdeanlamli sekilde daha ¢ok iyilesme
saptanmustir. Orta, siddetli ve agir depresyonu olan kadinlarin D vitamini tedavisinden sonra
BDO skorlari anlamli derecede diisiik bulunmustur. Erkekler arasmda sadece siddetli
depresyon tanis1 konan bireylerde BDO skorlarinda anlamli iyilesme gostermistir. Serum
serotonin diizeyleri, D vitamini takviyesinden sonra hem erkek hem de kadin hastalarda
onemli 6l¢iide artmustir. Bu bulgular, D vitamini takviyesinin, 6zellikle kadinlarda, serotonine
bagimli  bir  mekanizma  yoluyla ~ MDB semptomlarmi tyilestirebilecegini
diistindiirmektedir(179).D vitamininin depresyondaki tiim bu Onemli etkileri géz Oniine
alimdiginda depresyonun tedavisinde D vitamini yetersizliginin saptanmasi ve bir tedavi

alternatifi olarak kullanilmasi kolay, ucuz ve etkili bir yontem olarak degerlendirilebilir (168).

2.2.9. D vitamininin kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda rolii

D vitamini, kalsiyum ve fosfor metabolizmasinda 6nemli bir rol oynar ve bu
minerallerin metabolik fonksiyonlar ve kemik mineralizasyonu i¢in yeterli seviyelerinin
saglanmasma yardimct olur (129). VDR proteini, farkli genlerin transkripsiyonunu kontrol
ederek kalsiyum ve kemik metabolizmasin1i kontrol eden 1,25(OH),D etkisini
diizenlemektedir(135). VDR, RXR ile etkileserek (VDR-RXR) epitelyal kalsiyum kanal,
calbindin 9K, kalsiyum baglayic1 protein ekspresyonunu arttirmaktadir (160).
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D vitamini, kalsiyum degerlerini normal sinirlarda tutmak i¢in bagirsak, kemik ve
bobreklerde olmak iizere ii¢ farkli sekilde etki gdstermektedir (160). Ilk olarak,
bagirsaktaaktif kalsiyum emilimine dahil olan proteinleri indiikledigi bilinen tek hormondur.
Ayrica, aktif bagirsak fosfat emilimini uyarir. Ikinci olarak, iki mekanizma, 6zellikle bagirsak
kalsiyum emiliminin yoklugunda, kan kalsiyum konsantrasyonlarinin artmasinda rol oynar. D
vitamini, reseptdr aktivatorii niikleer faktor-ligB ligandimi (RANKL) {iretmesi icin
osteoblastlar1 uyarir. RANKL daha sonra osteoklastogenezi uyarir ve kemik rezorpsiyonu i¢in
osteoklastlarmni aktive eder (180). Bu nedenle, D vitamininibireyler kalsiyumu beslenme ile
almadiginda, kemikten mobilize etmelerine izin vermede Onemli bir rol oynar. Bu
mobilizasyon olay1 i¢cin hem D vitamini hem de paratiroid hormonu gereklidir (181).Ugiincii
olarak, distal renal tiibiil, filtre edilen kalsiyum yiikiiniin son % 1' inin yeniden emilmesinden
sorumludur ve D vitamini ile PTH, filtre edilen yiikiin bu % 1' inin yeniden emilimini
uyarmak i¢in etkilesime girmektedir (182). Serum kalsiyum diizeyi diistiigiinde paratiroid
bezindeki CaSR (Kalsiyum sensing reseptor) tarafindan fark edilir ve PTH sentezi gergeklesir.
1-o hidroksilaz enziminin aktiflesmesi ile bobrekte 1,25(OH);D’ye doniistim artar.
1,25(0OH);D DBP’¢ baglanarak bagirsak ve kemige ulasarak VDR araciligi ile bagirsakta
kalsiyum ve fosforemilimini artirir ve kemikten kalsiyum ve fosforu agiga c¢ikarir.

Bobreklerden kalsiyumun geri emilimi ve fosforun atimi artar (130).

2.3. Kalsiyum ve Depresyon

2.3.1. Kalsiyum

Kalsiyum viicutta en fazla bulunan minerallerden biridir. Organizmadaki formu iki
degerlikli kalsiyumdur (Ca+?) ve viicut agirhigmin %1.5-2’sini olustur. Viicuttaki kalsiyumun
%99’u kemik ve dislerde hidroksiapatit kristalleri (Cajo(PO4)s(OH),) seklinde ve ayrica
fosfat, karbonat ve diger tuzlar1 seklinde yerlesmistir. Geri kalan %1°lik kismi1 ise yumusak

dokular ve viicut sivilarinda bulunur(145).

Iskelette bulunan kalsiyumun %99 unun degisimi gii¢ iken, %1’ degisebilir niteliktedir
ve gebelik, bitylime, emziklilik gibi gereksinimlerin arttigi donemlerde kolayca mobilize olur.
Kolay degisen kalsiyum kemiklerin son kisimlarimdadir ve uzun siire kalsiyum yetersiz
alindigmda dayanikli kistmda da ¢oziinme olmaktadir. Kemik siirekli olarak yapilip,
yikilmaktadir ve bu olaylar yasa ve fizyolojik duruma gore degisir. Cocukluk, ergenlik

donemlerinde kemik yapimi ¢ok hizli iken otuz yasa kadar yavaslayarak devam eder ve
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kemigin mineral igerigi en yiiksek degerine ulasir. Otuz yas sonrasinda ise yikim artmaya

baglar(145).

Kalsiyumun plazmadaki normal diizeyi 8.5-10.5 mg/dL’dir(183). Bunun %50’si iyonize
(Cat?), %45°1 proteine bagli, %S5°1 bilesik formda fosfat, bikarbonat veya sitrat olarak
bulunur. Iyonize (serbest) kalsiyum, hormonlarca diizenlenen ve biyolojik olarak aktif olan
formdur. Kalsiyumun iyonize olma derecesi pH durumuna ve protein yogunluguna baglidir.
Iyonize kalsiyum paratiroid hormonun islevinin degerlendirilmesinde, bobrek hastaliginin
izlenmesinde yararli bir gostergedir. Proteine bagh kalsiyumun bagli bulundugu plazma
proteinleri; albumin (%80), globiilin (%20)’dir. Mineralin proteine baglanmasini ortamin pH’1
etkiler. Asit pH’da baglanma azalirken, alkalide artar. Hipokalsemi durumunda ilk olarak
proteine bagli olan kalsiyum serbest hale gecer. Kalsiyumun kanda az miktarda organik
(sitrat) veya inorganik asitlere (fosfat, siilfat) bagl olarak bulunan kompleks formunun 6nemi

azdir ve iyonize kalsiyum i¢in yedektir(145).

Plazma kalsiyumu i¢in normal sayilan kiigiik araligin disindaki konsantrasyonlar dnemli
saglik sorunlarma neden olabildiginden hassasbir hormonal diizenleme mekanizmasi
gereklidir. Kalsiyum homeostazi; bagirsak, bobrek ve kemikteki kalsiyumun transportunu
kontrol eden integre bir hormonal sistemle diizenlenir. Bu sistem g¢esitli hormonlar veya
hormon benzeri maddeler arasindaki karmasik bir etkilesimdir. Kandaki PTH ve PTH
reseptorii (PTHR), 1,25(0OH)2D ve VDR, Kalsitonin, iyonize Ca ve CaSR bu integre sistemi
olustururlar(184). Bu, hiicre dis1 kalsiyumdaki kii¢iik dalgalanmalar1 tespit etme ve aktif
kalsiyumu diizenlemek icin aktif D vitamini ile birlikte hareket eden PTH iiretimindeki
degisikliklerle yanit verme oOzelli§ine sahip endokrin bir organ olan paratiroid beziyle

saglanir. (134, 155).

Serum kalsiyumundaki azalma, paratiroid bezinde CaSR’i inaktive eder ve PTH artar,
bobrekteki PTHR aktive olur ve bobrekten Ca’un geri emilimini ve kemikte yikimi artirarak
kalsiyumun kana gegisini saglar. Artmig PTH, bobrekte 1,25(OH)2D yapimini ve bagirsaktaki
VDR’ii uyararak, bagirsaktan Ca emilimini artirrr. Serum kalsiyumu yiikseldiginde ise PTH
salgisini azaltir ve kemik yikimi baskilanir, bobrekten geri emilim azalir ve idrarla atimi artar.

Bu sistem ile saglikli kisilerde total serum kalsiyumu normal fizyolojik smirlarda

tutulmaktadir (155).
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2.3.2. Kalsiyum emilimi

Bagirsaktan kalsiyum emilimi, bobrekte yeniden emilim ve kemiklerden mobilizasyon,
oldukca kompleks mekanizmalar yoluyla c¢esitli hormonlar (6rnegin paratiroid hormonu,

kalsitonin ve D vitamini) tarafindan diizenlenir (185).

Kalsiyum emilimi iki ana siiregten olusur. Bunlar aktif transport (transselliiler) ve pasif
difuzyon (paraselliiler) mekanizmalaridir. Pasif kalsiyum emilimi giinliik ortalama kalsiyum
almmin %5’ini olustur. Aktif kalsiyum emilimi ise 1,25(OH),D tarafindan kalsiyum
baglayict proteinin (CaBP) stimiile edilmesi ile %20-70 oraninda gergeklesir. Aktif emilim
disiik kalsiyum aliminda, pasif difuzyon ise yiiksek kalsiyum aliminda efektiftir. Normal
kalsiyum alimlarinda ise 1,25(OH)2D bagimli transport, absorpsiyonun biiyiik bir kismindan
sorumlu iken pasif difuzyon toplam absorpsiyonun sadece %8.0-23.0’m1 olusturur (186).

Besinlerle aldigimiz kalsiyumun emilimi i¢in bagh oldugu komplekslerden ayrilmasi,
coziinebilir hale gelmesi gerekir. Midede kalsiyum kompleksinin ¢oziiniirliigi artmaktadir.
Kalsiyumun liimenden kana gegcisi iki basamakta olmaktadir. Once yiizeyde bulunan villus
hiicrelere basit diflizyon ile girer, sonra bazal membrana CaBP ile baglanarak gecis saglanir.
Kalsiyumun ince bagirsaklardan emilimini bazi faktorler etkilemektedir. Beslenme ile alinan
kalsiyum miktar1 degiskenlik gosterse de giinliik ortalama 400-1500 mg arasinda kalsiyum
almmaktadir. Beslenme ile alinan kalsiyumun %25.0-60.0°1 bagirsaklardan emilir. Kalsiyum
ihtiyacinin arttig1 gebelik, laktasyon, biliyiime, yaslilik gibi donemler, besinlerdeki kalsiyum-
fosfor dengesinin uygunlugu, diyette kalsiyumun az olmasi, D vitamini varhigi, diisiik pH,
lizin, arginin, serin gibi aminoasitlerin varligi, laktoz ve C vitamini kalsiyum emilimini
artirirken, D vitamini yetersizligi, yiiksek fosfor, diyette yiiksek yag, diyette yiiksek posa,
besinlerin bilesiminde bulunan oksalat, fitat gibi 6geler (tahillardaki fitik asit ve 1spanak gibi
baz1 yesil yaprakl sebzelerde bulunan oksalik asit; kalsiyum ile birleserek suda erimeyen
tuzlar1 olusturur ve emilimi azaltirlar), menopoz déneminde Ostrojen hormonunun salgisinin
durmasi1 veya azalmasi, alkali ortam, ince bagirsakta sindirim, emilim bozukluklari, pankreas
veya safra akimi eksikliine neden olan hastaliklarin varligi, fazla miktarda cinko ve
aliminyum alimi (6zellikle preparat olarak), tironik asit, sodyum alginat ve alkol kalsiyum

emilimini azaltmaktadir (187).

Bitki komponentleri olarak fitat, oksalat, selliiloz, uronik asitler ve sodyum alginat

kalsiyum ile selat denilen kompleksleri yaparlar. Diigiik kalsiyumla beslenen kisilerde fitatlar
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bakteriler tarafindan parcalandigmdan baglh kalsiyumun bir kismi serbest hale geger. Diyetle
alinan fitat ve oksalatlara karsin diisiik diizeyde de olsa kalsiyum emilebilir. Diyette yiiksek
karbonhidrat tiiketilmesi ve diyete 26 gr posa eklenmesi kalsiyum gereksinimini 159 g/giin

arttirmaktadir. Cayda ve ¢ikolatadaki oksalatlar da diyet kalsiyumunu baglamaktadir (188).

Diyetle alnan kalsiyumun kullanilmasinda D vitamini O6nemlidir. Bobrekte D
vitamininin hidroksilasyonu ile olusan 1,25(OH);D, CaBP’nin sentezini uyararak kalsiyum
emilimini arttrmaktadir (139, 140). Asit, sitrat, laktoz ve lisin, arginin, serin gibi bazi
aminoasitler  kalsiyum ile  kalsiyum-aminoasit  bilesigi  yapabildiginden emilim
kolaylagsmaktadir. Laktoz, sitrat, hidrojen iyonu ve siikroz kalsiyum ile suda ¢Oziiniir
bilesikler yaparak bagirsak pH’smi ve florasini degistirir bu sayede emilimi olumlu yonde
etkiler. Diyetteki fosfat ve kalsiyum arasindaki denge de emilimde 6nemli rol oynamaktadir.
(130, 188).Kalsiyum ve fosfat iyonlar1 ¢oziinmeyen kompleks yaparlar. Kompleksin olugma
miktarmi pH belirlemektedir. Kalsiyumun fosfora orani (Ca:P) 6nemlidir. Ozellikle optimal

kalsiyum kullanimi i¢in Ca:P orani 1:1 ile 1:2 arasinda olmasi dnerilmektedir (188).

2.3.3. Kalsiyum Atim

Kalsiyum atilmasinim biiyiik bir kismi feges ile olur. Normal olarak, alinan giinliik
kalsiyumun sadece %10.0 kadar1 intestinal kanaldan absorbe edilir ve geri kalan1 feces ile
atilir. Renal kalsiyum atilimi ise sodyum i¢in olana benzemektedir (189).

Renal kalsiyum atilimi; tiibiiler kalsiyum reabsorpsiyonu ve filtrasyondaki kalsiyum
yiikii olmak tizere baslica iki mekanizma ile yonetilir (190). Kalsiyum atimi plazma kalsiyum
miktarlarinda degisikliklere asir1 duyarhdir. Kalsiyum emilimi 150 mg’dan daha az
miktarlarda oldugunda idrarla zorunlu kayiplar nedeni ile viicutta negatif kalsiyum dengesi
olusmaktadir. Diyetle sodyum ve protein aliminin artmasi idrarla kalsiyum atimini
arttrmaktadir. Ayrica kafeinin kalsiyumun idrarla atimini arttirdigi bulunmustur. Yaklasik 75

mg kafein (ortalama 1 fincan kahve) alimi1 6 mg kalsiyum atimi ile sonuglanmaktadir (188).

34



2.3.4. Kalsiyum gereksinimi

Tablo 2.3. Yasla kalsiyum gereksinimini karsilayan miktarlar1(152)

Yas Yeterli alim (mg/giin)
1-3 390
4-10 680
11-17 960

18 860
19-50 750-860*
51-64 750
65-70 750
>70 750
Gebelik 750-860*
Emziklik 750-860*

*19-24 yas 860 mg, 25-50 yas 750 mg

2.3.5. Kalsiyum kaynaklar

Kalsiyum i¢in en iyi kaynaklar, emilebilen kalsiyumu en ¢ok iceren besinlerdir.
Besinleri bu agidan kalsiyumun en iyi, iyi, orta ve zayif kaynaklar1 olarak degerlendirebiliriz.
Kalsiyumun en iyi kaynaklar1 siit ve siit iiriinleridir (yogurt, peynir, ¢okelek vb.). Iyi
kaynaklar1; pekmez, susam, findik, fistik ve benzeri yaglh tohumlar, yesil yaprakli sebzeler,
kuru baklagiller ve kurutulmus meyvelerdir. Orta derecede kaynaklari; yesil sebzeler,
yumurta, portakal, mandalina, limon, ¢ilek gibi besinlerdir. Zayif kaynaklari; tahillar, diger
sebze-meyveler ve etlerdir. Kiigiik baliklar kilgigi ile birlikte yenildiginde kalsiyumdan
zenginlesir. Kemikler kirilip sirke ile kaynatildiginda, kalsiyum kemigin suyuna gecer. Kemik

suyu yemeklerde kullanilarak kalsiyumdan yararlanilabilir (187).

2.3.6. Kalsiyumun fonksiyonlari

Kalsiyumun fonksiyonlari; kemik mineralizasyonunda fosfat ile birlikte rol
almak,plazma membrani lipit tabakasina baglanmak ve plazma membraninin stabilitesine
katkida bulunmak, pihtilasmada kofaktor rolii oynamak, intraselliiller enzimlerin (adenilat
siklaz, kalmodulin, troponin C, protein kinaz C, guanilat siklaz) aktivasyonunda ikinci haberci

gorevi gormek, plazma membranmin sodyumiyonuna gecirgenligini diizenlemek olarak

sayilabilir (191).
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Kalsiyum iyonu ¢ogalmadan apoptosise kadar bir¢ok hiicresel fonksiyonun
kontroliinden sorumlu ikinci haberci molekiildiir. Kalsiyum bagimli sinyal iletim sistemi, kas
kasilmasi, sekresyon yada enzim aktivasyonu gibi fonksiyonlar i¢in 6nemli bir mekanizmadir.
Bu sinyalin bir¢cok biiyiime faktdrii ve mitojeni DNA transkripsiyonu diizeyinde aktive
etmesiyle hiicre farklilasmasi saglanir. Kalsiyum baglayict proteinler hiicre i¢i kalsiyum
konsantrasyonundaki degisime bagl olarak enzim, kanal ve yapisal proteinlerin aktivitelerini

diizenlemektedir (163).

2.3.7. Hipokalsemi

Hipokalsemi serum kalsiyum diizeyinin 8.0 mg/dL’nin altinda olmasi olarak tanimlanir.
Kalsiyum yasam i¢in hayati 6neme sahiptir ve hiicre dis1 kalsiyum konsantrasyonlar1 stirekli
olarak belirli bir aralikta tutulmalidir. Hipokalsemi akut dakikalar ila saatler arasinda veya
kronik olarak haftalar-aylar arasinda ortaya ¢ikabilir. Buna bagli olarak hipokalseminin belirti

ve semptomlari akut veya kronik olarak gelisebilir(192).

Diisiik serum kalsiyum, ¢oklu bozukluklarla birlikte ortaya c¢ikar ve siddetli ise hayati
tehdit edici olabilir. Akut hipokalsemi belirtileri; intravendz kalsiyum glukonat uygulamasiyla
hizla ¢oziilen noromuskiiler irritabilite, tetanyum ve nobetleri igerir. Bununla birlikte kronik
hipokalsemiye yol acan bozukluklarin ¢ogu kez daha belirgin belirtileri vardir. Kalsiyum
homeostazin1i korumak i¢in anahtar diizenleyici bir hormon olan PTH’mn bozulmus
sekresyonuyla karakterize hipoparatiroidizm, kronik hipokalseminin klasik bir nedenidir. D
vitamini metabolizmasmi etkileyen bozukluklar, D vitamini diyet kalsiyumun emilimini
arttirmaktan sorumlu oldugundan kronik hipokalsemiye de yol agabilir, Kronik hipokalsemi
icin tedavi segenekleri altta yatan hastaliga bagl olarak degisir. Hipokalsemi kronik bir
duruma doniistiiglinde, 6rnegin kalsiyum veya D vitamininin diyette eksikligi durumunda, bu

degisiklikler sekonder hiperparatiroidizme yol agabilir (193).

Hipokalsemi belirtileri: perioral ve ekstrimitelerde parestezi, muskiiler spazm, laringeal

stridor, bronkospazm, psddotiimodr serebri, papilédem, hipotansiyon, kardiyak aritmi, tetani ve

komadir (194).
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2.3.7.1.  Hipokalsemi nedenleri

Hipokalsemi nedenleri; kronik bobrek yetmezligi (artmis serum fosforu ve
1,25(0OH),;D vitamininin bdbrek iretiminin azalmasiyla kalsiyumun gastrointestinal
emiliminin azalmas1 nedeniyle), hipoparotiroidizm, magnezyum eksikligi, pankreatit,
osteoblastik metastazlar, hiperfosfatemi, pseudohipokalsemi ( hipoalbuminemi, gadolinyum
kontrast ajanlar), masif kan iiriinii transfiizyonu, osteomalezi, malabsorbsiyon, D vitamini
eksikligi, VDRdefektleri, CaSR mutasyonlar1 ve bazi ilaglar(imatinib, bifosfonatlar,

denosumab,kalsitoningibi)olaraksayilabilir(194).

2.3.7.2.  Hipoparatiroidizm nedenleri

Hipoparatiroidizm nedenleri; paratiroidektomi, tiroidektomi, kanser cerrahisi
(laringeal,tiroid) gibi postoperatif (akut ve kronik) durumlar, idiopatik, otoimmun
poliendokrin sendromu, fonksiyonel, magnesyum eksikligi, hiperparatiroidizmli annenin
yenidogani, psodohipoparatiroidizm (Tip la, 1b, 2), DiGeorge Sendromu, CaSR veya G
protein subunit G alfa 11 mutasyonu, PTH gen mutasyonu, GATA3 eksikligi, GCMS
eksikligi, mitokondriyal DNA mutasyonlar1 gibi genetik hastaliklar, demir depozitleri
(hemokromatosis, transflizyonlar), bakir depozitleri (Wilson Hastaligi, paratiroid gland
infiltrasyonlari, boyun bdlgesine radyasyon almak, non-paratiroid tiimorlerden paratiroid

bezlerine metastaz, bazi ilaglar (kalsimimetik, sinakalsetgibi) olarak sayilabilir (194).

2.3.8. Hiperkalsemi

Serum kalsiyumun 10.5 mg/dL veya iyonize kalsiyum diizeyinin 1.5 mmol/L iizerinde
olmasi olarak tanimlanir. Asemptomatik olabildigi gibi hayati tehdit eden bozukluklara kadar
degisen sonuglari olabilir. Total serum kalsiyum diizeyi 10.5-11.5 mg/dL ise asemptomatiktir.
Tedavi edilmediginde 16.0-20.0 mg/dL {izeri 6liim ile sonuglanabilir. Yaslilarda, bobrek tasi

olan kisilerde, malignitesi olan hastalarda hiperkalsemi goriilme siklig1 fazladur.

Hiperkalseminin en yaygin nedenleri arasinda hiperparatiroidizm ve malignite
bulunmaktadir. Bunun digindaki diger nedenleri sarkoidoz, tiiberkiiloz gibi graniilomatoz

bozukluklar, tirotoksikoz,D vitamini intoksikasyonu, siit-alkali sendromu, lityum, tiazid
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ditiretikleri, kemigin Paget hastaligi, aliiminyum intoksikasyonu, familyal hipokalsiiirik
hiperkalsemi, A vitamini intoksikasyonu, adrenal yetmezlik, immobilizasyon, son evre bobrek

yetmezligi, bebeklikteki idiopatik hiperkalsemi olarak sayilabilir(192).

2.3.9. Kalsiyum ve depresyon iliskisi

Kalsiyum sinir sisteminde, hiicre i¢i sinyal, ndrotransmiter salmimi ve iyotronik
glutamat reseptorlerinden N-Methyl D-Aspartic Acid (NMDA) aracili plastisiteyi igeren
normal ndron fonksiyonu i¢in gereklidir (195).Kalsiyum sinaptik plastisite, farklilasma ve
eksitotoksisite siireclerini  kontrol eden en Onemli hiicre i¢i habercilerden biridir
(196).Glutamatin artmasi sonucu ndral kalsiyum seviyelerindeki yiikselmenin depresyonun

baglangici i¢in dnemli bir faktor oldugu ileri siiriilmektedir (197).

Ogrenme ve hafizanmn, sinaptik plastisite yolu ile noronal devrelerdeki baglant:
degisikliklerinden kaynaklandigina inanilmaktadir. Sinaptik transmisyonun uzun siireli
potansiyasyonu (Long Term Potentiation-LTP) ve uzun siireli depresyonu (Long Term
Depression-LTD) i¢cin NMDA reseptorii yoluyla dendritik dikenlere kalsiyum girisi gereklidir
(196).NMDA glutamat reseptoriiniin  (NMDAR) aktif bolgeleri; sodyum, potasyum
ve kalsiyum iyonlarina gegirgen olan iyon kanallaridir. Ayrica sinaptik Oncesi ve sonrasi
zarlar ile ekstrasinaptik noronal membrana lokalize olurlar (196). LTP, postsinaptik membran
depolarizasyonuna neden olan, NMDAR kanallarmin voltaja bagli magnezyum blogunun
azaldig1 ve kalmodulin (CaM) aktivasyonuna yol acan, dendritik dikenlere Cagirisinin oldugu
yiiksek frekansli bir sinaptik aktivite ile indiiklenir (196). LTP indiiksiyonu sirasindaki
kalsiyum akisi, dendritik sinapslarda kalsindrin ve Kalsiyum/kalmodulin bagimli protein
kinaz 1lI'nin (CaMKII) aktivasyonunu tetikler ve AMF reseptorlerinin  (AMPAR)
fosforilasyonuna ve membrana mobilizasyonuna yol agan otofosforilasyon ve aktivasyonuna
neden olur.Dendritik omurga zarma ilave AMPAR reseptorlerinin eklenmesi postsinaptik
yanit bliylikliigiinii arttirir.Kalsiyum girisi, total kalsiyum miktari ile orantili olarak aktif hale
gecen CaMKII miktarma baglh olarak belirli frekansta aktive olur (198). Bu nedenle, yiiksek
frekanslarda az miktarda kalsiyum girisi, diisiik frekanslarda CaMKII'nin ayn1 aktivasyonunu
daha biiyiik bir miktar olarak indiikleyebilir. (199). Hiicre i¢i Ca’nin gegici olarak yiikselmesi
kasilma, sekresyon, fertilizasyon, proliferasyon, metabolizma, kalp atis1 ve hafiza gibi bircok
durumda sinyal rolii oynamaktadwr. Ancak, noronlarin ekstrasinaptik membraninda

NMDAR'lardan asir1  kalsiyum girisi olmasi (Ornegin iskemi ve inme gibi) ve
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kalsiyumkonsantrasyonunun uzun siireli yiikselmesi (10uM’in {izerine ¢ikmasi) apoptozisi
uyarrr ve hiicre igin tehlikelidir (200). Dolayistyla, hiicre disi kalsiyum akisi; presinaptik
norotransmitter salmimi ve NMDA reseptorii aracili ndroplastisite gibi noronal islemler i¢in
esastir. Serum ve beyin interstisyel sivilari, pasif difiizyon yoluyla iyon konsantrasyonlar1 i¢in
dengeyi korudugundan, periferik kalsiyum miktari, néronal ve dolayisiyla bilissel islevi

etkileyebilir (201).

Biyolojik olarak aktif iyonize form kalsiyum homeostazindaki bozukluklar ile en ¢ok
ilgili olan formdur. Beyin interstiyel sivisinin yapisinin beyin omurilik sivisina benzer oldugu
bildirilmistir. BOS kalsiyum konsantrasyonu hem serum kalsiyum konsantrasyonuna (ana
kaynak) hem de kan beyin bariyeri gegirgenligine baghdir. Kalsiyum, beyin interstisyel
stvilart ve serum bazik iyon konsantrasyonlar1 i¢in sabit bir denge saglar ve serumdaki bazik
elementlerin varligindaki uzun siireli dalgalanma, bu dengeyi dogrusal bir sekilde etkiler.
Kalsiyum metabolizmasi bozuklugunda ndronal ve biligsel islevler sirayla etkilenir (202).
Biligsel disfonksiyon depresif bozukluklarin temel bir 6zelligidir. Depresyonun olusumunda
aminlerin yan1 sira iyon denge bozukluklarinin da patogenezde rol aldig: belirtilmektedir. Pek
cok biyolojik siirecte rolii olan kalsiyum homeostazindaki ve kalsiyum kanallarindaki islev

bozukluklarinin psikiyatrik hastaliklarla da iliskili oldugu bildirilmistir(203).

Sinapslar, neredeyse tiim 6grenme ve bellek modellerinde merkezi bir rol oynayan
degisiklikler olan uzun siireli potansiyasyon (LTP) olarak adlandirilan sinaptik giigte istikrarli
ve uzun siireli degisiklikler yapabilirler. Sinaptik plastisite bellek olusumu sirasinda uygun
sinapslarda indiiklenir ve beyindeki bir bilgi depolama mekanizmasi i¢in oldukga
hatirlaticidir. Son zamanlarda yapilan bir calisma oksidatif stresin sinaptik plastisite ve
biligsel islevi modiile etmek i¢in beyin kaynakli nérotrofik faktérle (BDNF) etkilesebilecegini
bulmustur. Oksidatif hasar, BDNF, sinapsin | (SYS), sinaptofizin (SYP), kalsiyum-
kalmodulin bagimli protein kinazlar II (CamK - II), CamK - IV ve Kalsindrin A gibi sinaptik
belirteglerin ekspresyonunun azalmasi ile iliskili bulunmustur (204). Kalsiyum g¢esitli
norofizyolojik yolaklarin aktivasyonu i¢in gerekli olan Onemli bir elementtir. Anormal
ndronal kalsiyum homeostazi veya sinyalizasyonu Alzheimer Hastaligi gibi farkh
norodejenaratif hastaliklarda rol oynadigi ve anormal kalsiyum diizeylerinin depresif

semptomlar ve bilissel eksiklikler ile iliskili oldugu 6ne siiriilmektedir(205).

Kalsiyum ve kalmodulin, serotonin sentezine neden olan biyosentetik yolda triptofan

hidroksilaz1 aktive eder (206). Ayrica, kalsiyum/kalmodulin bagimli sistem beyindeki
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dopamin sentezini artirabilir (207). Hiicre dis1 kalsiyum konsantrasyonundaki degisiklikler,
duygusal regiilasyonda yer alan noromiiskiiler dokularin uyarilabilirligini etkileyebilir
(208).Hiicre i¢i kalsiyum salinimindaki artis bipolar bozukluk ile iligkili bulunmustur (15).
Bipolar depresyonu olan hastalarin lenfosit ve trombositlerinde hiicre i¢i kalsiyum
seviyelerinin ciddi diizeyde yiiksek olmasi depresyon ataklarinin tetiklenmesinde -etkili
olabilecegini gdstermistir (209).Serum kalsiyum seviyeleri ile noropsikolojik performans ve
depresyon arasindaki iliskiyi inceleyen bir calismada ise, serum kalsiyum diizeyleri ile
noropsikolojik performans arasinda pozitif ve anlaml bir iliski oldugu gosterilmistir. Ayrica,
serum kalsiyum diizeyleri ile dikkat ve hafizayla alakali ndropsikolojik performans, bilgi
islem hizi, yiiriitiicti islev ve Global Assessment of Function (GAF) testi arasinda daanlamli

ve pozitif korelasyon bulunmustur(201).

Potansiyel olarak kalsiyumu depresyonla iliskilendiren bir baska klinik yaklasim,
kalsiyum kanali bloker tipi antihipertansif ajanlarin depresyona neden olabilecegi ve

bazilarinin antimanik aktiviteye sahip oldugudur (131).

Diyet kalsiyum aliminin ve depresyon riskinin altinda yatan biyolojik mekanizmalar ise
hala tam olarak belirlenememistir (210). Kalsiyum takviyesi ile ilgili olarak son zamanlarda
yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada, yaklagik 36000 postmenopozal kadinda 2 yil stire ile
hergiin 400 IU D vitamini ile 1000 mg / giin kalsiyum takviyesi depresif davranis {izerinde

anlamli bir etki gdstermemistir (199).

2.3.10. Kalsiyum-sodyum Etkilesimi

Kalsiyum sinir iletimi ve kalp atimmin denetimi i¢in gereklidir. Kalsiyum, sodyum,
potasyum ve magnezyum iyonlar1 arasinda saglanan denge kalp kasinin diizenli kasilmasmi1
ve dinlenmesini saglar. Kalsiyum ve sodyum ayni tagima sistemini gerektirir. Bobreklerden
atilan 2500 mg sodyum ile 40-60 mg kalsiyum da atilir. Her 1 g Na’un fazla alimi %1.0
kemik kaybina neden olur. Bu nedenle diyet ile alinan sodyum miktarma dikkat edilmelidir

(145).
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2.4. Sodyum ve Depresyon

Sodyum organizmada ekstrasellular sivinin asal katyonudur. Yetigkinlerdeki diizeyi
total 120 mg’dir. Bu degerin iicte biri iskelette inorganik materyale bagl olarak bulunurken

kalan1 ekstrasellular sivida, plazmada, sinir ve kas dokularinda bulunur. Normal serum diizeyi

135-145 mEg/L"dir (130).

2.4.1. Sodyumun emilimi ve atihm

Sodyum c¢ogunlukla sofra tuzu (sodyum kloriir) olarak alinir ve besinlerde farkli
miktarlarda bulunur. Intestinalden emilir ve alman miktarin %5.0’1 emilmeyerek diski ile
atilir. Esas olarak bobrekler yolu ile atilir. Bu atilim aldosteron hormonunun kontrolii
altindadir. Sodyumun tutulmas: icin aldosteron mekanizmasi sodyum ve su dengesi i¢in
biliylik onem tasimaktadir. Giinde 100-150 mg sodyum alindiginda 25 mg atilmaktadir.
Ortalama olarak giinde idrarla 5-35 mg, diski ile 10-125 mg, deri ile 25 mg ve toplam 40-185
mg sodyum atilmaktadir (130).

2.4.2. Sodyumun fonksiyonlari

Sodyumun fonksiyonlar1; organizmadaki sivi dengesini saglamak, asit-baz dengesini
saglamak, hiicre ge¢irgenligini saglamak ve normal kas uyarilmasi olarak sayilabilir. Sodyum
elektrokimyasal impulslarin sinir ve kas boyunca iletilmesinde rol alir. Sinir uyarimina cevap
verilmesinde, kaslara uyarmin iletilmesinde ve kas kasilmasinda sodyum ve potasyumun

dengesi 6nem tasimaktadir(130).

2.4.3. Sodyumun gereksinimi

Beslenme yolu ile alinan sodyum genellikle sofra tuzu (NaCl) olarak bulunur. Sodyum
ya besinlerde dogal olarak bulunur ya da isleme sirasinda eklenir. Bu nedenle beslenmeye
dayali sodyum yetersizligi nadiren goriiliir. Agir islerde ¢alisanlar ve ¢ok sicak iklimde
yasayanlar ter yoluyla sodyum kaybedeceklerinden ek olarak giinde 7 mg kadar sodyum
almalidirlar (130).WHO nun onerisi giinde 5 g’dan az tuz tiiketmektir (211). TUBER de de

giinliik tuz tiiketiminin 5 g’dan az olmasi gerektigi belirtilmistir ve iilkemizde giinliik tuz
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tilketimi genel olarak Onerilenin 2.5-3.5 kati kadardir. Sofra tuzunun yaklasik %40.0°1
sodyumdur. Toplam 5 g tuz 2000 mg sodyum igermektedir(152).

2.4.4. Sodyum kaynaklari

Yiyeceklerde siit, et, yumurta ve bazi sebzelerde (havug, 1spanak, pancar, yesil yaprakli
sebzeler) dogal olarak bulunur. Islem gdrmiis yiyeceklerde koruyucu veya lezzet verici olarak
kullanilmaktadir (130). Sodyum bikarbonat kabartici, disodyum fosfat emiilsifiyer ve
stabilizatér, mono sodyum glutamat ile sodyum kloriir lezzet verici ve koruyucu, sodyum
kazeinat koyulastirici ve baglayici, sodyum sitrat asitligi kontol edici, sodyum nitrat
koruyucu, sodyum propionat koruyucu ve kiif 6nleyici, sodyum siilfit kurutulmus meyvelerde

koruyucu olarak kullanilmaktadir (212).

2.4.5. Hipernatremi

Hipernatremi 6zellikle yash ve kritik hastalarda yaygin bir elektrolit bozuklugudur.
Hipernatremi bazi hastalarda poliklinik kontroliinde ortaya ¢ikar, ancak daha sik hastaneye
yatisin bir komplikasyonudur. Bununla birlikte, hipernatremi sadece hastanede yatan
hastalarla smirli degildir, ayn1 zamanda toplumdaki diger kisilerde de yaygindir.
Hipernatreminin (hafif / orta dereceli bile olsa) artmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu
vurgulanmaktadir (213).Artmis serum sodyum seviyeleri, hiicresel dehidrasyon ile iligkilidir
ve sonugta, hipernatremik hastalarda, beyin hiicrelerinin dehidrasyonuna atfedilebilen
norolojik semptomlar baskindir. Akut hipernatremi, uyusukluk, halsizlik, sinirlilik, nébet ve
komaya neden olabilir. Bununla birlikte, kronik hipernatremi (>48 saat) vakalarinda, serebral
hiicresel dehidrasyon derecesini ve ardindan nérolojik semptomlar: sinirlayan bir ozmotik
adaptasyonun gdzlendigi belirtilmelidir. Bu nedenle, kronik hipernatremili hastalar nispeten
asemptomatik veya oligosemptomatik olabilirler (214).Norolojik degisikliklere ek olarak,
hipernatremili hastalar hacim genislemesi (6rnegin; periferik ve/veya pulmoner 6dem) veya
hacim tiikenmesi (6rnegin; postural hipotansiyon, tasikardi, azalmis cilt turgoru, kuru
mukoza, jugililer vendz basmng <5 cmH,0) semptomlar1  gosterebilir. Hipernatremili
hastalarda genellikle hipermagnezemi, hiperfosfatemi gibi elektrolit anormallikleri de
g6zlenir(214).
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2.4.6. Hiponatremi

Hiponatremi (serum sodyum <136 mmol/L), siklikla bir tan1 veya tedavi zorlugu yaratan
yaygin bir su dengesi bozuklugudur. Hiponatremi bir hastalik degil; su homeostazini belirten
patofizyolojik bir siirectir. Hiponatreminin en yaygin nedenleri; uygunsuz antidiiirezis
(SIAD), diiiretik kullanimi, polidipsi, adrenal yetmezlik, hipovolemi, kalp yetmezligi ve

karaciger sirozudur(215).

2.4.7. Sodyum ve depresyon iliskisi

Sodyum hiicre dist viicut sivisinda bulunan 6nemli bir katyon ve sinir iletimi i¢in
gerekli olan bir elektrolittir (216). Serum sodyum konsantrasyonu vasopressin (ADH:
Antiditiretik hormon) tarafindan kontrol edilir. Vasopressin depresyon patofizyolojisinde
onemli rol oynamaktadir. Depesyonunun artmis hiicre i¢ci sodyum miktari ile iliskili oldugu ve

tedavi sonrast normal seviyelere dondiigiine iliskin bulgular mevcuttur (216, 217).

Sodyumun kan basmcini kontrol eden beyin sap1 ¢ekirdeklerini etkileyebildigi
belirtilmistir. Beyinde kan basincinda uzun vadeli artiglara aracilik eden bir noroendokrin
sistem bulunmaktadir. Sistem, Na/K pompasi ve epitel sodyum kanallarinin alfa-2 izoformunu
ve anjiyotensin II, aldosteron, mineralokortikoid reseptorleri ve endojen ouabain gibi kritik
hormon elementlerini igeren farkli iyon tasima yollarmi igermektedir. Bu sistemin dolasim
veya merkezi sodyum iyonlar1 ve/veya anjiyotensin II ile aktivasyonu, hipotalamusta baslayan
ve subfornik organ, supraoptik ve paraventrikiiler ¢ekirdekler ve rostral ventral medulla dahil
olmak tizere birkag beyin ¢ekirdeginin katilimmi igeren basamakli bir olaylar dizisine yol
acmaktadir. Anahtar olaylar arasinda, artmis aldosteron sentezi ve mineralokortikoid reseptor
aktivasyonu, epitelyal sodyum kanallarinin up-regiilasyonu, hipotalamik magnoseliiler
ndronlardan endojen ouabainin sentezi ve salgilanmasinin arttirilmasi1 ve sempatik ¢ikistaki
stirekli artiglar bulunmaktadir. Son asama, anjiyotensin II {iretiminin artmasma ve
paraventrikiiler ¢ekirdekten rostral ventral lateral medullaya sinyal veren anjiyotensin II tip I
reseptoriiniin - birincil amplifikasyonuna baghdir. Sempatik trafigin iletimi, sempatik
ganglionlarda artan kisa ve uzun siireli gliclenme ve vaskiiler duvardaki sodyum kalsiyum
degisiminin ekspresyonunu arttiran, sitozolik Ca'y1 arttiran endojen ouabainin siirekli
eylemleri ile c¢evresel olarak ikincil olarak gii¢lendirilir. Bu ¢oklu amplifikatdr sisteminin

yukar1 regiilasyonu, tuz, anjiyotensin ve/veya aldosteronun yiikseldigi ve kalp yetmezliginde
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olumsuz sonuglara katkida bulundugu hipertansiyon formlarina katilmaktadir(218).Kronik
psikojenik stres, noronal kalsiyum akisini artirabilir ve beyindeki sinaptik iletimi bozarak
oksidatif (ROS) ve nitrosatif (RNS) reaktif tiirlerin hiicre i¢i birikimine sabep olur. Bu
molekiiller yaglanma, anksiyete, depresyon, sizofreni, Parkinson, Alzheimer ve
norodejeneratif hastaliklar dahil olmak {izere noropsikiyatrik bozukluklarla iliskili olan Na/K-
ATPaz (NKA) aktivitesini bozar (219).1yonik homeostazin hiicresel regiilasyonu; sodyum ve
potasyumun  elektrokimyasal  gradyaninin  korunmasindaki  roli  gbz  Oniinde
bulunduruldugunda, NKA’in dogru islevine onemli derecede baghdir. Bir ¢alismada 14
giinliik tekrarl kisitlama stresinin neden oldugu oksidatif ve nitrosatif stresin, ratlarin frontal
korteksinde, inflamasyonu ve NKA aktivitesinin bozulmasini artip arttiramayacagini
degerlendirilmis ve strese maruz kaldiktan sonra artmis lipid peroksidasyonunda artis ve NKA

aktivitesinde azalma gbzlemlenmistir (219).

Diyet sodyum alimi, bilissel islevi etkileyebilecek bir yasam tarzi faktoriidiir. Yiksek
tuzlu (HS) bir diyetin oksidatif stresi artirabilecegi belirtilmektedir (97). Bir ¢alismada 12
hafta boyunca ratlara normal tuzlu (NT) diyet (% 0.4 NaCl) veya yiiksek tuzlu (YT) diyet (%
7.0 NaCl) uygulanmis ve beyindeki bilissel yetenek ve oksidatif stres ol¢iilmiistiir. YT diyetin
uzamsal bellegin tutulmasini 6nemli 6l¢tide bozdugu bulunmustur. Ek olarak hipokampustaki
stiperoksit anyon iiretimi, YT diyet farelerinde NT farelerine kiyasla onemli 6l¢iide artmustir.
YT diyet fareleri ile NT diyet fareleri kiyaslandiginda antioksidan savunma kapasiteleri,
hipokampuste belirgin olarak azalmistir. Yiiksek tuzlu diyetin, hipokampusta gozlenen artmis
oksidatif stres ile iliskili olabilecek uzamsal bellegin tutulmasini dogrudan bozdugunu
gostermektedir (220). Psikiyatri servisinde depresif bozukluk tanisi ile yatan 42 hasta ve 34
saglikli birey ile yapilan bir c¢alismada, kahvaltidan 6nce serum sodyum ve kreatinin
seviyeleri 6l¢iilmiis ve idrar sodyum, kreatinin diizeyleri ve idrar dansitesi sabah ilk spot idrar
Olceginde calisilmistir. Depresif bozukluk tanisi almis hastalarda ortalama serum sodyum
diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik bulunmustur. Serum Kreatinin, idrar
sodyum, idrar kreatinin ve idrar yogunluk diizeyleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamustir (221).
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2.5. Potasyum ve Depresyon

2.5.1. Potasyum

Normal serum diizeyi 3.5-5.5mEgq/L’dir(222). Potasyum normal hiicre fonksiyonunun
korunmasinda anahtar rol oynar ve ana hiicre i¢i katyondur. Hemen hemen biitiin hiicrelerde
'‘Na/K-ATPaz' adi verilen ve hiicreden sodyum pompalayan pompa araciligiyla hiicre ici
gradiyenti korunur. Bdylece hiicre icindeki K yiiksekligi hiicre membranindaki potansiyel
farkin korunmasindan kismen sorumludur. Bir¢ok hiicre islevi, 6zellikle sinir ve kas gibi
uyarilabilir dokularda bu potansiyel farkliliga dayanir (223). Potasyumun yalnizca %2.0°1(4
mEQ) konsantrasyonunda hiicre dis1 sivida bulunur. Enzim aktivitelerinin yani sira hiicre
boliinmesi ve biiylimesi potasyum tarafindan katalize edilir ve potasyumun hiicre i¢i
konsantrasyon degisikliklerinden etkilenir. Hiicre i¢ci K, hiicre i¢i hidrojen iyonlar1 (H)
degisimi yoluyla ve renal amonyum iiretim hizini etkileyerek asit baz diizenlemesine katilir
(224). Potasyum degisikliklerine karsi diizenleme i¢in bazi mekanizmalar vardir. Bu
mekanizmalar, toplam viicut K icerigini diizenlemenin yani sira, viicut i¢inde uygun bir K
dagilimmi siirdiirmeye de hizmet eder. Asir1 hiicre dis1 potasyum (hiperkalemi) membran
polarizasyonunu azaltirken, hipokalemi membranin hiperpolarizasyonuna ve yanit
vermemesine neden olur (225). Potasyum dengesi bozulursa (hipokalemi veya hiperkalemi),
bu ayn1 zamanda kalp elektrik iletiminin bozulmasina, aritmilere ve hatta ani 6liimlere neden

olabilir(226).

Viicutta ~50 mEg/kg K (270 mg) bulunmaktadir. Ortalama 70 kg'lik bir insan viicudu
yaklasik 3500 mmol potasyum igerir ve bu degerin de yaklasik % 98.0"1 hiicre i¢inde iken
kalani hiicre dis1 alandadir. Toplam hiicre potasyum igerigi ve potasyumun hiicre zar1 boyunca
diizgiin dagilimi normal hiicresel fonksiyon i¢in kritik 6neme sahiptir. Hiicre i¢i ve hiicre dis1
alan arasindaki potasyum dagiliminin en 6nemli belirleyicileri insiilin ve beta-adrenerjik
reseptdr stimiilasyonudur. Insiilin, katekolaminler ve bir dereceye kadar aldosteron, K'un
normal i¢ dagilimmin korunmasindan sorumlu kritik faktorlerdir. Toplam viicut potasyum
iceriginin korunmasi, oncelikle gastrointestinal sistemin kiiclik katkisi ile birlikte asil olarak
bobreklerin igidir. Hiperkalemi en sik bdbrek fonksiyonlarinda azalma olan hastalarda
goriiliir. Bobrek hastaligi yoklugunda bobrek biiylik miktarda potasyum saglayabilecegi i¢in
hiperkalemi nadiren goriiliir. Bobrek, potasyum yiikiine yanit olarak birka¢ saat iginde
bobrekten potasyum atilimini diizenleyerek potasyum homeostazini kolaylastirir (227, 228).

Potasyum hiicresel islevi korumak icin kritik Oneme sahiptir . Tiim hiicreler membran
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potansiyelini korumak i¢in, Na ¢ikisini saglayan ve K "1 hiicreye pompalayan, hiicre zarinda
bir K gradyanma (Kgiris >Kcis ) Neden olan Na /K -ATPaz degistiriciye sahiptir. Sinir ve kas
gibi uyarilabilir dokularda normal islevler bu gradyanin korunmasina dayanir. Viicutta

potasyum homeostazini saglamak igin sayisiz mekanizma bulunmaktadir (227).

Normal potasyum dengesi i¢in gercken diyet potasyum miktari, ABD igin Ulusal
Bilimler Akademisi T1p Enstitiisii (IOM) Gida ve Beslenme Kurulu (FNB-Food and Nutrition
Board) tarafindan 2004 yilinda 4700 mg/giin olarak belirlenmistir (227). 2007—2008 yillarinda
yapilan NHANES calismasindan elde edilen verilere gore ABD'de kadin bireyler i¢in giinliik
ortalama alimm 2290 mg/giin, erkekler bireyler i¢cin 3026 mg/giin oldugu ve diyetlerinde
tavsiye edilenden daha diisiik potasyum aldiklaribildirilmistir(229).

2.5.2. Potasyum emilimi ve atihm

Beslenme ile alinan potasyum intestinalden emilir. Gastrointestinal sivinin bir elemani
olmasindan dolay1 geri emilir. Gastrointestinal siv1 ve elektrolitler icinde diizeyi sabittir. Geri
emilimi fazladir ve digkiyla atimi1 azdir. Normal atilim yolu idrardir ve glinliik normal kayip

160 mg kadardir. Asit-baz dengesine gore idrarla atim azalir veya ¢ogalir (130).

Hiicre dis1 stvidaki normal potasyum konsantrasyonundaki degerlerden biiyiik sapmalar
yasamla uyumlu degildir. Giinliik potasyum aliminin yaklagik%90.0"1 idrarla atilirken, daha
kiigiik bir yilizde (%10.0) gastrointestinal sistem tarafindan atilir. Bu nedenle bobrek,viicutta
potasyum homeostazindan sorumlu ana organdir. Bobrek, potasyum yiikiine yanit olarak
birka¢ saat boyunca renal potasyumatilimini ayarlayarak homeostazisi kolaylastirir. Hiicre
dis1 potasyum konsantrasyonundaki ilk degisiklikler, potasyumun iskelet kasi hiicrelerine
girip ¢ikmasiyla tamponlanir. Insiilin, katekolaminler ve daha az Olgiide aldosteron,

potasyumun normal i¢ dagilimini korumaktan sorumlu olan kritik faktorlerdir (228).
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2.5.3. Potasyumun fonksiyonlar:

Tablo 2.4. Potasyumun fonksiyonlar1(130)

Su-elektrolit

dengesi

Hiicre icindeki iyonize potasyum, hiicre digindaki iyonize sodyumla beraber normal

osmotik basinci, su dengesini ve hiicre i¢i sivisinin devamliligini saglar.

Asit-baz dengesi

Iyonize potasyum, iyonize sodyum ve hidrojen ile birlikte asit-baz dengesini etkiler.

Kas aktivitesi

Iyonize potasyum g¢izgili iskelet ve kalp kasi aktivitesi igin gereklidir. Potasyum,
iyonize sodyum ve kalsiyumla birlikte néromuskular duyarliligt ve uyarilmayi,
elektrokimyasal impulslarin iletilmesini ve kas fibrillerinin kontraksiyonunu regiile

eder

Karbonhidrat

metabolizmasi

Karbonhidrath yiyecekler sindirildikten sonra kullanilmayacak glikoz, depolanmak
tizere glikojene g¢evrilir. 1 gr. glikojenin depolanabilmesi i¢in 0,36 mmol potasyum

gereklidir.

Protein sentezi

Kas ve hiicre proteinlerinde azotun depolanmasi i¢in potasyuma gerek vardir. Ayrica
ribozomlar tarafindan yapilan protein biyosentezinde, glikolitik ve pruvat kinaz enzim

aktiviteleri i¢in de gereklidir

2.5.4. Potasyumun gereksinimi

Normal erigkin bir kisinin RDA standardina gore giinlilk 2000 mg almasmim uygun

olacagi belirtilmektedir. Giinliik normal bir diyet 1500-4000 mg potasyum i¢ermektedir (130).

2.5.5. Potasyumun kaynaklari

Dogal olarak biitiin gidalarda bulunmaktadir. Potasyum diizeyi yiiksek olan besinler;

baklagiller, tahillar, turunggiller, muz, avokado, yaprakli sebzeler, brokoli, patates, et ve kuru

yemisler olarak siralanabilir(145).

2.5.6. Hiperkalemi

Hiperkalemi, potasyumun hiicrelerden gecisi ile ya da anormal renal potasyum

atilimindan kaynaklanir. Cok hizli intravendz olarak potasyum verilmesi de hiperkalemiye yol

acabilir. Hiicreden potasyum ge¢isi plazma potasyum konsantrasyonunda gegici artislara yol
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acarken, potasyumun renal atiliminin azalmasi, uzun vadeli hiperkalemiye yol agar. Renal
potasyum atilimindaki bozulmalar, distal nefronda sodyum emiliminde azalma, mineral
kortikoid diizeyinde veya aktivitesinde azalma veya kortikal toplama kanalindaki
anormallikler sonucu olabilir. Bazi durumlarda, bu bozulmalarin {icii de mevcuttur. Asiri
potasyum alimi da genellikle bobrek fonksiyonlar1 bozuldugunda hiperkalemiye neden
olabilir(230, 231).

Hiperkalemi, kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda yaygindir ve sonuglari siddetli ve
yagami tehdit edici olabilir. Yonetimi ve onlenmesi; yiiksek potasyumlu besinlerin aliminin
azaltilmasini, hiperkalemiye neden olan ilaclarin ayarlanmasin1i ve plazma potasyum
konsantrasyonunu azaltan ilaglarin eklenmesini gerektiren multidisipliner bir yaklasim

gerektirir (230).

Hiperkalemi nedenleri;psddohiperkalemi, hiicresel yeniden dagilim,mineral asidoz,
hipertonisite, insiilin eksikligi, beta-blokerler (potasyumun hiicreye alimini bozar), alfa
adrenerjik sitiimiilasyon, hiperkalemik periyodik paraliz, hiicre yaralanmasi, asir1 alimi,
azalan bobrek atilimi, distal Sodyumun azalmasi (oligurik bobrek yetmezligi),

mineralokortikoid eksikligi, kortikal toplama tiibiiliiniin bozulmasidir (230).

2.5.7. Hipokalemi

Serum potasyum seviyeleri normalden diisiik oldugunda hipokalemi mevcuttur.
Ozellikle hastanede yatan hastalarda, gesitli nedenlerle olduk¢a sik goriilen bir elektrolit
rahatsizligidir ve acil tibbi yardim gerektirebilir (232). Genellikle artan potasyum atilimindan
veya hiicre i¢i kaymadan ve daha az yaygin olarak diisiik potasyum alimindan kaynaklanir
(233). Agirlik kaybi ve kas kaybma neden olabilecek uzun siireli hastaliklar, malnutrisyon ve
gastrointestinal bolgeden uzun siire potasyum kaybi, diyare, kusma ve gastrik emilimdeki

bozukluk serumda potasyum diizeyinin diismesine neden olur (130).

2.5.8. Potasyum ve depresyon

Diyet potasyum alimi, diyet sodyumunun etkilerini modiile etmede 6nemli bir role

sahiptir. Yiiksek potasyum aliminin, yiiksek sodyum alimmin olumsuz etkilerine karsi
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koyabilecegi belirtilmektedir (98).Ayrica sodyum-potasyum pompasidisfonksiyonunun,
unipolar ve bipolar depresyon patofizyolojisi ile iligkili oldugu belirtilmektedir (14, 234).

Onceki yillarda yapilan bir ¢alismada, afektif depresif hastalarin eritrositlerinde
kontrollere goére sodyum anlamli sekilde diisiik ve potasyum anlamli sekilde yliksek
bulunmustur (235).Cesitli psikiyatrik bozukluklar1 olan 71 hastada ve 39 saglikli bireyde
eritrosit sodyum, potasyum diizeyleri Ol¢tilmiistiir. Kirmizi hiicre sodyum ve potasyumdaki
degisiklikler, afektif hastalikta ruh hali durumundaki degisikliklerle iligkili olarak meydana
geldigi ve eritrosit potasyum diizeyindeki degisikliklerin psikiyatrik hastaliklarda spesifik
olmayan bir bulgu olabilecegi belirtilmistir (236).

Baz1 glutamarjik modilatorler, MDB’u olan hastalarda hizli ve nispeten siirekli
antidepresan Ozellikler gostermistir. Potasyum kanali aktivatorii diazoksit, potasyum kanali
yoluyla glutamat alimim arttirdigindan, glutamatin sinaptik kanaldan ¢ikarilmasini artirarak

asir1 glutamat iletimini azalmakta ve antidepresan 6zellik gosterebilmektedir(100).

2.6. Sodyum-Potasyum Pompasi

Hiicre membranlarinda aktif ya da pasif olarak tasiyicilik yapan proteinler
bulunmaktadir. Pasif proteinler enerji kullanmadan, aktif proteinler (enzimler) ise adenozin
trifosfatt (ATP) hidrolize ederek (enerji harcayarak) membran i¢i ve dis1 arasindaki
konsantrasyon farklarina goére molekiil tasilar (237). P tipi ATPaz protein ailesi aktif
tastyicilik yapan en yaygin protein pompalaridir. Na/K-ATPaz (NKA) 1957 yilinda
tamimlanmistir ve P-tipi ATPaz ailesine ait bir membran bagh iyon pompasidir. NKA;
gerektiginde elektriksel uyarilabilirlik, iyonlarin, besinlerin ve nérotransmitterlerin hiicresel
olarak alinmasi, hiicre hacminin ve hiicre i¢i pH'min diizenlenmesi i¢gin ATP hidrolizinden
tiiretilen enerjiyi kullanarak hiicre zarinda Na ve K icin elektrokimyasal gradyanlar iiretir
(238). NKA proteini tim memelihiicrelerinin membranlarinda bulunmaktadir ve tiim canli
sistemler i¢in yasamsal sinyal iletim yolaklarinda rol almaktadir. NKA, beyin dokusunda bol
miktarda bulunan ve katalitik bir a-alt birim ve diizenleyici B-alt birimden olusur. Beyinde ii¢
a-izoformu bulunur: al ve a2 ndronlarda ve glia'da ve a3 yalnizca ndronlarda ifade edilir.
NKA aktivitesi, toplam beyin ATP'sinin % 40.0 ila % 50.0'm1 tiiketen Na ve K'nin aktif
degisimi ile noronal fonksiyon i¢in gerekli olan elektrokimyasal gradyanlar1 korur ve onarir.

Ek olarak NKA, beyindeki hiicre i¢i sinyal iletim yollarina baghdir (239).
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Tasima olayi, tic Na ve iki K iyonunun segici olarak baglandigi, E1 ve E2 olmak {izere
iki farkli enzim konformasyonu arasindaki degisikliklere baglidir. Pompa, {i¢ Na iyonundan
birinin baglanmasi ve saliverilmesiyle iliskili olan membran potansiyeline duyarlidir
(238).Na/K pompasi veya sodyum ve potasyumla aktiflestirilen adenozin trifosfataz; hiicre
zarlar1 boyunca elektrokimyasal gradyandan sorumlu c¢ok Onemli bir proteindir ve
sitoplazmada yiiksek K, diisik Na konsantrasyonunun olusturulmasi ve siirdiiriillmesi igin
esastir. Bu nedenle, noronal membranlar vasitasiyla Na/K dengenin korunmasindan
sorumludur ve bu dengelerin bozulmasi; hiicre i¢i K tiikenmesi, voltaj kapili
kalsiyumkanallarinin aktivasyonu ve Na/Cadegistiricinin tersine ¢evrilmesiyle hiicre igi
serbest kalsiyumbirikimi ile sonuglanir ve sinir uglarinda depolarizasyona neden olur. Bundan

sonra ise hiicre islevine zarar veren norotransmitter salinimi gergeklesir (240, 241).

2.6.1. Sodyum -potasyum pompasi ve depresyon

NKA; membran potansiyelini, hiicre voliimiinii, kalsiyum ve uyarici reseptorlerin
transmembran degisimini diizenleyen, ndronlar i¢in kritik 6neme sahip, membrana bagl bir
enzimdir. Ayni zamanda normal hiicre dongiisiinde ve sinir sisteminin farklilasmasi i¢in de
cok onemlidir (240). NKA disfonksiyonunun, unipolar ve bipolar bozuklugun patofizyolojisi
ile iligkili oldugunu goésteren kanitlar bulunmaktadir(14, 234). NKA regiilasyonu yoluyla
steroid hormonlarla ilgili duygu durum doéngiisiinii diizenleyen bir hipotez 6ne siiriilmiistiir.
Bu modele gore steroid hormonlar, hipotalamusta NKA aktivitesivni dogrudan veya dijital-
benzeri bilesiklere (NKA diizenlemesinde yer alan ve bitkisel kardiyak glikozitlerine benzer
kimyasal ve immiinolojik 6zelliklere sahip olan endojen materyaller) doniistiiriilmesiyle
azaltmakta ve bu da beta-endorfin salgilanmasini uyarmakta ve duygu durumu etkilemektedir
(234).

Disi ratlarin kullanildigi bir depresyon modelinde, hipokampal sinaptik membran NKA
aktivitesinin azaldigi gozlenmistir (242). NKA aktivitesinin inhibisyonu, MSS’de 6dem ve
hiicre 6liimiine neden olarak 6grenme ve hafizayr bozar.Birkag¢ steroid cinsiyet hormonu,
ndronal hiicre hasarma, 6grenme ve hafizanin bozulmasina karsi koruma saglar. Buna gore,
17beta-estradiol ve testosteron, ouabain tarafindan tetiklenen unutkanligi iyilestirmektedir
(243).

D vitamini membrana bagl reseptorii ile NKA’nin inhibisyonuna neden olarak ikinci

habercilerin (kalsiyum, cAMP ve inositol) olusumu ve kendilerine bagli protein kinazlarin
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(cAMP'ye bagiml protein kinaz (PKA), Ca/kalmodulin bagimli protein kinaz (PKCaMII),
fosfatidilinositol 3-kinaz (PI3K) aktivasyonu ile kalsiyuma bagli sinyal sistemini aktive eder.
L tipi voltaj kapili kalsiyum kanallar1, Cl, K kanallarinin ag¢ilmasini modiile eder ve hiicreye
kalsiyum alimisaglanir. Bu durumun beyin ile iliskili hastaliklara neden olabilecegi ve D
vitamini eksikliginde ozellikle norogelisimin etkildendigi ve belirtilmektedir (163,
244).Ayrica NKA inhibisyonu ile indiiklenen serebrovaskiiler endotelyal hiicre dejenerasyonu
sonucunda kalsiyum i¢in fizyolojik ligand olan endoplazmik retikulumdaki ryanodin
reseptorlerinin de kalsitrioliin indiikledigi kalsiyum aliminda rolii oldugu ve glikojen sentaz
kinaz 3 (GSK3p) sinyallemesinin aktivasyonu ile psikiyatrik bozukluklarin patogenezine

neden olabilecegi bildirilmistir (244).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma; Subat 2019-Kasim 2019 tarihleri arasinda Kastamonu Devlet Hastanesi
dahiliye poliklinigine bagvuran, hekim tarafindan genel saglik muayenesi yapilmis, goniillii
olarak arastirmaya katilmay1 kabul eden,18-64 yaslar1 aras1 36 erkek, 82 kadin olmak iizere
toplam 118 yetigkin birey iizerinde yiiriitiilmiistiir.Dahiliye poliklinigine basvuran ve
arastirma kriterlerini kabul eden bireylere, arastirma hakkinda bilgi verildikten sonra “Bagkent
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bilimsel Arastirmalar i¢in Bilgilendirilmis
Géniillii Olur Formu” (EK-6) onaylatilmistir. Bu arastirma igin, Baskent Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan KA19/19 numarali arastirma projesi olarak, 23/01/2019
tarth ve 19/16 sayili karar ile ‘Etik Kurul Onay1’ alinmaigtir.

3.2. Arastirma Genel Plani, Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.2.1. Arastirma plani

Arastrmaya  katillan  bireylere = sosyodemografik  ozellikleri ve  beslenme
aligkanliklarinin yer aldigi ¢oktan se¢gmeli ve agik uglu sorularin bulundugu anket formu (EK-
1), bireylerin depresyon diizeylerini belirlemek icin ‘Beck Depresyon Olcegi’ (EK-5) ve
katilimcilarin giinliik enerji ve besin 6gesi alimini degerlendirmek amaciyla 24 Saatlik Besin
Tiiketim Kaydi’ (EK-2) arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme yontemiyle uygulanmustir.
Antropometrik dl¢limleri [boy uzunluklar1 (cm), viicut agirliklar: (kg), bel, kalca ve boyun
cevreleri (cm)] ve viicut bilesimi analizi 6l¢timii arastirmaci tarafindan alinmis ve bireylerin
rutin olarak bakilan biyokimyasal bulgularindan; serum aghk kan glukozu, aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, trigliserit, hemoglobin, hematokrit, serum 25-Hidroksi Vitamin D (25-OH Vitamin
D), serum sodyum, serum potasyum, serum kalsiyum diizeyleri biyokimyasal sonu¢ formuna

kaydedilmistir.
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3.2.2. Kigsisel ozellikler

Bireylerin kigisel ozelliklerini saptamak igin 53 sorudan olusan bir anket formu
kullanilmis (EK-1). ve arastirmaci tarafindan bireylere yliz ylize goriisme teknigi ile
uygulanmistir. Anket formu bireylerin; demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, egitim durumu,
medeni durumu, ¢alisma durumu v.b.), genel saglik bilgileri (hastalik durumu, diizenli ilag ya
da vitamin-mineral kullanma durumu vb.), beslenme aliskanliklar: ile ilgili bilgileri (ana ve
ara 0glin sayisi, su tilketim miktari, atlanan ana 6giin ve nedeni, tuz, sivi tiikketimi vb.), alkol
ve sigara kullanim durumlar1 ve fiziksel aktivite durumlar1 (diizenli olarak fiziksel aktivite

yapma durumu, aktivite tiirti, siklig1 ve siiresi vb.) ile ilgili bilgileri icermektedir.

3.2.3. 24 saatlik besin tiiketim kaydi

24 saatlik besin tliketim kaydi, bireylerin son 24 saat iginde tiikettigi tiim besinlerin ve
iceceklerin hatirlatma yontemi ile kaydedilmesidir (245). Katilimcilarin beslenme
durumlarinm degerlendirilmesi igin son 24 saatte tiikketmis olduklar1 tiim yiyecek ve
iceceklerin tiiri ve miktarlar1 sorularak, 24 saatlik besin tiiketim kaydi formuna
kaydedilmigstir. (EK-2) Giinliik alinan enerji ve besin oOgeleri, Tiirkiye i¢in gelistirilen
“‘Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)’’ kullanilarak
analiz edilmistir. Bireylerin yasa ve cinsiyete gore enerji ve besin ogelerini karsilama
durumlar1  ““Tiirkiye Beslenme Rehberi 2015 (TUBER)” esas alinarak hesaplanmis ve

gereksinmeyi karsilama yiizdelerinin ortalamasi alinmistir(152).

3.2.4. Antropometrik olciimler ve viicut bilesiminin analizi

Arastirma kapsamina alinan bireylerin boy uzunluklar1 (cm), viicut agirliklar1 (kg), bel,
kalga ve boyun gevreleri (cm) Olgiilerek anket formuna kaydedilmistir. Hastalarin viicut
agirliklart miimkiin oldugunca hafif kiyafetle ve ayakkabi olmadan ‘Inbody Junior (Biospace
Corp., Seoul, Korea)’” markali viicut analiz cihazi ile 6l¢lilmiistiir. Boy uzunlugu 6l¢timii ise,
boy 6lger baskiiliin dijital uzunluk 6lgme aleti ile yapilmistir. Birey hazir ol durusta, basin {ist
kismmin en yiiksek noktasina boy Olcerin denk gelmesi saglanarak, ayakkabi olmadan,
ayaklar birlesik ve basmn frankfort diizlemde (goz ve kulak kepgesi iistii ayn1 hizada) olmasma
dikkat edecek sekilde ol¢iilmiistiir(245).
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Bireylerin viicut bilesimleri (viicut yag %, viicut yag kiitlesi kg, yagsiz viicut kiitlesi
kg,viicut su L) Biyoelektrik impedans Analiz [Inbody Junior, Biospace Corp., Seoul, Korea]
cihazi ile Olgiilerek anket formuna kaydedilmistir. Antropometrik 6lgiimler ve viicut bilesim
analizi 6l¢limleri arastirmaci tarafindan yapilmistir. Viicut bilesim analizi sabah saatlerinde,

hafif kiyafetlerle, bireyler a¢ iken gergeklestirilmistir.

Bireylerin viicut agirlig1 ve boy uzunluguna dayal olarak beden kiitle indeksleri BKI = [
Viicut agirhgi (kg) / boy (m)? ] olarak hesaplanmistir. Bireylerin BKI sonuglar1 Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) siniflamasma gore degerlendirilmistir. Diinya Saglik Orgiitii degerlerine
iliskin bulgular Tablo 3.1°de belirtilmistir (246).

Tablo 3.1. Diinya Saglik Orgiitii‘ne gore BKI smiflandirmasi(246)

Smiflandirma BKI (kg/m?)
Zayf <18.50
Ciddi diizeyde <16.00
Orta diizeyde 16.00-16.99
Hafif diizeyde 17.00-18.49
Normal agirhk 18.50-24.99
Hafif sisman >25.00
Pre-obez 25.00-29.99
Obez >30.00
I. derecede 30.00-34.99
I1. derecede 35.00-39.99
I11. derecede >40.00
3.2.4.1. Bel, kalca ve boyun cevresi
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Bireylerin bel ¢evresi Ol¢iimleri yere paralel seviyede olacak sekilde en alt kaburga
kemigi ile kristailiyak arasi orta noktadan gecen esnemeyen meziir yardimi ile dlgiilmiistiir.
Kalga cevresi Olclimleri ise yere paralel seviyede olacak sekilde en yiiksek noktadan
esnemeyen meziir yardimi ile g¢evre Olglimii yapilarak alinmistir. Her iki 6l¢iim sirasinda
bireylerin ayaklarinin birbirine yakin durumda olmasina, dik durmalarina ve kollarinin rahat

sekilde yanda olmasina dikkat edilmistir (245, 247).

Bel cevresi, Diinya Saghk Orgiitii‘niin smiflandirmasina gére degerlendirilmistir. Bel
cevresinin erkeklerde <94 cm ve kadinlarda <80 cm olmasi1 Onerilmektedir. Bel c¢evresi
degerinin erkeklerde 94-102 cm arasinda olmasi ve kadinlarda 80-88 cm arasinda olmasi
riskli, erkeklerde >102 c¢cm olmasi ve kadinlarda >88 cm olmasi yiiksek riskli olarak

degerlendirilmektedir (247)(Tablo 3.2).

Tablo 3.2. Bel gevresi dlgiimlerine gore degerlendirme (247)

Normal (cm) Risk (cm) Yiiksek risk (cm)
Erkek <94 94-102 >102
Kadin <80 80-88 >88

Boyun c¢evresi 6l¢limii, viicudun iist kismindaki yag dagiliminin bir gostergesidir ve fazla
kilolu ve obez bireyleri belirlemede kullanilabilmektedir. Boyun g¢evresi; girtlak kikirdagimin
altindan, orta servikal omurga seviyesinde olacak sekilde esnemeyen meziir ile 6l¢iilmiistiir.
Boyun ¢evresinin erkeklerde 37 cm ve kadinlarda 34 cm ve ilizerinde olmasi durumunda,

bireyler referans degerlere gore fazla kilolu veya obez olarak kabul edilmistir(248, 249).

3.2.4.2. Bel/ kal¢a oram

Bel/kalgca oran1 (BKO) Bel/kalga orani, android (abdominal) ve jinoid (gluteal) sismanligi
tanimlamaktadir. Ayrica sismanlik ile iliskili kronik hastaliklarin goériilme riski hakkinda bilgi
verir (80). Calismaya katilan bireylerin Bel/Kalca oranlari; Bel/Kalga orani: [Bel ¢evresi (cm)
/ Kalga c¢evresi (cm)] formiilii ile hesaplanmistr ve WHO smiflandrmasina gore
degerlendirilmistir(247). WHO‘ya gore; bel/kalga orani erkeklerde 0.90‘in ve kadinlarda
0.85°in altinda olmas1 normal, erkeklerde 0.90 ve iizeri, kadinlarda 0.85 ve lizerinde olmasi
ise riskli olarak kabul edilmektedir (247) (Tablo 3.3).
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Tablo 3.3. Bel/Kalga orania gore degerlendirme (247)

Siniflandirma Erkek Kadin
Normal <0.90 <0.85
Risk >0.90 >0.85

3.24.3. Bel/ Boy oram

Bel/boy orani, abdominal obezitenin belirlenmesinde kullanilmaktadir. Bel/boy orani;
[Bel/boy orani= Bel ¢evresi (cm)/boy uzunlugu (cm)] formiilii ile hesaplanmistir. Bel/boy
oraninin<0.4 olmasi1 diistiik, >0.4-<0.5 olmasi1 normal, >0.5-<0.6 olmas1 kronik hastaliklar

acisindan riskli ve >0.6 olmasi kronik hastaliklar agisindan yiiksek riskli olarak kabul
edilmektedir (250).

3.2.5. Beck depresyon élcegi (BDO)

Calismaya katilan tiim bireylere arastirmaci tarafindan depresyon riskini belirlemek
amaciyla Beck Depresyon Olgegi (BDO)/psikolojik dlgme araci uygulanmistir. 1961 yilinda
Beck, Ward, Mendelson ve Erbaugh (251) tarafindan depresyonla ilgili olarak duygusal,
biligsel ve motivasyonel boyutlarda gozlenen semptomlarin siddetini 6lgmek amaciyla
gelistirilmigtir. Toplamda 21 maddeden olusan kendini degerlendirme Olgegidir. Her bir
madde, depresyona 0zgli bir davramissal Oriintiiyii ifade eden azdan ¢oga dogru
derecelendirilmis ciimlelerden olusmaktadir. Dortlii Likert tipi 6l¢iim saglamaktadir. Her bir
yanitin 0-3 arasinda puan degeri vardir. Olgekten alinan en diisiik puan 0, en yiiksek puan ise
63’tlir. Karamsarlik, aglama ndbetleri, sugluluk duygusu, depresif ruh hali, doyumsuzluk,
basarisizlik duygusu, tedirginlik, istah kayb1, sosyal ¢ekilme, kararsizlik, yorgunluk, bedensel
imajin ¢arpitilmasi, uyku bozuklugu, somatik mesguliyetler, ¢alisma inhibisyonu ve libido
kayb1 gibi ifadeler depresyonun belirtileri ile ilgilidir(252). Bu 6lg¢egin Tiirk¢e gevirisi olan
Beck Depresyon Envanteri’nin Tiirkiye’de gecerlik ve giivenirlik ¢aligmalari Hisli (1988,
1989) (253, 254)tarafindan yapilmustir. Olgegin kesme puami Tiirkge gegerlilik giivenilirlik
calismas1 sonucu 17 olarak belirlenmistir.Bu ¢alismada; Beck Depresyon Olgegi puani kesim
noktast olan 17 ve tizerinde olan bireyler depresif duygu durumuna sahip bireyler olarak

degerlendirilirken, Beck Depresyon Olgegi puani kesim noktas1 17’nin altinda olan bireyler
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depresif duygu durumuna sahip olmayan bireyler olarak degerlendirilmis ve arastirmanin

orneklemi iki gruba ayrilmistir.

3.2.6. Biyokimyasal bulgular

Calismaya katilan bireylerin dahiliye poliklinikleri tarafindan rutin olarak incelenen
biyokimyasal bulgularindan; serum aglik kan glukozu, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit,
hemoglobin, hematokrit, serum 25-Hidroksi Vitamin D (25-OH Vitamin D ), serum sodyum,
serum potasyum, serum kalsiyum diizeyleri biyokimyasal sonu¢ formuna kaydedilmistir (EK-
4).

3.2.7. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizleri ve tablolarin olusturulmasi
amaciyla SPSS versiyon 22 paket programi (Statistical Package for Social Sciences v.22,
IBM, Chicago, IL) kullanilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile, varyanslarin homojenligi Levene testi ile kontrol edilmistir. Normal dagilima uyan
veriler i¢in parametrik testler, uymayanlar i¢in nonparametrik karsiliklar1 kullanilmistir.
Gruplar arasindaki karsilastirmalar i¢in parametrik testlerden Student t testi, nonparametrik
testlerden Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik verilerin analizi i¢in Ki-Kare testi
kullanilmistir. Tanmmlayic1 istatistikler i¢in mean, standart deviasyon, minimum Ve

maksimum degerleri verilmistir.

4. BULGULAR
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4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya; Kastamonu Devlet Hastanesi Dahiliye Poliklinigi’ne basvuran 18-64 yas
arasi, 82’si kadm (% 69.5) ve 36’s1 erkek (%30.5) olmak {iizere toplam 118 yetiskin birey
dahil edilmistir. Calismaya katilan bireylerin yas, egitim durumu, ¢alisma durumu, gelir

durumu ve medeni durumuile ilgili veriler Tablo 4.1’de gosterilmistir.

Beck Depresyon Olgegi (BDO) puani 17 ve iizerinde olan grupta (BDO >17) 31 kadin,
10 erkek olmak iizere toplam 41 kisi, BDO puan1 17’nin altinda olan grupta (BDO <17) ise
51 kadin, 26 erkek olmak iizere toplam 77 kisi bulunmaktadir. Cinsiyet agisindan gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Tim bireylerin yas ortalamasi
33.89 £10.07 y1l (BDO >17 olan bireyler:33.65+10.47 yil, BDO <17 olan bireyler:34.02+9.91
yil) olarak belirlenmistir. Gruplara gore yas dagilimi arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.1).

BDO >17grubundaki bireylerin (%58.5) ve BDO <17 grubundaki bireylerin (%76.6)
cogunlugunun egitim diizeylerinin {iniversite oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1).Egitim
durumlar1 agisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05).Bireylerin c¢alisma durumlar1 incelendiginde, BDO >17 grubundaki bireylerin
%36.6’smin memur, %24.4’{iniin is¢i, %22’sinin dgrenci oldugu saptanirken, BDO <17
grubundaki bireylerin %41.6’smin memur, %24.7’sinin 6grenci, % 18.2’sinin is¢i oldugu

tespit edilmis ve ¢calisma durumlar1 arasinda istatistiksel agidan fark izlenmemistir (p>0.05)

(Tablo 4.1).

Bireylerin gruplara gore medeni durumlari incelendiginde; BDO >17 grubunun
cogunlugu (%58.5) evli, %41.5°i ise bekar iken, BDO <17 grubunun ¢ogunlugu (%61.0)evli,
%35.1’1 bekar ve % 3.9’u bosanmig/dul olarak tespit edilmistir. Gruplara gore medeni

durumlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.1).

Bireylerin gelir durumlar1 incelendiginde; her iki gruptaki bireylerin gogunlugu (BDO
>17 olan bireyler:%56.0, BDO <17 olan bireyler:%42.9) geliri giderine esit olarak tespit
edilmistir. BDO >17 grubundaki bireylerin %22.0’1, BDO <17 grubundaki bireylerin %35.1°i
geliri giderinden fazla olan yani yiliksek gelir durumuna sahip olarak saptanmigtir. Her iki
gruptaki bireylerin %22.0’1ise gelirinin giderinden az oldugunu belirtmistir. Gelir durumu

acisindan gruplar arasinda anlamli fark gozlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Bireylerin demografik ézelliklerine gore dagilimlar

Demografik ) B
R BDO <17 BDO>17 Toplam
ozellikler (n=77) (n=41) (n=118)
S % S % S % p
Cinsiyet 0.292
Kadin 51 66.2 31 75.6 82 69.5
Erkek 26 338 10 24.4 36 30.5
Yas gruplari 0.837
18-29 27 35.1 15 36.6 42 35.6
30-39 26 338 11 26.8 37 314
40-49 19 24.7 11 26.8 30 254
50-64 5 6.4 4 9.8 9 7.6
Yas, y1l
X £SS 34.02+£9.91 33.65+10.47 33.89+10.07 0.851
Egitim durumu 0.291
Okur-yazar - - 1 24 1 0.8
Ilkokul 2 2.6 2 49 4 3.4
Ortaokul 1 13 2 4.9 3 25
Lise 11 14.3 8 19.5 19 16.1
Universite 59 76.6 24 58.5 83 70.4
Lisansiistii 4 5.2 4 9.8 8 6.8
Caliyma durumu 0.707
Ev hanimi 3 3.9 3 73 6 51
Memur 32 41.6 15 36.6 47 39.9
Isgi 14 18.2 10 24.4 24 20.3
Esnaf 1 13 1 2.4 2 1.7
Serbest meslek 7 9.0 2 49 9 7.6
Emekli 1 13 - - 1 0.8
Ogrenci 19 24.7 9 22.0 28 23.8
Calismiyor - - 1 2.4 1 0.8
Medeni Durum 0.530
Evli 47 61.0 24 58.5 71 60.2
Bekar 27 35.1 17 415 44 37.3
Dul/Bosanmig 3 3.9 - - 3 25
Aylik Gelir Diizeyi 0.287
Geliri giderinden az 17 220 9 22.0 26 22.0
Geliri giderine esit 33 429 23 56.0 56 475
Geliri giderinden fazla 27 35.1 9 22.0 36 305

Ki-Kare test, *p<0.05

4.2. Bireylerin Saghk Durumlarina iliskin Bulgular
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Aragtirma kapsaminda bireylerin saglik durumlarma iliskin veriler Tablo 4.2°de
gosterilmistir. Bireylerin %63.6’smin doktor tarafindan tanis1 konulmus herhangi bir hastaligi
bulunmazken, BDO >17 grubunda (%12.2) ve BDO <17 grubunda (%11.7) bireylerdeen sik
endokrin hastaliklar1 oldugusaptanmistir. BDO >17 grubundaki bireylerin %9.8’inde
karaciger hastaliklari, %7.3’linde norolojik hastaliklar, %4.9’unda anemi oldugu tespit
edilirken, BDO <17 grubunun % 3.9’unda anemi, %3.9’unda nérolojik hastaliklar, %1.3’iinde
karaciger hastaliklari, %1.3’linde osteoporoz ve %]1.3’linde ¢olyak hastaligi bulunmaktadir.
Iki grup arasinda karaciger hastaliklar1 acisindan istatistiksel ~fark  oldugu
saptanirken(p<0.05),diger hastaliklar ile ilgili anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo
4.2).

Tablo 4.2. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinmhastalik durumlarina iliskin verilerin dagilimi

Hastahk ) )
durumlar™* B(]r)f:);?; 7 B(]r)f:) 4?_; 7 z;]ofllig;
S % S % S % P

Kalp ve damar hastaliklar - - 2 4.9 2 1.7 0.119
Obezite - - 2 49 2 1.7 0.119
Sindirim sistemi hastaliklar: 2 2.6 1 24 3 2.5 0.958
Endokrin hastaliklar 9 11.7 5 12.2 14 11.8 0.935
Anemi 3 3.9 2 4.9 5 4.2 0.801
Norolojik hastaliklar 3 3.9 3 7.3 6 5.0 0.421
Kadin hastaliklar 3 3.9 2 4.9 5 4.2 0.801
Karaciger hastaliklari 1 13 4 9.8 5 4.2 0.030*
Eklem ve kemik hastaliklar 4 5.2 1 24 5 4.2 0.479
Colyak 1 1.3 - - 1 0.8 0.464
Osteoporoz 1 1.3 - - 1 0.8 0.464

Ki-Kare test, *p<0.05
**Bireyler birden fazla segenek isaretlemistir.

BDO >17 grubundaki bireylerin %24.4’iiniin, BDO <17 grubundaki bireylerin ise
%23.4’liniin hastaliklarma yonelik ilag kullandig: tespit edilmistir ve aradaki fark anlamli
bulunmamustir (p>0.05). BDO >17 grubunun %2.4’iiniin, BDO <17 grubunun ise %7.8’inin
vitamin-mineral takviyesi aldigi saptanmistir. Gruplar arasinda ilag ve vitamin-mineral

takviyesi kullanma durumlari arasinda istatistiksel fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin ilag ve vitamin-mineralkullanma durumlarinailiskin verilerin

dagilimi
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Ilac ve vitamin- BDO<17 BDO >17 Toplam

mineral kullanma (n=77) (n=41) (n=118)

S % S % S % p
ila¢ kullanma
durumu 0.902
Evet 18 23.4 10 24.4 28 23.7
Hayir 59 76.6 31 75.6 90 76.3

Vitamin-mineral

takviyesi kullanma

durumu 0.419
Evet 6 7.8 1 2.4 7 6.0
Hayir 71 92.2 40 97.6 111 94.0

Ki-Kare test, *p<0.05

4.3. Bireylerin Yasam Tarz1 Ahskanhklan

Bireylerin yasam tarzi aliskanliklarina iliskin bulgular Tablo 4.4‘de gdsterilmistir. BDO
>17 grubundaki bireylerin (%68.3) ve BDO <17 grubundaki bireylerin (%68.8) cogunlugunun
sigara kullanmadigi saptanmustir. BDO >17 grubunda olanlarm %24.4’{iniin, BDO <17
grubundakilerin ise % 23.4’{iniin sigara kullandigi, BDO >17 grubunda sigara icen bireyler
icin giinliik icilen sigara sayis1 ortalama 2.22+5.21 adet iken,BDO <17 grubu igin giinliik
icilen sigara sayisi ortalama 2.18+5.12 adet oldugu belirlenmistir. Gruplar arasinda sigara
kullannm durumda ve sigara kullananlarin sigara tiiketim miktarlar1 arasinda istatistiksel

anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4).

BDO >17 grubundaki bireylerin (% 82.9) ve BDO <17 grubundaki bireylerin (%85.7)
cogunlugunun alkol tiiketmedigi saptanmistir. BDO >17 grubundaki bireylerin %17.1’inin,
BDO <17 grubundaki bireylerin ise %14.3’{iniin alkol tiikettigi belirlenmistir. Alkol tiiketim
miktarlar1 BDO >17 grubu i¢in ortalama 1.63+5.408 ml/giin, BDO <17 grubu igin 6.25+26.26
ml/giin olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda alkol tiiketim durumlar1 arasinda fark
bulunmazken, alkol kullananlarin alkol tilketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin yasam tarzi aliskanliklarina gore dagilimlar
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Sigara kullanma durumu
igiyor
icip birakms

i¢miyor

Alkol tiiketim durumu

Tiiketiyor
Tiiketmiyor

Birakmis

Sigara sayisi (adet/giin)

X+SS

Alkol tiiketim miktar1 (ml/giin)
X+SS

BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)

S % S % S %
18 23.4 10 24.4 28 23.7
6 7.8 3 73 9 76
53 68.8 28 68.3 81 68.7
11 14.3 7 171 18 15.2
65 84.4 33 80.5 98 83.1
1 1.3 1 2.4 2 1.7

2.18+5.12 2224521

6.25£26.26 1.63+5.40

a:Ki-Kare test;b:Student t test, *p<0.05

Bireylerin yaz ve kis aylarinda ka¢ dakika giinesten faydalandiklar1 sorgulanmustir.
BDO >17 grubunun (%65.8) ve BDO <17 grubunun (%68.8) cogunlugunun yaz aylarmnda 15-
60 dk arasinda giineslendikleri saptanmustrr. BDO >17 grubunun % 17.1°i, BDO <17
grubunun %13.0’1 yaz aylarinda giinese 15 dk’dan az maruz kaldigmi, BDO >17 grubunun
17.1°i, BDO <17 grubunun ise 18.2’si 60dk ve daha fazla giineslendikleri belirtmislerdir.Kis
aylarmda ise BDO >17 grubunun (%73.2) ve BDO <17 grubunun (%61.0) cogunlugu 15
dk’dan az giineslendikleri belirtmistir. BDO >17 grubunun % 26.8’i ise 15-60 dk kis aylarinda
giinesten faydalinirken, 60 dk ve daha fazla giineslenen kimse bulunmamaktadir. Kis
aylarnda BDO <17 grubunun % 36.4’{iniin 15-60 dk arasinda, % 2.6’smin 60dk ve daha fazla

giineslendigitespit edilmistir. Yaz ve kis aylarinda giinesten yararlanma durumlar1 arasinda

istatistiksel fark tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin yaz ve kis aylarinda giineslenme siirelerine gére verilerin dagilimi

Giineslenme siiresi

BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)
S % S % S % P
Yaz aylar 0.834
<15 10 13.0 7 17.1 17 14.4
15-60' 53 68.8 27 65.8 80 67.8
>60' 14 18.2 7 17.1 21 17.8
Kis aylar 0.347
<15 47 61.0 30 73.2 77 65.2
15-60' 28 36.4 11 26.8 39 33.1
>60' 2 2.6 - - 2 1.7

Ki-Kare Test,*p<0.05

Bireylerin uyku diizenlerine bakildiginda; BDO >17grubundaki bireylerin %58.5’inin,
BDO <17 grubundaki bireylerin %58.4’iiniin uyku saatlerinin diizenli oldugu ve BDO >17
grubunun uyku saatinin ortalama 7.09+1.06 saat/giin, BDO <17 grubunun uyku saatinin ise
ortalama 6.76+1.03 saat/giin oldugu tespit edilmistir. Uyku diizeni ve giinliik ortalama uyku
saatleri agisindan gruplar degerlendirildiginde anlamli fark olmadigi gorilmistiir (p>0.05)

(Tablo 4.6).

Tablo 4.6.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin uyku durumlarma gore dagilimi

Uyku durumu

BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)
S % S % S % P

Uyku diizeni 0.992%
Diizenli 45 58.4 24 58.5 69 58.5
Diizensiz 32 41.6 17 41.5 49 415
Uyku saati (saat/giin)
X+SS 6.76+1.03 7.09+1.06 0.105

a:Ki-Kare Test;b:Student t test,*p<0.05
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4.4. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarina iligkin verilerin dagilimi1 Tablo
4.7°de gosterilmisti. BDO >17 grubundaki bireylerin % 24.4’iiniin,BDO <17 grubundaki
bireylerin ise %22.1°i hi¢ ve tiim bireylerin %22.9’ununhig ara tiiketmedigi belirlenirken, ara
ogiin tiiketenlerin icerisinde BDO >17 grubundaki bireylerin %17.1°inin bir kez, %39 unun
iki kez, %17.1’inin {i¢ kez, %2.4’iiniin dortkez ara 6giin tiikettikleri; BDO <17 grubundaki
bireylerin ise %40.2’sinin bir kez, % 28.6’smin ikikez, %7.8’inin 3 kez, %1.3 liniindort
kezara 0giin tlikettikleri saptanmistir. Ana ve ara 6giin sayilar1 bakimindan iki grup arasinda

istatistiksel anlaml fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.7).

BDO >17grubundaki bireylerin % 51.2’si,BDO <17 grubundaki bireylerin ise %48.1i
ogiin atladiklarin1 belirtmislerdir. BDO >17 grubunun % 24.4°ii kahvalt1 6giiniinii, %31.7’si
ogle 6giiniinii, %4.9’u aksam Ogiiniinii atlamakta iken BDO <17 grubunun %318.2’si kahvalt1,
%28.6’s1 6gle OFiiniinii, %5.2°si aksam Ogiiniinii atlamaktadir. Ogiin atlama durumu ve

atlanilan 6gilinler agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
4.7).

Tablo 4.7.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin beslenme aliskanliklarmna gore dagilimi

Beslenme Aligkanhklar: BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)

g % g % S % P
Ana 6giin sayisi 0.942
1 kez 2 2.6 1 2.4 3 2.5
2 kez 35 455 20 48.8 55 46.7
3 kez 40 51.9 20 48.8 60 50.8
Ara 6giin sayisi 0.077
Hig 17 22.1 10 24.4 27 23.0
1 kez 31 40.2 7 17.1 38 322
2 kez 22 28.6 16 39.0 38 322
3 kez 6 7.8 7 17.1 13 11.0
4 kez - - 1 2.4 1 0.8
5 kez 1 1.3 - - 1 0.8
Ana 6giin atlama durumu 0.743
Atlamryor 40 51.9 20 48.8 60 50.8
Atliyor 37 48.1 21 51.2 58 49.2
Atlanan 6giin**
Kahvalti 14 18.2 10 24.4 24 20.3 0.425
Ogle 22 28.6 13 31.7 35 29.7 0.723
Aksam 4 5.2 2 49 6 5.1 0.941

Ki-Kare Test, *p<0.05** Bireyler birden fazla segenek isaretlemistir.
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Calismaya katilan bireylerin ara 6giinlerinde hangi besinleri ve igecekleri tercih ettikleri
sorgulanmistir. Ara dgiinlerde BDO >17 grubundaki bireylerin en sik (%63.4) taze/kuru
meyve olmak iizere sirasi ile yogurt(%36.6), cikolata/gofret (%31.7), yagh tohumlar (%29.3),
pogaca/simit/borek (%22.0), kraker/biskiivi (%19.5) tiiketmeyi tercih ettigi, BDO <17
grubundaki bireylerin ise, en sik (%51.9) taze/kuru meyve olmak iizere, yagli tohumlar
(%44.2), kraker ve biskiivi (%41.6), yogurt (%32.5), pogaca/simit/borek (%24.7) ve
cikolata/gofret (%24.7) tiikettigi belirlenmistir. Ara O6giin tercihlerinden kraker/biskiivi

tiiketimi agisindan gruplar arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.8).

BDO >17 grubundaki (%68.3) ve BDO <17 grubundaki (%74.0) bireylerin ara
ogiinlerde en sik cay tiikettigi belirlenmisti. BDO >17 grubunun %43.9’u, BDO <17
grubunun %350.6’s1 tiirk kahvesi, BDO >17 grubunun %26.8’i, BDO <17 grubunun %27.3’ii
neskafe, BDO >17 grubunun %19.5’i, BDO <17 grubunun %23.4’ii siit, BDO >17
grubunun %17.1°1, BDO <17 grubunun %24.7’si ayran, BDO >17 grubunun %9.8’i, BDO
<17 grubunun %7.8’1 kefir tiiketmektedir. Ara 6giinlerde tercih edilen igecekler agisindan iki

grup arasinda anlamli fark gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.8).

BDO >17 grubundaki bireylerin %90.2’si, BDO <17 grubunun ise %77.9’u aksam
ogiinlerinden sonra atistirmalik bir seyler yediklerini belirtmisti. BDO >17 grubunda
(%63.4) veBDO <17 grubunda (%57.1) taze/kuru meyve aksam en sik tiiketilen besin
grubudur. Yagli tohumlar her iki grup igin de ( BDO >170lan bireyler: %41.5, BDO<17 olan
bireyler: %49.4) en sik tiiketilen ikinci besin grubudur. BDO >17 grubunun %19.5’inin
siit/ayran/yogurt, %36.6’smin kraker/biskiivi, %31.7’sinin ise ¢ikolata/gofret tiikettigi, BDO
<17 grubunun ise %20.8’inin siit/ayran/yogurt, %36.4’liniin kraker/biskiivi, % 32.5’inin ise
cikolata/gofret tiikettigi belirlenmistir. Aksam 6gliniinden sonra atistirma durumu ve besin

tercihleri konusunda iki grup arasinda anlaml fark tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.8).

Yemek yeme hizina bakildiginda; BDO >17 grubundaki bireylerin %12.2°si yavas,
%17.11 ise ¢ok hizli yemek yemektedirler. BDO <17 grubundaki bireylerin ise %13.0’1
yavas, %7.8’1 ¢ok hizli yemek yediklerini belirtmistir. Yemek yeme hizi acgisinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05) Her iki grup i¢in iki 6giin

arasindaki saat aralig1 agisindan da anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin beslenme aliskanliklarma gére dagilimi

Beslenme Aliskanhklar BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)

S % S % S % P
Ara 6giinde tiiketilen besinler**
Taze/kuru meyve 40 51.9 26 63.4 66 55.9 02322
Yagli tohumlar 34 44.2 12 29.3 46 39.0 01142
Yogurt 25 325 15 36.6 40 33.9 0.653°
Sandvig-tost-galeta 10 13.0 4 9.8 14 11.9 0.6052
Kraker, biskiivi 32 416 8 195 40 339 0.016%
Pogaga-simit-borek 19 24.7 9 22.0 28 23.7 0.7402
Cikolata-gofret 19 24.7 13 31.7 32 27.1 04132
Ara bgiinde tiiketilen icecekler**
Siyah ¢ay 57 74.0 28 68.3 85 72.0 05092
Yesil cay 20 26.0 8 195 28 23.7 04322
Tiirk kahvesi 39 50.6 18 43.9 57 48.3 04852
Neskafe 21 27.3 11 26.8 32 27.1 09592
Bitki cay1 16 20.8 4 9.8 20 16.9 0.1292
Siit 18 23.4 8 195 26 22.0 06302
Ayran 19 24.7 7 171 26 22.0 0.3652
Kefir 6 7.8 4 9.8 10 8.5 0.715
Taze sikilmis meyve suyu 3 3.9 2 49 5 4.2 0.8012
Soda 21 273 10 24.4 31 26.3 0.735°
Gazli igecek 9 11.7 1 2.4 10 8.5 01622
Aksam ara 6giiniinde tiiketilen besinler**
Taze/kuru meyve 44 57.1 26 63.4 70 59.3 05592
Yaglh tohumlar 38 49.4 17 415 55 46.6 04132
Siit, ayran, yogurt 16 20.8 8 195 24 20.3 08712
Sandvig-tost-galeta vb. 3 3.90 3 7.30 6 5.1 04172
Kraker, biskiivi 28 36.4 15 36.6 43 36.4 09812
Pogaca-simit-borek 2 2.60 4 9.80 6 5.1 01812
Cikolata-gofret 25 325 13 317 38 32.2 09332
Yemek yeme hiza 0.305°%
Yavas 10 13.0 5 122 15 12.8
Orta 30 39.0 18 43.9 48 40.7
Hizli 31 40.2 11 26.8 42 355
Cok hizli 6 7.8 7 171 13 11.0
iki 6giin arasi saat arahg 0.165%
XSS 3.68+0,67 3.51%0,71 0.188°

a:Ki-Kare test; b: Student t test, ¥ p<0.05**Bireyler birden fazla secenek isaretlemistir.
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En ¢ok tercih edilen yag tiiriine bakildiginda; BDO >17 grubundaki bireylerinen sik
aycicegi yag1 (%63.4), zeytinyagi (%53.7) ve tereyag1r (%51.2),BDO <17 grubundaki
bireylerin en sik aygigegi yagi (%80.5), tereyagi (%75.3) ve zeytinyagi (%59.7)kullanildigi
saptanmustir. Yag tiirlerinden tereyagi ve aycigek yagi kullanimma bakildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin kullandiklar1 yag tiiriine gére dagilimlari

Kullanilan yag
i+ BDO <17 BDO >17 Toplam
urd (n=77) (n=41) (n=118)
p

S % S % S %
Tereyagi 58 75.3 21 51.2 79 66.9 0, 008*
Margarin 3 3.9 1 24 4 34 0,677
Zeytinyagi 46 59.7 22 53.7 68 57.6 0,524
Findik yagi 1 1.3 - - 1 0.8 0, 464
Aygcicek yagi 62 80.5 26 63.4 88 746 0,042*
Misirdzii yagi 4 5.2 4 9.8 8 6.8 0,348

Ki-Kare test, *p<0.05
**Bireyler birden fazla segenek isaretlemistir.

BDO >17 grubundaki bireylerin %17.1’inin, BDO <17 grubunun ise %2.6’smin her
zaman yemegin tadina bakmadan tuz ekledigi ve BDO >17 grubundaki bireylerin %48.8’inin,
BDO <17 grubundaki bireylerin ise %55.8’inin yemegin tadmna bakmadan tuz eklemedigi
tespit edilmistir. BDO >17 grubundaki bireylerin yemegin tanda bakmadan tuz ekleme
aliskanhig1 daha fazla bulunmustur (p<0.05).Tuz tiirii acismdan BDO >17 grubundaki
bireylerin (% 58.5) ve BDO <17 grubundaki bireylerin (%45.5) ilk sirada iyotlu tuz tiikettigi
saptannustir. Iyotlu tuzu siras1 ile BDO >17 grubunda iyotsuz sofra tuzu (%24.4), kaya tuzu
(%17.1) ve BDO <17 grubunda da iyotsuz sofra tuzu (%35.0), kaya tuzu (%19.5)
izlemektedir. Tuz tiirii agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05)
(Tablo 4.10).Su tiiketimi agisndan BDO >17 grubunda ortalama 1480.48+915.21 ml/giin su
tiiketimi, BDO <17 grubunda ortalama 1454.54+643.08 ml/giin su tiiketimi tespit edilmistir.

Giinliik su tiiketim miktarlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin giinliik su tiiketimleri ve tuz tiiketim durumlarina goére

dagilimlar1
Beslenme ) )
Alskanliklari 3387;;7 B(]r)f;’ 4?;7 gwofl'i‘g
S % S % S % p
Yemege bakmadan tuz ekleme
durumu 0. 013
Daima/her zaman 2 2.6 7 17.1 9 7.6
Siklikla 4 5.2 6 14.6 10 8.5
Bazen 19 24.7 6 14.6 25 21.2
Nadiren 9 11.7 2 49 11 9.3
Eklemiyor 43 55.8 20 48.8 63 53.4
Tuz tiirii 0. 306°
Iyotsuz sofra tuzu 27 35.0 10 24.4 37 31.4
Iyotlu tuz 35 455 24 58.5 59 50.0
Kaya tuzu 15 195 7 17.1 22 18.6

Su tiikketim miktar1 (ml/giin)
X+SS 1454.54+643.08  1480.48+915.21 0.053"
a:Ki-Kare test; b:Student t test,*p<0.05

Ev disinda yemek yeme sikliklar1 sorgulanan ¢alismaya katilan bireylerden BDO <17
grubunda bulunanlardan bir kisi (%1.3) hi¢ ev disinda yemek yemezken, BDO >17
grubundaki biyerlerin tiimii farkli sikliklarda ev disinda da yemek yemektedir. BDO
>17grubundaki bireylerin %14.6’s1 her giin ev disinda yemek yerken, BDO <17 grubundaki
bireylerin % 13’ii her giin ev disinda yemek yemektedir. BDO >17 grubundaki bireylerin
%2.4°11,BDO <17 grubundaki bireylerin ise %1.3’ii yilda sadece 2-3 kez ev disinda yemek
yediklerini belirtmislerdir. Ev disinda yemek yeme sikliklar1 yOniiyle iki grup arasinda
anlamli fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11.BDO <17 ve BDO >17 gruplarminev disinda yeme sikligi durumlarma gore dagilinm

BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)
S % S % S % p
Ev disinda yeme sikhigi 0.669
Hig 1 1.3 - - 1 0.8
Her giin 10 13.0 6 14.6 16 13.6
Haftada 4-6 kez 11 14.3 7 17.1 18 15.3
Haftada 1-3 kez 24 311 12 29.3 36 30.5
Ayda 2-3 kez 20 26.0 6 14.6 26 22.0
Ayda 1 kez 10 13.0 9 22.0 19 16.1
Yilda 2-3 kez 1 1.3 1 2.4 2 1.7

Ki-Kare test, *p<0.05

4.5. Bireylerin istah Durumlar1 ve Besin Secimleri

Psikolojik durumun bireylerin istah1 iizerine etkisi degerlendirildiginde; BDO >17
grubundaki bireylerin sevingli olduklarinda %58.5’inin istahmin arttigi, %41.5’nin ise
istahinin degismedigi, lizlintiilii olduklarinda %24.4’niin istahinim arttig1, %58.5’inin istahinin
azaldigi, %17.1°inin ise istahinin degigmedigi, heyecanli olduklarinda %22.0’mm istahinin
artt1g1,%41.4’iniin istahinin azaldigi, %36.6’sinin istahinin degismedigi, stres durumunda ise
%39.0’min igtahmin arttig, %>51.2°sinin istahinin azaldigi, %9.8’inin ise istahmin
degismedigi goriilmiistiir. BDO <17 grubundaki bireylerin sevingli olduklarinda %39.0’mmn
istahinin arttigi, %6.5’inin istahmin azaldigi, % 54.5’nin ise istahinin degismedigi, liziintiilii
olduklarinda 9%22.1’inin istahmin arttig1, %63.6’smin istahininazaldigi, % 14.3’iiniin ise
istahinin degismedigi, heyecanli olduklarinda %14.3’liniin istahmin arttigi, %33.8’inin
istahinin azaldigi, %51.9’unun istahinin degismedigi, stres durumunda ise %27.3’iliniin
istahinin  arttig1, %49.3’linlin istahnin  azaldigl, %?23.4’lniin  istahinin  degismedigi
saptanmistir. Psikolojik durumun istah iizerine etkisine bakildiginda iki grup arasinda

istatistiksel fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. BDO <17 Ve BDO >17 gruplarinin psikolojik durumlarinin istahlari iizerine etkilerine gére dagilimi

Duygu i} .
o wosT
S % S % S % p*
Seving-mutluluk 0.056
Artar 30 39.0 24 58.5 54 45.8
Azalir 5 6.5 - - 5 4.2
Degismez 42 54.5 17 41.5 59 50.0
Uziintii 0.856
Acrtar 17 221 10 244 27 22.9
Azalir 49 63.6 24 58.5 73 61.9
Degismez 11 14.3 7 17.1 18 15.2
Heyecan 0.257
Artar 11 14.3 9 22.0 20 16.9
Azalir 26 33.8 17 41.4 43 36.5
Degismez 40 51.9 15 36.6 55 46.6
Stres 0.145
Artar 21 27.3 16 39.0 37 31.4
Azalir 38 49.3 21 51.2 59 50.0
Degismez 18 23.4 4 9.8 22 18.6

Ki-Kare test, *p<0.05

Bireylerin yasamlar1 siiresince sahip olduklarini hatirladiklar1 en yiiksek viicut agirlig
ile en diisiik viicut agirlig1 arasmdaki farkin ortalamalarma bakildiginda; BDO >17grubu igin
23.08+13.36 kg iken, BDO <17 grubu i¢in 17.95+9.31 kg olarak belirlenmis ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 4.13).

Gegen bir y1l siiresince BDO >17 grubundaki bireylerin %41.5’i,BDO <17 grubundaki
bireylerin ise %58.4’ii agirhik kaybetmek i¢in hi¢ diyet yapmamusti. BDO >17grubunun
%?7.3’iiniin, BDO <17 grubunun %1.3’iiniin gegen bir yilda 10 kez ve daha fazla diyet yaptigi,
BDO <17 grubundaki bireylerin %3.9’unun ise siirekli olarak diyet yaptig1 belirlenmistir.Son
bir yil i¢inde agirlik kaybetmek i¢in diyet yapma durumu bakimindan gruplar arasinda
anlamh fark bulunmamaktadir (p>0.05). BDO >17 grubundaki bireylerin (%61.0)ve BDO
<17 grubundaki bireylerin (%51.9) ¢ogunlugunun diyetisyenden beslenme bilgi ve/veya

egitimi almis oldugu tespit edilmis ve gruplar arasinda anlaml fark bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.13).
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Caligmaya katilan bireylerden BDO >17 grubunda bulunanlarin %29.3’ii, BDO <17
grubunda bulunanlarin %39.0°’1 gegen bir yil siiresince sahip olduklar1 viicut agirliklarmi
korumak veya agirhik kaybetmek i¢in herhangi bir ¢abasi olmadigini belirtmislerdir. BDO >17
grubundaki bireyler tath besinleri azaltma (%41.5), ¢ok az yemek yeme (%39.0),spor veya
egzersiz yapma (%36.6), yiikksek yagli besinleri azaltma (%36.6), ¢ok fazla sebze ve meyve
yeme (%19.5), a¢ kalma (%12.2), kendini kusturma (%2.4), ¢cok fazla sigara igme (%2.4)gibi
uygulamalarla,BDO <17 grubu ise ¢ogunlugu tath besinleri azaltarak (% 41.6), %32.5°1 spor
veya egzersiz yaparak, %26.0’1 yiikksek yagl besinleri azaltarak, %20.8’i ¢ok az yemek
yiyerek, %3.9’u a¢ kalarak sahip olduklar1 viicut agirliklarmi korumaya veya viicut
agirhiklarini kaybetmeye calismuslardir. Iki grup arasinda yapilan uygulamalar agisindan

anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.13).

BDO >17 grubundaki bireylerin %9.8’si, BDO<17 grubundaki bireylerin %10.4’{idaha
once zayiflamak icin iiriin kullandigmi belirtmistir. BDO >17 grubunun %7.3’{i zayiflama
ilac1, %4.9’u da bitkisel karisimlar kullandigini, BDO <17 grubunun ise %3.9’u zayiflama
{iriinii, %6.5’i bitki karisimlari kullandigmi belirtmistir. Iki grubun zayiflamak igin
kullandiklar1 iiriinler agisindan anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). BDO >17 grubundaki
bireylerin %7.3’line zayiflama {irliniinii doktor Onerirken, %2.4’i magazinden (radyo,
televizyon, gazete, dergi) etkilendigini belirtmistir. BDO <17 grubunun ise %2.6’sina
zayiflama {riiniinii doktor oOnerirken, % 3.9’u magazinden, %3.9’u yakin c¢evresinden

etkilenmistir. Gruplar arasinda anlamli fark goézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.13).

BDO >17 grubunun %51.2’si, BDO <17 grubunun %23.4’ii kendini sisman olarak
tanimlanugtrr.  BDO >17 grubunun %41.5°i kendini normal olarak tamimlarken BDO <17
grubunun %71.4°ii kendini normal agirlikta degerlendirmistir. BDO >17 grubunun %7.3’i,
BDO <17 grubunu ise %5.2’si kendini zayif olarak tanimlamustir. iki grup kendini tanimlama
acisindan degerlendirildiginde aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir
(p<0.05). BDO >17 grubundaki bireylerin %85.4’{iniin, BDO <17 grubundaki bireylerin ise
%64.9’unun yasamimda kendini sisman olarak degerlendirdigi bir donemin oldugunu

belirtmistir ve gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli kabul edilmektedir (p<0.05)
(Tablo 4.13).
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Tablo 4.13.BDO <17 ve BDO >17 gruplarmin kendi viicut agirliklarin1 degerlendirme ve daha énce diyet

uygulama durumlarina iligskin dagilimlari

Viicut agirhklarim degerlendirme ve diyet uygulama BDO <17 BDO >17 Toplam
durumlar: (n=77) (n=41) (n=118)
S % S % S % p

En yiiksek agirhk ve en diisiik agirhk fark
X+£SS 17.9549.31 23.08+13.36 0.016"*
Son bir yil siiresince kilo vermek i¢in diyet yapma durumu 0.087%
Hig 45 58.4 17 415 62 52.6
Stirekli 3 3.9 - - 3 2.5
1-4 kez 25 325 20 48.8 45 38.1
5-10 kez 3 3.9 1 24 34
10 kez ve daha fazla 1 13 3 7.3 3.4
Beslenme ile ilgili bilgi/egitim alinan kisi**
Doktor 5 6.5 2 4.9 7 5.9 0.724%
Diyetisyen 40 519 25 61.0 65 55.1 0.348°
TV 13 16.9 4 9.8 17 14.4 0.294%
Radyo - - 1 24 1 24 0.347%
Gazete 1 13 1 24 2 17 0.648°

Son bir yil siiresince kilovermek/korumak igin yapilan uygulama**
Yok 30 39.0 12 29.3 42 35.6 0.295%
Ag kalarak 3 39 5 12.2 8 6.8 0.088°
Cok az yemek yiyerek 16 20.8 16 39 32 27.1 0.034%
Zayiflama ilaci - - 1 25 1 0.9 0.342%
Kendimi kusturarak - - 1 24 1 038 0.347°
Zayiflama ¢ay1 kullanarak 3 3.9 4 9.8 7 59 0.323°
Ogiin atlayarak 8 10.4 6 14.6 14 11.9 0.497°
Cok fazla sigara igerek 1 13 1 24 2 1.7 0.648%
Spor veya egzersiz yaparak 25 325 15 36.6 40 33.9 0.653%
Cok fazla sebze ve meyve yiyerek 6 7.8 8 19.5 14 11.9 0.061°
Yiiksek yagl besinleri azaltarak 20 26.0 15 36.6 35 29.7 0.230°
Tatl besinleri azaltarak 32 41.6 17 415 49 415 0.992°
Zayiflama iiriinii kullanma durumu 0.914%
Evet 8 10.4 4 9.8 12 10.2
Hayir 69 89.6 37 90.2 106 89.8
Zayiflama iiriinii tiiri**
Zayiflama ilact 3 3.9 3 7.3 6 5.1 0.431°
Bitki karisimlart 5 6.5 2 49 7 5.9 0.724°
Zayiflama iiriiniinii kimin 6nerdigi 0.186°
Doktor 2 2.6 3 7.3 5 42
Magazin 3 3.9 1 24 4 3.9
Yakin gevre 3 3.9 - - 3 25
Kendi viicut agirhgini degerlendirme 0.004%*?
Zayif 4 5.2 3 7.3 7 5.9
Normal 55 714 17 415 72 61
Sisman 18 234 21 51.2 39 331
Kendini sisman buldugu dénem olup olmadig1 0.019*?
Evet 50 64.9 35 85.4 85 72.0
Hayir 27 35.1 6 14.6 33 28.0

a:Ki-Kare test; b: Student t test,*p<0.05, ** Bireyler birden fazla secenek isaretlemistir.
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BDO >17 grubundaki bireylerin (%82.9) ve BDO <17 grubundaki bireylerin
(%90.9)¢cogunlugu besin segiminde lezzetli olmasinin etkili oldugunu belirtmistir. Besin
se¢iminde BDO >17 grubunun %51.2°si, BDO <17 grubunun ise %67.5’i saglikli olmasma

dikkat ettigini bildirmistir ve gruplar arasindaki istatistiksel fark anlamli bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14.BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin besin se¢iminde etkili olan faktérlere gore dagilimi

Besin seciminde etkili

faktor** 3387;;7 338421;7 aofl'i‘g;

S % S % S % P
Lezzetli olusu 70 90.9 34 82.9 104 88.1 0.202
Saglikli olusu 52 67.5 21 51.2 73 61.9 0.082
Gorsel sunumu 23 29.9 16 39.0 39 33.1 0.314
Kolay ulasilabilmesi 20 26.0 12 29.3 32 27.1 0.702
Fiyati 24 31.2 10 24.4 34 28.8 0.439

Ki-Kare Test, *p<0.05** Bireyler birden fazla segenek isaretlemistir.

4.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlar:

Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite durumunu degerlendirmesi Tablo 4.15°de
yer almaktadir. BDO >17 grubundaki bireylerin %61.0°1, BDO <17 grubundaki bireylerin ise
%359.7’s1 diizenli egzersiz yapmamaktadir. Gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05). BDO >17grubundaki bireylerin%19.5’i, BDO <17 grubundaki bireylerin ise
%20.7’si aktivite tiirii olarak yiiriiyiis yaptiklarini belirtmislerdir. Egzersiz tiirii agisindan
gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmamaktadir (p>0.05). BDO >17 grubunda diizenli
aktivite yapan bireylerin % 17.1°i evde, %26.8’i ise a¢ik alanda aktivite yaptiklarmi, BDO
<17 grubunda diizenli aktivite yapan bireyler arasinda %11.7’sinin evde, %13.0’mm spor
merkezi ve %23.4’linlin acik alanda aktivite yaptig1 belirlenmistir. Fiziksel aktivite yapilan
yer bakimindan iki grup karsilastirildiginda spor merkezini tercih eden bireyler agisindan
anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0.05). BDO >17 grubundaki bireylerin %2.4’ii haftada 1
giin, %4.9’u ise her giin aktivite yapmaktadir. BDO <17 grubundaki bireylerin %3.9’u haftada
1 giin, %6.5’1 her glin aktivite yaptigini belirtmistir. Fiziksel aktivite siklig1 agisindan gruplar
arasinda anlaml fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.15).BDO >17grubundaki bireylerin
fiziksel aktivite siiresi ortalama 25.97+46.18dakika/giin iken BDO <17 grubundaki bireylerin

73



fiziksel aktivite siiresi ortalama 28.76+45.50dakika/giindiir. Fiziksel aktivite siiresi olarak

bakildiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadig goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15.BDO <17 ve BDO >17 gruplarmin fiziksel aktivite durumlarina gére dagilimi

Fiziksel aktivite durumu

BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118)
S % S % S % p
Diizenli fiziksel aktivite 0.896"
Evet 31 40.3 16 39.0 47 39.9
Hayir 46 59.7 25 61.0 71 60.1
Fiziksel aktivite yeri**
Ev 9 11.7 7 17.1 16 13.6 04162
Spor merkezi 10 13.0 - - 10 8.5 0.016 **
Agik alan 18 23.4 11 26.8 29 24.6 06782
Aktivite siklig1 0.953 %
1 giin/hafta 3 3.9 1 2.4 4 3.4
2 giin/hafta 10 13.0 4 9.8 14 11.9
3 giin/hafta 7 9.1 3 73 10 85
4giin/hafta 4 5.2 3 73 7 59
5 giin/hafta 2 2.6 3 73 5 4.2
Hergiin 5 6.5 2 49 7 5.9
Diizenli aktivite tiirii 09472
Yiirtiylis 16 20.7 8 195 24 20.3
Diger (Bisiklet, pilates, yiizme, aerobik) 15 19.5 8 19.5 23 19.4
Aktivite siiresi (dakika/giin)
R+SS 28.76+45.50 25.97+46.18 0.753°

a:Ki-Kare test; b:Student t test,*p<0.05. **Bireyler birden fazla secenek isaretlemistir.

4.7. Bireylerin Antropometrik Olciimleri ve Viicut Kompozisyonlar

Calismaya katilan bireylerin gruplara gore antropometrik Olglimlerinin dagilimlari
Tablo 4.16’da incelenmistir. Viicut agirhik ortalamas1t BDO >17 grubundaki erkek bireyler
icin 85.4+13.82 kg, kadin bireyler i¢in ise 71.37£16.23 kg olarak belirlenmistir. Viicut agirligi
ortalamas1 BDO <17 grubundaki erkekler igin ise 83.4+15.78 kg, kadmlar i¢in 63.6+11.97 kg
olarak saptanmustir (p<0.05) (Tablo 4.16).

Beden kiitle indeksi (BKI) ortalama degerleri incelendiginde ise BDO >17 grubundaki
erkek bireylerin 29.14+5.04 kg/m® kadn bireylerin 28.15+6.13 kg/m* olarak belirlenmistir.
BDO <17 grubunda ise erkek bireylerin BKI ortalama degerleri 26.75+3.36 kg/m?, kadmn
bireylerin ise 24.93+4.98 kg/m” olarak tespit edilmistir. Cinsiyet ve gruplara gore BKI
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degerlerine bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin bireylerin BKi ortalama degerleri BDO
<17 grubundaki kadin bireylerden istatistiksel acidan anlamli derecede yiiksek ¢ikmigtir
(p<0.05) (Tablo 4.16).

Bel gevresi (BC) ortalama degerleri BDO >17 grubundaki erkekler igin 98.80+12.76
cm, iken BDO <17 grubundakilerde 95.15+12.34 c¢cm, BDO >17 grubundaki kadmlarda
87.48+15.09 cm iken BDO <17 grubundaki kadinlar i¢in 80.37+11.44 cm olarak saptanmustir.
Cinsiyet ve gruplar arasi bel cevresi ortalama degerleri arasinda erkekler i¢in istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmazken (p>0.05), kadinlar i¢in anlaml fark oldugu saptanmistir.
BDO >17 grubundaki kadmn bireylerin BC ortalama degerleri BDO <17 grubundaki kadimn
bireylere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.16).

Boyun cevresi ortalama degerleri BDO >17 grubundaki erkekler i¢in 40.35+4.78 cm,
iken BDO <17 grubundaki erkeklerde 39.42+2.15 cm, BDO >17 grubundaki kadinlarda
33.09+2.79 cm iken BDO <17 grubundaki kadinlar igin 32.82+2.27 cm olarak saptanmis ve
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.16).

Bel/kalca oram1 (BKO) ortalama degerleri BDO >17 grubundaki erkekler igin
0.92+0.093, kadmlar i¢in 0.81+0.078 olarak bulunmustur. BDO <17 grubundaki erkekler igin
ise BKO ortalama degerleri 0.90+0.700, kadinlar i¢in 0.77+0.064 olarak tespit edilmistir.
Cinsiyet ve gruplara gore BKO degerleri arasindaki farka bakildiginda;BDO >17 grubundaki
kadin bireylerin BKO ortalama degerleri BDO <17 grubundaki kadm bireylerden istatistiksel
acidan anlamli derecede yiiksek ¢cikmustir (p<0.05) (Tablo 4.16).

Bel/boy uzunlugu orani ortalama degerleri agisindan BDO >17 grubundaki erkek igin
0.57+0.076, kadmlar i¢in 0.53+0.101 olarak bulunmustur. BDO <17 grubundaki erkekler i¢in
ise 0.53+0.058, kadmlar i¢in 0.49+0.076 olarak tespit edilmistir. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.16).

Viicut yag kiitlesi ortalamalarma bakildiginda; BDO >17 grubundaki erkeklerin
ortalamasi 25.29+7.11 kg, kadmnlarin ortalamas128.32+11.98, BDO <17 grubundaki erkeklerin
ortalamasi1 22.66+7.07 kg, kadinlarin ortalamasi1 22.54+9.49 kg olarak saptanmigtir. Viicut yag
kiitlesi ortalamalar1 agisindan cinsiyet ve gruplar olarak degerlendirildiginde; kadin bireylerin

viicut yag kiitlesi ortalama degerleri BDO <17 grubundaki kadin bireylere gore istatistiksel
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olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05).Viicut yag yiizdesi ortalama degerleri
BDO >17 grubundaki erkekler icin %29.20+4.55, kadimlarda ortalama %38.06+8.83 olarak
saptanmistir. BDO <17 grubundaki erkekler igin viicut yag yiizdesi ortalama degerleri
%25.80+7.23, kadnlarda ise %34.30+8.70 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Yagsiz viicut kiitlesi ortalama degerleri
incelendiginde; BDO >17 grubundaki erkekler icin 60.12+8.26 kg, kadmlar i¢in 43.07+5.66
ve BDO <17 grubundaki erkekler i¢in 60.74+11.04 kg, kadmlar i¢in 41.09+4.85 kg olarak
saptanmustir. Yagsiz viicut kiitlesi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel a¢idan anlamli

fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.16).

Bireyler WHO’nun BKI smiflandirmasina gére degerlendirildiginde; BDO <17
grubundaki kadm bireylerin %2.0’1 orta diizeyde zayif (BKI 16.00-16.99 kg/m?), BDO >17
grubundaki kadm bireylerin %3.2’si ve BDO <17 grubundaki kadm bireylerin %2.0’1 hafif
diizeyde zayif (BKi 17.00-18.49 kg/m?), BDO >17 grubundaki kadin bireylerin %29.0’1,
BDO <17 grubundaki kadm bireylerin ise %52.9’u normal BKI araliginda (BKI 18.50-24.99
kg/m®) bulunurken, belirtilen BKIi araliklarinda erkek birey bulunmamaktadir. BDO >17
grubundaki erkek bireylerin %20.0’1, kadin bireylerin % 32.3’{i, BDO <17 grubundaki erkek
bireylerin %26.9°u, kadin bireylerin ise %25.5°i hafif sisman (BKi 25.00-29.9 kg/m?) olarak
tespit edilmistir. BDO >17 grubundaki erkek bireylerin %40.0’1, kadin bireylerin % 22.6’s1,
BDO <17 grubundaki erkek bireylerin %53.8’i, kadm bireylerin ise %15.6’s1 1. derece sisman
(BKI 30.00-34.99 kg/m?) olarak saptanmustir. BDO >17 grubundaki erkek bireylerin %30.01,
kadm bireylerin % 9.7’si, BDO <17 grubundaki erkek bireylerin %19.3’ii 2. derece sisman
(BKi 35.00-39.99 kg/m?) olarak bulunurken, BDO <17 grubunda bu BKIi smifinda kadin
birey olmadig1 tespit edilmistir. BKI > 40 olan yani 3. derece sisman olarak kabul edilen
aralikta ise; BDO >17 grubundaki erkek bireylerin %10.0’nm, kadm bireylerin %3.2’sinin,
BDO <17 grubundaki kadmn bireylerin ise %2.0’mm bulundugu saptanmistir. Cinsiyet ve
gruplara gore BKI degerleri arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmamustir

(p>0.05) (Tablo 4.17).

Bireylerin BC 8l¢iimleri obezite risk smiflandirmasina gore degerlendirildiginde;BDO
>17 grubunda her iki cinsiyetin de ¢ogunlukla (BDO >17 grubundaki erkek bireyler:% 50.0,
BDO >17 grubundaki kadm bireyler:%48.4) yiiksek riskli grupta (BC= Erkek > 102 cm,
Kadm > 88 cm) yer aldig1 belirlenmistir. BDO <17 grubunda ise erkek bireylerin %

34.6’smm, kadin bireylerin %25.5’inin yliksek riskli grupta yer aldigi tespit edilmistir.
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Gruplar ve cinsiyetler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.17).

Bireylerin boyun ¢evresi dlciimlerine bakildiginda; BDO >17 grubundaki erkeklerin
%20°sinin 37 cm‘den az ve %80°inin 37 cm ve lizeri, kadmlarin ise %58.1’inin 34 cm‘den az
ve %41.9’unun 34 cm ve iizeri, BDO <17 grubundaki erkek bireylerin %7.7’sinin 37 cm‘den
az ve %92.3Unilin 37 cm ve lizeri, kadinlarm ise %70.6’smin 34 cm‘den az ve %29.4’tiniin 34
cm ve lizeri boyun gevresi Olglimiine sahip oldugu bulunmustur. Boyun ¢evresi agisindan

cinsiyet ve gruplara gore istatistiksel fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.17).

WHO’niin BKO smiflandirmasi1  Kkriterleri g6z Oniinde bulundurarak gruplar
degerlendirildiginde; BDO >17 grubundaki erkek bireylerin % 20.0’mmn normal grupta
(erkek <0.90 cm, kadin < 0.85 cm), % 80.0’1mnin ise riskli grupta ( erkek >0.90 cm, kadin >
0.85 cm) yer aldig1 ve kadin bireylerin ise % 71’inin normal grupta, % 29’unun ise riskli
grupta bulundugu tespit edilmistir. BDO <17 grubundaki erkek bireylerin %34.6’smin
normal, %65.4’tinlin riskli grupta, kadmlar i¢in ise %88.2’sinin normal, %11.8’inin riskli
grupta oldugu saptanmistir. Cinsiyet ve gruplara gore BKO degerleri arasindaki fark kadin
bireyler i¢in istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.17).

Bel/boy uzunlugu oran1 (BBO) ortalamasi; BDO >17 grubundaki erkeklerin %50.0’1
riskli grupta (>0.5-<0.6), %40.0’1 yiiksek riskli grupta (>0.6), kadnlarin ise %29.0’1 riskli
(>0.5-<0.6), %29.0"1 yiiksek riskli grupta yer almaktadir. BDO <17 grubuna bakildiginda;
erkeklerin %73.1°1 riskli, %11.5”i yiiksek riskli grupta iken kadmlarin ise %31.4’1 riskli,
%13.7’si yiiksek riskli grupta yer almaktadir. BDO >17 grubundaki erkeklerin %10.0°1,
kadmlarm ise %42.0’1 normal bey/boy uzunlugu oranma (>0.4-<0.5) sahip iken; BDO <17
grubundaki erkeklerin %15.4’0, kadinlarin ise %54.9’u normal bel/boy uzunlugu oranina
sahip olarak tespit edilmistir. BBO’na bakildiginda, cinsiyet ve gruplara gore istatistiksel fark
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.17).

Viicut yag yiizdelerine gore degerlendirildiginde;BDO >17 grubundaki erkek
bireylerin % 10.0’inm normal (erkek: < % 24, kadm: < % 31) grupta, % 90.0’mnn ise riskli
(erkek: > 25, kadin:> 32) grupta yer aldig:1 belirlenmistir. BDO >17 grubundaki kadmn
bireylerin ise %22.6’smm normal, % 77.4’iiniin ise riskli grupta yer aldig1 saptanmigtir. BDO
<17 grubundaki erkek bireylerin % 38.5°i normal, % 61.5i riskli grupta yer almaktadir. BDO
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<17 grubundaki kadn bireylerin ise % 33.3’li normal, % 66.7’si riskli grupta yer almaktadir.
Gruplar viicut yag yiizdelerine gore degerlendirildiklerinde aralarindaki fark istatistiksel

acidan anlamli bulunmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.16. BDO <17 v e BDO >17 gruplarmin antropometrik dl¢iimlerinin ortalamalari

Antropometrik BDO <17 BDO >17
Olgiimler (n=77) (n=41)

Erkek (n=26) Kadin (n=51) Erkek (n=10) Kadmn (n=31) Erkek  Kadin

X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) p* p°

Viicut agirligr (kg) 83.4+£15.78(54.2-108.3)  63.6+11.97(47.1-107.5)  85.4+13.82(58.9-99.7)  71.37+16.23(46.5-105.5)  0.726  0.015
Boy uzunlugu (cm) 169.83+32.03(165-193)  156.91+22.82(148-173)  171.35+6.57(165-183.4) 159.25+6.55(140-169) 0.884  0.580
BKI (kg/m?) 26.75+3.36(18.5-32.2) 24.93+4.98(16.1-41.5) 29.14+5.04(21.6-34.9) 28.15+6.13(17.5-41.1) 0.107  0.011
Bel gevresi (cm) 95.15+12.34(62.0-111.0)  80.37+11.44(65.0-118.0)  98.80+12.76(71.0-112.0)  87.48+15.09(63.0-113.0)  0.437  0.018
Kalga gevresi (cm) 104.348.40(85.0-119.0)  102.50+9.27(88.0-125.0)  106.60+5.69(99.0-115.0)  106.83+12.59(86.0-136.0)  0.442  0.078
Boyun gevresi (cm) 39.42+2.15(36.0-44.0) 32.82+2.27(29.0-40.0) 40.35+4.78(32.5-47.0) 33.0942.79(29.0-38.0) 0.424  0.630
Bel /kalga orani 0.90+0.700(0.63-0.99) 0.77+0.064(0.64-0.95) 0.92+0.093(0.69-0.99) 0.81:£0.078(0.70-0.99) 0.642  0.039
Bel/boy oran 0.53+0.058(0.37-0.62) 0.49+0.076(0.37-0.73) 0.57+0.076(0.43-0.66) 0.53+0.101(0.38-0.74) 0.123  0.062
Viicut yag kiitlesi ( kg ) 22.66+7.07(8.6-33.5) 22.54+9.49(7.0-52.8) 25.29+7.11(16.2-32.3) 28.32+11.98(8.5-53.3) 0.326  0.018
Viicut yag yiizdesi (%) 25.80+7.23(2.6-38.3) 34.30+8.70(14.60-61.50)  29.20+4.55(23.8-35.1)  38.06+8.83(18.20-51.40)  0.184  0.063
Yagsiz viicut kiitlesi (Kg) 60.74+11.04(43.4-88.1) 41.09+4.85(29.2-54.7) 60.12+8.26(42.6-69.3) 43.07+5.66(33.1-52.2) 0.873  0.098
Viicuttaki su miktari (L) 44.50+8.06(31.9-64.4) 30.61+3.84(25.0-44.0) 44.11+6.08(31.2-51.1) 31.61+4.12(24.3-38.4) 0.891  0.270

*Mann Whitney U test,**Student t test; p BDO >17 veBDO <17 erkek,p®:BDO >17 ve BDO <17 kadin, p<0.05
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Tablo 4.17. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin cinsiyete gére antropometrik él¢iimlerinin dagilimlart

Antropometrik BDO <17 BDO >17 Toplam
Olgiimler (n=77) (n=41) (n=118)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

(n=26) (n=51) (n=10) (n=31)

S % S % S % S % S % p? p°

BKI (kg/m°) 0.335 0.167
16.00-16.99, orta diizeyde zay1f - - 1 2.0 - - - - 1 0.8
17.00-18.49, hafif diizeyde zayif - - 1 2.0 - - 1 3.2 2 1.7
18.50-24.99, normal - - 27 52.9 - - 9 29.0 36 30.6
25.00-29.99, hafif sigman 7 26.9 13 255 2 20.0 10 323 32 27.2
30.00-34.99, 1. derece sisman 14 53.8 8 15.6 4 40.0 7 22.6 33 27.9
35.00-39.99, 2. derece sisman 5 19.3 - - 3 30.0 3 9.7 11 9.3
>40.00, 3. derece sisman - - 1 2.0 1 10.0 1 3.2 3 25
Bel ¢evresi, cm 0.675 0.106
Normal (E <94, K < 80) 9 34.6 26 51.0 3 30.0 11 355 49 415
Risk (E > 94, K > 80) 8 30.8 12 235 2 20.0 5 16.1 27 22.8
Yiiksek risk (E > 102, K > 88) 9 34.6 13 255 5 50.0 15 48.4 42 35.7
Boyun ¢evresi, cm 0.293 0.246
Normal (E <37, K < 34) 2 7.7 36 70.6 2 20.0 18 58.1 58 49.0
Risk (E>37,K>34) 24 92.3 15 294 8 80.0 13 41.9 60 51.0
Bel/kal¢a orani 0.394 0.050
Normal (E < 0.90, K< 0.85) 9 34.6 45 88.2 2 20.0 22 71.0 78 66.0
Risk (E >0.90, K > 0.85) 17 65.4 6 11.8 8 80.0 9 29.0 40 34.0
Bel/boy orami 0.154 0.223
Normal E/K: >0.4-<0.5 4 154 28 54.9 1 10.0 13 42.0 46 389
Risk E/K: >0.5-<0.6 19 73.1 16 314 5 50.0 9 29.0 49 41.6
Yiiksek risk E/K: >0.6 3 115 7 13.7 4 40.0 9 29.0 23 195
Viicut yag yiizdesi, % 0.097 0.299
Normal (E: <24, K: < 31) 10 385 17 333 1 10 7 22.6 35 29.6
Risk (E >25,K>32) 16 61.5 34 66.7 9 90 24 774 83 70.4

Student t test, p*: BDO >17 veBDO <17 erkek, p>:BDO >17 ve BDO <17 kadin, p<0.05
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4.8. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Ahm Durumlarinin Degerlendirilmesi

4.8.1. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar enerji ve makro besin dgeleri

Tablo 4.18’de calismaya katilan BDO >17 ve BDO <17 gruplarindaki bireylerin
cinsiyete gore diyetle aldiklar1 giinlik enerji ve besin Ogeleri ortalama miktarlar
gosterilmistir. BDO >17 grubundaki bireylerin diyetle giinliik enerji alim ortalama degerleri
incelendiginde kadin bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 1137.11+397.84 kkal,
erkek bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 1417+420.64 kkal olarak saptanmustir.
BDO <17 grubundaki bireylerin giinliik enerji alim ortalama degerleri incelendiginde ise
kadin bireylerin giinliik enerji alim ortalama degeri 1247.15+413.25 kkal, erkek bireylerin
giinliik enerji alim degeri 1386.334389.29 kkal olarak saptanmistir. Cinsiyet ve gruplara gore
glinliik enerji alim degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo

4.18).

Giinliik enerjinin proteinden gelen yiizde ortalamasina bakildiginda; BDO >17
grubundaki kadin bireylerde %19.06+4.73, erkek bireylerde %19.30+3.65, BDO <17
grubundaki kadin bireylerde %18.23+5.21, erkek Dbireylerde %21.8449.18 olarak
saptanmugstir.Cinsiyet ve gruplara gore giinliik enerjinin proteinden gelen ylizde degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.18).

Giinliik enerjinin karbonhidrattan gelen yiizde ortalamasi; BDO >17grubundaki kadin
bireylerde %40.58+11.64, erkek bireylerde %42.70£9.44, BDO <17 grubundaki kadin
bireylerde %41.29+£11.36, erkek bireylerde %39.15+12.44 olarak saptanmistir. Cinsiyet ve
gruplara gore giinliik enerjinin karbonhidrattan gelen ylizde degerleri agisindan istatistiksel

acidan anlamli fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.18).

Giinliik enerjinin yagdan gelen yiizde ortalamas1 BDO >17 grubundaki kadin bireylerde
%40.32+9.97, erkek bireylerde %37.70+7.19, BDO <17 grubundaki kadin bireylerde ise
%40.15+10.17, erkeklerde %38.34+8.18 olarak bulunmustur. Cinsiyet ve gruplara gore

giinliik enerjinin yagdan ylizde degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.18).
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Diyetle giinliik ortalama doymus yag asidi (DYA) alimi; BDO >17grubu kadm
bireylerde 19.82+8.07 g, erkeklerde 23.30+8.04 g, BDO <17 grubu kadin bireylerde ise
21.13£10.06 g, erkeklerde 20.35+8.19 g olarak saptanmustir.Cinsiyet ve gruplara gore giinliik
ortalama DY A alimi ve yilizde degerleri agisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmamustir
(p>0.05). Bireylerin giinliik ortalama tekli doymamis yag asidi (TDYA) alim1 BDO >17
grubu kadm bireyler icin 18.92+7.16 g, erkek bireyler i¢in 22.65+8.62 g, BDO <17 grubu
kadin bireyler i¢in 21.04+£9.09 g, erkek bireyler i¢in 24.14+10.02 g olarak belirlenmistir.
Cinsiyet ve gruplara gore giinliik ortalama TDYA degerleri agisindan istatistiksel anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0.05). BDO >17 grubundaki bireylerin giinliik ortalama g¢oklu
doymamis yag asidi (CDYA) alimi kadmlarda 8.49+3.90 g, erkeklerde 10.15+4.67 g, BDO
<17 grubu kadin bireyler i¢in 9.41+4.90 g, erkek bireyler i¢in ise 11.56+5.95 g olarak
belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.18).

Giinliik ortalama posa alimi ise BDO >17 grubundaki kadin bireylerde 15.50+7.86 g,
erkek bireylerde 16.66+5.03 g, BDO <17 grubundaki kadmlarda 16.66+6.65 g, erkek
bireylerde 14.21£5.63 g olarak tespit edilmistir. Cinsiyet ve gruplara gore giinliik ortalama
posa alim degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
4.18).

Diyetle giinliik ortalama kolesterol alimi; BDO >17 grubundaki kadmlarda
205.19+106.12 mg, erkeklerde 224.10+103.27 mg ve BDO <17 grubundaki kadinlarda
242.57+111.72 mg, erkeklerde ise 290.38+168.29 mg olarak saptanmustir. Diyetle giinliik
ortalama kolesterol tiiketimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark oldugu

tespit edilmistir(p<0.05) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin giinliik diyetle enerji ve makro besin dgeleri alim ortalamalar1

BDO <17 BDO >17
Diyetle Tiiketilen (n=77) (n=41)
Enerji ve Besin
Ogeleri X4SS Alt Ust 4SS Alt Ust P! P?
Enerji, kkal 0.266
Kadin 1247.15+413.25 428.64 2367.4 1137.11£397.84  315.64  1881.66 0.239
Erkek 1386.33+389.29 690.96 2017.97 1417.10+420.64 97232  2218.73 0.837
Protein (%0) 0.782
Kadin 18.23+5.21 10.0 69.0 19.06+4.73 5.0 25.0 0.707
Erkek 21.84+9.18 19.30+3.65 0.404
Karbonhidrat (%) 0.813
Kadin 41.29+11.36 11.0 67.0 40.58+11.64 19.0 57.0 0.785
Erkek 39.15+£12.44 9.0 64.0 42.70+9.44 39.0 53.0 0.422
Yag (%) 0.940
Kadin 40.15+10.17 12.0 64.0 40.3249.97 19.0 63.0 0.943
Erkek 38.34+8.18 23.0 58.0 37.70+7.19 29.0 55.0 0.828
DYA (9) 0.909
Kadin 21.13+10.06 4.86 63.28 19.82+8.07 3.89 37.09 0.541
Erkek 20.35+8.19 5.49 31.45 23.30+8.04 13.61 39.88 0.338
DYA (%) 0.152
Kadin 15.33+4.24 5.77 24.06 16.00+4.62 6.17 25.86 0.508
Erkek 13.09+3.41 6.54 20.29 14.90+2.79 9.34 18.90 0.144
TDYA (9) 0.065
Kadimn 21.04+9.09 291 46.57 18.92+7.16 5.18 30.23 0.274
Erkek 24.14+10.02 8.15 42.14 22.65+8.62 12.01 41.36 0.683
TDYA (%) 0.625
Kadimn 15.66+5.45 3.46 29.79 15.39:+4.94 7.67 30.31 0.827
Erkek 15.79+5.05 7.72 26.81 14.67+4.61 8.24 26.05 0.531
CDYA (g) 0.230
Kadimn 9.41+4.90 2.17 22.13 8.49+3.90 2.84 17.05 0.378
Erkek 11.56+5.95 2.49 26.21 10.15+4.67 5.17 18.69 0.506
CDYA (%) 0.486
Kadimn 6.91+3.03 2.07 15.59 6.83+2.21 371 12.40 0.904
Erkek 7.44+2.84 2.19 13.52 6.38+1.86 4.20 9.07 0.204
Posa (g) 0.973
Kadin 16.66+6.65 6.02 40.51 15.50+7.86 3.17 38.91 0.481
Erkek 14.21+5.63 3.08 26.94 16.66+5.03 8.26 25.94 0.239
Kolesterol (g) 0.045
Kadin 242.57+111.72 95.8 313.0 205.19+106.12 1111 254.4 0.138
Erkek 290.38+168.29 61.03 805.0 224.10+£103.27 106.82 411.27 0.255

Student t test, p': BDO >17 veBDO <17 gruplarina gére karsilastirma, p*: Cinsiyete gore karsilagtirma, p<0.05
DYA: Doymus yag asitleri, TDY A:Tekli doymamus yag asitleri, CDY A: Coklu doymamus yag asitleri
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4.8.2. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 vitaminler

Tablo 4.19°de galigmaya katilan bireylerin D vitamini, A vitamini, E vitamini, tiamin,
riboflavin, Bg vitamini, niasin, Bj, vitamini, folik asit ve C vitamini degerlerinin cinsiyete
gore ortalamalar1 ve TUBER’e gore karsilama yiizdeleri gosterilmistir. Bireylerin giinliik
diyetle aldiklar1 ortalama D vitamini miktar: incelendiginde; BDO >17 grubundaki kadin
bireylerin 6.45+13.04 ng, erkek bireylerin 5.99+10.13 pg, BDO <17 grubundaki kadm
bireylerin 6.62+23.27, erkek bireylerin ise 5.96+15.09 pg D vitamini aldiklar1 belirlenmistir.
Gruplarmm D vitamini alim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir
(p>0.05).BDO >17 ve BDO <17 gruplarindaki kadin ve erkek bireylerin giinliik diyetleri ile

referans degerlerin altinda D vitamini aldiklar1 tespit edilmistir (Tablo 4.19).

Bireylerin giinliik diyetle ortalama A vitamini miktar1 incelendiginde; BDO >17
grubundaki kadimn bireylerin 732.97+476.26 ng, erkek bireylerin 791.35+590.89 pg, BDO<17
grubundaki kadin bireylerin 1033.02+1494.17 pg, erkek bireylerin ise 1118.18+2924.29 ng A
vitamini tiikettikleri saptanmistir. Bireylerin giinliik diyetle ortalama E vitamini alim miktar1
incelendiginde ise, BDO >17 grubundaki kadin bireylerin 7.12+4.55 mg, erkek bireylerin
8.58+3.59 mg, BDO <17 grubundaki bireylerin kadin bireylerin 8.84+4.73 mg, erkek
bireylerin ise 10.46+5.35 mg olarak saptanmistir. Calismaya katilan bireylerin giinliik diyetle
aldiklar1 tiamin miktari, BDO >17grubundaki kadin bireylerin 0.63+0.28 mg, erkek bireylerin
0.71£0.16 mg, BDO <17 grubundaki bireylerin kadin bireylerin 0.69+0.26 mg, erkek
bireylerin ise 0.71+0.19 mg olarak saptanmustir. Giinliik diyetle riboflavin alim miktarlarina
bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin bireyler i¢in 1.01£0.53 mg, erkek bireyler igin
0.99+0.27 mg, BDO<17 grubundaki kadm bireyler i¢in 1.01£0.46 mg, erkek bireyler icin ise
1.07£0.57 mg oldugu tespit edilmistir. Giinliik diyetle Bg vitamini alim miktarlarmna
bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadm bireylerin 0.92+0.39 mg, erkek bireylerin
1.13+0.25 mg, BDO <17 grubundaki bireylerin kadm bireylerin 0.99+0.35 mg, erkek
bireylerin ise 1.28+0.40 mg B vitamini aldiklar1 tespit edilmistir. Giinliik diyetle niasin alim
miktarlarma bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadmn bireylerin 12.38+10.62 mg, erkek
bireylerin 16.36+7.25 mg, BDO <17 grubundaki kadm bireylerin 11.46+5.50 mg, erkek
bireylerin ise 17.38+11.25 mg riboflavin tiikettikleri saptanmistir. Bireylerin giinliik diyetle
B2 vitamini alim miktarlarina bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin bireylerde 3.68+2.05
ug, erkek bireylerde 5.53+2.96 pg, BDO <17 grubundaki kadmn bireylerde 5.24+5.40 ug,
erkek bireylerde ise 7.82+10.84 ng olarak bulunmustur. Giinliik diyetle folik asit alim miktarsi,
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BDO >17 grubundaki kadm bireylerin 224.85+127.41 g, erkek bireylerin 233.28+99.81 pg,
BDO <17 grubundaki bireylerin kadmn bireylerin 235.42+105.84 ng, erkek bireylerin ise
221.87+136.94 pg olarak saptanmistir. Gilinlik diyetle C vitamini alim miktarlar:
incelendiginde; BDO >17 grubundaki kadin bireylerin 78.86+57.49 mg, erkek bireylerin
103.14+64.52 mg, BDO <17 grubundaki kadin bireylerin 87.09+53.34 mg, erkek bireylerin
ise 86.39+£50.85 mg C vitamini tiikettikleri gozlenmistir. E vitamini tiiketimi a¢isindan gruplar
arasinda anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0.05). A vitamini, tiamin, riboflavin, B6
vitamini, niasin, B12 vitamini, folik asit ve C vitamini tiiketimi acisindan ise gruplar

arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p<0.05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin giinliik diyetle alian vitamin ortalamalar

BDO <17 Karsilama BDO >17 Karsilama

Vitaminler (n=77) Yiizdesi % (n=41) Yiizdesi %
1SS Alt Ust % 1SS Alt Ust % p* p

D Vitamini (ng) 0.988
Kadin 6.62+23.27 0.18 148.64 4414 6.45+13.04 0.19 48.3 43.04 0.971
Erkek 5.96+15.09 0.02 59.23 39.73 5.99+10.13 0.27 31.62 39.93 0.995
A Vitamini (ng) 0.341
Kadin 1033.02+1494.17 138.42 10292.5 158.92 732.97+476.26 87.45 2712.36 112.76 0.282
Erkek 1118.18+2924.29 258.91 15410.06 149.09 791.35+590.89 234.46 1842.47 105.51 0.730
E Vitamini (mg) 0.040
Kadin 8.84+4.73 2.1 23.24 80.43 7.1244.55 151 18.16 64.80 0.110
Erkek 10.46+5.35 38 20.82 80.51 8.58+3.59 3.95 15.8 66.06 0.315
Tiamin (mg) 0.297
Kadin 0.69+0.26 0.16 1.55 63.33 0.63+0.28 0.15 1.07 57.77 0.321
Erkek 0.71£0.19 0.34 1.06 59.71 0.71+0.16 0.54 1.04 59.16 0.925

Student t test, p': BDO >17 veBDO <17 gruplarina gére karsilastirma, p*: Cinsiyete gére karsilastirma, p<0.05
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Tablo 4.19. BDO <17 ve BDO >17 gruplarmimn giinliik diyetle alinan vitamin ortalamalar1 (devami)

BDO <17 Karsilama BDO >17 Karsilama

Vitaminler (n=77) Yiizdesi % (n=41) Yiizdesi %

1SS Alt Ust % Xiss Alt Ust % Pt P
Riboflavin(mg) 0.799
Kadin 1.01+0.46 0.2 2.29 92.67 1.01+0.53 0.15 2.55 92.66 1.0
Erkek 1.07+0.57 0.55 3.59 82.51 0.99+0.27 0.64 1.40 76.38 0.679
Vitamin Bg (mg) 0.125
Kadin 0.99+0.35 0.23 1.71 76.24 0.92+0.39 0.23 1.64 70.79 0.406
Erkek 1.28+0.40 0.62 2.06 98.52 1.134+0.25 0.81 1.70 87.23 0.298
Niasin (mg) 0.951
Kadin 11.46+5.50 15 26.37 171.18 12.38+10.62 2.35 50.37 184.91 0.607
Erkek 17.38£11.25 7.51 61.66 259.46 16.36+7.25 9.17 34.22 244.29 0.793
Vitamin By, (ug) 0.200
Kadin 5.24+5.40 0.31 37.51 131.09 3.68+2.05 0.11 8.43 92.11 0.128
Erkek 7.82+10.84 1.64 56.82 195.54 5.5342.96 2.61 10.68 138.37 0.519
Folik asit (ug) 0.182
Kadin 235.42+105.84 70.03 546.95 71.34 224.85+127.41 23.88 526.66 68.13 0.686
Erkek 221.87+136.94 81.5 785.34 67.23 233.28+99.81 110.40 407.06 70.69 0.812
Vitamin C (mg) 0.845
Kadin 87.09+53.34 6.85 294.33 91.67 78.86+57.49 371 161.88 83.01 0.513
Erkek 86.39+50.85 15.27 196.40 78.54 103.14+64.52 22.48 194.40 93.76 0.417

Student t test, p’: BDO >17

veBDO <17 gruplarma gore karsilastirma, p*: Cinsiyete gore karsilagtirma, p<0.05
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4.8.3. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 mineraller

Giinliik diyetle sodyum alimma bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin bireylerin
2266.71£1103.44 mg, erkek bireylerin 3204.76+1258.75 mg, BDO <17 grubundaki kadin
bireylerin 2658.71+947.38 mg, erkek bireylerin 2425.50+1007.44 mg sodyum tiikettikleri
belirlenmisti. BDO >17 ve BDO <17 gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle potasyum
alimma bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin bireylerin 1994.24+861.99 mg, erkek
bireylerin 2228.67+462.29 mg, BDO <17 grubundaki kadm bireylerin 2019.02+634.37 mg,
erkek bireylerin 2161.94+£558.37 mg potasyum tiikettikleri saptanmistir. Bireylerin diyetle
giinliik olarak aldiklar1 kalsiyum miktarlarma bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin
bireylerin 615.98+353.39 mg, erkek bireylerin 578.40+154.44 mg, BDO <17 grubundaki
kadin bireylerin 557.35£263.61 mg, erkek bireylerin 471.38+214.55 mg kalsiyum tiikettikleri
tespit edilmistir. Gruplarin giinliik diyetle sodyum, potasyum ve kalsiyum alimlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Giinliik diyetle sodyum tiiketimi
BDO >17 grubundaki kadin bireylerde referans degerin biraz altinda iken, erkek bireylerde
referans degerin iizerindedir. BDO <17 grubunda ise kadin ve erkek bireylerde onerilen
diizeyin iizerinde tilikettikleri tespit edilmistir. Giinlilk diyetle potasyum ve kalsiyum
alimlarmin ise her iki gruptaki kadin ve erkek bireyler i¢in onerilen diizeylerin altinda oldugu

saptanmugstir (Tablo 4.20).

Giinliik olarak alnan magnezyum miktarlar1 incelendiginde; BDO >17 grubundaki
kadin bireylerin 225.72+92.20 mg, erkek bireylerin 236.94+56.68 mg, BDO <17 grubundaki
kadin bireylerin 219.77+73.97 mg, erkek bireylerin 237.81+£64.94 mg magnezyum alimi
oldugu belirlenmistir. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 demir miktarlar;; BDO >17
grubundaki kadm bireyler icin 9.03+4.28 mg, erkek bireyler igin 10.24+3.66 mg, BDO <17
grubundaki kadin bireyler igin 8.68+3.13 mg, erkek bireyler i¢in ise 9.39+2.96 mg olarak
belirlenmistir. Bireylerin diyetle birlikte almis olduklar1 bakir miktarlar1 incelendiginde; BDO
>17 grubundaki kadmn bireylerin 1.14+0.42 mg, erkek bireylerin 1.24+0.44 mg, BDO <17
grubundaki kadn bireylerin 1.14+0.44 mg, erkek bireylerin 1.424+0.70 mg tiikketmis olduklar1
goriilmiistiir. Giinliik olarak alman fosfor miktarlari; BDO >17 grubundaki kadm bireylerde
873.31+£372.73 mg, erkek bireylerde 914.85+183.58 mg iken BDO <17 grubundaki kadin
bireylerde 858.35+299.91 mg, erkek bireylerde 997.86+348.02 mg olarak belirlenmistir.
Diyetle alinan giinliik ¢inko miktarlar1 gruplar igin degerlendirildiginde; BDO >17
grubundaki kadin bireylerin 7.65+3.32 mg, erkek bireylerin 9.96+3.21 mg, BDO <17

88



grubundaki kadm bireylerin 8.64+3.38 mg, erkek bireylerin 9.63+4.22 mg giinliikk olarak
¢inko aldig1 belirlenmistir. BDO >17 ve BDO <17 gruplarindaki bireylerin giinliik diyet ile
magnezyum, demir, bakir, fosfor ve ¢inko alimlari degerlendirildiginde gruplar arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark olmadigi tespit edilmistir (p>0.05) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin giinliik diyetle alinan mineral ortalamalar

Mineraller BDO <17 Karsilama BDO >17
(n=77) Yiizdesi (n=41) Karsllan:; Yiizdesi pt p?
1SS Alt Ust % 1SS Alt Ust ’
Sodyum (mg) 0.679
Kadin 2658.71+947.38 1158.15 6697.90 115.59 2266.71+£1103.44 65.74 5281.09 98.55 0.092
Erkek 2425.50+1007.44 727.0 5422.49 105.45 3204.76+1258.75 1642.52 6191.29 139.33 0.061
Potasyum (mg) 0.904
Kadin 2019.02+634.37 563.46 3408.68 42.95 1994.24+861.99 41428  3864.51 42.43 0.882
Erkek 2161.94+558.37 1121.54 3305.06 45.99 2228.67+462.29 1931.18 3346.18 47.41 0.739
Kalsiyum (mg) 0.141
Kadin 557.354263.61 179.95 1289.21 55.73 615.98+353.39 76.4 1530.94 61.59 0.394
Erkek 471.38+214.55 945 911.76 47.13 578.40+154.44 291.59 815.95 57.84 0.160
Magnezyum (mg) 0.860
Kadin 219.77+73.97 58.16 355.58 73.25 225.72+92.20 64.33 363.29 75.24 0.749
Erkek 237.81+64.94 118.0 368.62 67.94 236.94+56.68 185.9 335.28 67.69 0.970
Demir (mg) 0.546
Kadin 8.68+3.13 1.78 16.32 78.98 9.03+4.28 231 17.66 82.17 0.671
Erkek 9.39+2.96 4.47 18.15 85.34 10.24+3.66 6.51 14.41 93.14 0.474
Bakir (mg) 0.495
Kadin 1.14+0.44 0.41 2.83 88.35 1.14+0.42 0.37 1.82 88.28 0.993
Erkek 1.42+0.70 0.66 3.87 88.75 1.24+0.44 0.81 217 77.93 0.476
Fosfor (mg) 0.728
Kadin 858.35+299.91 19323 1578.11 89.25 873.31+372.73 139.65  1600.12 103.44 0.842
Erkek 997.86+348.02 613.07 2142.64 104.33 914.85+183.58 760.46  1211.34 128.36 0.481
Cinko (mg) 0.275
Kadin 8.64+3.38 1.95 20.92 115.23 7.65+3.32 1.05 14.31 102.05 0.201
Erkek 9.63+4.22 3.92 17.54 102.54 9.96+3.21 6.93 16.59 105.95 0.830

Student t test, p: BDO >17 veBDO <17 gruplarina gére karsilagtirma, p*: Cinsiyete gore karsilagtirma, p<0.05



4.9. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular

BDO <17 ve BDO >17 gruplarmin biyokimyasal bulgularinin ortalama, standart
sapma, alt-iist degerleri Tablo 4.21°de gosterilmistir. Caligmaya katilan bireylerin serum
25(0OH) Vitamin D ortalama degeri BDO >17 grubu i¢in 13.79+7.83 ng/mL, BDO <17
grubu igin 12.14+9.18 ng/mL’dir. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.21).

Bireylerin serum sodyum degerleri ortalamasi1 BDO >17grubu igin 140.40+2.10
mEg/L, BDO <17 grubu igin 140.48+1.95 mEg/L, serum potasyum degerleri ortalamasi
BDO >17 grubu igin 4.61+0.31mEq/L, BDO <17 grubu igin 4.47+0.28 mEg/L ve serum
kalsiyum degerleri ortalamast BDO >17 grubu i¢in 9.12+0.35 mg/dL, BDO <17 grubu igin
9.21+0.39 mg/dL olarak saptanmistir ve gruplar arasi farkliligin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.21).

Bireylerin serum aclik kan sekeri ortalamalar1 BDO >17grubu igin 87.41+7.86
mg/dL, BDO <17 grubu i¢in 87.73+9.41mg/dL olarak saptanmistir. BDO >17 ve BDO <17
gruplarinin serum aglik kan sekeri degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.21).

Serum kolesterol degerlerine bakildiginda; serum total kolesterol degerleri ortalamasi
BDO >17grubu i¢in 165.72+29.74 mg/dL, BDO <17 grubu i¢in 175.95+39.25 mg/dL,
serum LDL kolesterol degerleri ortalamast BDO >17grubu i¢in 109.24+31.22 mg/dL,
BDO <17 grubu icin 115.44+35.24 mg/dL, serum HDL kolesterol degerleri ortalamasi
BDO >17grubu igin 55.32+£16.31 mg/dL, BDO <17 grubu igin 54.7£14.42 mg/dL ve
trigliserit degerleri ortalamas1 BDO >17grubu igin 109.32+80.79 mg/dL, BDO <17 grubu
icin 111.71+81.36 mg/dL olarak bulunmustur. Serum Kkolesterol ve trigliserit degerleri
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05).
Bireylerin AST degerleri ortalamasinin BDO >17 grubu igin 17.60+8.34 U/L, BDO <17
grubu igin 16.05+5.75 U/L, ALT degerleri ortalamasinm BDO >17 grubu i¢in 20.61+23.13
U/L, BDO <17 grubu igin 18.18+13.05 U/L oldugu tespit edilmistir ve gruplar arasmdaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.21).

Serum hemoglobin degerleri ortalamast BDO >17 grubu i¢in 13.07+1.56 g/dL, BDO
<17 grubu igin 13.73+1.41 g/dL, hematokrit degerleri ortalamas1 ise BDO >17 grubu igin
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%41.16+3.73, BDO <17 grubu igin %42.53+3.66 olarak bulunmustur. Serum hemoglobin
ve hematokrit degerleri agisindan iki grup arasindaki istatistiksel farklarin anlamli oldugu
saptanmugtir. Her iki parametrenin de BDO >17 grubunda BDO <17 grubuna kiyasla
anlamli sekilde diisiik oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin ortalama kan biyokimyasal bulgular1 (X+SS)

Biyokimyasal bulgular BDO <17 BDO >17 Toplam
(n=77) (n=41) (n=118) Referans degerler
X+SS XSS XSS p
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
25(0OH) Vitamin D (ng/mL) 12.1449.18 13.79+7.83 14.17+8.36 0.875 Eksikligi:<20 ng/mL
(2-52.27) (2-38.47) (2.0-52.57) Yetersizligi: 20.0-29.99 ng/mL
Optimum:30-50 ng/mL
Sodyum (mEg/L) 140.48+1.95 140.40+2.10 140.43+1.92 0.782 136-145 (mEq/L)
(137-145) (137-146) (137-146)
Potasyum (mEqg/L) 4.47+0.28 4.61+0.31 4.51+£0.307 0.081 3.5-5.1 mEg/L
(3.7-5.1) (3.85-5.2) (3.7-5.2)
Kalsiyum (mg/dL) 9.21+0.39 9.12+0.35 9.18+0.38 0.963 8.6-10.2 mg/dL
(8.25-10.50) (8.45-9.85) (8.25-10.5)
AKS (mg/dL) 87.73+9.41 87.41+7.86 87.95+8.81 0.160 74-100 mg/dL
(63-126) (72.9-108) (63-126)
Total kolesterol (mg/dL) 175.95+39.25 165.72+29.74 172.89 0.376 110-200 mg/dL
(95.8-313) (11-221) (95.8-113)
LDL kolesterol (mg/dL) 115.44+35.24 109.24+31.22 113.85+34.31 0.429 0-130 mg/dL
(43-243) (57.8-163) (43.8-243.3)
HDL kolesterol (mg/dL) 54.7£14.42 55.32+16.31 55.19+£15.42 0.916 45-55 mg/dL
(30.5-99.0) (24.4-99.5) (24.4-99.5)
Trigliserit (mg/dL) 111.71+81.36 109.32+80.79 108.61+79.24 0.990 35-150 mg/dL
(29.6-496.7) (24.5-436.7) (24.5-496.7)
Hemoglobin (g/dL) 13.73£1.41 13.07£1.56 13.88+1.55 0.041 12-15.5 g/dL
(11.4-17.6) (10.2-16.6) (9.8-17.6)
Hematokrit (%) 42.53+3.66 41.16+3.73 41.94+3.86 0.023 35-44.5%
(35.7-51.1) (32.7-48.7) (32.7-51.1)
AST (U/L) 16.05+5.75 17.60+8.34 17.63+6.66 0.374 0-32 U/L
(8.2-37.6) (8.8-47.0) (8.2-47)
ALT (U/L) 18.18+13.05 20.61+23.13 19.50+£16.91 0.458 0-33 U/L
(6.3-99.2) (4.7-102.1) (4.7-102.1)

Student t test, p<0.05
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4.10. Bireylerin Beck Depresyon Olcegi’ne gore Depresyon Durumlar

Tablo 4.22°de bireylerin gruplara gore Beck Depresyon Olgegi (BDO)’nden aldiklari
ortalama puanlar1 ve alt-iist degerleri verilmistir. Bireylerin Beck Depresyon Olcegi
puanlar1 ortalama degeri BDO >17grubu igin 23.85+6.26, BDO <17 grubu igin 8.7+3.82
olarak saptanmustir. BDO >17grubundaki bireylerin BDO puanlar1 17-44 puan arasinda
dagilirken, BDO <17 grubundaki bireylerin BDO puanlar1 0-16 puan arasinda tespit

edilmistir.

Tablo 4.22. Beck Depresyon Olgegi puanlari ortalamalari

BDO <17 BDO >17 P
(n=77) (n=41)
BDO puam
(X£SD)(min-max) 8.7+3.82 (0-16) 23.85+6.26 (17-44) <0,001
Student t test

4.11. Serum D Vitamini Diizeyleri

Tablo 4.23’te Serum D vitamini diizeylerinin gruplara ve cinsiyetlere gore ortalamasi
ve dagilimi verilmisti. BDO >17 grubundaki erkek bireylerin (%80.0) ve kadmn
bireylerin(%77.4) ve BDO <17 grubundaki erkek bireylerin (%84.6) ve kadin bireylerin
(%86.3) cogunlugunda D vitamini eksikligi oldugu saptanmistir. BDO >17 grubundaki
erkek bireylerin %10.0’mda, BDO <17 grubundaki erkek bireylerin %15.4’{inde, BDO >17
grubundaki kadin bireylerin %19.4’tinde, BDO <17 grubundaki kadin bireylerin
%5.9’unda D vitamini yetersizligi tespit edilmistir. BDO >17 grubundaki erkek bireylerden
bir birey (%10.0) ve kadin bireylerden bir birey (%3.2) optimum serum D vitamini
diizeylerine sahip iken BDO <17 grubundaki kadin bireylerin %7.8’inde optimum serum D
vitamini diizeyleri saptanmistir. BDO <17 grubundaki erkek bireylerde optimum serum D
vitamini diizeyine sahip kimse bulunmamaktadir. Bulgulara bakildiginda, cinsiyetlere ve

gruplara gore istatistiksel agidan anlamli fark tespit edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.23.Serum D vitamini diizeylerinin gruplara gore ortalamasi ve dagilimi

KADIN ERKEK
25(0OH)D (ng/mL)
BDO <17 BDO >17 BDO <17 BDO >17

Say1 % Say1 % p Say1 % Say1 % P
Eksikligi:
(<20 ng/mL) 44 86.3 24 77.4 22 84.6 8 80.0
Yetersizligi: 0132
(20.0-29.99 ng/mL) 3 5.9 6 194 ' 4 154 1 10.0 0.250
Optimum:
(30-50 ng/mL) 4 7.8 1 3.2 - - 1 10.0

Student t test,p<0.05
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4.12. Serum Sodyum, Potasyum, Kalsiyum ve D Vitamini ile Diyetle Alinan Giinliik
Sodyum, Potasyum, Kalsiyum ve D vitamini, Antropometrik él¢ciimler, Diyetle

Giinliik Alnan Enerji ve Makro Besin Ogelerinin Korelasyonu

Tablo 4.24’te tlim bireylerin ve gruplarin serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve serum D
vitamini diizeyi ile diyetle aldiklar1 giinlik sodyum, potasyum, kalsiyum ve D vitamini
miktarlar1 arasindaki korelasyon verilmistir. Tiim bireyler i¢in ve BDO <17 grubundaki
bireyler i¢in giinlik diyet ile aldiklar1 kalsiyum miktar: ile serum sodyum degerleri ve
BDO >17 grubunda serum potasyum degeri ile giinliik D vitamini alimi arasinda negatif
korelasyon bulunmustur (p<0.05). Ayrica BDO >17 grubunda serum D vitamini ile giinliik
diyet ile D vitamini alimi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu tespit

edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.24. Tiim bireylerin ve gruplarin serum elektrolit, serum D vitamini diizeyi ile diyetle aldiklar1 giinliik

sodyum, potasyum, kalsiyum miktarlar1 arasindaki korelasyon iliskisi

F © 92— S Diyetle alinan Kan parametreleri
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giinliik

miktarlar Sodyum Potasyum Kalsiyum D vitamini

Sodyum r -0.049 -0.046 0.086 -0.035

p 0.598 0.622 0.356 0.706

Potasyum r -0.162 -0.043 0.145 -0.034

p 0.082 0.650 0.118 0.716

Kalsiyum r -0.214 -0.121 0.054 0.032

p 0.021 0.197 0.565 0.731

D Vitamini r -0.010 0.041 -0.031 -0.021

p 0.917 0.667 0.742 0.822

Sodyum r -0.058 -0.037 0.080 -0.054

o p 0.620 0.752 0.490 0.644
v K Potasyum r -0.166 0.011 0.132 -0.156
:8 i p 0.152 0.923 0.257 0.175
- Kalsiyum r -0.238 -0.129 0.073 -0.092
p 0.039 0.272 0.529 0.428

D Vitamini r 0.058 0.182 -0.026 -0.120

p 0.616 0.117 0.823 0.299

Sodyum r -0.042 -0.071 0.249 0.094

= p 0.797 0.662 0.117 0.557
N = Potasyum r -0.160 -0.115 0.170 0.182
o ¥ p 0.325 0.479 0.289 0.255
@ £ Kalsiyum r -0.187 -0.183 0.026 0.278
p 0.247 0.259 0.872 0.079

D Vitamini r -0.249 -0.350 -0.050 0.363

p 0.121 0.027 0.759 0.020

Pearson korelasyonu, p<0.05

Tim bireylerin kan parametreleri ile antropometrik dl¢timlerinin korelasyonu Tablo 4.25°te

gosterilmistir. Viicut agirhigi, BKI, bel ¢evresi, kalga cevresi, bel/boy uzunlugu orani ve

viicut yag Kkiitlesi ortalamalar1 ile serum potasyum ortalamalar1 arasinda pozitif ve

istatistiksel a¢idan anlamli korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0.05).Serum sodyum

degerleri ile bel/kal¢a oran1 ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda ve serum kalsiyum degerleri

ile boy uzunlugu, boyun ¢evresi, viicut yag orani ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda anlaml

ve pozitif yonde korelasyon saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Tiim bireylerin serum elektrolit ve serum D vitamini diizeyi ile antropometrik 6l¢limlerinin

korelasyonu
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Sodyum Potasyum Kalsiyum D Vitamini

Viicut agirhgy, kg r 0.057 0.185 0.072 0.035
p 0.540 0.048 0.440 0.710
Boy, cm r 0.130 -0.035 0.242 -0.042
p 0.163 0.714 0.009 0.654
BKI, kg/m? r -0.018 0.246 -0.068 0.021
p 0.848 0.008 0.463 0.819
Bel ¢evresi, cm r 0.080 0.234 0.023 0.002
p 0.390 0.012 0.804 0.979
Kalga ¢evresi, cm r -0.071 0.210 -0.050 0.183
p 0.449 0.024 0.595 0.047
Boyun cevresi, cm r 0.148 0.124 0.199 -0.027
p 0.113 0.186 0.031 0.768
Bel/kal¢a oram r 0.195 0.166 0.068 -0.145
p 0.036 0.077 0.467 0.117
Bel/boy orani r 0.021 0.250 -0.120 0.018
p 0.821 0.007 0.197 0.847
Viicut yag kiitlesi, kg r -0.115 0.206 -0.108 0.018
p 0.220 0.027 0.247 0.846
Viicut yag oram r -0.138 0.140 -0.246 -0.028
p 0.140 0.136 0.008 0.764
Yagsiz viicut kiitlesi, kg 0.186 0.090 0.200 0.034
p 0.046 0.341 0.031 0.711
Viicuttaki su miktar, L r 0.163 0.080 0.150 0.063
p 0.081 0.393 0.107 0.497

Pearson korelasyonu,p<0.05

BDO >17 grubundaki serum sodyum degerleri ile kal¢a ¢evresi arasinda negatif yonde ve
anlamli korelasyon oldugu bulunmustur (p<0.05). Serum potasyum degerlerine
bakildiginda; viicut agirhigi, BKi arasinda ve serum kalsiyum degerlerine bakildiginda;
viicut agirligi, boy uzunlugu, boyun cevresi, yagsiz viicut kiitlesi, viicuttaki toplam su

miktar1 arasinda pozitif yonde ve anlamli iliski oldugu saptanmustir (p<0.05)(Tablo 4.26).

Tablo 4.26. BDO >17 grubunun serum elektrolit ve serum D vitamini diizeyi ile antropometrik &lgiimlerinin

korelasyonu
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Sodyum Potasyum Kalsiyum D Vitamini
Viicut agirhgy, kg -0.138 0.320 0.329 -0.031
0.394 0.044 0.036 0.848
Boy, cm 0.105 -0.013 0.356 0.000
0.519 0.935 0.023 0.999
BKI, kg/m? -0.201 0.354 0.165 -0.028
0.215 0.025 0.302 0.862
Bel ¢evresi, cm -0.158 0.213 0.283 -0.023
0.331 0.188 0.073 0.885
Kalga ¢evresi, cm -0.329 0.218 0.145 0.188
0.038 0.176 0.366 0.240
Boyun cevresi, cm 0.013 0.233 0.403 -0.191
0.935 0.148 0.009 0.232
Bel/kal¢a oram 0.074 0.125 0.301 -0.201
0.651 0.444 0.056 0.208
Bel/boy orani -0.210 0.195 0.027 0.028
0.193 0.228 0.866 0.863
Viicut yag kiitlesi, kg -0.265 0.304 0.205 0.026
0.099 0.057 0.198 0.870
Viicut/yag orani -0.276 0.196 0.065 0.016
0.085 0.226 0.684 0.923
Yagsiz viicut kiitlesi, kg 0.063 0.203 0.332 -0.082
0.697 0.209 0.034 0.608
Viicuttaki su miktari, L 0.073 0.213 0.332 -0.086
0.653 0.187 0.034 0.591

Pearson korelasyonu, p<0.05

BDO <17 grubundaki serum sodyum degerleri ile boyun gevresi, bel/kal¢a orani, yagsiz
viicut kiitlesi, serum potasyum degerleri ile bel/boy uzunlugu orani arasinda pozitif yonde
ve anlamli korelasyon oldugu bulunmustur (p<0.05). Serum kalsiyum degerlerine
bakildiginda; BKI, bel/boy uzunlugu, viicut yag orani ile negatif yonde anlamli
korelasyona sahip oldugu tespit edilmistir. Serum kalsiyum degerleri ile yagsiz viicut

kiitlesi arasinda ise negatif yonde ve ileri derecede anlamli korelasyon saptanmistir

(p<0.05)(Tablo 4.27).

Tablo 4.27. BDO <17 grubunun serum elektrolit ve serum D vitamini diizeyi ile antropometrik dlciimlerinin

korelasyonu
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Sodyum Potasyum Kalsiyum D Vitamini
Viicut agirhg, kg 0.164 0.069 -0.061 0.072
0.156 0.554 0.601 0.532
Boy, cm 0.144 -0.002 0.198 0.049
0.215 0.984 0.087 0.675
BKi, kg/m® 0.106 0.097 -0.226 0.069
0.364 0.406 0.049 0.553
Bel ¢evresi, cm 0.222 0.209 -0.124 0.025
0.054 0.072 0.285 0.826
Kalga ¢evresi, cm 0.098 0.161 -0.176 0.203
0.398 0.169 0.128 0.076
Boyun cevresi, cm 0.232 0.053 0.077 0.055
0.044 0.649 0.507 0.637
Bel/kal¢a oram 0.262 0.168 -0.055 -0.117
0.022 0.151 0.635 0.312
Bel/boy oram 0.183 0.246 -0.226 0.027
0.113 0.034 0.049 0.815
Viicut yag kiitlesi, kg -0.020 0.070 -0.108 0.032
0.862 0.550 0.247 0.785
Viicut yag oram -0.072 0.053 -0.316 -0.033
0.539 0.650 0.005 0.773
Yagsiz viicut kiitlesi, kg 0.239 0.042 -0.410 0.075
0.038 0.718 <0.001 0.520
Viicuttaki su miktari, L 0.202 0.027 0.147 0.114
0.080 0.819 0.206 0.322

Pearson korelasyonu, p<0.05

BDO <17 ve BDO >17 gruplarinin kan parametreleri ile diyet ile giinliik aldiklar1 enerji
miktar1 ve makro besin dgeleri arasindaki korelasyonlar Tablo 4.28’te verilmistir. BDO
>17 grubunda serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve D vitamini degerleri ile giinliik diyet
ile alinan enerji, karbonhidrat, protein, yag yiizde degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.28). BDO <17 grubunda serum sodyum degerleri ile
giinliik diyet ile alinan toplam enerji miktar1 ve yag yiizde degerleri arasinda, serum D
vitamini diizeyleri ile giinliik diyet ile alinan toplam enerji miktari, protein ve karbonhidrat

yiizde degerleri arasinda negatif yonde ve anlamli korelasyon tespit edilmistir (p<0.05)

(Tablo 4.29) .

Tablo 4.28. BDO >17 grubunun kan parametreleri ile diyetle aldiklar1 giinliik enerji ve makro besin dgeleri

arasindaki korelasyon
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Sodyum Potasyum  Kalsiyum D Vitamini

Enerji, kcal r -0.028 -0.060 0.281 0.018
p 0.862 0.713 0.075 0.909
Protein, % r -0.047 -0.109 0.212 0.181
p 0.776 0.503 0.184 0.256
Yag, % r -0.032 0.002 0.197 -0.008
p 0.847 0.991 0.218 0.958
Karbonhidrat, % r -0.007 -0.068 0.284 -0.031
p 0.968 0.675 0.072 0.849

Pearson korelasyonu, p<0.05

Tablo 4.29. BDO <17 grubunun kan parametreleri ile diyetle aldiklar1 giinliik enerji ve makro besin dgeleri

arasindaki arasindaki korelasyon

Sodyum Potasyum Kalsiyum D Vitamini
Enerji, kcal r -0.254 -0.188 0.085 -0.266
p 0.027 0.106 0.466 0.019
Protein, % r -0.048 0.004 0.087 -0.240
p  0.683 0.972 0.455 0.036
Yag, % r -0.289 -0.212 -0.050 -0.099
p 0.011 0.068 0.670 0.390
Karbonhidrat, % r -0.182 -0.150 0.143 -0.270
p 0.116 0.200 0.216 0.018

Pearson korelasyonu, p<0.05

4.13. Serum Sodyum, Potasyum, Kalsiyum, D Vitamini ve Diyetle Ahinan Giinliik
Sodyum, Potasyum, Kalsiyum ve D vitamini Miktarlan ile BDO Puanlarinin

Korelasyonu

Tiim bireylerin kan parametreleri vediyetle alinan giinliik sodyum, potasyum,
kalsiyum ve D vitamini miktarlar1 ile BDO puanlarimmn korelasyonu Tablo 4.30°da
gdsterilmistir. Tiim bireyler i¢in diyet ile giinliik alinan potasyum miktar1 ve BDO puani

arasinda pozitif yonde ve anlamli korelasyon saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Ttim bireylerin kan parametreleri ve diyetle aldiklar1 giinliik sodyum, potasyum, kalsiyum ve D

vitamini ile BDO puanlari arasindaki korelasyon

Kan parametreleri Diyetle giinlitk alinan miktarlar
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Sodyum  Potasyum  Kalsiyum D vitamini Sodyum  Potasyum  Kalsiyum D vitamini

r -0.031 0.038 0.098 0.006 0.015 0.249 0.035 -0.071

BDO puan

p 0.740 0.682 0.290 0.946 0.876 0.007 0.707 0.450

Pearson korelasyonu, p<0.05
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5. TARTISMA

5.1. Cahsmaya Katilan Bireylerin Genel Ozellikleri

Depresyon; yayginligi giderek artan, emosyonel, kognitif, vejetatif ve sosyal
alanlarda bulgular ile seyreden psikolojik bir hastaliktir (25). Depresyon olusumunda etkili
faktorlerin 1y1 arastirilmasi Oonem tasimaktadir. Yetiskinlerde yapilan bir¢ok calismada
cinsiyet farkliligi o6zellikle kadin olmak, egitim diizeyinin ve sosyoekonomik diizeyin
diisiik olmasi, bekar/bosanmig/dul olmak depresyon olusumu ile iliskili bulunan ve siklikla

incelenen degiskenlerdir(65-68, 255, 256).

Kadinlarda depresyon insidansi erkeklerdekinin neredeyse iki katidir(4, 34, 58, 257).
Bu durum, atipik depresyon, tek kutuplu depresyon, distimi ve mevsimsel duygudurum
bozuklugu da dahil olmak iizere tanisal isimlendirmeden bagimsizdir ve tiim yas gruplari
icin gegerlidir (257). ABD’deyapilan bir arastirma, yasam boyu depresyon insidansinin
erkeklerde % 12'den, kadinlarda % 20'den fazla oldugunu géstermistir (258). Tiirkiye’deki
tiim illerde 1994-1995 yillar1 arasinda, 500 psikiyatri uzmaninin depresyon tanisit koydugu
2014 hasta ile gercgeklestirilen bir ¢alismada depresyon i¢in aile Oykiisii, 25-44 yaslar
arasinda olmak ve kadmn olmak risk etkeni olarak belirlenmistir. Hekime bagvuran depresif
hastalar arasinda ise kadmlarin (%62.5) erkeklere (%37.5) gore anlamli derecede fazla
oldugu tespit edilmistir (59). 18-44 yas araligindaki bireyler ile yapilan bir ¢alismada bir
yillik izlem sonucunda major depresyon riskinin kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek
oldugu tespit edilmis ve yasin ilerlemesi ile de kadinlarin erkeklere kiyasla daha yiiksek
depresyon riski tasidigi sonucuna varilmistir (56). Baska bir ¢alismada ABD’de yasam
boyu major depresyon riskininkadinlarda % 21, erkeklerde % 13 oldugu ve semptomlarin
kadinlarda genellikle daha siddetli oldugu belirtilmistir. Depresyondaki kadin bireylerin
cogunlukla daha erken bir baslangi¢ yasina sahip oldugu ve daha diisiik yasam kalitesi ile
depresif erkeklerden daha uzun ve tekrarlayan depresyon yasadigi bildirilmistir. Depresyon
tanis1 almis kadin bireylerde depresyon tanisi almig erkekler bireylere gore daha fazla
agirlik artist oldugu, fiziksel belirtileri daha fazla yasadigi ve kaygi seviyelerinin daha
yliksek oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica depresyon tedavisinde kadinlarin serotonerjik

antidepresanlara erkeklerden daha iyi yanit verdigibelirtilmistir. Antidepresan etkinlik ve
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farmakokinetik profillerindeki bu cinsiyet farkliligi, cinsiyete dayali fizyolojik farkliliklar,
davranigsal farkliliklar, hamilelik ve menopoz gibi cinsiyete 6zgii durumlara baglanmistir
(257). Orneklemin biiyiik ¢cogunlugu kadin bireylerden olusan bu ¢alismaya; 82 kadin
(%69.5) ve 36 erkek (%30.5) birey dahil edilmistir. Ancak ¢alismada Beck Depresyon
puant 17’nin iizerinde ve altindaolan gruplar arasinda cinsiyet agisindan fark
saptanmamigtir. Cinsiyet acisindan iki grup arasinda farkin olmamasi Orneklemin

kiigiikliigiine ve yiiksek oranda kadin cinsiyetten olusmasina baglanabilir.

ABD'de ruhsal bozukluklarin toplumdaki yayginligni ve bazi sosyodemografik
degiskenler ile iligkisini arastiran ECAcalismasinda depresyon i¢in ortalama baglangic yasi
27 olarak tespit edilmistir(32). Baska bir ¢alismada, baslangi¢ yasi ortalamasi yiiksek
gelirli tilkelerde 25.7 iken, diisiik-orta gelirli iilkelerde 24 olarak bulunmustur. Yiksek
gelirli iilkelerde daha geng yasta olmak, diisiik-orta gelirli iilkelerde ise daha yasl olmak
daha yiiksek riskli bulunmustur (34). Tiirkiye’de gergeklestirilmis olan en biiyiik
epidemiyolojik ¢aligmalardan Tiirkiye Ruh Saglhigi Profili Calismasi’na goreTiirkiye’de
niifusun yaklasik %18’inin yasam boyunca bir ruhsal bozukluk gegirdigi ve depresyon igin
yas ortalamasinin ise 44 oldugu bildirilmistir (5). Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk
Faktorleri Sikligi Calismasi’nda ise depresyonun yas gruplarina gore dagilimina
bakildiginda, en yiiksek siklik 25-54 yas grubuna aittir. Depresyon goriilme oranlar1; 25-34
yas grubunda %9.0, 35-44 yas grubunda %11.0 ve 45-54 yas grubunda %13.0, 75 yas ve
iizeri grupta ise %8.0 olarak tespit edilmistir. Erkekler ve kadmlar ayri ayr
degerlendirildiginde de, bildirime dayali depresyon sikliginin 25-54 yas grubunda en
yiiksek oranda oldugu goriilmektedir (29). Ulkemizde yapilan, hekimlerde depresyon ve
anksiyete diizeylerinin belirlenmesi ve is doyumunun etkisinin incelendigi bir Kkesitsel
calismada <30 yas olan bireylerde (% 44.6), 31-45 yas ve 46 ile lizeri yasta olanlara gore
anlaml1 diizeyde daha yiiksek depresyon oldugu tespit edilmistir (259). Calismada BDO
>17 grubundaen yiiksek ylizde degerinin 18-29 yas grubunda oldugu goriilmektedir. Bu da
depresyon acismndan yasin literatiirde olan g¢alismalardan biraz daha diisiik oldugunu
gostermektedir. Caligmamiza katilan 18-29 yas grubuna bakildiginda, iiniversite dgrencisi
ya da yeni mezun, is ve yasam kaygis1 yasayabilecek kisilerden olugtugundanbelirtilen yas

aralig1 i¢in depresyon dlgegi skorlarinm yiiksek olmasibu duruma baglanabilir.

Egitim durumu depresyon olusumunu etkileyen bir diger risk faktoriidiir ve egitim

durumu yiikseldik¢e depresyon riskinin azaldig1 gortilmektedir (69). Tiirkiye Ruh Saghig:
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Profili Raporu’na gore depresyon goriilme oranlari ile egitim diizeyi arasinda negatif yonlii
giiclii bir iligki bulunmustur (5). Yatan hastalarin dahil edildigi ve Hastane Anksiyete
Depresyon Olgegi (HAD) nin uygulandigi bir arastirmada egitim diizeyleri diistiik¢e
anksiyete ve depresyon puan ortalamalarinin yiikseldigi, okur-yazar olmayanlarin
anksiyete ve depresyon puan ortalamalarinin diger gruplardan daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (70). Depresyon ve anksiyete diizeylerine is doyumunun etkisinin incelendigi
bir ¢alismada ise i3 doyumu azaldik¢a depresyon diizeyinin anlamli seklide arttigi tespit
edilmistir (259). Saglik ¢alisanlar1 ile yapilan baska bir ¢alismada; isteyerek ¢alistigi bransi
secenlerde depresyon daha az (%37.4), rastgele brans se¢imi yapanlarda daha fazla
(%64.0) saptanmustir. Rastgele brans se¢imi yapanlarda, isteyerek calistigi brans1 segenlere
gore depresyon, 2.9 kat daha fazla goriilmiistiir (260). Egitim durumlarina bakildiginda bu
caligmadaki Orneklemin ¢ogunlugunun (%77.2) iniversite veya lisansiistii egitim almig
olmas1 ve ¢alisma durumlarma bakildiginda o6rneklemin % 39.9’unun memurlardan
olusmus olmasi1 egitim ve calisma durumlarinda istatistiksel olarak anlamli farkin

olmayisinin nedeni olabilir

Ingiltere’de depresif bozukluklarin prevelans ile ilgili yiiriitiilmiis olan bir ¢alismada
ayrilmig, bosanmis ve dul olan bireylerde depresyon riskinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (66). Ulkemizde gerceklestirilen bir calismada MDB; ayr1 yasayan, bosanmis
ve dul bireylerde evli olan bireylere gore yiiksek bulunmustur (256). Sosyal stres
faktorlerinin depresif belirtilerle iligskisini arastirmak amaciyla Amerika’da 18-65 yas arasi
2299 vyetiskin birey ile gergeklestirilen calismada depresyonun en ¢ok evlilik ve
ebeveynlik ile ilgili sosyal stres faktorleriyle iligkili oldugu ve kadmlar i¢in ebeveyn stres
faktorlerinin, erkekler i¢in ise 1is stres faktorlerinin depresyon ile korelasyonunun
istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir (261). Tirkiye’de yapilan bir
calismadayasam olaylarma iliskin verilere bakildiginda;evlilik, kars1 cinsle iliskiler ve
yakm Olimii stres faktorlerinin kadinlarda istatistiksel agidan anlamli diizeyde yiiksek
bildirildigi gozlenmistir (59). Yine Tiirkiye’nin bir ilinde kadin bireyler ile yapilan bir
calismada medeni durum ile primer depresyon arasinda ileri derecede anlamli iligki
saptanmis ve evli olan kadm bireylerde primer depresyonun 6nemli oranda diisiik oldugu
bildirilmistir (262). Ulkemizde yatan hastalarin dahil edildigi bir ¢aligmada ise cinsiyet ve
medeni durum agisindan erkeklerin ve bekar olan bireylerin anksiyete puan ortalamalarinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu, depresyon agisindan ise gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig: belirtilmistir (263). Yapilan bu
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calismadaBDO >17 grubunun cogunlugunun (%58.5) evli oldugu goriilmektedir. Bu
durumun kadinlar i¢in ev isleri, cocuk dogurma, aileye karsit sorumluluklar ve bunlarin
yaninda is ile ilgili stres faktorlerinin; erkekler i¢in de aile sorumluluklar1 ve is stres
faktorlerinin olabilecegi diisiiniilmiistiir. Fakat medeni durum ile ilgili iki grup arasindaki

fark anlamli bulunmamustir (Tablo 4.1).

Gelir diizeyinin diigiik olmasinin getirdigi zorluklar ruh sagligini tehlikeye atan 6nemli
bir stres kaynagidir ve depresyon igin 6nemli risk faktorleri arasindadir (264, 265). Diisiik
gelir diizeyi; depresyon, genel psikolojik sorunlar, zihinsel bozukluklar ve intihar
diistincesinin gii¢lii bir etkeni olarak kabul edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri
Tarim Bakanlig1 (The United States Department of Agriculture — USDA) para ve diger
kaynaklarin yetersizligi nedeni ile yeterli gidaya erisimin sinirli olmas1 durumunu ‘besin
giivensizligi’ olarak tanimlamistir. Bu; besin ve vitamin, mineral alimindaki eksiklikler ile
beyin fonksiyonlarmin ve duygu durumun diizenlenmesinde rol alan beyin
kimyasallarindaki degisiklikleri kapsayan dinamik bir durumdur. Diisiik sosyoekonomik
durum sonucunda olusan yetersiz besin tiikketimi ile olusan duygusal baski zihinsel saglik
iizerinde olumsuz bir etki yaratmaktadir(265). Bu c¢alismada BDO >17 grubundaki
bireylerin ¢ogunlugunun geliri giderine esit olarak tespit edilmistir. Bu bulgu gelir diizeyi
yiiksek olan bireylerin digerlerine gore daha diisiik ylizdeye sahip oldugunu gostermektedir
ve literatiirdeki ¢aligsmalarla benzerdir. Ancak iki grup arasinda istatistiksel yonden anlamli

fark saptanmamustir.

5.2. Bireylerin Saghk Durumlar

Depresyon ruhsal bir hastalik oldugu halde bedensel sorunlara da yol agarak kronik
hastaliklarin ortaya ¢ikmasini etkileyebilir (9). Akut olarak yasami tehdit eden miyokard
enfarktiisii, subaraknoid kanama, pulmoner emboli, {ist gastrointestinal sistem kanamasi
gibi fiziksel bir hastaligi olan kisilerde depresif duygu durumunun mortalite ve
morbiditeye etkilerinin arastirildigi bir calismada, depresif hastalarin %47.0'inda yasami
tehdit eden komplikasyonlarin ya da oliimlerin olmasina karsm, depresif olmayanlarda
%10.0 oraninda gozlendigini bildirilmistir ve bu sonugbir bireyin psikolojik durumunun
fiziksel hastalig1 takiben 6liim riskini etkileyebilecegini gostermektedir (10).Ayrica kronik
hastalik varligi depresyon riskini arttirmaktadir (266). Kronik hastaliklara depresyonun
eslik etmesiyle yasam kalitesi daha da bozulur. Kronik hastaligin yarattig1 fiziksel
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semptomlar ve sosyal izolasyon depresif duygulanima yol agarken, depresyon da hastalikla
miicadele etme giiciinii azaltir ve hastaliga toleransi zorlastirir. Depresyon; hastanin yasam
kalitesini, tedavi siirecini, prognozunu olumsuz yonde etkiler (267). Kronik hastaliklar ve
depresyon birlikteligine egitim imkani kisitli, sosyal giivence sorunu olan, issiz, diisiik
gelirli, bosanmis bireylerde daha sik rastlanmaktadir. Saglik hizmetine ulasimda zorluk
oldugunda tibbi hastaliklarin oranlar1 artabilir. Kisinin igerisinde bulundugu depresif
duygudurum saglik hizmetine ulagim istegini de azaltabilir (268). Bu ¢alismaya kanser,
kronik bobrek hastaligi, diyabet, hipertansiyon tanisi olan hastalar dahil edilmemistir.
Calismaya katilan bireylerin %63.6’smin doktor tarafindan tanis1 konulmus herhangi bir
hastahig1 bulunmamaktadir.iki grup arasinda karaciger hastaliklar1 agisindan istatistiksel
fark oldugu saptanirken, diger hastaliklar ile ilgili anlamli fark saptanmamuistir (Tablo 4.2).
Karaciger hastaligi oldugunu belirten bireylerin Nonalkolik Hepatosteatoz (NAFLD)
tanilar1 bulunmaktadir. Bir prospektif kesitsel ¢calismayaNAFLD tanili bireyler ile saglikli
bireyler dahil edilmis, bilissel islevler ve hafif bilissel bozulmanin degerlendirilmesiigin
Montreal Biligsel Degerlendirmesi (MoCA) uygulanmistir. NAFLD tanili hastalarda
MoCA skorlar1 saglikli kontrol grubuna gére anlamli olarak diisiik bulunmustur. Ek olarak,
saglikli kontrol grubunakiyasla NAFLD tanili grup, gorsel-uzamsal ve yiiriitiicii islev
alanlarinda daha fazla eksiklik gostermistir(269). ABD’de yapilan bir arastirmada
depresyonu olan bireyler depresyonu olmayan bireylerle karsilastirildiginda, NAFLD'ye
sahip olma olasihigi 1.6-2.2 kat daha fazla bulunmustur(270). Bir baska c¢alismada
NAFLD'nin varhig1 depresif belirtilerle pozitif iligkili bulunmus ve bu durumuninsiilin
direnci, depresyon ve NAFLD ile iliskili metabolik bozukluklar arasindaki etkilesimden
kaynaklandig1 belirtilmistir. Depresyonun da dahil oldugu psikolojik sorunlar HPA
eksenini aktive ederek, CRH ve kortizoliin asir1 salgilanmasma neden olabilir. Bu durum
viseral adipoz dokunun artmasi ile IL-1, IL-6 ve TNF-o gibi inflamatuar sitokinlerin
salinmast ile sonuglanir ve bu metabolik anormallikler NAFLD'nin gelisimi ve
ilerlemesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Depresyon ve NAFLD arasindaki iligkiye,

bireylerin metabolik durumlarinin aracilik ettigi diistiniilebilir(271).

NAFLD ile serum 25(OH)D diizeyleri arasindaki iligkinin incelendigi bir bagka
arastrmada NAFLD grubunun serum 25(OH)D diizeylerinin kontrol grubundakinden
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir. D vitamini karacigerde
hidroksilasyonun  ger¢eklesmesi ile 25(OH)D'ye  donistiriilir. 25(OH)D, gen

ekspresyonunu uyararak yag dokuda adiponektin salgilanmasimni uyarabilir. Adiponektin,
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yag asidi oksidasyonu ile karacigerdeki trigliserit ve toplam kolesterol diizeyini
azaltabilir(272). D vitaminiinsiilin reseptoriiniin ekspresyonunu artirarakdogrudan veya
hiicre dis1 kalsiyumu diizenleyerek, hiicre membranlar1 boyunca kalsiyum akigini ve yeterli
hiicre i¢i kalsiyum havuzunu saglayarak dolayli yoldan pankreas adacik hiicrelerine etki
ederek insiilin cevabini artirir (273). Bu nedenlerle 25(OH)D eksikligi NAFLD riskini
arttirmaktadir. NAFLD'yi 6nlemek ve tedavi etmenin depresyon riskini azaltabilecegi ve

bu hastalarda D vitamini eksikliginin arastirilmasinin faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Bu ¢alismaya katilan bir bireyin Colyak Hastaligi’na sahip oldugu tespit edilmistir.
Colyak hastaligr ile psikiyatrik bozukluklar arasindaki etkilesim karmasiktir. Dogrudan
'bagirsak-beyin' iliskisine dayandigi, glutensiz diyetin psikiyatrik bozukluk riskini
etkiledigi ve yasam kalitesini bozdugu, otoimmiinite ve inflamasyonunpotansiyel olarak rol
oynadigi belirtilmektedir. Ayricagastrointestinal sistemin psikiyatrik patolojiye dahil
olabilecek bir¢ok maddenin giris bolgesi oldugu da bilinmektedir(274). Saglikli bagirsak
mikrobiyotasi, hem psikiyatrik bozukluklara hem de ¢6lyak hastaligi gibi gastrointestinal
bozukluklara kars1 korunmada hayati 6neme sahiptir. Bagirsak mikrobiyotasinin anksiyete
ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklarda rol oynamasi sebebiyle ruh hali ve davranisi
da etkileyebilecegibelirtilmektedir. Depresyonu olan bireylerin, olmayan hastalardan farkli
bagirsak mikrobiyotasina sahip olduklar1 bulunmustur (275). Bir meta-analizin sonuglarina
gore ¢olyak hastaligi, artmuis depresyon ve anksiyete riski ile iligkili bulunmustur (274).
Glutensiz diyet uygulayan Colyak hastalar1 ile diyet uygulamayan Colyak hastalarinin
dahil edildigi bir ¢alismada glutensiz diyet uygulayan grupta diger grupla
karsilastirildiginda; 25(OH)D diizeylerinin anlamli sekilde diisiik, PTH diizeylerinin ise
anlaml sekilde ytliksek oldugu saptanmis, serum kalsiyum ve fosfor diizeylerinde anlamli
fark bulunamamustir (276). Beklenenin aksineColyak Hastalig1 tanis1 olan bireyin BDO
puani 17’nin altinda olan grupta oldugu tespit edilmistir. Bu bireyin, uygulanan tedaviye
uyumu ile hastaliginin seyrinin olumlu etkilenmis olabilecegi ve bu durumun depresyon

icin koruyucu etkisi olmus olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Osteoporozun psikiyatrik hastalarda daha yaygin oldugu bulunmustur (277). Bir
caligmada osteoporoz ve kirik riski yiiksek olan yasl bireylerde depresif belirtilerin tani ve
tedavisinin klinik 6neme sahip olabilecegi bildirilmistir(278).D vitamini, kalsiyumun
kemik emilimi i¢in kritik olan ve saglikh kemik i¢in gerekli olan bir

vitamindir. Osteoporoz veya osteopeni olan kadmlarin diigitk D vitamini seviyelerine sahip
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oldugu bildirilmistir (279). Diisiik D vitamini seviyeleri hem kemik kaybi1 hem de
depresyon ile iligkilidir. Bir c¢aligmada postmenapozal depresif kadinlarm hem daha
diisiikkemik mineral yogunluguna hem de daha diisiik D vitamini diizeylerine sahip oldugu
bulunmustur(280). Bagka bir ¢alismada MDB olan postmenopozal kadinlarda osteoporoz
riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir(281). Yapilan bu ¢alismada ise ¢alismaya dahil
edilen bir birey osteoporoz tanis1 oldugunu belirtmistir, ancak ¢aligmalarmn aksine BDO

<17 olan grupta oldugu saptanmustir.

5.3. Bireylerin Yasam Tarz1 Ahskanhklar

Sigara ve depresyon, diinya genelinde engellilik, mortalite ve morbiditenin 6nde
gelen nedenleridir. Depresyonu olanlar, depresyonu olmayanlara gore daha fazla sigara
icmekte ve nikotin bagimlilig1 kriterlerini daha fazla karsilamaktadir (282). Depresyonu
olan yetiskinlerin %60.0’min hayatlarinin bir noktasinda sigara igtigi bildirilmistir(283).
Yapilan calismalarda MDB olan yetigskinlerde, MDB veya depresif semptomlar1 olmayan
yetigkinlere kiyasla daha ytliksek sigara igme, simdiki/gegmis y1l sigara icme veya nikotin
kullanim1 ve daha yiiksek yasam boyu sigara igme oranlar1 bildirmistir (284-286). Ayrica
depresyondaki bireylerin, depresyonda olmayanlara kiyasla sigarayr birakmalar1 daha az
olasidir ve birakmis olsalar dahi niikksetme olasiligi daha yiiksektir (282). Depresyonu olan
kisilerinkendi kendini tedavi etme davranisina dayanarak sigara igmelerine karsin sigara
icmeyi birakmak,sigara igmeye devam etmeye kiyasla depresyonun tekrarlama riskininin
azalmasini da iceren zihinsel saglik yararlari olusturabilmektedir. Mevcut ve gecmis
depresyon tanis1 ve semptomlari, potansiyel olarak bes sigara i¢icisinden en az birinde
birakma Oniinde bir engel olusturmaktadir (283). Bu ¢alismada literatiiriin aksine gruplar
arasinda sigara kullanim durumunda ve sigara kullananlarin sigara tiikketim miktarlari

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (Tablo 4.4).

MDB ile alkol kullanimi ayrmtili olarak incelenen bir konudur ve MDB’un alkol
kullanimu ile iliski oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (287, 288). Gegen haftay1 ve
gecen yili kapsayan siirelerde dort cesit alkol 6l¢iisiiniin MDB ve son depresif duygulanim
ile iligkili olup olmadigmin incelendigi bir aragtirmada, depresyonu alkol tiiketimi ile
iliskilendiren ana faktoriin her firsatta daha fazla miktarda tiiketmek oldugu ve bu durumun
hem klinik depresyon kriterleri hem de son depresif duygulanim i¢in gecen yil ve gecen

haftay1 kapsayan siirelerde gecerli oldugu belirtilmistir. Buna ek olarak, her seferinde daha
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biiyliik miktarlarda igmek, kadinlar i¢in erkeklerden daha giiclii bir iliski gOstermistir.
Tiiketilen alkol miktar1 depresyon ile kiiciik bir pozitif iliski gdsterirken, alkol tiiketim
siklig1 iliskisiz ve hatta negatif iliskili olma egiliminde bulunmustur (288). Ayrica ruhsal
bozukluklar1 olan kisilerde tiitiin ve alkol kullanimmin yaninda madde kullanimi, fiziksel
hareketsizlik ve yetersiz-dengesiz beslenme de dahil olmak tizere sagligi olumsuz etkileyen
pek ¢ok davranig mevcuttur ve bu davranislarin ruhsal bozukluklar1 olan kisilerde kronik
tibbi durum oranlarina da katkilar1 biyiiktiir (289, 290). Bu ¢alismada gruplar arasinda
alkol tiiketim durumlar1 arasnda anlamli fark bulunmazken, BDO>17 grubunda alkol
kullanan bireylerin alkol tiiketim miktarlarinin, BDO<17 grubundaki alkol kullanan
bireylerin alkol tiiketim miktarina gore anlaml olarak diisiik oldugu saptanmistirve bu
bulgu arastirmalarin sonuglar1 ile uyumlu degildir.Ayrica gruplarin alkol tiiketim
ortalamalar1 oldukga diisik bulunmustur. Miktarin diisiik ¢ikmasinda, ¢ok nadir ve az
miktarlarda da olsa belirli araliklarla alkol tiiketen bireylerin de ortalamaya katilmasinin

sebep oldugu diistiniilmiistiir.

Mevsimsel afektif bozukluk (MAB); tipik olarak sonbahar ve kis aylarinda
meydana gelen biyolojik ve ruhsal rahatsizliklar ile ilkbahar veya yaz aylarindaki
remisyonun bir kombinasyonu olarak tamimlanmaktadir(291). MAB; depresyon,
mevsimsellik, sirkadiyen ritimler, retina duyarhilif, iris pigmentasyonu, uyku faktorleri ve
bu sistemlerle iligkili ndrotransmitterleri igeren biyolojik ve psikolojik alt mekanizmalarin
birlikteliginin oldugu ¢ok faktorlii ve poligenetik bir hastalik olarak degerlendirilmektedir.
MAB'un ¢ok faktorlii kavramsallastirilmasi ¢er¢evesinde, D vitamininin belirtilen depresif

ve mevsimsel faktorlerle iligskili alt mekanizmalar1 giliclendirici etkisinin oldugu

belirtilmektedir(292).

Viicuttaki D vitamini seviyelerinin, yararlanilabilir glines 15181 ile direkt baglantili
olmas1 nedeniyle mevsimsel olarak dalgalanmalar gostermesi, depresyon hastalarinda (ve
diger psikiyatrik bozukluklar1 olan hastalarda) daha disiik D vitamini seviyeleri
gozlenmesi, MSS’deki D vitamini diizeylerinin hem serotonin hem de dopamin iiretimini
etkilemesi ve D vitamini ile D vitamini duyarli elementlerin orta beyin bdlgelerinde
bulunmasi ve 6zellikle sirkadiyen ritm sistemlerinin ve ndral devrelerin ¢ogunu kapsayan
bir bolge olan hipotalamusta yogunlagmasi D vitaminin MAB {izerindeki etkilerinin
sebepleri olarak  gosterilmektedir. Ayrica viicuttaki D vitamini  seviyelerini
etkileyebileceginden cilt pigmentasyonun etkisi de géz oniinde bulundurulmalidir. Daha

koyu cilt pigmentasyonu olan kisilerin, 6zellikle daha yiiksek enlem bdlgelerine goc
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ettikten sonra, MAB ve diger psikiyatrik ve fiziksel saglik sorunlarinin ortaya ¢ikmasina
katkida bulunabilecek daha diisik D vitamini seviyeleri nedeniyle daha biiyiik riskler
yagayabilecegi belirtilmistir (292).MAB’un en yaygin goriilen tipi ‘Kis Tipi Mevsimsel
Afektif Bozukluk’tur (293). Viicutta sentezlenen D vitamini ile kis tipi MAB ile iligkisini
inceleyen arastirmalara 6rnek olarak bir miidahale ¢calismasinda; MAB olan sekiz birey
100.000 IU D vitamini, yedi birey ise fototerapi almistir. Sadece D vitamini alan grubun
depresyon skorlarinda iyilesme goriildigii saptanmis ve D vitamininin MAD igin 6nemli
bir tedavi olabilecegi belirtilmistir(294). Ayrica giines 1sinlarindan yararlanma siiresindeki
azalmaya paralel olarak 06zellikle c¢ocuklarda ve genglerde depresyonun giderek
yayginlastigi ve otizm spektrom bozukluklarinda artis oldugu da kanitlanmistir (168, 169).
Buna karsin; D vitamini yetersizliginin, glines 15181 yoksunlugundan 1-2 ay sonra ortaya
¢ikmasi, buna karsin serotonin diizeylerinin giines 15181 yoklugunda hemen azalmasi
nedeniyle Kis tipi MAB un daha ¢ok serotonin ile iliskili oldugu, bahar doneminde goriilen
MAB’un ise daha ¢ok D vitamini eksikligi ile iliskili oldugu goriisii de bulunmaktadir
(168).Bu ¢alismada bireylerin yaz ve kis aylarinda giinesten ka¢ dakika faydalandiklari
sorgulanmistr.  Bu  calismaya katilan  bireylerin  her iki grup icin de
cogunlugunun(BDO>17 olan bireyler:%36.6, BDO <17 olan bireyler:%41.6) memur
oldugunu belirtmesi nedeniyle kapali kurumlarda ¢alistigi tahmin edilmektedir. Bu durum

genel olarak giinesten yararlanma siirelerinin kisa olmasimnin sebebini kismen agiklayabilir.

Diinya capinda uyku bozukluklar1 prevalansi yaklasik % 50'dir ve psikiyatrik bir
popiilasyonda daha da fazla goriilmektedir. Ayrica, uyku bozukluklar1 her psikiyatrik
hastaligin seyri ve tedavisi iizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir. Ornegin; bipolar bozukluk
(BP) uyku anormallikleri ile iligkili bulunmus ve bu nedenle dengeli uyku-uyaniklik
dongiilerinin korunmasinin BD'de stabilitenin siirdiiriilmesinin anahtar1 oldugu ve
sirkadiyen ritimlerin bipolar bozukluk i¢in 6nemli rolii oldugu bildirilmistir. BD'de en
yaygin semptom uykusuzluktur ve bunu giindiiz asir1 uyku hali, kabuslar, uykuya dalma
veya uykuyu siirdiirme giicliigii, zayif uyku kalitesi, uykuda konusma, uykuda yiiriime ve
obstriiktif uyku apnesi izler. BD'nin tiim evrelerinde uyku yapisinda veya uyku siiresinde
degisiklikler oldugu bildirilmistir(295). Bir ¢alismada, siklotimi ve bipolar II bozuklugu
tanis1 alan katilimcilar normal kontrollerden O6nemli Olglide daha az diizenli aktivite
bildirmiglerdir ve ¢aligma siiresince bu katilimcilarin yaklasik yarismin hastaliklarinin
seyrinin kotiilestigi gbzlenmistir (296). Uyku bozukluklarmm varliginin MDB’si olan
hastalarda intihar davranigi ile iligkili oldugunu bildirilmistir (297). Bu c¢alismada
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bireylerin uyku diizenleri incelendiginde; her iki grubun da uyku saatlerinin diizenli oldugu
belirlenmistir. Uyku diizeni ve giinlik ortalama uyku saatleri acisindan gruplar
degerlendirildiginde anlamli fark saptanmamistir. Bu durum calismaya katilan bireylerin
her iki grup icin de ¢ogunlugunun (BDO>17 olan bireyler:%36.6, BDO <17 olan
bireyler:%41.6) memur olarak calismasi veya(BDO>17 olan bireyler:%22.0, BDO <17
olan bireyler:%24.7) 6grenci olmalarindan dolay1 is ve okul diizenlerinin korunmasi igin

uyku diizenlerine dikkat ettikleri tahmin edilmistir.

5.4. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar

Bireye 0zgili her durum(medeni durum, yalniz, aile vb. ile yasama, yas, cinsiyet,
ogrenim durumu, egitim durumu, meslek vb.); besin tercihi, besinlerin satin alimmasi,
hazirlanmasi, pisirilmesi, tiiketimi ve beslenme aliskanliklar1 gibi yeme davranisi {izerine
her seyi etkilemektedir (298). Bu nedenle giinliik alinan 6giin sayisi, dglinlerdeki besin
tercihi, atlanan ogitinler, 6glin atlama sebepleri, 6giinlerde beslenme durumunun dengeli
olup olmadigi, 6giin aralarinda besin tiketim durumu ve yemek yemeyi etkileyen
psikolojik durumlar bireylerin beslenme aliskanliklarini yansitic niteliklerdir (298). Ogiin
atlama, 6giin arasi saatlerin uzun ya da kisa olusu, 6gilin aralarinda yag ve karbonhidrat
icerigi yiiksek sagliksiz besinlerin tiikketimi, bir 6gilinde tiiketilen besin miktarmin dengesiz
olusu, hizli yemek yeme, yemek pisirmede kizartma yonteminin sik kullanimi, su ve posa
tiiketiminin yetersiz olmasi gibi hatali beslenme aligkanliklarinin metabolizma ve saglik

tizerine olumsuz etkileri olmaktadir (298, 299).

Depresyonlu bireylerin beslenme aligkanliklarindaki degisikliklere bagli olarak;
yeme isteginde artma veya azalma, agirlik kazanimi veya kaybi, belli besin gruplarmin
tilketiminde artis ve buna bagl viicut agirhik degisimleri, yetersiz-dengesiz beslenme,
dehidratasyon, konstipasyon ve serum vitamin-mineral diizeylerinde dengesizlikler gibi
durumlar izlenmektedir (113). Ayrica kullanilan antidepresan ilaglar da agirlik kontrolii
iizerine etki gosterebilmektedir. Uyku diizenlerindeki degisiklikler nedeniyle 6giin atlama,
gece yeme sendromu ve agirlik kontroliiniin saglanmasinda zorluklar da depresyonlu
bireylerde goriilebilir (300). Ayrica diyet kalitesinin ve pisirme, aligveris gibi beslenme
aliskanliklarinin da depresyon olusumunda rolii vardir ve bunlarla ilgili beslenme davranisi
degisikliklerinin de terapétik bir yarart olabilecegi belirtilmistir(301).Sagliksiz yasam

tarzlarnm depresif belirtiler ile iligkisinin incelendigi bir arastrmada yetersiz uyku,
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diizensiz beslenme, Oglinler arasinda atistrma ve diizenli egzersiz yapmamak ile

depresif semptomlarin yayginligi arasinda anlamli iliski oldugu bildirilmistir(301).

Bu c¢alismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarinin belirlenebilmesi i¢in ilk
olarak 6giin diizenleri ve ana-ara 6giin tiiketimleri hakkinda bilgiler alinmistir. Yeterli ve
dengeli beslenmesinin gergeklesmesi icin TUBER’de giinde ii¢c ana o6giin tiiketimi
onerilmektedir (152).0giin aliskanliklar1 ile ilgili olarakJaponya’da 376 yetiskin bireye
yonelik gergeklestirilen 2 yillik prospektif bir kohort c¢aligmasinda,aksam yemeginden
sonra yenilen atistirmaliklarm depresif semptomlarin insidansi ile 6nemli derecede iliskili
oldugu saptanirken, kahvaltiyr atlamak ile depresif belirtiler arasinda bir iligki
bulunamamistir (302). Baska bir ¢aligmada ise haftada 2 giin veya daha
fazla kahvaltiy1 atlayan bireylerde depresif belirtilerin daha ¢ok goriildiigii belirtilmistir
(303).Bir kesitsel ¢calismada, yatmadan Once yiyecek ve/veya i¢eceklerin atistirilmasi ile
depresif belirtiler negatif iliskili bulunmustur (304). Yapilan bu ¢alismada 6giin atlama
durumu ve atlanilan Ogiinler acgisindan gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmamistir
(Tablo 4.7). Her iki grup iginde en yiiksek 6giin atlama sikligi (BDO <17 olan
bireyler:%31.7, BDO >17 olan bireyler:%28.6) 6gle 6giiniine ait bulunmustur.

Yetiskin bireylerde yliksek proteinli veya yliksek karbonhidrath 6giin tiiketiminden
iki saat sonraki ruh hallerinin ve performanslarinin degerlendirildigi bir ¢alismada; kadin
bireyler protein 0giinlinline kiyasla karbonhidrat 6giinlinden sonra daha fazla uyku hali
bildirirken, erkek bireyler protein 6giiniine kiyasla karbonhidrat 6giiniinden sonra daha
fazla sakin hissettiklerini bildirmislerdir. Kirk yas tistii bireyler ise yemeklere giiniin hangi
saatinde tiiketildiklerine bagli olarak farkli tepki vermislerdir. Kirk yas ve iistli bireyler,
kahvaltidaki protein Ogiiniinden sonra, karbonhidrat 6gliniine goére daha fazla gergin
hissettiklerini, yiiksek karbonhidrath bir 06gle yemegi tiikettikten sonra ise
konsatrasyonlarmm  azaldigmi  bildirmislerdir(305).  Karbonhidrata  diiskiin ~ ve
karbonhidrata diiskiin olmayan obez bireylerin karsilastirildigi  bir calismada;
karbonhidrata diigskiin obez bireylerin proteinden zengin atigtirmaliklara ayni oranda
ulagilabilir olsa da, cogunlukla ya da her zaman karbonhidrattan zengin atistirmaliklar
tiikettikleri, karbonhidrata diiskiin olmayanlarin ise proteinden ve karbonhidrattan zengin
atistirmaliklar1 neredeyse esit miktarda tiikettikleri belirlenmistir. Cesitli izokalorik
atistirmaliklara ulagimlar1 saglandiginda, karbonhidrata diiskiin bireyler atistirmaliklarinin
ortalama %86’°sm1 karbonhidrattan zengin yiyeceklerden segerken, karbonhidrata diigkiin

olmayanlar ise sadece %56’sin1 karbonhidrattan zengin yiyeceklerden tercih etmistir.
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Yiiksek karbonhidrath bir 6gle yemeginin (104 g CHO) tiiketilmesinden 2 saat dnce ve
sonra degerlendirilmis ve karbonhidrata diigkiin olmayan bireyler daha uykulu ve daha
bitkin olduklarini bildirirken, karbonhidrata diiskiin olanlar ¢ok az ya da hi¢bir degisiklik
yasamadiklarini bildirmisler. Bunun yaninda, karbonhidrata diiskiin olmayan obez bireyler
kendilerini daha depresif hissederken, karbonhidrata diiskiin olanlar daha az depresif
hissettiklerini belirtmislerdir. Karbonhidrat tiiketiminden sonra gozlenen bu ruh hali
degisikliginden kismen serotoninerjik ndrotransmisyondaki degisikliklerin sorumlu
olabilecegi belirtilmistir. Karbonhidrat alimi beynin serotonin aminoasit onciisii triptofan
alimmni artirir ve bunun sonucunda beyinde serotonin sentezini ile salgilanmas: artar.
Karbonhidratin yaninda yeterli miktarda protein tiiketildiginde, bu artislar gergeklesmez.
Karbonhidrata diiskiin olanlarmn karbonhidrattan zengin atistirmaliklar1 tiikketimi beynin
serotonin sentezini birka¢ saatligine (6rnegin, plazma triptofan orani yiikselinceye kadar)
artirabilecegi ve bu nedenle karbonhidrata diiskiin olmayanlarin protein ve karbonhidrat

atistirmaliklarmin ikisinin bir arada tiiketiminin bdyle bir artis1 gerceklestiremeyebilecegi
belirtilmistir (306).

Ara 6giinlerde BDO >17 (%63.4) ve BDO <17 (%51.9) grubundaki grubundaki
bireylerin en sik taze/kuru meyve tercih ettigi goriilmektedir. Meyve-sebze tiiketimi ile
antioksidan kapasite artmaktadir (307) ve Gopinath ve ark. (308)daha yiiksek meyve ve
sebze tiiketiminin daha az depresif semptom olasilig1 ile iligkili oldugunu bildirmislerdir.
BDO >17 olan bireylerin %29.3’ii yagli tohumlar: tercih ederken BDO<17 olan bireylerin

%44.2’sinin yagl tohumlar1 tercih ettigi gériilmektedir.

NHANES'in 2005-2014 yillarina ait anket verilerinden yagli tohum tiiketimi ile
depresyon skorlarma iligkin verileri analiz edilmis ve yagli tohumlarm 6zellikle de ceviz
tiiketiminin, diisiik depresyon prevalansi ve depresif belirtilerin sikli§min daha az olmasi
ile 6nemli Olclide iliskili oldugubulunmustur. Ceviz tiikketen bireylerin diger yagh
tohumlar1 tiiketenlere kiyasla faaliyetlere daha fazla ilgili olduklari, daha yiiksek enerji
seviyelerine sahip olduklari, daha az umutsuz hissettikleri (kadin bireylerde), daha iyi
konsantrasyona sahip olduklar1 ve daha fazla iyimser olduklar1 belirtilmistir (309). Ceviz
diger yagli tohumlar ile karsilastirildiginda bilinen en yiiksek fenolik antioksidan seviyeleri
de (fenolik asitler, flavonoidler, tanenler, vb.) dahil olmak iizere, insan saglig1 i¢in dnemli
pek ¢ok besin dgesi ve fitokimyasal igerir. Cevizdetekli doymamis yag asitleri (TDYA) ve
coklu doymamis yag asitleri (CDY A) bulunmaktadir. Diger yaglh tohumlara kiyasla toplam

yag asidi, oleik asit ve a-linolenik asit (ALA) oranlarinin en yiiksek oranlarni saglar.Yagh
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tohumlar Ozellikler de ceviz tikketiminin kardiyovaskiiler hastalik riskinin azalmasi,
koroner kalp hastaligi ve Tip Il diyabet tedavisi ve bazi kanserlerin 6nlenmesi ile tedavisi
ve yasa bagli norolojik bozukluklara atfedilen semptomlarin azaltilmasi dahil olmak tizere
birgok faydasi bulunmaktadir. Ceviz tiikketiminin saghigi gelistirici faydalari, 6zellikle yaglh
tohumlar arasinda en yiliksek ®-3:0-6 oranma sahip c¢oklu doymamig yag asitleri
bakimindan zengin olan yag asidi profiline atfedilir (310). TUBER de tiim yas gruplarinda
yagl tohum-sert kabuklu yemislerin et, tavuk, balik, yumurtadan bagimsiz olarak siklikla
(miimkiinse her giin) tiikketilmesi 6nerilmistir. Saglikli, yeterli ve dengeli beslenmede ceviz
icin glinlik Onerilen miktar 30 g’dir (152). Yaglh tohum tiiketimine bakildiginda bu
calismanin verileri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmasa da, ®-3 igerigi de
dikkate alinirsa, hem depresyondan korunma ve hem de tedaviye destek olma ydniiyle

faydalar1 olabilecegi olabilecegi diistiniilmiistiir.

GABA, glutamat, serotonin (5-HT), dopamin, norepinefrin, histamin ve asetilkolin
gibi norotransmiterlerin bagirsak mikrobiyotas: tarafindan sentezlendigi bilinmektedir.
Ozellikle, 5nde gelen bir probiyotik tiirii olan Lactobacillus, in vitro olarak tiire bagimli bir
sekilde coklu norotransmitterler tretmektedir. Yogurt bakterisi olan Lactobacillus
bulgaricus, ikinci beyin olarak degerlendirilenenterik sinir sisteminin sinapslarinda
hipokampal ndrogenez ve HPA ekseni regiilasyonunda etkili GABA,motivasyon,
konsantrasyon, psikomotor hiz, zevk alma yeteneginde etkili dopamin, saldirganlik, biligsel
islev, uyku, sempatik aktivite, HPA e¢kseni diizenlemede etkili norepinefrin,
gastrointestinal refleksler, bagirsak motilitesi, HPA ekseni regiilasyonunda etkili glutamat
gibi psikolojik durumu etkileyen norotransmitterlerin tiretimini saglamaktadir. Bir
caligmada tam yagh yogurt tiiketimi diisiik depresyon riski ile iliskilendirilmistir (307).
Ayrica bir calismada hamilelik siiresince daha fazla yogurt yemek daha diisiik depresif
semptom prevalansi ile iliskili bulunmustur (96).Bu ¢alismada her iki grup i¢in yogurdun
ara O0giinlerde sik tercih edilen besinler arasinda yer almasmin; kalsiyum kaynagi olmasi,
az da olsa D vitamini icermesi ve probiyotik yararlar1 sebebiyle saglik agisindan faydal

oldugu diistintilmiistiir.

BDO >17 grubunun %19.5°i kraker/biskiivi, BDO >17 grubunun %41.6’smin
kraker/biskiivi tercih ettigini belirtmistir. Ara 6glin tercihlerinden kraker/biskiivi tiiketimi
BDO <17 grubunda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur(Tablo 4.8). Is yerlerinde ve
okulda kolay ulasilabilen kraker/biskiivi gibi hazir besinlerin tiiketiminin BDO <17
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grubunda fazla olmasinda, ¢aligma durumlarindaki dagilimin etkisinin olmus olabilecegi

diistiniilmiistiir.

Kahve, diinyada en yaygin tiiketilen icececektir. Terapotik etkilere (kafein) ve
fonksiyonel Ozelliklere (klorojenik asitler) sahip biyolojik olarak aktif dogal
metabolitlerden olduk¢a zengin bir kaynak oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
kardiyoprotektif, ndroprotektif, hepatoprotektif, nefroprotektif gibi insan sagligi lizerinde
farkli olumlu etkilere sahip bir igecek olarak kabul edilebilir. Bununla birliktefazla
miktarda kahve tiiketimi, endise, bas agrisi, kan basmcmin artmasi, mide bulantisi ve
huzursuzluga neden olabilmektedir (311). Bir ¢alismada giinliik kahve tiiketimi ve intihar
diisiincesi arasindaki iliskiye dair sonuglarda; giinde dort veya daha fazla fincan kahve
tilkketen hem erkeklerde hem de kadinlarda intihar riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir.
Depresyon veya uyku sorunlari gibi psikiyatrik problemlerden bagimsiz olarak, diizenli ve
orta derecede (giinde 1-4 fincan) kafein aliminin, kadinlarda depresyonun yani sira intihar
riskini de azalttigi saptanmistir(312). Bir meta-analizin sonucunda ise kahve ve kafein
tiiketimi, azalmig depresyon riski ile anlamli derecede iliskili bulunmustur (313).Bir baska
meta-analiz ise kahve tiikketiminin, c¢ay tiiketiminin ve kafeinin depresyon riski
tizerinde koruyucu bir etkisi oldugunu bildirmektedir (314). Tirk kiiltiiriinde kahvalt1
ogiiniinde ve dgiin aralarinda ¢ay igmek onemli yere sahiptir. Bu ¢alismada da BDO >17
grubundaki (%68.3) ve BDO <17 grubundaki (%74.0) bireylerin ara 6giinlerde en sik cay
tiikkettigi belirlenmistir. Icecek tercihlerinde diger yiiksek oranlara sirasi ile bakildiginda;
BDO >17 grubunun %43.9’u, BDO <17 grubunun %50.6’s1 tiirk kahvesi, BDO >17
grubunun %26.8’i, BDO <17 grubunun %27.3’ii neskafe tercih ettigini belirtmistir (Tablo
4.8). Yapilan bu ¢alismada ara 6gtlinlerde tercih edilen icecekler agisindan iki grup arasinda

anlaml fark gézlenmemistir ve bulgular literatiirdeki caligmalarla uyumlu degildir.

Kore’de yapilan bir ¢aliymada diyetle giinliik aldiklar1 enerjilerinin %25.0’1n1 gece
(21:00-06:00 saatleri arasinda) alacak sekilde beslenen bireylerde depresif belirtiler ve
depresyon daha yiiksek bulunmustur (315). BDO >17 grubundaki bireylerin %90.2’si,
BDO <17 grubunun ise %77.9’u aksam oOgiinlerinden sonra atistrmalik bir seyler
yediklerini belirtmistir. BDO >17 grubunda %63.4, BDO <17 grubunda ise %57.1
oraninda taze/kuru meyve en sik tiiketilen besin grubu olarak saptanmistir. Yaglh tohumlar
her iki grup icin de (BDO >17 olan bireyler:%41.5, BDO<17 olan bireyler:%49.4) en sik
tiiketilen ikinci besin grubu olarak belirlenmistir. BDO >17grubunun %36.6’smin

kraker/biskiivi, %31.7’sinin ise ¢ikolata/gofret tiikettigi, BDO <17 %36.4’iiniin
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kraker/biskiivi, % 32.5’inin ise ¢ikolata/gofret tiikettigi belirlenmistir. Aksam 6giiniinden
sonra atistirma durumu ve besin tercihleri konusunda iki grup arasinda anlamli fark tespit
edilmemistir (Tablo 4.8).Ozellikle BDO >17 grubunda aksam yemeginden sonra atistirma
aligkanligmin oldukga yiiksek bir ylizdeye sahip oldugu bulunmustur. Ancak ilk siralarda
tercih edilen besinler saglikli besin gruplarina aittir. Bu sonuglarda BDO >17 grubunun
%61.0’inin  bir diyetisyen beslenme Dbilgi/egitim almasinin da etkisi olabilecegi

distinilmiistiir.

En sik kullanilan yag tiirii incelendiginde ise her iki grupta en ¢ok tercih edilen yag
tiirliniin aycicegi yag1 oldugu gdzlenmistir. Aygicek yagi kullanimmm BDO >17 grubuna
(%63.4) kiyasla BDO <17 grubunda (%80.5) daha ¢ok oldugu saptanmustir (p<0.05).
Tereyag: kullanomi da BDO <17 grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
¢ikmistir. Zeytinyagi ile depresyon arasinda ters iliski oldugu bildirilmistir (316).0Omega-3
Ve omega-6 yag asitlerinin tiiketimi depresif semptom riski ile ters iligkili,®-6:®-3 oranini
ise depresif semptom riski ile pozitif iligkili oldugu saptanmistir (317). Doymus yag
asitlerinin diisiik oldugu, -3 yag asitlerden zengin Akdeniz diyetinin diisiik depresyon
seviyeleri ile iliskili oldugu kanitlanmstir (318). BDO <17 grubundaki bireyler, BDO >17
grubundaki bireylere kiyasla anlamli olarak daha ¢ok tereyagi ve aygicek yagi
kullanmaktadir. Zeytinyagi kullanimi ise BDO <17 grubunda BDO >17 grubuna gore
istatistiksel agidan anlamli olmasa da yiiksektir. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli
olmasa da calismalar ile benzerdir. Tereyagi ve aycicek yagr tiketimleri

degerlendirildiginde sonuglarin literatiirdeki ¢alismalar ile uyumsuz oldugu goriilmektedir.

Tuz insan beslenmesinde 6nemli bir sodyum kaynagidir. Genel olarak, diinyadaki
sodyum kloriiriin diyet ile alim1 son birka¢ on yilda 6nemli 6lgiide artmis ve giinliik tuz
alimi kilavuzlarda onerilen miktarlari ciddi 6lgtide asmistir. Bu durum genellikle hem
hipertansif, hem de normotansif kisilerce pek dikkate alinmamaktadir (204). Diyette tuz
allminin  artmasi;  hipertansiyon, hipertansiyon ile iligkili  kardiyovaskiiler
komplikasyonlar ve diger saglik sorunlari gibi birgok hastalik riski ile iliskilidir. Ayrica
yiiksek tuzlu diyetin bozulmus bilissel islevsellik ile de iliskili oldugu bulunmustur (204).
Artmis yiiksek tuzlu diyetin neden oldugu oksidatif stresin endotelyal disfonksiyon,
metabolik bozukluk, anksiyete ve biligsel bozukluk ile iliskili oldugu bildirilmektedir
(204). Ornegin yiiksek tuz tiiketiminin ratlarda anksiyete, grenme-hafiza fonksiyonu ve
kan basinci tlizerindeki etkisinin arastirildigi bir calismada, tuza bagl asir1 kaygi benzeri

davranis ve hafiza bozuklugunun yaslanan ratlarin beynindeki redoks dengesizligi ile
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iliskili oldugu gosterilmistir (319). Kullanilan tuz tiirii agisindangruplar arasinda anlamli
fark bulunmamustir. Yemegin tadma bakmadan tuz ekleme durumunun BDO >17 grubunda
daha yiliksek olmasi nedeniyle tuz tiiketiminin de bu grupta daha yiiksek oldugu tahmin

edilmektedir. Bu bulgu diger ¢alismalarin sonuglari ile benzer olarak degerlendirilebilir.

Depresyonlu bireylerde besinlerle birlikte sivi tiiketiminde azalma, susuzluk hissinin
kaybolmas1 gibi durumlar nedeniyle dehidratasyon sorunlar1 olusabilmektedir.
Dehidratasyon depresyonlu bireylerde fark edilmedigi takdirde konstipasyon, sekonder
triner sistem enfeksiyonlarina neden olabilmektedir (113).Katilimcilarin su tiiketimi
TUBER’in yetiskin bireyler i¢in énerdigi 2000-2500 ml/giin araliginin altindadir ve giinliik
su tiiketim miktarlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Her iKi
grubun da su tliketiminin diisiik oldugunun tespit edilmesi, su tiiketimine daha ¢ok dikkat

edilmesi gerektigini gdstermektedir.

5.5.  Bireylerin istah Durumlari ve Besin Secimleri

Duygu durum ile iligkili olan yeme davranisi ‘emosyonel yeme davranigi’ olarak
tanimlanmaktadir. Ruhsal durum ve yeme davranisi arasindaki karsilikli etkilesimi anlatan
emosyonel yeme durumu ile, besin se¢imi, besin tiiketim miktar1 ve yeme siklig1 arasinda
fizyolojik ihtiyaglardan bagimsiz bir iliski vardir. Psikiyatrik ve psikososyal bozukluklarla
yeme davranisi arasinda da 6nemli bir iligki bulunmaktadir. Yeme davranisinin fiziksel,
ruhsal ve sosyal faktorlerden etkilenebildigi ve nese, lizlintii, anksiyete, 6tke ve depresif
ruh hali gibi farkli durumlara gore degistigi bilinmektedir(320). Ruh hali, duygusal durum
ve beslenme davraniglar1 arasindaki etkilesim karmasiktir ve bireylerin besin tercihleri ve
tiikkettikleri besin miktarlarinin degismesi durumlar1 da duygularint ve ruh hallerini

etkileyebilir (84).

Yeme davranisi, ruh halinin kendini Odiillendiren mekanizmalarin1 harekete
gecirebilmektedir(321).Hatta lezzetli yiyecekler, uyusturucu bagimliliginda aktif olan ayn1
beyin 6diil ve zevk bolgelerini aktive etmektedir ve bu durum kismen limbik sistemde
dopamin artigina baglanmaktadir (322). Yani bireyler ruh hallerini diizenlemek i¢in gesitli
davraniglarda bulunurlar ve ruh halini diizenleyen davranislardan biri de besin
tiikketimidir. Besin, giicli ve dogal bir odiildiir ve kisi bu memnuniyet hissini siirekli
yasamak ister. Bu nedenle tekrar tekrar belirli besinlere yonelebilir ve bu tekrarlayic1 yeme

davranis1 diger acglik ve tokluk sinyallerini gegersiz kilarak asir1 yeme ve obeziteyle de
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sonuclanabilir (321). Bu nedenlerle, 6zellikle depresif kisilerin iiziintii, stres ve kaygmin
arttigr durumlarda daha ¢ok yemek yiyerek mutlu olmaya calistigi ve obezite riski
tasidigma dair ve bu durumun tersini bildiren ¢alismalar mevcuttur (321, 323). Ornegin bir
calismada, liziintiinlin daha az besin tiiketimine neden oldugu, seving ve heyecanin ise
beslenme davraniglarini degistirmedigi ve kisilerde psikolojik degisikligin yeme
davranisina yansimasi durumuna kadin bireylerde daha ¢ok goriildiigi belirtilmistir (298).
Yapilan bu ¢alismada bireylerin sevingli, tizlintiilii, heyecanli ve stresli hissettiklerinde
istahlarmin ne ydnde degistigi sorgulanmis ve BDO <17 ile BDO >17 gruplar1 arasinda

istatistiksel fark saptanmamustir.

Viicut agirhigindaki ve viicut yagindaki artis depresif bozukluklar i¢in bir risk
faktoridiir ve viicut agirhg: arttikga gelisen depresif ruh hali; depresif ruh hali tedavi
edilmedik¢ce artan viicut agwrhgr seklinde potansiyel bir kisr dongii halini
alabilmektedir(324). Emosyonel yeme davranisi; depresyon ile obezite gelisimi ve
abdominal obezite arasinda davranigsal bir mekanizmadir. Ayrica daha kisa gece uyku
stiresi ve daha yiiksek duygusal yeme kombinasyonu olan yetiskinlerde agirlik artisi
goriilme olasilig1 daha yiiksektir (325). MSS’de dopamin 6diil sistemi ve besin alimi ile
iligkili bir nérotransmitter iken periferik dopamin sempatik stres regiilasyonu, sindirim ve
gastrointestinal motilite ile iliskilidir. Ayn1 ¢alisma depressojenik asir1 yemenin ve agirlik
artisinin periferik dopamin seviyeleri ile iliskili oldugu bildirilmistir (326). Yapilan bu
calismada bireylerin yasamlar1 siiresince sahip olduklarini hatirladiklar1 en yliksek viicut
agirhig ile en diisiik viicut agirlig1 arasmdaki farkin ortalamalarma bakilmistir ve BDO >17
grubu icin bu fark 23.08+13.36 kg iken BDO <17 grubu igin 17.95+9.31 kg olarak
bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark oldugu tespit edilmis ve
BDO >17 grubundaki agirlik farkim fazla olusu yapilmis olan ¢alismalarin sonuglarini

destekler niteliktedir.

Agirlik kayb1 ve zihinsel saghgin iyilestirilmesi arasinda iliski oldugu belirtilse de
agirhik kaybetmek icin sagliksiz uygulamalar yapilabilmektedir. Sagliksiz stratejilerin
kullanilmasmin depresyonu nasil etkiledigini inceleyen bir arastirmada; diyet {riinleri
tilkketmek, daha az karbonhidrat, seker ve tatli tiiketmek, daha az yemek, daha fazla meyve,
sebze ve salata tiikketmek, cok fazla su igmek, egzersiz yapmak, 6zel bir diyet uygulamak,
bir agirhik kaybi programma katilmak, daha disiik kalorili besinler se¢cmek gibi
uygulamalar ile 6gilin atlamak, sigara kullanmak ve tekrar sigara kullanmaya bagslamak,

arindiric1 davraniglar, miishil kullanmak, regetesiz zayiflama ilaci kullanmak gibi sagliksiz
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uygulamalarin depresyona etkisi incelenmistir. Calismanin sonucu olarak sagliksiz agirlik
kaybi1 uygulamalar1 ile artan depresyon riski arasinda iliski bulunmustur (327). Bu
caligmaya katilan bireylerden ise BDO >17 grubunda bulunanlarin %29.3’i, BDO <17
grubunda bulunanlarin %39.0°1 gegen bir yil siiresince sahip olduklar1 viicut agirliklarini
korumak veya agirlik kaybetmek icin herhangi bir ¢abasi olmadigmn1 belirtmislerdir. BDO
>17 grubundaki bireyler tatl besinleri azaltma (%41.5), ¢ok az yemek yeme (%39.0), spor
veya egzersiz yapma (%36.6), yliksek yagli besinleri azaltma (%36.6), ¢cok fazla sebze ve
meyve yeme (%19.5), a¢ kalma (%12.2), kendini kusturma (%?2.4), cok fazla sigara i¢me
(%2.4) gibi uygulamalarla, BDO <17 grubu ise ¢ogunlugu tath besinleri azaltarak (%
41.6), %32.5’1 spor veya egzersiz yaparak, %?26.0’1 ylksek yagli besinleri azaltarak,
%20.8’1 ¢cok az yemek yiyerek, %3.9’u a¢ kalarak sahip olduklar1 viicut agirliklarini
korumaya veya viicut agirliklarmi kaybetmeye calismislardir. Gruplar arasinda yapilan
uygulamalar agisindan anlamli fark bulunmasa da uygulama yiizdelerine bakildiginda her
iki grupta da saglikli sayilabilecek uygulamalarin daha yiiksek ylizdelere sahip oldugu

goriilemektedir.

Algisal beden 6l¢iisii ve beden imaji memnuniyetsizligi ile depresyon tanisi, siddeti
ve BKI iliskisini inceleyen bir calismada, depresyon ve daha yiiksek BKI’nin, daha biiyiik
bir beden biiylikliigii algisina ve daha yiiksek beden imaji memnuniyetsizligine bagimsiz
olarak katkida bulundugu belirtilmistir (328). Bu ¢alismada da BDO >17 grubunun
%51.2’si, BDO <17 grubunun %23.4°ii kendini sisman olarak tanimlamistir ve iki grup
kendini tanimlama agisindan degerlendirildiginde aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu saptanmustrr. BDO >17 grubundaki bireylerin %85.4’{iniin, BDO <17
grubundaki bireylerin ise %64.9’unun yasaminda kendini sisman olarak degerlendirdigi bir

donemin oldugunu belirtmistir (p<0.05).

5.6.  Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlan

Depresyon tedavisi farmakoterapi ve psikoterapi dahil olmak tizere ¢ok yonliidiir.
Farmakoterapi ve psikoterapi etkili tedavi yontemleri olmasma ragmen her zaman tam
remisyon saglanamamaktadir. Ayrica, iyi yanit veren hastalarda dahi, semptomlar devam
edebilir ve gelecekte niiks riskiyle karsi karsiya kalinabilmektedir. Bunun yani sira,
psikolojik hastalig1 olan kisilerde fiziksel saglik ile ilgili yaygin komorbiditeler
goriilebilmektedir. Bu nedenle, MDB'li kisilerin fiziksel ve zihinsel sagliklara hitap eden,
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ek yardime1 tedavilere ihtiyag duyulmaktadir. Fiziksel aktivite, farmakolojik ve psikolojik
tedaviler icin ek bir segenek olarak saglikli beslenmenin yaninda, tedavideki mevcut

bosluklar1 doldurabilecek potansiyel bir tedavi segenegi olabilir (329).

Depresyon tedavisinde fiziksel aktivite depresyonun semptomlarmim iyilesmesini
saglamaktadir. Egzersiz, aktif depresyonlu bireylerde giiclii bir antidepresan etki
saglayarak terapotik bir yaklasim olarak degerlendirilmektedir. Saglik profesyonelleri
tarafindan Onerilen fiziksel aktivite ile ilgili karsisilan en biiylik zorluk, psikolojik hastalig1
olan bireylerin onerilere bagh kalmamasidir. Ornegin, bir meta-analiz MDB olan
bireylerde fiziksel aktivite Onerilerine uymamanm %]17.2 oldugunu gostermistir(330).
MDB'li kisilerin daha diisiik 6zerk motivasyon seviyeleri nedeniyle bir egzersiz rutinini
baslatma ve siirdiirmede zorluk yasadiklari bilinmektedir. Bir ¢alismada diisiik ve orta
gelirli iilkelerdeki depresyon hastalarmin fiziksel aktivite yonergelerini karsilamadigi ve
depresyonu olmayan bireylere gore giinde 8 saat veya daha fazla hareketsiz kaldigi
bildirilmistir (331). Buna ek olarak, agirlik artisi ve obezite bireyin yasam kalitesini, benlik
saygisini olumsuz yonde etkilemekte ve hareketsiz bir yasam tarzina, sosyal geri ¢cekilmeye
ve kardiyometabolik sagligin bozulmasina neden olmaktadir. Depresyonlu kisilerde
fiziksel aktivite korelasyonlarmi arastiran bir derlemede, diistik fiziksel aktivite diizeyi ile
daha yiiksek diizeyde depresif belirtiler, daha yiiksek BKI, fiziksel komorbidite varligi ve
daha diisiik 6z-yeterlik ile iligkili bulunmustur (332). MDB hastalar1 tarafindan fiziksel
aktivite ile ilgili olarak bildirilen en yaygin fayda fiziksel performans ve bildirilen en

yaygin engel fiziksel efor olarak belirtilmistir (329).

Bu calismada; BDO >17 grubundaki bireylerin (%61.0) ve BDO <17 grubundaki
bireylerin (%59.7) cogunlugu diizenli egzersiz yapmamaktadir (p>0.05). BDO >17
grubunda diizenli aktivite yapan bireylerin % 17.1°1 evde, %26.8’1 ise a¢ik alanda aktivite
yaptiklarmi, BDO <17 grubunda diizenli aktivite yapan bireyler arasinda %11.7’sinin evde,
%13.0’mm spor merkezi ve %?23.4’linlin agik alanda aktivite yaptig1 belirlenmistir.
Fiziksel aktivite yapilan yer bakimindan iki grup karsilastirildiginda spor merkezini tercih
eden bireyler agisindan anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0.05). Yalnizlik ve depresyon
arasinda pozitif bir iligki vardir (333) ve depresyona daha yatkin bireylerin fiziksel aktivite
yaparken yalniz kalmak istemeleri nedeniyle spor merkezlerini tercih etmek istemedikleri

diisiiniilmiistir. BDO >17 grubundaki bireylerin fiziksel aktivite siiresi ortalama
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25.97+46.18 dakika/giin iken BDO <17 grubundaki bireylerin fiziksel aktivite siiresi
ortalama 28.76+45.50 dakika/giindlir ve anlamli fark saptanmamastir.

5.7.  Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri ve Viicut Kompozisyonlar

Diinya genelinde 350 milyondan fazla insanin depresyondan ve 650 milyondan fazla
kiginin obeziteden etkilendigi tahmin edilmektedir. Bu durumlarin saglhigin siirdiiriilmesi ve
yasam kalitesi agisindan ¢ok biiyiik sonuglar1 vardir ve hem depresyon hem de obezite,
bircok kronik hastaligmm gelismesi riski ile iliskilidir ve depresyon intihar kaynakli
Olimlere 6nemli bir katkida bulunmaktadir (6, 334). Obezite ve depresyon arasinda
potansiyel olarak c¢ift yonli bir iligki vardir. Depresyonun agirlik artisi ve obezite ile
sonuglandigini bildiren ya da obez bireylerde depresyon gelistigine dair kanit sunan (335,
336) ve ‘u’ seklinde bir iliski (diisik kilolu ve obez bireylerde daha yiiksek depresif
semptom riski) oldugunu belirten ¢aligmalar bulunmaktadir (100).Obezite ve MDB,
fiziksel ve zihinsel yasam kalitesi lizerine sinerjik olarak etki eder (337). Bir ¢alismada
obezite (BKi>30 kg/m?) ve MDB arasinda kuvvetli iliski oldugu gosterilmistir (33).Yasam
tarz1 degisiklikleriile agirlik kaybi, depresyon belirtilerinde iyilesmeye sebep oldugu
diistiniilen bir faktordiir. Yapilan bir arastirmada obez bireylerde en sik goriilen psikiyatrik
hastalik tanis1t MDB olarak saptanmistir(338). Baska bir ¢alismada 12 aylik siirede diyet ve
egzersiz programina uyan bireyler BDO-IIyi uygulayip, takipleri siiresince agirliklarmi
Olemiislerdir. Bireylerin c¢aligmanin baslangicindan itibaren 3 ay sonrasindaki agirlik
degisimi -5.2% ve 12 ay sonrasindaki ortalama degisim -4.2% olarak tespit edilmis ve
BDO-II skorlarinda anlamli azalma oldugu bulunmustur(339).BKi’nin WHO kriterlerine
gore smiflandirldig: bir arastirmada depresyon riski ile en ilisili faktdriin BKI oldugu
belirtilmistir (340).Viicut yag kiitlesindeki artis depresif bozukluklar i¢in bir risk
faktoriidiir ve bu iliski potansiyel bir kisir dongii halini alabilmektedir (324). Atipik
MBD’li hastalar ve saglikli bireylerin 5.5 izlendigi bir arastirmada,MBD’li hastalarda
saglikli kontrollere goreBKI,obezite insidansi, bel cevresi dlciisii ve erkeklerdeyag kiitlesi
diizeyi daha yiiksekbulunmustur(341).

Beden kiitle indeksi (BKI) ortalama degerleri incelendiginde; BDO >17 grubundaki
bireyler WHO smiflandirmasma gére hafif sisman, BDO <17 grubunda ise erkek
bireylerhafif sisman, kadin bireyler ise normal olarak tespit edilmistir. Cinsiyet ve gruplara
gore BKI degerlerine bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadmn bireylerin BKI ortalama
degerleri BDO <17 grubundaki kadin bireylerden istatistiksel acidan anlamli derecede
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yiiksek ¢iknustir (p<0.05). Kadin bireylerin viicut yag kiitlesi ortalama degerleri de BDO
<17 grubundaki kadm bireylere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur. Bu bulgular kadin bireyler igin literatiirdeki caligmalarla benzer olarak
degerlendirilebilir.Yeme tutumu, beden imgesi ve depresyon arasindaki iliskileri arastiran
bir ¢alismada, bireyler BKI’lerine gére gruplandirildiginda beden imgesi doyumu, kilolu
bireylerde depresyon ile negatif korelasyon gostermistir. Ayrica kadinlarda daha olumsuz
beden imgesi ve daha yiiksek depresyon diizeyleri saptanmis ve anormal yeme tutumlari
olan bireylerin depresyon diizeylerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (342). Baska
bir ¢alismada daha yiiksek BKI ile daha biiyiik algisal beden 6lciisii ve daha fazla beden
imaj1 memnuniyetsizligi iligkili bulunmustur. Depresyon siddetinin artmasinin daha biiyiik
algisal beden 0Olglisiine neden oldugu, depresyonlu olmak ve remisyonda depresyonlu
olmak ile depresyon siddetinin ise beden imgesi memnuniyetsizligine yol agtig1
belirtilmistir. Depresyon ve daha yiiksek BKI, daha biiyiik bir beden biiyiikliigii algisina ve
daha  yiksek beden imaji memnuniyetsizligine bagimsiz  olarak  katkida
bulunmaktadir.Beden imaj1 memnuniyetsizligi, anoreksiya ve bulimiya nervoza geligimi ve
sagliksiz bir yasam tarzi gibi uzun siireli saglik sonuglarina sahip olabileceginden
depresyon ve/veya yiiksek BKi’ye sahip olan bireylerin beden memnuniyetsizligini

azaltma i¢in tedavi edilmesi onem tasimaktadir (328).

Depresyon riskininde abdominal obezitenin énemi iki sekilde agiklanmaktadir. Yag
dokusu depresyonla iligkili artmis inflamatuar yanitla iligkili aktif bir endokrin organdir.
Karm bdlgesinde biriken beyaz yag dokusu, beyin-kan bariyerini gecebilen ve bdylece
depresyon riskini etkileyebilen bir dizi inflamatuar belirte¢ kaynagidir. Ayrica HPA
eksenindeki dengesizliklerin karin ¢evresinde yag birikimini artirabilecegi ve ruh halindeki
degisikliklere yol acabilecegi belirtilmektedir. Depresyonun da dahil oldugu psikolojik
sorunlar HPA eksenini aktive ederek, CRH ve kortizoliin asir1 salgilanmasma neden
olabilir. Bu durum viseral adipoz dokunun artmasi ile IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi inflamatuar
sitokinlerin salmmasi ile sonuglanir (271).Ozellikle abdominal obeziteye sahip kisilerin
instilin direnci gelistirme riski daha yiiksektir. Bu sistemlerin herhangi birindeki
dengesizlik beyindeki serotonin, norepinefrin ve dopamin gibi norotransmitterlerin
salgilanmasmi veya metabolizmasini ve sonug olarak ruh halini etkileyebilir. (343).
Ayrica depresyon ile leptin diizeylerinin incelendigi ve MDB olan bireylerin ve saglkh
kontrollerin dahil edildigi bir calismada istah1 ve agirligi artmis olan kadin bireylerde,
istikrarli veya azalmis istah1 ve agirligi olan kadmn bireylere gore daha yiiksek leptin
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seviyeleri oldugu saptanmustir. Leptin diizeyleri sorunlu yeme davranislari ile de pozitif
korelasyon gostermistir (344).Bir meta-analizde, abdominal obezitesi olan erkekler ve
kadmlar arasinda yaklasik %50.0 sikliginda artmis depresyon riski bulunmustur (345).
Uzunlamasma ¢alismada, bireyler 45 yil siire ile izlenmis ve hem BKI (veya genel obezite)
hem de BC (veya merkezi obezite) kullanilarak yapilan analizler, obezitenin sadece
kadinlarda depresif belirtiler gelistirme olasiligint etkiledigini gostermistir (346).
Emosyonel yeme davranismin, depresyon ve BKI, bel cevresi 6l¢iisii ile iliskisi arastirmak
amaciyla bireylerin yedi yil izlendigi bir calismada depresyon emosyonel yeme davranisi,
BKi ve bel gevresi dlgiisii ile pozitif iligskili bulunmustur (325). Iki yil izlem sonucunda
baslangicta siddetli depresyon veya anksiyete semptomlari olan kisilerin izlem sonunda
semptom siddetindeki potansiyel azalmadan bagimsiz olarak, HDL kolesterol diizeylerinde
azalma ve abdominal obezite diizeylerinde artma oldugu gozlenmistir (347). Bir ¢aligmada
ruh hali ve biligsel depresyon belirtileri ile diger semptomlara kiyasla agri, istah, agirlik
degisimleri, gastrointestinal semptomlar gibi somatik/vejetatif belirtlerin daha yiiksek BMI
ve daha yiiksek bel/kal¢a orani ile iligkili oldugu bulunmustur (348).Yapilan bu ¢alismada
da diger ¢alismalarin sonuclarma paralel olarak BDO >17 grubundaki kadin bireylerin BC
ortalama degerleri ve BKO ortalama degerleri, BDO <17 grubundaki kadmn bireylerden
istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek ¢cikmustir.

Bir ¢galismada metabolik sendromlu bireylerde daha biiyiik boyun ¢evresi, daha fazla
viseral yag, daha diislik serum adiponektin, daha yiiksek 24 saatlik idrar norepinefrin (NE)
atilmi1 ve daha diisiik biiylime hormonu konsantrasyonlar1 bulunmustur (349). Bu
caligmada ise boyun gevresi agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir.

5.8. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Alm Durumlar

Yetersiz ve dengesiz beslenmenin depresyon etiyolojisindeki rolii, yeterli ve
dengeli beslenmenin ise depresyonun tedavisindeki dnemi nedeniyle beslenme ile saglanan
enerji, makro ve mikro besin 6geleri dikkate alinmalidir (350, 351). Depresyon ile diyet
bilesimi ve diyet kalitesi arasindaki iligkiyle ilgili olarak; sinir hiicrelerinin metabolizmasi
ve miyelin kilif yapiminda, onariminda olduk¢a 6nemli rolii olan protein ve yag gibi makro
besin 6gelerinden, folik asit, B6, B12 gibi B grubu vitaminlerinden, D vitamini, C ve E

vitamini gibi antioksidan vitaminlerinden, sodyum, potasyum, kalsiyum, selenyum, ¢inko,
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magnezyum, demir gibi ¢esitli mikro besin dgelerinden bahsedilebilir (85-87). Folik asit ve
B12 gibi vitaminlerin diyet ile alimlarmin yetersiz olmasi MSS’nin fonksiyonlar1 ve pek
cok mekanizmada gorev almalarindan dolay1 depresyon riskini arttirabilmektedir. Folik
asit ve B12 vitamini basta serotonin olmak iizere monoamin ndrotransmitterlerin ve
katekolominlerin sentez ve metabolizmasi ve tekli karbon sistemlerinin metabolizmasinda
gorevlidirler (88). B6 vitamini homosistein metabolizmasindaki, B1 vitamini ise serotonin
salimimindaki rolii ve eksikliginde kronik oksidatif stresin artmasi nedeniyle depresyon ile
iliskilendirilmektedir (89). Bir meta-analiz, diyet ¢inko ve demir alimindaki yetersizlik ile

depresyon riski arasinda anlamli bir iliski saptamustir (352).

Karbonhidrat bakimindan zengin besinlerin ruh halini iyilestirmesi durumunun
beyinde serotonin sentezi ve salinimi ile ortaya ¢ikan degisiklikler ile ilgili oldugu
belirtilmektedir. Karbonhidratlar insiilin salgilanmasina neden olur ve basta 16sin, izol6sin,
valin, tirozin, fenilalanin ve metiyonin olmak iizere aminoasitlerin iskelet kasma alimini
destekler. Serotonin prekiirsorii olan triptofan, bu nedenle iskelet kasinda onemli artis
gostermez. Plazmadaki triptofanin beyne alinabilmesi i¢in diger aminoasitler ile yarigmasi
gerekmektedir. Plazmadaki diger aminoasitlerdeki insiilin kaynakli azalma, daha fazla
triptofanin beyne alinmasini ve daha fazla serotonin sentezlenmesini saglamaktadir.
Depresyonlu bireylerin karbonhidrat tiiketme isteginin artmasinin sebebi olarak bu etki
gosterilebilir (115). Cikolata gibi yiiksek karbonhidratli besinleri tiiketim isteginin
artmasmin nedeninin, bu besinlerin tiiketimiyle artan endorfin salgis1 oldugu goriisii de
bulunmaktadir (113). Yapilan bir ¢alismada iseyiiksek miktarda yag ve protein ile diisiik
miktarda karbonhidrat igeren diisiik karbonhidrat diyeti ile depresyon, anksiyete ve
psikolojik sikint1 dahil olmak {izere artan psikolojik bozukluklarla iligkili olmadigi
bulunmustur (353).TUBER’in énerilerine gore giinliik beslenme diizeninde enerjinin %55-
60’1 karbonhidratlardan, %10-15’1 proteinden ve % 25-30’u yagdan gelmelidir (152).
Yapilan bu ¢aligmada, iki grubun diyetle giinlilk alinan enerji, karbonhidrat, protein, yag
ylizdeleri arasinda anlamli fark bulunmamustir. Giinliik enerji tilketim ortalamalariher iki
gruptaki tiim yas gruplari icin TUBER’in 6nerilerinden diisiiktiir (152). Calismaya katilan
bireylerden yaklasik olarak yarismin ana &gtlinlerinden bir veya ikisini atladigini
belirtmeleri ve 6zellikle 6grencilerin 6zellikle ana dgiinlerini tek bir yemek (¢orba gibi) ile
gecistirmesinin -~ bu  bulgularin  elde edilmesinde etkili olmus olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Giinliik enerjinin proteinden gelen yiizde ortalamasma bakildiginda; BDO

>17 grubundaki bireylerde veBDO <17 grubundaki kadm bireylerde onerilen sinirlar
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arasinda ikenBDO >17 grubundaki erkek bireylerde dnerilen oranin iizerinde bulunmustur.
Giinliik enerjinin karbonhidrattan gelen yiizde ortalamalari onerilen diizeyin altindadir.
Glinliik enerjinin yagdan gelen yiizde ortalalamalar1 ise Onerilen diizeyin {izerinde

saptanmustir(152).

CDYA'leri ndronal hiicre zarinin, oOzellikle dendritik ve sinaptik zarlarin
fosfolipidlerinin ve kolesterol esterlerinin 6nemli bilesenleridir. CDY A'lerinin en 6nemli
siniflari, alfa-linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit
(DHA) yaglarinin dahil oldugu ®-3 ve -6 yag asitleridir. MSS’de -3 yag asitleri
dopaminerjik ve serotonerjik yollar dahil olmak iizere beyin hiicresi sinyalini modiile eder.
MSS’nin gelisimi ve isleyisi i¢in iyi dengelenmis bir ®-3/w-6 orami esastir. Ozellikle EPA
ve DHA’nin antiinflamatuar, antioksidatif, noroprotektif etkileri bulunmakta ve hiicre
sagkaliminda, noérogenezde, norotransmisyonda, hiicresel membran fonksiyonunu
korumada, ndOrotransmitter salmiminda, reseptdr etkilesiminde diizenleyici rol
almaktadirlar (354, 355). MDB’si olan hastalarin periferik dokularinda (plazma, serum ve
kirmiz1 kan hiicreleri) kontrol gruplarina gore daha diisiik diizeyde EPA ve DHA'ya sahip
oldugu bildirilmektedir (354). Diyet ile w-3 yag asitleri alimi daha diisiik depresyon riski
ile iligkilendirilmektedir (355). Depresyonu olan ve olmayan gruplarin karsilastirildig: bir
calismada, depresyonda olan grupta balik tiiketimlerinin dolayisiyla ®-3 yag asitleri
alimmin diistik oldugu bulunmustur (356). Japonya’da yakin zamanda yapilan bir
arastirmada diyetle EPA ve DHA aliminin depresif semptom riskini azaltmada etkili
oldugu gosterilmistir (357). Ayrica ®-3 yag asitlerinin, 6zellikle EPA'nin antiinflamatuar
kapasitesinin, depresyon gelisimini dnlemek i¢in ¢ok 6nemli olabilecegi belirtilmektedir
(354). Omega-3 yag asitleri eksikliginin duygudurum bozukluklarmin gelisimine katkida
bulunabilmesinin yanisira, MDB’u olan hastalarda ®-3 aliminin veya balik tiiketiminin
olumlu etki gosterdigini belirten ¢aligmalar bulunmaktadir (354, 358). Bu nedenlerle ®-3
yag asitlerinin suplementasyonunun yeni bir tedavi segenegi olarak diisiiniilebilecegi
bildirilmektedir (359). Balik tiiketimi ve depresyon riski arasindaki ters korelasyon
cogunlukla ®-3 yag asitleri ve depresyon iliskisi olarak yorumlansa da D vitaminin en
onemli kaynaginin balik olmasi nedeniyle balik tiiketimi ve depresyon arasindaki iliskinin
aciklanmasinda D vitaminin de rolii oldugu gdz Oniine alinmalidir (360).TUBER’in
Onerilerine gore toplam yagdan gelen enerjinin %10’u (tercih %7-8) doymus yaglardan
(hayvansal besinlerde bulunan yag, tereyagi gibi), %12-15’1 tekli doymamis yaglardan
(zeytinyagi, findik yag1 gibi) ve %7-10"u ise ¢oklu doymamis yaglardan (n-6 yag asidi
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iceren misirdzil, soya, ayg¢icegi ve n-3 yag asidi igceren balik, balik yagi, ceviz gibi)

gelmelidir.

Inflamasyonun depresyonda potansiyel bir rolii olmas1 nedeniyle posanmn zihinsel
saglik tizerindeki koruyucu etkisi olarak, postprandiyal hiperglisemik piklerin dnlenmesi
gosterilebilir. Tekrarlayan postprandiyal hiperglisemi reaktif serbest radikal molekiillerinin
asir1 iiretimine ve inflamatuar sitokinlerin salimimina yol agar (361). Yaslar1 55’in {istiinde
olan 2334 katilimec1 ve 60 yas tstii 1952 katilimer ile gergeklestirilen ¢aligmada, toplam
posa, sebze ve meyvelerden alinan posa ile ekmek ve tahillardan alinan posa tiirlerinin
hepsi depresif semptomlarin prevalansi ile ters orantili bulunmustur. Ayrica, daha yiiksek
meyve ve sebze tiiketimi de daha az depresif semptom olasilig1 ile iliskilendirilmistir
(308). Postmenopoz donemdeki kadin bireyler lizerinde yapilan bagka bir arastirmada
digerlerine paralel olarak daha yiiksek posa ve sebze tiiketiminin daha diisiik depresyon
oranlari ile iliskili oldugunu bildirmistir (362). TUBER de 18-64 yas arahigindaki kadin ve
erkek bireyler i¢in 25 g posa tiiketimi 6nerilmektedir ve bu ¢alismanm bulgulari bu degerin
altinda bulunmustur. Bu sonuglar yeterli ve dengeli beslenmenin saglanmasmin

gerekliliginin posa alimi yoniiyle de 6nemli oldugunu géstermektedir.

Diyetle giinliik ortalama kolesterol alimi; BDO >17 grubundaki kadimlarda
205.19+106.12 mg, erkeklerde 224.10+103.27 mg ve BDO <17 grubundaki kadmlarda
242.57+111.72 mg, erkeklerde ise 290.38+168.29 mg olarak saptanmistir.Diyet
miidahalelerinin depresyon ve anksiyete sonuglar1 lizerindeki etkisini degerlendiren bir
sistematik derlemede, kontrollii ¢alismalarda diyet miidahalelerinin farkli klinik ve saglikli
popiilasyonlar arasinda depresyon skorlarinin iyilesmesine neden olabilecegine dair
kanitlar bulunmus ve basarili miidahalelerin depresyon skorlarinda belirgin azalmaya
sebep oldugunu bildirilmistir. Olumlu etkiler gosterdigi kanitlanan miidahaleler;
miidahaleyi yapmak i¢in nitelikli bir diyetisyenin olmasi ve diyetisyenin kirmizi et
alimmin azaltilmasini, yagsiz et secilmesini, diisiik kolesterol diyetini tavsiye etmesi
olarakbildirilmistir. Diisiik kolesterol diyetleri veya kirmizi et aliminda azalma kronik
hastalik riskini azaltmak icin siklikla Onerilse de psikolojik hastaliklarda iyilesme elde
etmek i¢in en iyi strateji olarak diisiiniilmemelidir. Kirmizi etin yetersiz aliminin, onerilen
miktarda tiiketenlere kiyasla kadmlarda daha fazla depresyon veya anksiyete olasiligi ile
iliskilendirildigi bir ¢alisma da bulunmaktadir(363). Baska bir ¢calismada Major depresif
epizodlar1 (MDE) olan hastalarin saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek LDL kolesterol
degerleri ve LDL/HDL oranina sahip olduklar1 bulunmustur.Yapilan bu calismada her iki
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grup i¢in elde edilen giinliik diyetle alinan kolesterol ortalama degerleri Onerilere uygun

sekilde 300 mg’n altindadir (152) ve genel saglik i¢in olumlu olarak degerlendirelebilir.

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 E vitamini agisindan gruplar arasinda anlamli fark
oldugu bulunmustur (p<0.05). A vitamini, tiamin, riboflavin, B6 vitamini, niasin, B12
vitamini, folik asit ve C vitamini tiiketimi agisindan ise gruplar arasindaki fark anlamli
bulunmamistir (p<0.05) (Tablo 4.19). E vitamini serbest radikallerin beyinde neden oldugu
hasara kars1 koruma saglayabilir. Sinaptik membranlar1 oksidasyondan koruyarak sinaptik
plastisiteyi destekleme yoniinde antioksidan kapasitesi oldugu bildirilmistir. Bir ¢aligmada
MDB’li hastalarda serum E vitamini konsantrasyonlar1 saglikli kontrollere gdre anlamli
derecede diisitk bulunmustur (87). Bir kesitsel ¢alismada isediyetle E vitamini
alimminyiiksek depresyon skoru ile pozitif iliskili oldugu bulunmustur (364). Yapilan bu
calismanm sonuglarinda ise BDO >17 grubundaki kadin ve erkek bireylerin giinliik diyetle
E vitamini alimmin, BDO <17 grubundaki kadin ve erkek bireylerden istatistiksel olarak
anlaml sekilde diisiik oldugu saptanmistir. Giinliik diyet ile alinan E vitamini arasindaki
bu fark, BDO <17 grubunda BDO >17 grubuna gore aygicek yagmin anlaml sekilde fazla

tiiketilmesiyle ilgili olabilir.

D Vitamini ve MSS arasinda énemli cesitli baglantilar vardir. Ornegin D vitamini
reseptorleri, insan psikolojisinde Onemli rol oynayan bdolgeler (prefrontal korteks,
hipokampus, singulat girus, hipotalamus gibi) dahil olmak {izere beyinde bulunmaktadir.
Ayrica D vitamini aktivasyonunda ve inaktivasyonunda yer alan enzimler de beyinde
bulunmaktadir. D vitamininin su ana kadar tanimlanmis olan {i¢ 6nemli etkisi D vitamini
ve depresyon arasindaki baglantinin nedeni olarak belirtilmektedir. Bu etkiler; D vitaminin
inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu azaltmasi veantioksidan siire¢leri uyarmasi,
1,25(0OH),D’nin katekolamin sentezinde anahtar enzim olan tirozin hidroksilaz enziminin
gen ekpresyonunu aktive ederek katekolaminlerin sentezinde rolii olmasi ve
1,25(0OH),D’nin Triptofan hidroksilaz-2'nin (TPH 2) indiiksiyonu ile Triptofan hidroksilaz-
1 (TPH 1)’in baskilanmasi yoluyla serotonin diizeyini etkilemesidir (365). Beslenme
yoluyla alinan D vitamininin depresyon riski ile iligkisinin incelendigi bir arastirmada,
81189 postmenopozal kadin bireyin besin tiiketimi siklig1 anketi ile giinliik olarak aldiklar1
D vitamini miktarlar1 belirlenmistir. Caligmaya katilan bireylerden baslangicta depresyonu
olmayan bireyler 3 yil siire ile izlenmis ve sonrasinda >400 IU/giin D vitamini alan

bireylerde, <100 IU/giin D vitamini alanlara kiyasla depresyon insidansinin %20.0 daha az
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oldugu saptanmistir (366). Iowa Kadin Saghigi Calismasi’nda ise diyet ile alinan D
vitamini ile zihinsel saglikla iliskili yasam kalitesi Olgegi (QOL) arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif bir iliski oldugu gozlenmistir. Giinliik alim1 400 IU'den az olan orta
yaslt ve yaslt kadmnlarin, glinde en az 400 IU D vitamini tiiketen kadinlardan daha diisiik
QOL skorlarma sahip oldugu bildirilmistir (367). Bir bagka g¢alismada ise yetiskinlerin
diyet ile D vitamini alimlar1 ve serum D vitamini seviyeleri depresyonla iliskili
bulunmamistir (368). Psikiyatrik bozukluklar; bireysel islevsellik ve yasam kalitesinin
bozulmasina neden olan ruh hali ve duygusal zorluklarla iligkilidir. Bu kosullara artan
oksidatif stres ve uyum bozuklugu eslik etmektedir(369). Bir ¢alisma D vitamini
takviyesinin, dolasimdaki malondialdehit (MDA) seviyelerini 6nemli 6l¢lide azaltarak ve
bazi antioksidan savunma sistemlerini (toplam antioksian kapasitesi-TAC ve glutatyon-
GSH) 6nemli 6lctide artirarak oksidatif stres parametreleri lizerinde faydal etkilere sahip
oldugunu ortaya koymustur (370). Sistematik bir derleme ve meta-analiz, D vitamini
takviyesinin diyabetik hastalar arasindaki inflamasyon belirt¢elerinden hsCRP ve oksidatif
stres biyobelirteclerinden MDA seviyelerini 6nemli 6l¢lide azalttigmi ve NO (nitrik oksit),
TAC ve GSH seviyelerini 6nemli 6l¢iide arttirdigin1 géstermistir (371). Bir meta-analizde
psikiyatrik hastaligi (psikotik bozukluk, depresyon, ansiyete bozuklugu, bipolar bozukluk,
sizofreni gibi) olan bireylere D vitamini takviyesini takiben uygulanan Beck Depresyon
Olgegi (BDO) ve Pittsburgh Uyku Kalitesi Endeksi (PSQI) skorlarmda anlamli azalma
oldugu bildirilmistir. D vitamini takviyesinden sonra GSH ve TAC diizeylerinde anlamli
artis oldugu ve CRP konsantrasyonlarinda ise onemli azalma oldugu belirtilmistir (369).
Depresyon riski tagiyan bireylerin ya da depresyon tanisi olan hastalar1 igeren alt1
randomize kontrollii ¢calismanin sonuglarmin incelendigi bir sistematik derlemede ise D
vitamini takviyesinin yetiskinlerde depresif skoru diizeltmedigi bildirilmistir (372).Yine bir
baska ¢alismada bireylere bolus doz olarak 100.000 IU (2500 pg) ve bunu takiben haftada
20.000 IU (500 pg) D vitamini takviyesi verilmistir ve ¢alismanin baslangicinda ve 4 ay
sonra BDO-II uygulanmustir. Ancak depresif belirtiler ile D vitamini takviyesi arasinda
iliski bulunamamustir (373). Yapilan bu c¢aligmadaki giinliik diyetler alinan ortalama D
vitamini degerleri onerilen diizeyleri karsilamamaktadir ve diger ¢alismalarda depresyon
ve zihinsel saglikla iliskilendirilen 400 IU diizeyinin de altinda kalmaktadir. D vitamininin
ana kaynag1 giinestir ve Onerilen diyet ile alim diizeyleri iskelet ve kas sistemi i¢in yeterli
olsa da diger metabolik islevler icin ne kadar D vitamini almmas1 gerektigi
bilinmemektedir (374).Deride D vitamini olusabilmesi i¢in viicudun en az %25.0°lik

kismmin (eller, kollar, bacaklar, yiiz gibi) 15-20 dakika siire ile giines 1sinlarinin dik olarak
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gelmedigi saatlerde giines 1smlart ile temas etmesi gerekmektedir (152). Duygudurum
bozuklugu olan kisiler daha nadir disa ¢ikma egiliminde olabilirler ve bu durum da D
vitamininden yararlanmay1 azaltabilir (375).Ayrica istah kaybi tipik bir depresyon
belirtisidir ve D vitamini aliminin azalmasina neden olabilir (376). Yapilan bu ¢alismanin
sonuglar1 diyetle D vitamini aliminin ¢ok dar bir aralikta oldugunu ve giinesten
yararlanmanin énemini gostermektedir.

Kalsiyum triptofan hidroksilaz1 aktive ederek serotonin sentezinde rol alir. Ayrica,
kalsiyum/kalmodulin bagimli sistem beyindeki dopamin sentezini arttirabilir. Kalsiyum,
bagisiklik sisteminin hiicrelerinde de bir sinyal olarak calisir. Hiicre dis1i kalsiyum
konsantrasyonundaki degisiklikler, duygusal diizenlemeye dahil olan noromuskiiler
dokularin uyarilabilirligini etkileyebilir.Bir ¢alismada diyet ile toplam kalsiyum, hayvansal
kaynaklardan alinan kalsiyum ve bitkisel kaynaklardan alinan kalsiyum ile depresyon
iliskisi incelenmistir. Diyet ile aliman toplam kalsiyum (1.grup:468+118.4 mg,
2.9rup:477.6£156.0 mg, 3.grup:423+£109.1 mg) ve hayvansal kaynaklardan alman
kalsiyum diizeyleri ile depresyon skorlar1 negatif korelasyon gdstermistir (377). Diyetsel
kalsiyum alimi ile depresyon riski arasindaki iligkiyi inceleyen bir meta-analizde kalsiyum
alimi ile depresyon riski arasinda anlamli bir iliski olmadigi bildirilmistir (95). Ancak
kalsiyum alimmin depresyon riski tizerindeki muhtemel koruyucu etkisine iligkin
sonuglarm 6nemli olduguna dikkat ¢eken bir ¢alismada; hamilelik siiresince daha fazla
yogurt yemek ve diyet ile daha yliksek miktarda kalsiyum almak gebe kadinlarda daha
diistik depresif semptom prevalansi ile iliskili bulunmustur ve ortalama yogurt tiiketimi
34.8439.5 g/giin ve ortalama serum kalsiyum 502.8+£172.7 mg/giin olarak tespit
edilmistir(96). Baska bir ¢alismada daha diisiik diyet magnezyum, kalsiyum, demir ve
¢inko alimmim daha yiliksek depresif belirti prevelansi ile iliskili oldugu saptanmistir
(378).Yapilan bu ¢alismada bireylerin diyetle giinliik olarak aldiklar1 kalsiyum miktarlarina
bakildiginda; sonuglar diger ¢alismalarla yakin diizeylerde olup, her iki gruptaki bireyler
icin de referans tiiketim oraninin yaklasik olarak yarisinin karsilandigini gostermektedir.

Gruplar arasinda giinliik diyetle kalsiyum alim1 arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Diyet sodyum alimi, biligsel islevi etkileyebilecek bir yasam tarzi faktoriidiir. Yiiksek
tuzlu bir diyetin oksidatif stresi artirabilecegi belirtilmektedir. Mental bozukluklar ile
diyetle yiiksek sodyum alimi pozitif iligkili bulunmustur (97, 99).Ratlarda 4-12 haftalik
slire boyunca sodyum aliminin artmasinin, 6grenme ile hem kisa hem de uzun siireli hafiza

olmak iizere biligsel islevi bozabilecegi bildirilmistir (204, 220, 319). Bir ¢aligmada 12
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hafta boyunca ratlara normal tuzlu (NT) diyet (%0.4 NaCl) veya yiiksek tuzlu (YT) diyet
(%7.0 NaCl) uygulanmis ve beyindeki bilissel yetenek ve oksidatif stres olgiilmiistiir. YT
diyetin uzamsal bellegin tutulmasini 6nemli O&lglide bozdugu bulunmustur. Ayrica
hipokampustaki siiperoksit anyon iiretimi YT diyet farelerinde NT farelerine kiyasla
onemli Olgiide artmustir. YT diyet fareleri ile NT diyet fareleri kiyaslandiginda antioksidan
savunma kapasiteleri hipokampuste belirgin olarak azalmistir. Calismanin sonucu olarak,
yiiksek tuzlu diyetin hipokampuste gozlenen artmis oksidatif stres ile iliskili olabilecek
uzamsal bellegin tutulmasini dogrudan bozdugu bildirilmistir(220). Diyet sodyum alimi,
serebrovaskiiler fonksiyon ve serebral kan akisi lizerindeki etkileri yoluyla biligsel islevi
etkileyebilir. Beslenme ile yiiksek sodyum alimi ilerleyen yasla birlikte biligsel bozulma
icin 6nemli bir risk faktorii olan serebral kiiciik damar hastaligi ile iliskili vaskiiler
endotelyal fonksiyonun bozulmasma neden olabilir (98).Dogrudan serebral ventrikiile
hipertonik salin verilmesi kan basincini ve sempatik tonusu artirir ve bu nedenle yiiksek
sodyumlu diyet daha yiiksek bir kan basinct olusmasnitetikleyebilirve hipertansiyona
neden olabilir. Hipertansiyonda bilissel islevin bozulmasi i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir(220)European Project on Nutrition in Elderly People (NuAge) ¢alismasinda,
diyet sodyum alimmin bilissel islev ile iliskisi ise hipertansiyondan bagimsiz bulunmustur
ve gruplarin ortalama sodyum alimlar1 swrast 1791.5 mg/giin, 2648.2 mg/giin, 3919.3
mg/giin olarak belirtilmistir(379). Yash bireylerile gergeklestirilen bir ¢alismada, bireyler
ortalama 6.9+0.1 yil siire ile takip edilmistir ve diyet sodyum alimi 2677+1.060 mg/giin
olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada yagh bireylerde daha fazla diyet sodyum alim ile
bilissel diisiis arasinda bir iliski bulunamamustir. Benzer sekilde diyetteki potasyum alimi
ile bilissel gerileme arasinda da bagimsiz bir iliski gozlenmemistir. Bununla birlikte daha
yiiksek diyet Na/K alimi, biligsel diislis oranlarinin artmasiyla iliskilendirilmis ve bu iki
besin ogesi arasindaki etkilesimlerin onemine dikkat g¢ekilmistir (98). Anne siitii Na
diizeyleri ile Na/K oraninin dogum sonrasi depresyon ve anksiyete ile iliskisinin
arastirildigi bir ¢alisgmada dogum sonrasi depresyon ve anksiyete diizeyi olgekler ile
degerlendirilmis, sodyum ve potasyum seviyelerini 6lgmek i¢in anne siitii 6rnekleri alinmig
ve 49 anne siitiinde beklenenden yiiksek Na konsantrasyonlarma ve yiiksek Na/K
oranlarina rastlanmigtir. Bu anneler dogum sonrasi depresyon ve kaygi dlgeklerinde
anlamli olarak daha yiiksek puan almiglardir.Bahsedilen ¢aligma anne siitiinde yiiksek Na
ve yiiksek Na/K orani olan annelerin dogum sonrasi donemde maternal depresif ve endiseli

semptomlarla iligkili oldugunu gostermistir (380).
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Paleolitik diyetlerde giinliikk sodyum aliminin 20-40 mmol/giin (800-1600 mg/giin)
ve glinliik potasyum aliminin 150-290 mmol/giin (6000-11600 mg/giin) arasinda degistigi
bildirilmistir. Buna karsilik, sanayilesmis toplumlarin diyet ile giinliik alimi, sodyum igin
80-250 mmol/giin (3200-10000 mg/giin) ve potasyum i¢in 30-70mmol/giin (1200-2800
mg/giin)'e karsilik gelmektedir. Modern Bati diyetinde, molar bazda potasyum-sodyum
alim orani ise genellikle 0.4'ten az iken, ilkel kiiltiirlerde alim orani 3.0'dan yiiksek ve
10.0'a yakin olarak belirtilmektedir. Bu miktarlar potasyum/sodyum alim
oraningiiniimiizde oldukga azaldigini1 gostermektedir(381). Sodyumu yiiksek ve potasyumu
diisiik besinlerin tiiketiminin, ndrotransmitterler ve noral fonksiyonlar iizerinde dogrudan
etkiler de dahil olmak iizere bircok mekanizma yoluyla depresyona katkida bulunabilecegi
bildirilmistir(382).Diyet potasyum alimi, diyet sodyumunun etkilerini modiile etmede
onemli bir yere sahiptir. Yiiksek potasyum alimi, yiikksek sodyum aliminin olumsuz
etkilerine karsi koyabilir ve yliksek diyet sodyum aliminin olumsuz kardiyovaskiiler
sonucunu hafifletebilir ve Kkardiyovaskiiler risk hakkinda diyette alinan sodyumun
potasyuma orani, her iki besin 6gesinden daha fazla fikir verebilir (98).Ayrica diyet ile
potasyum aliminin  norodejeneratif hastaliklarla iliskisini  gdsteren ¢aligmalar
bulunmaktadir. Alzheimer hastaligi’nin erken evrelerinde potasyum alimidaki artisin, bir
rat modelinde bazi AH markdrlerinin - ekspresyonunda gecikmeyi tetikledigi
gosterilmistir. Artan K alimi, AP 142 seviyesinde azalmaya yol agmustir. K ile
desteklenen diyetin, hafiza ve 6grenme ile ilgili siireclerde bilissel performansi desteledigi
ve gelistirdigi belirtilmistir. EK olarak K ile desteklenen diyet, glial fibriler asidik protein
(GFAP), interlokin 6 (IL-6) ve 4-hidroksinonenal (4-HNE) dahil olmak {izere bir¢ok
histopatolojik AH markoriinde azalmaya neden olmustur(383). Calismaya Kkatilan
bireylerin 8 yil izlendigi bir arastirmada, AH patolojisinde rol oynayan minerallerin diyetle
alimi1 (demir, magnezyum, potasyum) ve AH gelisme riski incelenmistir. Diyetle potasyum
alimi normal yaslanmadan hafif bilissel bozukluklara kadar ilerleme riskinin azalamasi ile
iligkili oldugu bulunmustur (384).17 yillik takipte demans gelisen 330 yash birey ile
yapilan bir caligmada diyetle daha yiiksek kalsiyum, magnezyum ve potasyum aliminin
Ozellikle vaskiiler demans olmak iizere tiim nedenli demans gelisme riskini azalttig1
bulunmustur. BOS’ta  degisen  potasyum  konsantrasyonlar1 kan  basincini
diizenleyebileceginden, bu iliskiye muhtemelen daha diisiik kan basincinin aracilik ettigi
belirtilmistir(385).Sodyum ve potasyumun depresyonu etkileyebilecegi bir diger biyolojik

mekanizmanimn; vitamin ve mineral eksikliklerinin olusturacagimetabolik, bagisiklik ve
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inflamatuar yanitlar ile bagirsak mikrobiyomunu etkilemesi ve bu durumun da beyin

fonksiyonu iizerindeki etkileri oldugu belirtilmektedir (386).

Japonya’da 65 yasindan biiyiik toplam 1423 katilimcmin dahil edildigi kesitsel bir
caligmada mikromineraller (¢inko, bakir, demir, manganez) ve makromineraller (sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum) dahil olmak iizere mineral alimmin depresif
belirtiler ile iliskisi arastirilmistir. Geriatrik Depresyon Olgegi uygulanan katilimeilar ayn1
zamanda bir besin Oykiisii anketi de doldurmuslardir. Depresyondaki katilimcilarda
mineral tliketimi, sodyum ve manganez harig, depresif olmayan katilimcilardan daha diisiik
olarak saptanmustir. Depresif belirtileri olan ve olmayan erkek katilimcilarin mineral
alimmda anlamli fark bulunmazken, kadin katilimcilar arasinda, sodyum ve manganez
hari¢, diger tiim minerallerin alimi, depresif belirtileri olan katilimcilarda bu semptomlari
olmayanlara gore anlamli olarak daha diisiik saptanmistir. Sodyum ve manganez harig,
cinsiyet ile depresif belirtilerin oldugu grup arasinda toplam mineral alimi agisindan
anlaml bir iligkinin olmasi, minerallerin alimi ile depresif belirtiler arasindaki iligkide

cinsiyetin 6nemli bir rol oynadigini da gostermektedir (387) .

Giinliik diyet ile sodyum alimlarmin karsilama yiizdeleri incelendiginde; BDO >17
grubundaki kadin bireyler hari¢ olmak tizere diger tiim bireylerde Onerilen diizeyin
iizerinde sodyum alindig1r belirlenmistir. Bu degerler sadece besinlerin bilesimindeki
sodyum degerleridir. SALTirk ¢aligmasinda ortalama giinlilk tuz alimi 14.8+5.4 g/giin
bulunmustur (388). Bu miktar 5920 mg sodyuma karsilik gelmektedir. Yemeklere ve
besinlere ayrica ilave edilen tuz da disiiniildiigiinde bu ¢alisma i¢in Na aliminin olduk¢a
yiiksek oldugu ve saglik agisindan risk olusturabilecegi disiiniilmiistiir. Her iki gruptaki
bireylerin giinliik diyetle potasyum alimlar1 TUBER’de &nerilen diizeylerin altinda olarak

degerlendirilmistir.

Giinlimiizdediyet kalitesinin depresyon i¢in olas1 bir risk ve koruyucu faktor olarak
degerlendirildigi ve saglikli beslenme uygulamalarmin kombinasyonunun depresyondan
korunmada etkili oldugu goriisii desteklenmektedir (301). Besinlerin tek basimna
etkilerinden ¢ok, yeterli ve dengeli beslenme biitiinii i¢indeki tiim besinlerin kiimiilatif ve
sinerjik etkisinin depresyondan koruyucu bir etken oldugu dikkate alinmahidir (3).Bir
caligmanin sonuglari, major depresif ataklarin tedavisinde etkili bir tedavi stratejisi olarak
diyetin iyilestirilmesinin 6nemli etkisi oldugunu bildirmektedir.Caligmada orta

siddetlidepresyonu olan bireyler iki gruba ayrilmistir. Bir gruba diyetisyen tarafindan
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bireysel beslenme danigsmanligi verilirken, diger gruba sosyal destek protokolii
uygulanmistir. Tam tahillar (giinde 5-8 porsiyon); sebzeler (giinde 6 porsiyon); meyveler
(glinde 3 porsiyon), baklagiller (haftada 3-4 porsiyon); az yagl ve sekersiz siit tirlinleri
(glinde 2-3 porsiyon); ¢ig ve tuzsuz findik (giinde 1 porsiyon); balik (haftada en az 2
porsiyon); yagsiz kirmizi et (haftada 3-4 porsiyon) , tavuk (haftada 2-3 porsiyon); yumurta
(haftada 6'ya kadar); ve zeytinyagi (giinde 3 yemek kasigi) tiikketimi desteklenirken, tathilar,
rafine tahillar, kizarmis yiyecekler, fast-food, islenmis etler ve sekerli icecekler (haftada en
fazla 3) smirlandirilmistir. 12 haftalik siire sonunda depresyon semptomatolojisi,
semptomlarm hafifletilmesi ve degismesi, ruh hali ve kaygi acgisindan bireyler
degerlendirilmistir. Diyet destek grubunda Montgomery-Asberg Depresyon Degerlendirme
Olgegi’'nde baslangic ile 12 haftalik siire sonunda sosyal destek kontrol grubuna gore

onemli 6lglide daha fazla iyilesme gozlenmistir. (389).

Depresyonun oOnlenmesi ic¢in; meyveler, sebzeler, baklagiller, tam tahillar,
kuruyemisler ve yagli tohumlarin tiiketimini artirmak, ®-3 ¢oklu doymamis yag asitleri
bakimimdan zengin besinleri yiiksek miktarda tiiketmek, sagliksiz yiyecekleri saglikli ve
besleyici yiyeceklerle degistirmek, islenmis yiyecekler, fast-food tarz1 yiyecekler, ticari
unlu mamuller ve tathilarmn tiiketimini smirlandirmak gerekli oldugu yapilan ¢alismalarda
kanitlanmistir(3, 301, 390). Benzer sckilde bir meta-analiz, daha yiiksek meyve ve sebze,
balik ve tam tahillar igeren saglikli bir diyetin yetiskinlerde depresyon riskinin azalmasi ile
iliskili oldugunu dogrulamustir (13). Ayn1 sekilde 20-93 yaslari arasindaki 1046 kadin
katilimcr ile yapilan arastirmada; sebze, meyve, sigir eti, kuzu eti, balik ve tam tahilli
besinlerden olusan bir diyetdaha diisiik depresif ve anksiyete bozukluklar1 olasiligi ile
iligkili bulunurken, islenmis ve sagliksiz olarak degerlendirilen yiyecekleri (¢corek, islenmis
et, pizza, cips, hamburger, beyaz ckmek, seker) iceren beslenme tarzini depresyon ile
iliskilendirilmistir(391). Yas araligindaki 35-55 olan 3486 katilimci ile yapilan bir baska
arastirmada; islenmis besinlerin (sekerli tathlar, islenmis et ve tahil iirlinleri ve ¢ok yagh
stit tirlinleri) yiiksek miktarda tiiketimi, depresif semptomlarin gelisiminde artis ile iliskili
bulunurken, meyve, sebze ve balik tiiketiminin ise depresyon i¢in koruyucu oldugu
bildirilmistir(392). Meyve, sebze ve balik aliminin yiiksek, et ve siit iriinleri alimmin
diisiik olmasi ile karakterize edilen Akdeniz Diyeti’nin depresyon i¢in koruyucu oldugu ve
depresyon tedavisinde etki oldugu da arastrmalar ile gosterilmistir. Bir meta-analiz,

saglikli bir beslenme modeli olarak kabul edilen ve kronik hastaliklarin azalmasinda etkili
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olan Akdeniz diyetine daha fazla uymanin, depresyon riskini % 30 azalttigin1 bildirmistir

(393).

Optimal zihinsel islev i¢in tim besin O0gelerine ihtiya¢ vardir. Saglikli, yeterli ve
dengeli beslenme beynin biyokimyasini optimize eden ve bilissel saglig1 destekleyen c¢esitli
besinlerin ve diger biyoaktif bilesenlerin antiinflamatuar ve koruyucu etkilerine katkida
bulunabilir (100). Yapilan bu ¢calismadaki bulgular bireylerde beslenme ile ilgili eksiklikler
ve dengesizlikler olabilecegini diisiindiirmiistiir. Depresyon agisindan diisiiniildiigiinde;
hem korunmak ve hem de tedavisine destek saglamak igin beslenmenin her yoniiyle
arastirilip, kisiye 6zgli ve saglikli beslenmenin saglanmasinin gerekliligi bir kez daha

goriilmektedir.

5.9. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular

Yapilan pek cok ¢alisma depresyonu olan bireylerde serum D vitamini diizeyinin
diistik oldugunu gostermektedir(91, 92, 164, 176). Bir ¢calismada depresyonla iliskili ti¢
beyin bolgesinde (prefrontal korteks, hipokampus, hipotalamus) VDR'nin protein
ekspresyonunun gergeklestigi ve VDR ile birlikte 25( OH )D'nin kronik stresin neden
oldugu depresyona benzer davranislarin patofizyolojik mekanizmasina dahil olabilecegi
dogrulanmistir. Ayrica MDB hastalarinin  serum 25( OH )D konsantrasyonu saglikli
kontrollere kiyasla diisik bulunmustur (394). Bir meta-analizde serum 25(OH)D
konsantrasyonu yasli eriskinlerde depresyon riski ile negatif iliskili bulunmus ve 25(OH)D
seviyelerinin artmasimin depresyon riskini azaltmak i¢in yararh bir yaklagim olabilecegi
belirtilmistir (395). Baska bir meta-analiz de serum D vitamini diizeylerinin artmasinin,
depresyon risklerinin azalmasi ile anlamli bir sekilde iligkili oldugunu dogrulamistir.
Serum D vitamini diizeylerinde 10 ng/mL'lik bir artisin, depresyon riskinde %4.0'lik bir
distisle iliskili oldugu bulunmustur (396). Depresyon hastalari, sizofreni hastalar1 ve
saglikli bireylerden olusan {i¢ grup ile yapilan bir aragtirmada serum D vitamini ve serum
fosfor diizeylerine bakildiginda, sizofreni hastalar1 ve depresif hastalar saglikli bireylere
gore anlaml sekilde diisiik diizeylere sahip iken iki psikiyatrik grup (sizofreni ve
depresyonlu olanlar) arasindaki fark anlamli bulunmamistir(277). Bir baska ¢alismada ise
serum 25(OH)D diizeyleri yiiriitiicii islevsellik ile pozitif iligkili ve bilgi islem hiz1 ile
iligkili olma egiliminde bulunmustur(368).Daha yiiksek serum D vitamini diizeylerinin

daha iyi dikkat fonksiyonlar1 ilede pozitif iligkili oldugu kanitlanmistir(397).Ortalama
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serum D vitamini diizeyinin 15.33+13.41 ng/mL oldugu bir ¢alismada depresyon skorlari
serum D vitamini ile anlamli ters korelasyon gostermistir (398). Tiim bu ¢aligmalara karsin
bir ¢aligmada, serum 25(OH)D diizeyleri ve serum PTH konsatrasyonlar1 ile depresyon
(mindr, orta-siddette, major) arasinda negatif iliskili oldugu saptanmis, ancak demografik
degiskenler, yasam tarzi faktorleri ve kronik durumlara iliskin diizeltmeler yapildiktan

sonra iliski anlamliligini koruyamamuistir (399).

D vitamini eksikliginin tiim diinyada yaygin oldugunu gosteren ¢aligmalar oldugu
gibi (400) iilkemizde de benzer calismalar yapilmustir. Bu ¢alismalardan biri Izmir ilinde
8161 kisi ile gergeklestirilmis, serum D vitamini ortalamasi 18.6+10.9 ng/mL olarak
bulunmus ve D vitamini eksikliginin ana nedeninin giines 1sinlarindan yararlanimin yeterli
olmamasi oldugu belirtilmistir (401). Ankara ilinde gergeklestirilen baska bir ¢alismada
4168 hasta degerlendirilmis ve serum D vitamini diizeyleri ortalamas1 22.80+13.27 ng/mL
bulunmustur ve bireylerin % 47.0’min D vitamini eksikligi icin tanimlanan degerin (< 20
ng/mL) altinda oldugu saptanmustir (158). Ege bolgesinde yapilan bir ¢alismada, ortalama
serum 25(OH)D konsantrasyonu 16.9+13.09 ng/mL olarak tespit edilmistir. Bireylerin
%74.9'unda 25(OH)D eksikligi, % 13.8'1 yetersizligi bulunurken, bireylerin %11.3’linde
>30 ng/mL diizeyleri oldugu saptanmustir (157). Diyarbakir’daki ¢alismada D vitamini
eksikliginin siklig1 %94.0 olarak tespit edilmistir. Yapilan bu ¢alismaya katilan bireylerin
serum 25(OH) Vitamin D ortalama degerleri; BDO >17 grubu i¢in 13.79+7.83 ng/mL,
BDO <17 grubu igin 12.14+9.18 ng/mL ve tiim bireylerde 14.17+8.36 ng/mL’dir (p>0.05).
Bu ¢aligmanin yapilmis oldugu Kastamonu ili, Bat1 Karadeniz bolgesinde 41° 21' kuzey
enlemi ile 33° 46' dogu boylamlar1 arasinda yer alir ve deniz seviyesinden yiiksekligi 775
m’dir (402). Ilin konumu giinesten yararlanma ihtimalini azaltmaktadir ve bunun disinda
giinesten yetersiz faydalanmak, yetersiz-dengesiz beslenmek, sosyal ve kisisel farkliliklar
gibi faktdrlerin hem BDO >17 grubu hem de BDO <17 grubundaki bireylerin serum D
vitamini diizeylerinin diisiik olmasinda ve iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak

anlamli olmamasinda etkisinin olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Serum sodyum seviyeleri ve depresyon arasindaki iligkinin incelendigi ¢aligmada
depresyon hastalarinda ortalama serum sodyum diizeyleri (139.51+£2.00 mEqg/L) kontrol
grubuna kiyasla (140.75+2.50 mEg/L) anlamli oranda diisiik bulunmustur (221). Yash
erkek bireyler ile yapilan bir bagka ¢aligmada, biligsel bozukluk prevalansi serum sodyum
diizeyi 126-140 mmol/L olan grupta %15.0, 141-142 mmol/Lolan grupta %12.0ve 143-153
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mmol/L olan grupta %13.0 olarak tespit edilmis ve 126 ve 140 mmol/L arasindaki serum
sodyumun hem yaygin biligsel bozukluk hem de biligsel diisiis ile iliskili oldugu
gozlemlenmisve diisiik serum sodyum diizeyi daha fazla bilissel bozulma olasilig1 ile
iliskilendirilmistir(403). Psikiyatri servisinde depresif bozukluk tanisi ile yatan hastalar ve
saglikli bireyler ile yapilan bir galismada, depresif bozukluk tanisi almig hastalarda
ortalama serum sodyum diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik

bulunmustur(221).

Seum Kkalsiyum seviyelerindeki degisimlerin depresyon iizerindeki etkilerini
aciklayabilecek mekanizmalar heniiz ayrintili olarak tanimlanamamistir (131). Kalsiyum,
hiicre sinyalinin diizenlenmesi, sinir iletimi, membran ve hiicre sitoskeletal fonksiyonlari,
kan pihtilasmas: ve kas kasilmasi gibi bir¢ok biyolojik fonksiyondan sorumlu bir
mineraldir. Kalsiyumun ¢ogunlugu kemiklerde depolanir ve sadece % 1.0'1 kanda ve diger
dokularda bulunur. Kalsiyum seviyelerindeki degisikliklerin (hem hipo hem de
hiperkalsemi) ¢esitli ndropsikiyatrik semptomlara (depresyon, apati, anksiyete, deliryum,
konflizyon vb.) yol agabilmektedir (297). MDB’de periferal kalsiyum diizeyleri igin hem
serum, plazma ve serebrospinal kalsiyum seviyelerinin yiiksek oldugu (404), hem plazma
seviyelerinin diisiik oldugu (205), hem de MBD olan bireyler ile saglikli bireyler arasinda
farklilik olmayan galismalar mevcuttur (277). Serum kalsiyum ve beyin intrestiyel sivilari
normal fizyolojik durumlar altinda uzun siireli dengeyi siirdiirdiigiinden dolayi, serum
kalsiyum seviyeleri noronal ve dolayisiyla bilissel islevi etkileyebilir (405). Yiiksek serum
kalsiyum diizeyleri geriatrik popiilasyonda bilissel diistis ile iliskilendirilmistir.
Remisyonda olan MDB hastalarinda ve saglikli kontrollerdeki serum kalsiyum (total,
iyonize ve total/iyonize orani) diizeyi ile norolojik performanstaki farkliliklarin iliskisi
incelenmistir. MDB grubu, saglikli kontroller ile kiyaslandiginda 6nemli 6lgiide daha
diisiik ndropsikolojik performans (NPS) gostermistir. Serum kalsiyum, tiim yas araligi
orneklerinde NPS performans: ile saglikli kontrollerde pozitif ve MDB'de negatif olarak
iligkili bulunmustur. Gen¢ MDB hastalar1 ile saglikli konroller pozitif NPS-kalsiyum
korelasyonlar1 gosterirken, yasli MDB ve saglikli kontroller negatif NPS-kalsiyum
korelasyonlar1 gostermistir (405). Serum kalsiyum seviyeleri ile néropsikolojik performans
ve depresyon arasindaki iliskiyi inceleyen bir baska caligmada ise serum kalsiyum
diizeyleri ile noropsikolojik performans arasinda pozitif ve anlamli bir iliski oldugu
gosterilmistir.  Ayrica, serum kalsiyum diizeyleri ile dikkat ve hafizayla alakali

noropsikolojik performans, bilgi islem hizi, yiiriitiicii islevarasinda da anlaml ve pozitif
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korelasyon bulunmustur (201). Bipolar depresyonu olan hastalarin lenfosit ve
trombositlerinde hiicre i¢i kalsiyum seviyeleri ciddi diizeyde yiliksek bulunmus ve
depresyon ataklarmin tetiklenmesinde etkili olabilecegi bildirilmistir (209). Ortalama
serum kalsiyum seviyelerinin 9.14+£0.24 mg/dL oldugu bir calismada ise depresyon
skorlar1 ile ortalama serum kalsiyum diizeyleri arasinda anlamli korelasyon
bulunamamigtir (398).

MDB’u olan ve hastanede yatan hastalar ve saglikli bireyler ile yapilan ¢alismada
eritrosit sodyum ve potasyum ile plazma kalsiyum diizeyleri kiyaslanmistir. Kaygi
yogunlugu ve psikomotor gerilige gore hastalar alt gruplara ayrilmistir. Plazma sodyum
tiim alt gruplardaki kadin hastalarda kontrollere kiyasla daha ytliksek ve plazma potasyum
daha disiik olarak bulunmustur (406). Hastalarin eritrositlerindeki kalsiyum, sodyum,
potasyum ve magnezyum konsantrasyonlari depresif bozukluklarin aktif ve remisyon
evrelerinde Olgiilmiistiir. Aktif fazdaki remisyon donemindeki hastalar, saglikli kontroller
ile karsilastirilmistir. Hem aktif hem de remisyon fazindaki MDB’lu hastalar, eritositlerde
kontrollere kiyasla 6nemli 6lgiide daha diisiik kalsiyum konsantrasyonlar1 gostermistir.
Ancak 3 grup arasinda sodyum, potasyum, magnezyum konsantrasyonlarinda énemli bir
fark bulunamamustir (407). Bagka bir galismada g¢esitli psikiyatrik bozukluklar1 olan
hastalar ve saglikli bireylerde eritrosit sodyum, potasyum diizeyleri 6lgtilmistiir. Kirmizi
kan hiicrelerindeki sodyum ve potasyumdaki degisiklikler, afektif hastalikta ruh hali
durumundaki degisikliklerle iligkili olarak meydana geldigi belirtilmistir. Eritrosit
potasyum diizeyindeki degisikliklerin psikiyatrik hastaliklarda spesifik olmayan bir bulgu
olabilecegi belirtilmistir (236). PHQ-9 anketi kullanilarak serum sodyum, potasyum,
kalsiyum, magnezyum ve MDB siddeti arasindaki korelasyonun incelendigi calismada,
calismaya katilan bireyler depresyonu olmayan, minimal, orta derecede siddetli ve siddetli
olarak kategorize edilmistir. Serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum seviyeleri
ile MDB siddeti arasinda belirgin korelasyon olmadigi belirtilmistir (408).Bu ¢alismada
bireylerin serum sodyum, serum potasyum, serum kalsiyum degerleri ortalamasi agisindan
gruplar aras1 farklilik istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemistir.Calismaya katilan
bireylerin genel olarak serum sodyum, potasyum ve kalsiyum ortalamasi1 normal sinirlarda

olmasinin sonuglar1 etkileyebilecegi diisiiniilmiistiir.

Kronik stres HPA ekseni veya sempatik sinir sistemi yoluyla bagisiklik fonksiyon
bozuklugunu indiikleyerek inflamatuar sitokinlerin iiretimini artirir ve bu durum pankreas

adacik hiicrelerinin normal isleyisini bozar ve insiilin direncini tetikler. Boylece diyabet
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icin risk olusur. Inflamatuar yanitlar ayn1 zamanda depresyon patofizyolojisinde de rol
oynamaktadir. Proinflamatuar sitokinlerin, ndrotransmiter metabolizmasi, néroendokrin
fonksiyonu, sinaptik plastisite ve davranis dahil olmak {izere depresyonu karakterize eden
birgok patofizyolojik alanla etkilesime girdigi bulunmustur (409). Diyabetli hastalardan
depresyon tanis1 olanlarda aglik kan glikozu daha yiiksek bulunmustur (410).Daha diisiik
serum kolesterol ve DHA diizeylerinin intihar girisimleri ile iligkili oldugu
bildirilmistir(411). MDE'li hastalarda yiiksek Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi
skorlari, daha yiiksek trigliserit, toplam kolesterol, LDL kolesterol degerleri ve daha
yiiksek LDL/HDL oram ile de korelasyon gostermistir ve serum lipit diizeylerinin kendi
basina depresyon, depresyon siddeti ve prospektif seyir ile iligkili oldugu, 6zellikle LDL
kolesteroliin depresyon tedavisinde rutin bir parametre olarak diisiiniilebilecegi
bildirilmistir (412). Biyokimyasal bulgulardan AKS, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, trigliserit, AST, ALT ag¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmemistir.

Demir eksikligi anemisi yasami olumsuz etkileyen bir hastaliktir. Demir eksikligi
anemisinin yasam kalitesi ve ruhsal hastaliklar ile iliskisinin incelendigi bir arastrirmada
15-45 yas araliginda 200 bireye SF 36 6l¢cegi ve Genel saglik anketi 12 (GSA-12) dlgegi
uygulanmistir. Anemi ile yasam kalitesi (fiziksel fonksiyon, enerji/yorgunluk ve genel
saglik algis1 alanlarinda) arasinda pozitif yonde ve anlamli bir iliski saptanmistir. Serum
demir diizeyi ve hemoglobin ile fiziksel fonksiyon arasinda, hemoglobin diizeyi ile mental
saglik ve genel saglik algisi arasinda pozitif korelasyon izlenmistir (413).Bir baska
calismadadepresif hastalar ile saglikli bireyler arasindaki Hb diizeyleri arasinda anlamli
fark bulunmustur. Depresif bireylerin, depresif olmayan bireylere gore daha
yiiksek anemi sikligina sahip oldugu saptanmistir. Hb diizeyi ve depresyon arasinda

anlamli negatif korelasyon gosterilmistir (414).

D vitamini ve demir eksiklikleri arasinda bir iliski oldugunu ileri
siriilmektedir. Cildin gilines 1s18ina maruz kalmasindan ve 7-dehidrokolesterolden D3
vitamini sentezlendikten sonra, karacigerde ve daha sonra aktiflestirilecek bobreklerde iki
kez hidroksillenmektedir. Bir sonraki hidroksilaz, renal-25 (OH) D3-1a-hidroksilaz, islevi
icin demire ihtiya¢ duyan bir ¢esit sitokrom P450'dir. Bu nedenle, demir eksikligi D
vitamini aktivasyonunu Onleyebilmektedir. Disiik serum 25-hidroksivitamin D vediisiik

hemoglobin diizeyleri olan anemik kadmnlarda demir ile D vitamini takviyesinin, D
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vitamini takviyesine kars1 depresyon skorlari tizerindeki etkilerini degerlendiren ¢aligma80
premenopozal kadin tizerinde gergeklestirilmistir.  Anemive disik 25(OH)D
konsantrasyonuna sahip kadm bireyler 12 hafta boyuncal000 IU / d D vitamini ve 27 mg /
d demir veya D vitamini takviyesialmistir. Depresif ve stres semptomlar1 BDO ve Beck
Anksiyete Olgegi (BAO) ile degerlendirilmistir. Calisma sonunda her iki grupta da 25
(OH) D serum konsantrasyonlar1 dnemli dl¢iide artmis ve her iki grupta da toplam BDO ve
BAO skorlarinda anlamli diizelme saptanmustir, ancak gruplar arasinda fark bulunmamustir
(161).

Bir ve iki giinliik besin kisitlamalarmin (48 giinliik bir siire i¢in her 8 giinde bir ), 46
saglikli kadin bireyde serum demir parametreleri ile depresyon arasindaki iligkinin analiz
edildigi bir arastirmada; kisa siireli agligin serum ve sagtaki demir Konsantrasyonlarini ve
ferritin, hemoglobin, hematokrit, RBC ve TIBC'ni 6nemli 6l¢iide azalttig1 tespit edilmistir
ve beslenmenin kisitlanmasi ile depresif semptomlarin arttigi gozlenmis ve serum ferritin
diizeyleri ile depresyon arasinda anlamli negatif korelasyon bulunmustur (415).Bireylerin
hemoglobin ve hematokrit ortalama degerleri diger ¢alismalarla benzer sekilde, BDO >17

grubunda BDO <17 grubuna gére anlamli olarak diisiik bulunmustur.

5.10. Serum Sodyum, Potasyum, Kalsiyum ve D Vitamini ile Diyetle Alinan
Giinliik Sodyum, Potasyum, Kalsiyum ve D vitamini, Antropometrik
Olciimler, Diyetle Giinlik Alinan Enerji ve Makro Besin Ogelerinin

Korelasyonu

Gruplarin serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve serum D vitamini diizeyi ile
diyetle aldiklar1 giinlilk sodyum, potasyum, kalsiyum ve D vitamini miktarlar1 arasindaki
korelasyon incelenmistir. BDO >17 grubunda serum D vitamini ile giinliik diyet ile D

vitamini alimi arasinda pozitif yonde korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Tliim bireylerin kan parametreleri ile antropometrik O6lctimlerinin korelasyonu
incelendiginde; viicut agirhg, BKI, bel cevresi, kalca gevresi, bel/boy uzunlugu orani ve
viicut yag kiitlesi ortalamalar1 ile serum potasyum ortalamalar1 arasinda pozitif ve
istatistiksel ag¢idan anlamli korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Bu caligmanin
aksine bir meta-analiz yeterli potasyum aliminin obezite ve metabolik sendrom iizerinde
koruyucu bir etkisi oldugunu goéstermistir. Potasyum kanali fonksiyonu obezite ile

iliskilidir. Potasyum glikoz homeostazinda, insiilin sekresyonunda ve karbonhidrat
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metabolizmasinda kritik rol oynamaktadir. Ayrica potasyum ile kan basinci arasinda
negatif yonde bir iligki vardir. Bu nedenle meyve-sebze gibi potasyum icerigi yiiksek
besinlerin tiiketimi yararli bulunmaktadir (416). Serum sodyum degerleri ile bel/kalga
oran1 ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda ve serum kalsiyum degerleri ile boy uzunlugu, boyun
cevresi, viicut yag orani ve yagsiz vicut kiitlesi arasinda pozitif yonde korelasyon
saptanmustir (p<0.05).BDO >17 grubundaki serum sodyum degerleri ile kalca gevresi
arasinda negatif yonde ve anlamli korelasyon oldugu bulunmustur (p<0.05). Serum
potasyum degerlerine bakildiginda; viicut agirhgi, BKI arasinda ve serum kalsiyum
degerlerine bakildiginda; viicut agirligi, boy uzunlugu, boyun cevresi, yagsiz viicut kiitlesi,
viicuttaki toplam su miktar1 arasida pozitif korelasyon saptanmustir (p<0.05). BDO <17
grubundaki serum sodyum degerleri ile boyun cevresi, bel/kalga orani, yagsiz viicut
kiitlesi, serum potasyum degerleri ile bel/boy uzunlugu orani arasinda pozitif yonde ve
anlamli  korelasyon oldugu bulunmustur (p<0.05). Serum kalsiyum degerlerine
bakildiginda; BKI, bel/boy uzunlugu, viicut yag orani ile negatif yonde anlamli
korelasyona sahip oldugu tespit edilmistir. Serum kalsiyum degerleri ile yagsiz viicut
kiitlesi arasinda ise negatif yonde ve ileri derecede anlamli korelasyon saptanmistir
(p<0.001).Fibromiyalji tanis1 olan ve saglikli bireylerin dahil edildigi bir ¢alismadaserum
kalsiyum diizeyleri ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda korelasyon bulunmamistir (100).
Yetersiz 25(OH)D, serum PTH seviyelerinin artmasina katkida bulunan bir faktor olabilir
ve artan PTH ise yag hiicrelerine kalsiyum alimmi uyarir. Buna karsilik, hiicre igi
kalsiyumdaki bu artis lipogenezi uyarabilir. Asir1 viicut yagi, D vitamini i¢in bir depolama
alan1 olarak islev gérebilir ve biyoyararlanimimi azaltabilir(417). Bir ¢alismada viicut yagi
ve BKI’nin artmasi ile PTH’m arttigi, serum 25(OH)D ve serum kalsiyumun ise azaldigi
bulunmustur (418). Bu sonuglar BDO <17 grubunun sonuglar1 ile uyumlu olarak
degerlendirilebilirse de BDO >17 grubunun sonuglar1 ile BDO <17 grubunun sonuglar

celiskili bulunmustur.

BDO <17 ve BDO >17 gruplarmin kan parametreleri ile diyet ile giinliik aldiklar
enerji miktar1 ve makro besin dgeleri arasindaki korelasyonlarina bakildiginda; BDO >17
grubunda serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve D vitamini degerleri ile giinliik diyet ile
alinan enerji, karbonhidrat, protein, yag yilizde degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmamistir (p>0.05). BDO <17 grubunda serum sodyum degerleri ile giinliik diyet ile

alinan toplam enerji miktar1 ve yag ylizde degerleri arasinda, serum D vitamini diizeyleri
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ile gilinliik diyet ile alinan toplam enerji miktari, protein ve karbonhidrat yiizde degerleri

arasinda negatif yonde ve anlamli korelasyon tespit edilmistir.
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6.1.

6. SONUC VE ONERILER

Sonuglar

. Caligmaya 18-64 yas arasi, 82’si kadin (%69.5) ve 36°s1 erkek (9%30.5) olmak {izere

toplam 118 yetiskin birey dahil edilmistir.

Dahil edilen bireylere Beck Depresyon Olgegi (BDO)uygulanmustir. BDO puani 17
ve iizerinde olan grupta ( BDO >17 ) 31 kadm, 10 erkek olmak iizere toplam 41
kisi, Beck Depresyon Olgegi puani 17 nin altinda olan grupta (BDO <17) ise 51
kadin, 26 erkek olmak {izere toplam 77 kisi oldugu saptanmustir.

Bireylerin yas ortalamasi 33.89+10.07 yil (BDO >17:33.65£10.47 yil, BDO
<17:34.02+9.91 y1l) olarak belirlenmistir (p>0.05).

BDO >17 grubundaki bireylerin %2.4ii okur-yazar, %4.9’u ilkokul, %4.9’u
ortaokul, %19.5’1 lise, %58.5’1 {liniversite mezunu, %9.8’1 yliksek lisans veya
doktora mezunu iken BDO <17 grubundaki bireylerin egitim durumlar1 sirasiyla
%2.6’s1 ilkokul, %1.3i ortaokul, %14.3’i lise, %76.6’s1 iiniversite mezunu,
%S5.2’si yiiksek lisans veya doktora mezunu olarak belirlenmistir (p>0.05).

BDO >17 grubunun %58.5’1 evli, %41.5’i bekar iken BDO <17 grubunun %61.0°1
evli, %35.1°1 bekar, % 3.9’u bosanmis/dul olarak tespit edilmistir (p>0.05).

BDO >17 grubundaki bireylerin %22.0°1, BDO <17 grubundaki bireylerin %35.1’i
geliri giderinden fazla olan yani yiiksek gelir durumuna sahip olarak tespit
edilmistir. BDO >17 grubundaki bireylerin %56.0’min geliri giderine esit,
%22.0’mn geliri giderinden az iken BDO <17 grubundaki bireylerin %42.9’unun
geliri giderine esit, %22.0°1 geliri giderinden az olarak saptanmustir (p>0.05).

Iki grup arasinda Kkaraciger hastaliklar1 acisindan istatistiksel fark oldugu
saptanirken(p<0.05),diger hastaliklar ile 1ilgili anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05).

Gruplar arasinda ilag ve vitamin-mineral takviyesi kullanma durumlari arasinda
istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05).

BDO >17 grubundaki bireylerin (%68.3) ve BDO <17 grubundaki bireylerin

(%68.8) cogunlugunun sigara kullanmadigi saptanmistir. Gruplar arasinda sigara
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10.

kullanim durumda ve sigara kullananlarin sigara tiiketim miktarlar1 arasinda
istatistiksel anlaml fark saptanmamuistir (p>0.05).

BDO >17 grubundaki bireylerin (%82.9) ve BDO <17 grubundaki bireylerin
(%85.7) cogunlugunun alkol tiikketmedigi saptanmistir. Gruplar arasinda alkol
tiilketim durumlar1 arasinda fark bulunmazkenBDO <17 grubunun BDO >17

grubuna kiyasla anlamli sekilde daha fazla alkol tiikettigi tespit edilmistir (p<0.05).

11. Bireylerin yaz ve kis aylarinda giinese ka¢ dakika yararlandiklar1 sorgulanmistir ve

anlaml fark tespit edilmemistir (p>0.05).

12. Bireylerin uyku diizenlerine bakildiginda;BDO >17 grubundaki bireylerin

%358.5’inin, BDO <17 grubundaki bireylerin %58.4’iiniin uyku saatlerinin diizenli
oldugu ve uyku diizeni ile gilinliik ortalama uyku saatleri acisindan gruplar

degerlendirildiginde anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).

13. BDO >17 grubundaki bireylerin % 51.2’sinin, BDO <17 grubundaki bireylerin ise

%48.1’inin 6giin atladigibelirlenmistir. Ogiin atlama durumu ve atlanilan dgiinler

acisindan gruplar arasinda istatistiksel fark bulunmamistir (p>0.05).

14. Tercih edilen yag tiiriine bakildiginda; BDO >17 grubundaki bireylerin en sik

15.

aycicegi yag1 (%63.4), zeytinyagi (%53.7) ve tereyagi (%51.2), BDO <17
grubundaki bireylerin en sik aycicegi yagi (%80.5), tereyagi (%75.3) ve zeytinyagi
(%59.7) kullamldig1 saptanmustir. BDO <17 grubundaki tereyag: ve aycicek yagi
kullanimiBDO >17 grubuna gére anlamli olarak fazlatespit edilmistir (p<0.05).

BDO >17 grubundaki bireylerin %17.1’inin, BDO <17 grubunun ise %2.6’smin
her zaman yemegin tadina bakmadan tuz ekledigi ve BDO >17 grubundaki
bireylerin %48.8’inin, BDO <17 grubundaki bireylerin ise %55.8’inin yemegin
tadina bakmadan tuz eklemedigi tespit edilmistir. Gruplar arasinda yemegin tadina

bakmadan tuz ekleme agisinda anlamli fark oldugu bulunmustur (p<0.05).

16.BDO >17 grubunda ortalama 1480.48+915.21 ml/giin su tiiketimi, BDO <17

grubunda ortalama 1454.54+643.08 ml/giin su tiiketimi tespit edilmistir (p>0.05).

17. Bireylerin kendilerini sevingli-mutlu, {iziintiilii, heyecanli ve stresli hissettigi

durumlarda istahlarnin ne yonde degistigi sorgulanmig ve iki grup arasinda

istatistiksel fark saptanmamustir (p>0.05).

18. Bireylerin yasamlar1 siiresince sahip olduklarmi hatirladiklar1 en yiiksek viicut

agirhigr ile en distik viicut agirligr arasindaki farkin ortalamalarina bakildiginda;

BDO >17 grubu igin 23.08+13.36 kg iken, BDO <17 grubu i¢in 17.95+9.31 kg
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olarak belirlenmis ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit

edilmistir (p<0.05).

19. BDO >17 grubunun %51.2°si, BDO <17 grubunun %23.4’ii kendini sisman olarak

20.

tanimlanustr.  BDO >17 grubunun %41.5’i kendini normal olarak tanimlarken
BDO <17 grubunun %71.4’ii kendini normal agirlikta degerlendirmistir. BDO >17
grubunun  %7.3’i, BDO <17 grubunu ise %S5.2’si kendini zayif olarak
tanimlamustir. Iki grup kendini tanimlama agisindan degerlendirildiginde aralarida
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmustir (p<0.05). BDO >17 grubundaki
bireylerin %85.4’iiniin, BDO <17 grubundaki bireylerin ise %64.9’unun yasaminda
kendini sisman olarak degerlendirdigi bir donemin oldugunu belirtmistir ve gruplar
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli kabul edilmektedir (p<0.05).

BDO >17 grubundaki bireylerin %61.0’1, BDO <17 grubundaki bireylerin ise
%359.7’s1 diizenli egzersiz yapmamaktadir (p>0.05). Egzersiz tiirii agisindan gruplar

arasinda istatistiksel fark bulunmamaktadir (p>0.05).

21.BDO >17 grubundaki bireylerin fiziksel aktivite siiresi ortalama 25.97+46.18

dakika/hafta iken BDO <17 grubundaki bireylerin fiziksel aktivite siiresi ortalama
28.76+45.50 dakika/haftadir. Fiziksel aktivite siiresi olarak bakildiginda iki grup

arasinda anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).

22. Viicut agirlik ortalamas1 BDO >17 grubundaki erkek bireyler icin 85.4+13.82 kg,

kadin bireyler icin ise 71.37+16.23 kg olarak belirlenmistir. Viicut agirhig
ortalamas1 BDO <17 grubundaki erkekler i¢in ise 83.4+15.78 kg, kadnlar igin
63.6£11.97 kg olarak saptanmustir (p<0.05).

23.Beden kiitle indeksi (BKI) ortalama degerleri incelendiginde ise BDO >17

grubundaki erkek bireylerin 29.14+5.04 kg/m?%, kadin bireylerin 28.15+6.13 kg/m?
olarak belirlenmistir. BDO <17 grubunda ise erkek bireylerin BKi ortalama
degerleri 26.75+3.36 kg/m?, kadin bireylerin ise 24.93+4.98 kg/m® olarak tespit
edilmistir. Cinsiyet ve gruplara gore BKI degerlerine bakildiginda; BDO >17
grubundaki kadin bireylerin BKI ortalama degerleri BDO <17 grubundaki kadimn
bireylerden istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir (p<0.05).

24.Bel c¢evresi (BC) ortalama degerleri BDO >17 grubundaki erkekler igin

98.80+12.76 cm, iken BDO <17 grubundakilerde 95.15+£12.34 ¢cm, BDO >17
grubundaki kadinlarda 87.48+15.09 ¢m iken BDO <17 grubundaki kadinlar i¢in
80.37+11.44 cm olarak saptanmistir. Cinsiyet ve gruplar arasi bel ¢evresi ortalama

degerleri arasinda erkekler icin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken
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(p>0.05), kadmlar igin anlamli fark oldugu saptanmistr. BDO >17 grubundaki
kadm bireylerin BC ortalama degerleri BDO <17 grubundaki kadm bireylere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05).

25. Bel/kalga oram1 (BKO) ortalama degerleri BDO >17 grubundaki erkekler igin
0.92+0.093, kadmlar i¢in 0.81+0.078 olarak bulunmustur. BDO <17 grubundaki
erkekler i¢in ise BKO ortalama degerleri 0.90+0.700, kadinlar i¢in 0.77+0.064
olarak tespit edilmistir. Cinsiyet ve gruplara gore BKO degerleri arasindaki farka
bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin bireylerin BKO ortalama degerleri BDO
<17 grubundaki kadmn bireylerden istatistiksel a¢idan anlamli derecede yiiksek
¢cikmistir (p<0.05)

26. Viicut yag kiitlesi ortalamalarma bakildiginda; BDO >17 grubundaki erkeklerin
ortalamas1 25.29+7.11 kg, kadmlarin ortalamas1 28.32+11.98, BDO <17
grubundaki erkeklerin ortalamasi 22.66+7.07 kg, kadinlarin ortalamasi 22.54+9.49
kg olarak saptanmistir. Viicut yag kiitlesi ortalamalar1 agisindan cinsiyet ve gruplar
olarak degerlendirildiginde; kadin bireyler arasinda anlamli fark oldugu tespit
edilmistir. Kadm bireylerin viicut yag kiitlesi ortalama degerleri BDO <17
grubundaki kadm bireylere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0.05).

27. WHO’niin BKO smiflandirmas1 kriterleri g6z Onilinde bulundurarak gruplar
degerlendirildiginde; BDO >17 grubundaki erkek bireylerin %80.0’inm ve kadm
bireylerin % 29.0’mmn riskli grupta bulundugu, BDO <17 grubundaki erkek
bireylerin %65.4’tiniin riskli grupta, kadm bireylerin ise %11.8’inin riskli grupta
oldugu saptanmistir. Kadin  bireylerin BKO  ortalamalar1  WHO’nun
siniflandirmasina  gére BDO >17 grubundaki kadmn bireylerde, BDO <17
grubundaki kadin bireylere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek ¢ikmistir
(p<0.05).

28. Giinliik enerjinin proteinden gelen yiizde ortalamasmna bakildiginda; BDO >17
grubundaki kadin bireylerde %19.06+4.73, erkek bireylerde %19.30+3.65, BDO
<17 grubundaki kadin bireylerde %18.23+5.21, erkek bireylerde %21.84+9.18
olarak saptanmustir. Cinsiyet ve gruplara gore giinliik enerjinin proteinden gelen
yiizde degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

29. Cinsiyet ve gruplara gore giinliik enerjinin karbonhidrattan gelen yiizde degerleri

acisindan istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).
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30.

31.

32.

33.

Gruplar arasinda, cinsiyet ve gruplar agisindan giinliik enerjinin proteinden gelen
yiizde degerleri karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmemistir (p>0.05).
Gruplar arasinda giinlik enerjinin yagdan yilizde degerleri agisindan istatistiksel
anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplarin giinliik ortalama DYA, TDYA ve CDY A degerleri agisindan, cinsiyet ve
gruplara gore yapilan Kkarsilastirilmalarda iki grup arasinda istatistikselolarak
anlaml1 fark bulunmamistir (p>0.05).

Cinsiyet ve gruplara gore giinliik ortalama posa alim degerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

34. Diyetle giinliik ortalama kolesterol tiiketimi agisindan, BDO <17 grubunun BDO

>17 grubuna gore ortalama kolestrol alimi anlamli sekilde yiiksek bulunmustur

(p<0.05).

35. Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 ortalama D vitamini miktar1 incelendiginde;

BDO >17 grubundaki kadin bireylerin 6.45+13.04 ng, erkek bireylerin 5.99+10.13
ug, BDO <17 grubundaki kadin bireylerin 6.62+23.27, erkek bireylerin ise
5.96£15.09 pg D vitamini aldiklar1 belirlenmistir. Gruplarin D vitamini alim

miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

36.BDO >17 grubunun giinlik ortalama E vitamini alimi, BDO <17 grubu ile

karsilastirildiginda anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<0.05).

37. A vitamini, tiamin, riboflavin, B6 vitamini, niasin, B12 vitamini, folik asit ve C

38.

vitamini tiiketimi agisindan ise gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p<0.05).

Giinliik diyetle sodyum alimma bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadin
bireylerin 2266.71+1103.44 mg, erkek bireylerin 3204.76+1258.75 mg, BDO <17
grubundaki  kadin  bireylerin = 2658.71£947.38 mg, erkek bireylerin
2425.50+1007.44 mg sodyum tiikettikleri belirlenmistir. Gruplarin giinliik diyetle

sodyum alimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0.05).

39.BDO >17 ve BDO <17 gruplarindaki bireylerin giinliik diyetle potasyum alimma

bakildiginda; BDO >17 grubundaki kadm bireylerin 1994.24+861.99 mg, erkek
bireylerin 2228.67+462.29 mg, BDO <17 grubundaki kadin bireylerin
2019.02+634.37 mg, erkek bireylerin 2161.94+558.37 mg potasyum tiikettikleri
saptanmustir. Gruplarin giinliik diyetle aldiklar1 potasyum miktarlarinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).
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40. Bireylerin diyetle giinliik olarak aldiklar1 kalsiyum miktarlarina bakildiginda; BDO
>17 grubundaki kadin bireylerin 615.984353.39 mg, erkek bireylerin
578.40+£154.44 mg, BDO <17 grubundaki kadm bireylerin 557.35+263.61 mg,
erkek Dbireylerin 471.384214.55 mg kalsiyum tiikettikleri tespit edilmistir.
Gruplarin giinliikk diyetle aldiklar1 kalsiyuam miktarlarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

41.BDO >17 ve BDO <17 gruplarmdaki bireylerin giinliik diyet ile magnezyum,
demir, bakir, fosfor ve ¢inko alimlar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark olmadig tespit edilmistir (p>0.05).

42. Calismaya katilan bireylerin serum 25(OH) Vitamin D ortalama degeri BDO >17
grubu i¢in 13.79+7.83 ng/mL, BDO <17 grubu i¢in 12.1449.18 ng/mL’dir. iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

43. Bireylerin serum sodyum degerleri ortalamas1 BDO >17 grubu i¢in 140.40+2.10
mEg/L, BDO <17 grubu icin 140.48+1.95 mEQ/L, serum potasyum degerleri
ortalamas1t BDO >17 grubu igin 4.61£0.31 mEg/L, BDO <17 grubu icin 4.47+0.28
MEQ/L ve serum kalsiyum degerleri ortalamas1 BDO >17 grubu icin 9.12+0.35
mg/dL, BDO <17 grubu i¢in 9.21£0.39 mg/dL olarak saptanmustir ve gruplar arasi
farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulunmustur (p>0.05).

44, BDO >17 ve BDO <17 gruplarmm serum aglik kan sekeri degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0.05).

45. Serum kolesterol, trigliserit, AST, ALT degerleri agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).

46. Serum hemoglobin degerleri ortalamast BDO >17 grubu i¢in 13.07+1.56 g/dL,
BDO <17 grubu i¢in 13.73+1.41 g/dL, hematokrit degerleri ortalamasi ise BDO
>17 grubu icin %41.16+3.73, BDO <17 grubu igin %42.53£3.66 olarak
bulunmustur. Serum hemoglobin ve hematokrit degerleri agisindan iki grup
arasindaki istatistiksel farklarin anlamli oldugu saptanmistir. Her iki parametrenin
de BDO >17 grubunda BDO <17 grubuna gore anlamli sekilde diisiik oldugu
bulunmustur (p<0.05).

47. Bireylerin Beck Depresyon Olgegi puanlari ortalama degeri BDO >17 grubu igin
23.85+6.26, BDO <17 grubu igin 8.7+3.82 olarak saptanmuist. BDO >17
grubundaki bireylerin BDO puanlar1 17-44 puan arasinda dagilirken, BDO <17
grubundaki bireylerin BDO puanlar1 0-16 puan arasinda tespit edilmistir.
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48. BDO >17 grubundaki erkek bireylerin (%80.0) ve kadm bireylerin(%77.4) ve BDO
<17 grubundaki erkek bireylerin (%84.6) ve kadin bireylerin (%86.3)
cogunlugunda D vitamini eksikligi oldugu saptanmistir. BDO >17 grubundaki
erkek bireylerin %10.0’mda, BDO <17 grubundaki erkek bireylerin %15.4’iinde,
BDO >17 grubundaki kadm bireylerin %19.4’tinde, BDO <17 grubundaki kadin
bireylerin %5.9’unda D vitamini yetersizligi tespit edilmistir. BDO >17 grubundaki
erkek bireylerden bir birey (%10.0) ve kadin bireylerden bir birey (%3.2) optimum
serum D vitamini diizeylerine sahip iken BDO <17 grubundaki kadin bireylerin
%7.8’inde optimum serum D vitamini diizeyleri saptanmstir. BDO <17 grubundaki
erkek bireylerde optimum serum D vitamini diizeyine sahip kimse
bulunmamaktadir ve cinsiyetlere ve gruplara gore istatistiksel agidan anlamli fark
tespit edilmemistir (p>0.05).

49. Tiim bireylerin ve BDO <17 grubundaki bireylerin giinliik diyet ile aldiklar:
kalsiyum miktar1 ile serum sodyum degerleri arasinda negatif korelasyon
bulunmus, ancak istatistiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p >0.05).

50. Tiim bireylerin viicut agirligi, BKI, bel cevresi, kalga gevresi, bel/boy uzunlugu
orani ve viicut yag kiitlesi ortalamalar1 ile serum potasyum ortalamalar1 arasinda
pozitif ve istatistiksel agidan anlamli korelasyon oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

51. BDO >17 grubunda serum sodyum, potasyum, kalsiyum ve D vitamini degerleri ile
giinliik diyet ile alinan enerji, karbonhidrat, protein, yag yiizde degerleri arasinda
anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0.05).

52.BDO <17 grubunda serum sodyum degerleri ile giinliik diyet ile alman toplam
enerji miktar1 ve yag yiizde degerleri arasinda, serum D vitamini diizeyleri ile
giinlik diyet ile alinan toplam enerji miktari, protein ve karbonhidrat yiizde

degerleri arasinda negatif yonde ve anlamli korelasyon tespit edilmistir (p<0.05).

6.2. Oneriler

Depresyon yasami olumsuz etkileyen ve ¢ok ciddi sorunlara neden olabilen bir saglik
sorunudur. Depresyonun nedenlerine bakildiginda beslenmenin de etkili oldugu
goriilmektedir. Bunun yani sira depresyon da beslenme durumunu etkilemektedir.
Depresyonun 6nlenmesinde beslenmeye dair risk etmenleri, yeterli ve dengeli beslenmenin

sagliga katkilariyla azaltilabilmektedir.
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D vitaminin kemik saglig1 icin 6nemi kanitlanmis olsa da diger fonksiyonlar1 ve
depresyon ile iligkisi lizerinde de durulmaktadir. D vitaminin besinlerle alinan miktar1
kisithdir ve asil kaynagi giinestir. Tiim diinyada ve iilkemizde D vitamini eksikligi ve
yetersizligi ¢ok yaygindir. Her ne kadar bu calismada iliski bulunamamis olsa da D
vitaminin depresyon ile iliskisi kanitlanmistir. Viicut i¢in pek ¢ok dnemli fonksiyona sahip
D vitamininden daha c¢ok yararlanmak i¢in uygun saatlerde agik alanlarda egzersiz
yapmak, D vitamininden zengin ve/veya zenginlestirilmis besinleri tiiketmek ve
gerektiginde D vitamini takviyelerini kullanmak onerilebilir. Depresyon tanisi almig
hastalarda D vitamini eksikliginin arastirilmasi amaciyla serum D vitamini diizeylerinin
belirlenmesinin faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ayrica iilkemizde D vitamini ile ilgili
destek programlarinin sadece gebeler, anneler ve bebekler ile smnirli kalmayip daha

kapsamli hale gelmesi saglanabilir ve D vitamini ile besin zenginlestirilmesi artirilabilir.

Depresyonun etiyolojisinde noronal iletim icin gerekli olan sodyum, potasyum,
kalsiyumgibi baslica diyetsel elektrolitlerin dengesizliklerinin de depresyonun biyolojik
sebepleri arasinda oldugu kabul edilmektedir. Yapilan bu ¢alismada depresyon durumu ile
diyet alimlar1 ve serum diizeyleri arasinda iliski bulunamamistir.Ancak literatiirde bu
iligkileri kanitlayan ¢alismalar bulunmaktadir. Sinir sisteminin ve beyin fonksiyonlarinin
stirdiiriilebilmesi i¢in saglikli, yeterli ve dengeli beslenmenin gerekliligi tartismasizdir ve

depresyonun 6nlenmesi ve tedavisindeki destegi de ¢ok dnemlidir.

Kisiye 6zgii beslenme tedavisinin diizenlenmesi ile mikro ve makro besin 6gelerinin
diyet diizeninde yeterli ve dengeli sekilde dagilimi saglanir hem de bireylerin diyetlerine
uyumlar1 kolaylastirtlmis olur. Bu nedenle depresyon tedavisinde multidisipliner

yaklasimda diyetisyenin yer almasi1 gerekmektedir.
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8. EKLER

EK-1 Anket Formu

YETISKINLERDE D VITAMINi VE ELEKTROLITLERIN DEPRESYON iLE
OLAN ILISKISININ INCELENMESI

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Boliimii
yiiksek lisans 6grencisi Elif Karakas’in yiliksek lisans tez ¢calismasi olarak yiirtitiilmektedir.

Anket formundaki sorular1 doldurmanizi rica ediyoruz. Veriler yalnizca bilimsel amacli
olarak degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen gosterilecektir. Katiliminiz i¢in tesekkiir
ederiz.

Anket no:

I. KISISEL BILGILER
1.Cinsiyet:

1. Kadin
2. Erkek

3.Egitim durumunuz:

Okuryazar Degil
Okuryazar
Ilkokul

Ortaokul

Lise

Universite
Lisansiistii

Nogak~whpE

4.Mesleginiz:

Ev hanimu
Memur

Isci

Esnaf

Serbest meslek
Emekli
Ogrenci
Caligmiyor

NN E

5.Medeni durumunuz:

1. Evli
2. Bekar
3. Dul / Bosanmis
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6.Ayhk gelir diizeyiniz:

1. Gelirim giderimden az
2. Gelirim giderime esit
3. Gelirim giderimden fazla

Il. GENEL SAGLIK BiLGILERIi

7. Doktor tarafindan tams1 konulmus hastahgimz/hastahklarimz var m?

Yok

Kalp damar hastaliklar
Hipertansiyon ( Yiiksek tansiyon)
Kanser

Diyabet (Seker hastaligi)
Obezite (Sismanlik)

Sindirim sistemi hastaliklar1
Endokrin hastaliklar ( Troid vb. )
Anemi

10. Ruhsal hastaliklar

11. Norolojik hastaliklar

12. Kadin hastaliklar

13. Bobrek hastaliklari

14. idrar yolu hastaliklar1

15. Karaciger hastaliklari

16. Eklem ve kemik hastaliklar

17. Barsak hastaliklar1

18. Colyak

19. Osteoporoz

©ooNO~ WM

8. Diizenli kullandigimz, doktor tarafindan regetelendirilmis ilacimz var mi? Cevabiniz
EVET ise hangi hastah@imz icin ila¢ kullandigimz belirtiniz.

9.Diizenli kullandigimz vitamin-mineral takviyesi var m?

1. Evet
2. Hayrr

10. Cevabimz ‘Evet’ ise adim, kullamim seklini ve ne kadar siiredir kullandigimz
belirtiniz.

................................................ -eeeeee.Jglin.... e kadar siire
................................................ -eeeeee..nJgln... ... ne kadar siire
................................................ -eeeeee...Jgln... ... kadar siire
1.  ALISKANLIKLAR
11. Sigara iciyor musunuz?

1. Evet, igiyorum ...................... adet/giin, haftada..................... adet
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3. Hayur, hi¢ igmedim.

12.Alkol tiikketme ahskanh@imz var m?

1. Evet 2. Haywr 3. Biraktim

13. Cevabimz ‘evet’ ise, ne miktarda, ne siklikla ve hangi tiir alkolii tiiketiyorsunuz?

Alkol Cesitleri Miktar(ml) Tiiketim Siklig1
giin/hafta/ay/yil

Bira

Raki, Votka, Cin

Viski

Sarap

15. Yemeklerin tadina hi¢ bakmadan tuz ekler misiniz?
1. Daima/her zaman
2. Siklikla
3. Bazen
4. Nadiren
5. Hayrr

16. Ne tiir tuz kullanmiyorsunuz?

1. Normal sofra tuzu (iyotsuz)
2. lyotlu tuz

3. Diyet tuzu

4. Kaya tuzu

5

. Diger (belirtiniz) ..........

17.Yaz aylarinda bir giinde ortalama giinese maruz kalma siireniz ne kadardir?
1. 15dk’danaz
2. 15-60 dk
3. 60 dk’dan fazla. Belirtiniz........... dk

18. Kis aylarinda bir giinde ortalama giinese maruz kalma siireniz ne kadardir?
1. 15dk’danaz
2. 15-60 dk
3. 60 dk’dan fazla. Belirtiniz........... dk

19. Uyku saatleriniz diizenli midir? (Her giin aym saatte mi uyamp kalkarsimz?)

1. Evet
2. Hayir
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20. Ortalama olarak giinde kag¢ saat uyursunuz? ...............................

IV. BESLENME ALISKANLIKLARINIZ

21. Giinliik ka¢ ana 6giin ve kac ara 6giin tiiketirsiniz?
............. ana ogin ............ara 0gin

22. Ana dgiinlerinizi ( kahvalti, 6gle yemegi, aksam yemegi) diizenli olarak yapiyor musunuz?

Ogiin Evet Hayir Bazen

Kahvalt1

Ogle

Aksam

23. Cevabiniz “ hayir” veya “bazen” ise en sik hangi 6giinii atlarsimz?

1. Kahvalti
2. Ogle yemegi
3. Aksam yemegi

24. Ogiin atlama sebebiniz nedir? ( Birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz.)
1. Is yogunlugundan dolay1 vakit bulamiyorum.

2. Aglik hissetmedigim i¢in 6giin atliyorum.

3. Bulundugum yerde bana uygun yemeklerin olmamasindan dolayi.

4. Ug ana 6giin yapmay gereksiz gordiigiim i¢in

5. Ogiin atlayarak kan sekerlerinin daha diizenli olacagini diisiindiigiim icin.

6. Zayiflamak istedigim igin.

25. Ara 6giin yapma ahskanhgimz var hm?

1. Evet 2. Hayir (Cevabiniz “hayir” ise 27. Soruya geginiz.)

26. Cevabimz “ evet” ise giinde kac kez ara 6giin yapiyorsunuz?

1. Bir 2.1ki kez

3.Ug kez 4.Dort kez ve daha fazla

27. Ara dgiinlerinizde genellikle neler tiiketirsiniz? (Birden fazla secenek

isaretleyebilirsiniz.)

1. Taze/kuru meyveler 2. Yaglh tohumlar (ceviz, findik, badem)
3. Yogurt 4. Sandvig, tost, galeta, grisini vb.
5. Kraker, biskiivi vb. 6. Pogaca, simit, borek vb.
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7. Cikolata, gofret vb. 8. Diger (liitfen belirtiniz).............ocovvevniiiiiinnnn.
28.Ara ogiinlerinizde genellikle ne tiir icecekler tercih edersiniz? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz.)

1. Siyah cay 2. Yesil cay

3. Turk kahvesi 4. Nescafe

5. Bitki ¢ay1 6. Stit

7. Ayran 8. Kefir

9. Taze sikilmis meyve suyu 10. Soda

11. Gazli igecek 12. Diger (liitfen belirtiniz).............cooevvviiiininnnn...

29. Aksam yemeginden sonra atistirmalik bir seyler yiyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir (Cevabiniz “hayir” ise 31.soruya gegebilirsiniz.)
30. Cevabimz “evet” ise genellikle ne tiiketirsiniz? (Birden fazla secenek

isaretleyebilirsiniz.)

1. Taze/kuru meyveler 2. Yagl tohumlar (ceviz, findik, badem)

3. Siit, yogurt, ayran 4. Sandvig, tost, galeta, grisini vb.

5. Kraker, biskiivi vb. 6. Pogaca, simit, borek vb.

7. Cikolata, gofret vb. 8. Diger (liitfen belirtiniz)...............coooviiiinnnnn.n.

31. Giin icerisinde iki 6giiniiniiz arasinda genellikle ka¢ saat araliklar oluyor?
1. Bir saat 2. iki saat
3. Ug saat 4. Dort saat ve daha fazla

32. Evde en sik kullandigimz ilk 3 pisirme yontemini (en sik kullandigimiza 1 puan verecek
sekilde ) puanlayimz.

.............. Tencerede kendi suyuyla agz1 kapali olarak pisirme

.............. Yagda kavurduktan sonra pisirme

.............. Yagda kizartma

.............. Firinda pisirme

33.Yemeklerde en sik kullandigimz yag tiirii nedir? (Birden fazla secenek

isaretleyebilirsiniz.)

1. Tereyagi 2. Margarin
3. Zeytinyagi 4. Findik yagi
5. Aygicegi 6. Misirozii
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7. Diger (soya, kanola vb....).................

34. Ev disinda hangi siklikla yemek yersiniz ?

1.Hig 2.Hergiin
3.Haftada 4-6 kez 4.Haftada 1-3 kez
5.Ayda 2-3 kez 6.Ayda 1 kez

7.Diger (Belirtiniz) ........

35.Ev disinda yemek yerken nerede yemeyi tercih edersiniz? (Liitfen tercih siramiza gore
belirtiniz.)

......... Lokanta/restoran ereeeneSandvie/Kumpir
......... Pizza restoran e Kantin

......... Pide/Lahmacun oo Blife

......... Tavuk restoran v Yemekhane
......... Pastane ceeeen... BOTEk

......... Hamburger restoran e Tath

......... Kebap/doéner restoran

36. Istahimz1 arttiran/azaltan faktorler nelerdir? ( Birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz. )

ARTIRIR AZALTIR DEGISMEZ

Sevin¢/mutluluk

Uziintii

Heyecan

Stres

37. Yasamumz siiresince sahip oldugunuz en yiiksek viicut agirhg nedir?

39. Gegen bir yil siiresince kilo vermek icin ka¢ kez diyet yaptimz ?

1. Hi¢ yapmadim 2. Ben siirekli diyet yapiyorum
3. 1-4 kez yaptim 4. 5-10 kez yaptim
5. 10 kez ve daha fazla yaptim

40.Beslenmeniz ile ilgili bilgi/egitim kimden aldimz?
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1.Doktor 2.Diyetisyen 3.TV 4.Radyo 5.Gazete 6.Diger....................

41. Gegcen bir y1l siiresince kilo vermek veya kilonuzu korumak icin asagidaki
hangi uygulamalardan yararlandimz (birka¢ secenek isaretleyebilirsiniz) ?
1. Hayir (zayiflamak veya kilomu korumak igin bir cabam olmadi)

2. Ag kalarak

3. Cok az yemek yiyerek

4. Zayiflama ilaci kullanarak (reductil, xenical gibi)

5. Kendimi kusturarak

6 .Miishil ilaci kullanarak

7. Diliretik kullanarak

8. Zayiflama ¢ay1 kullanarak

9. Ogiin atlayarak

10. Cok fazla sigara icerek

11. Spor veya egzersiz yaparak

12. Cok fazla sebze ve meyve yiyerek

13.Yiiksek yagl besinleri azaltarak

14.Tath besinleri azaltarak
42. Daha once zayiflamak icin bir iiriin veya ila¢c kullandimz nm?
1. Evet 2. Hayir

43. Cevabimz "EVET" ise ne kullandimz ?

Zayiflama ilact adr ........

Vitamin / mineral takviyeleri adi ........
Bitki Karisimlar1 igerigi ..........

Diger ........

Eal o

44. Size kullandigimz zayiflama ilaci veya iiriinlerini kim énerdi ?

Diyetisyen

Doktor

Eczaci

Magazin (Radyo, TV,Gazete, Dergi)

Yakin Cevre (Arkadas, Komsu vb.)

. Aktarlar

45.Besin seciminizde etkili olan faktorler nelerdir?

OUAwWN P

Lezzetli olmas1

Saglikli olmasi

Gorsel sunumu

Kolay ulasgilabilir olmasi
Fiyati

cuokrwnhE
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46.Yemek yeme hizimz nedir?

1. Yavas

2. Orta

3. Hizh

4. Cok hizh

47.Kendinizi nasil tammlarsimz?

1. Zayif
2. Normal(Ortalama agirlikta)
3. Sisman

48.Yasamimzda kendinizi sisman buldugunuz bir donem oldu mu?

1. Evet 2. Haywr

V. FiZIKSEL AKTIVITE DURUMUNUZ
49. Diizenli olarak egzersiz yapiyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir
50.Cevabimz evet ise diizenli olarak yaptigimz aktivite tiiriinii belirtiniz.

51.Bir aydir fiziksel aktiviteyi gerceklestirdiginiz alan neresidir?

1. Ev
2. Spor merkezi
3. Acik alanda

52.Yaptigimz aktivitenin sikhig1 nedir?

1. Hergiin
2. Haftada .............. glin
3. Ayda................. glin

53.Bir kerede yaptigimz aktivite siiresi? (dk/saat)
..saat............ dakika

Katiliminiz i¢in tesekkiir ederiz.
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Ogiinler

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece

EK-2 24 Saatlik Giinliik Besin Tiiketim Kaydi

GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

1.Besin tiiketim kaydi doldururken yemek adlarini agik olarak yaziniz

2.Yazilan besinlerin karsisina 6lgiilerini yaziniz. Olgii olarak; ince bir dilim(ID),su bardagi(SB),
cay bardag (kiiciik, biiyiik) (CB),yemek kasig1 (YK),tath kasig1 (TK),cay kasigi (CK), kase, Kibrit
kutusu(KK),adet gibi birimleri kullanabilirsiniz.

3.Meyve ve sebzeler i¢in Ol¢ii olarak; kiiciik boy, orta boy ve biiylik boy gibi birimleri
kullanabilirsiniz.

Yemekler Hazrlamrken I¢ine Olgii Agirhk | icecekler | Olgii Agirhk
konan malzemeler () (9)
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EK-3 Antropometrik Ol¢iim Formu

ANTROPOMETRIK OLCUM FORMU

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

BIRIM
Viicut Agirh@ kg
Boy Uzunlugu cm
Beden Kiitle Indeksi (BKI) kg/m2
Bel Cevresi cm
Kalca Cevresi cm
Boyun Cevresi cm
Bel/ kalca orani
Bel/boy oram
Viicut Yag Kiitlesi kg
Viicut Yag Oram %
Yagsiz Viicut Kiitlesi kg
Viicut Su Oram L
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EK-4 Biyokimyasal Sonu¢ Formu

BIYOKIMYASAL SONUC FORMU

SONUC

25-0OH Vitamin D

Eksikligi: 0-20 ng/mi
Yetersizligi: 20-30 ng/ml

Optimum: 30-50 ng/ml

Sodyum 136-145 mmol/L
Potasyum 3.5-5.1 mmol/L
Kalsiyum 8.6-10.2 mg/dI
Aglik kan glikozu 74-100 mg/dI

Total kolesterol

110-200 mg/dl

LDL kolesterol 0-130 mg/dl
HDL kolesterol 45-55 mg/dl
Trigliserit 35-150 mg/dI
Hemoglobin 12-15.5 g/dI
Hematokrit 35-44.5 %
AST 0-32 U/L
ALT 0-33 U/L
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EK-5 Beck Depresyon Olgegi

BECK DEPRESYON OLCEGI

Asagida gruplar halinde bazi ciimleler yazilidir. Her gruptaki climleleri dikkatle
okuyunuz.BUGUN DAHIL, GECEN HAFTA i¢inde kendinizi nasil hissettiginizi en iyi
anlatanciimleyi se¢iniz. Se¢gmis oldugunuz ciimlenin yanindaki numarayi daire i¢ine alimz. Eger
birgrupta durumunuzu tarif eden birden fazla climle varsa her birini daire igine alarakisaretleyiniz.
Sorulara vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi agisindan son derece

onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariiz i¢in sonsuz tesekkiirler.

1-0 Kendimi iiziintiilii ve sikintih hissetmiyorum.

1 Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
2 Hep iiziintiilii ve sikintiltyim. Bundan kurtulamiyorum.
3 O kadar iiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2-0 Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

1 Gelecek hakkinda karamsarim.
2 Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
3 Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
3- 0 Kendimi basarisiz bir insan olarak géormiiyorum.

1 Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2 Gegmisime baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gériiyorum.

3 Kendimi tiimiiyle basarisiz bir kisi olarak goriiyorum.
4- 0 Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1 Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2 Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3 Her seyden sikiliyorum.
5- 0 Kendimi herhangi bir sekilde suclu hissetmiyorum.

1 Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2 Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.

3 Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
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6- 0 Kendimden memnunum.

1 Kendi kendimden pek memnun degilim.

2 Kendime ¢ok kiziyorum.

3 Kendimden nefret ediyorum.

7- 0 Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

1 Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.

2 Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.

3 Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.

8- 0 Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1 Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diigindiigiim oluyor, fakat yapmiyorum.
2 Kendimi dldiirmek isterdim.

3 Firsatim bulsam kendimi dldiiriiriim.

9- 0 Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1 Zaman zaman i¢cimden aglamak geliyor.

2 Cogu zaman agliyorum.

3 Eskiden aglayabilirdim simdi istesemde aglayamiyorum.

10- 0 Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

1 Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2 Simdi hep sinirliyim.

3 Bir zamanlar beni sinirlendiren seyle simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
11- 0 Baskalan ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1 Baskalar1 ile eskisinden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2 Bagkalar1 ile konugma ve goriisme istegimi kaybettim.

3 Hig kimseyle goriisiip, konugsmak istemiyorum.

12- 0 Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

1 Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2 Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.

3 Artik hi¢ karar veremiyorum.
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13- 0 Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gormiiyorum.

1 Daha yaglanmisim ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

2 Goriiniisiimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3 Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

14- 0 Eskisi kadar iyi cahisabiliyorum.

1 Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermek gerekiyor.

2 Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3 Hig bir sey yapamiyorum.

15- 0 Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.

1 Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2 Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3 Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
16- 0 Her zamankinden daha cabuk yorulmuyorum.

1 Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2 Yaptigim hemen her sey beni yoruyor.

3 Kendimi hi¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

17- 0 istalim her zamanki gibi.

1 istahim eskisi kadar iyi degil.

2 Istahim ¢ok azaldi.

3 Artik hi¢ istahim yok.

18- 0 Son zamanlarda kilo vermedim.

1 iki kilodan fazla kilo verdim.

2 Dort kilodan fazla kilo verdim.

3 Alt1 kilodan fazla kilo verdim.

Daha az yiyerek kilo vermeye ¢alistyorum.
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19- 0 Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1 Agr, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endiselendiriyor.
2 Sagligim beni endiselendirdigi icin baska seyler diisiinmek zorlasiyor.

3 Sagligim hakkinda o kadar endigeliyim ki bagka hicbir sey diislinemiyorum.

20- 0 Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme farketmedim.
1 Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2 Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3 Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

21- 0 Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.

1 Cezalandirilabilecegimi seziyorum.

2 Cezalandirilmay1 bekliyorum.

3 Cezalandirildigimi hissediyorum.
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EK-6 Goniillii Onam Formu

Ty, BASKENT &5,
< UNiVsERSiTESi @é

1993

BASKENT UNIVERITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR iCiN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel aragtirma amagh klinik bir ¢aligmaya katilmak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
calismada yer almay1 kabul etmeden 6nce galigmanin ne amagla yapilmak istendigini tam olarak
anlamaniz ve kararinizi, aragtirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu séz konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak amaciyla
size 6zel olarak hazirlanmigtir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Aragtirma ile ilgili olarak bu
formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa
hekiminize sorunuz ve sorularmmiza agik yamtlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgiirce verebilmeniz ve diistinmeniz i¢in formu imzalamadan
once hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saglik
halinizin saglanmasma ve korunmasma yonelik gorevlerini bundan sonra da eksiksiz
yapacaklardir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde formu imzalaymiz.

1. ARASTIRMANIN ADI
Yetiskinlerde D vitamini ve Elektrolitlerin Depresyon ile Olan Iliskisinin incelenmesi
2. KATILIMCI SAYISI

Bu caligmada yer almasi ongoriilen toplam katilimci sayisi arastirma kurulu onayi alindiktan
sonraki ii¢ ay icerisinde Kastamonu Devlet Hastanesi Beslenme ve Diyet Poliklinigine basvuran
yetiskin birey sayis1 kadardir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire 30 dakikadir.

4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu arastirmanin amact; yetiskinlerde D vitamini ile sodyum, potasyum, kalsiyum gibi beslenme ile
iligkili elektrolitlerin depresyon iizerindeki etkisinin incelenmesidir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmek i¢in sahip olmaniz gereken kosullar su sekildedir;
1. Calismaya katilmay1 kabul etmeniz

2. 18-64 yas arasmda olmamz
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3. Kanser, kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi, diyabet, hipertansiyon, kanser tanis
almig olmamaniz, gebe/emzikli olmamaniz
4. Isitme, gérme kaybi gibi egitim almaya engel durumunuzun olmamasi

5. Hastaliga bagh o6ziirliilik durumunuzun gelismemis olmasi

6. Okuma-yazma biliyor olmaniz

6. ARASTIRMANIN YONTEMI
Bu arastirmada size uygulanacak tedaviler / girisimler / tetkikler /islemler su sekildedir;

Arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz size iliskin demografik 6zellikleri, beslenme aligkanliklarini
saptamak amaciyla bir anket formu uygulanacaktir. Giinliik besin alimi, enerji, protein ve diger
besin Ogeleri alimmizin belirlenmesi i¢in ‘24 Saatlik Besin Tilketim Formu’ uygulanacaktir.
Antropometrik 6l¢limlerden boy uzunlugunuz boy dlger ile; bel gevresi, kalga ¢evresi ve boyun
cevresi Ol¢limleriniz esnemeyen meziir ile; viicut agirliginiz, viicut yag yiizdeniz, viicut su
yiizdeniz, yagsiz viicut kiitleniz viicut kompozisyonunu analiz edebilen bir tarti ile yapilacaktir.
Ruh halinizi degerlendirmek icin ‘Beck Depresyon Olgegi’ uygulanacaktir. Biyokimyasal
bulgularinizdan; serum 25-Hidroksi Vitamin D ( 25-OH Vitamin D ), sodyum, potasyum ve
kalsiyum diizeyleri degerlendirilecektir.

7. KATILIMCININ SORUMLULUKLARI
Arastirma planina ve arastiricinin 6nerilerine uymalisiniz.
-Arastirma Siirecinde Birlikte Kullamlmasimin Sakincah Oldugu Bilinen Ilaclar / Besinler
Kullamminin sakincali oldugu ilaglar/besinler yoktur.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Bu arastirmada yetiskinlerde D vitamini ile sodyum, potasyum, kalsiyum gibi diyetsel
elektrolitlerin depresyon iizerindeki etkisinin incelenmesi amaglanmaistir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Arastirmadan kaynaklanacak bir risk yoktur. Olas1 bir soruna karsi gerekli tedbirler tarafimizdan

almacaktir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BiR ZARARLANMA
DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK DURUMU

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda kaldiginizda Sorumlu
Aragstiriciy1 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da arastirma
ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte
adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.
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Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin Adres ve Telefonlar:
Dyt. Elif KARAKAS

Adres: Kastamonu Devlet Hastanesi Kuzeykent Mah. Cankat Sok. No: 4Merkez/
KASTAMONU

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu aragtirmaya katilmaniz igin veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in sizden herhangi
bir ticret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave olarak yapilacak her tiirlii
tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi
ya da 6zel higbir kuruma 6detilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.

14. KATILIMCIYA HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar tarafimizdan
karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir maddi katki
saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIiZLILiGI
Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numaras: ile
kaydedilecektir. Size ait her tirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonuglari yalniza
bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yaymnlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir.
Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
tibbi bilgilerinize ulagabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini aksatmaniz,
gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz geligsebilecek istenmeyen bir
etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir.
Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak aragtirma dist birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER TEDAVILER

Arastirmada uygulanacak tedavi disinda uygulanan tedavi yoktur.
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18. ARASTIRMAYA KATILMAY| REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; aragtirmada yer almay1
reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢cmeniz halinde de kararmiz size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle ilgili tibbi
veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonuglar en kisa
siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin arastirmaya devam etme
isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayim Dyt. Elif KARAKAStarafindan Kastamonu Devlet Hastanesi Beslenme ve Diyet
Poliklinigi’nde yiiritiilecek olan “Yetiskinlerde D vitamini ve Elektrolitlerin Depresyon ile
Olan Iliskisinin Incelenmesi’calismasininyapilacagim belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra béyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek)
olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda
bana gerekli giivence verildi.

Arastirmanin ylriitilmesi sirasida herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan cekilebilirim
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan ¢ekilecegimi Onceden
bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim).Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma digi tutulabilirim.

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

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatild1.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu durumun tibbi
bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 4
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulart arastiriciya sordum, yazili ve
sOzli olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayi
isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki
veriyor ve s0z konusu aragtirmaya iligskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin
biiyiik bir goniilliilik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarm bana sagladig:
haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLU IMZASI

ISIM SOYISIiM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) iMZASI

ISiM soYisiMm

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI IMZASI

ISIM SOYISIM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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ONAM ALMA iSINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN KURULUS {MZASI
GOREVLISi
ISIM SOYISIM ve GOREVI
ADRES
TELEFON
TARIH
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