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ÖZET 
Açlık uyanıklıkla ilișkili bir biyolojik dürtüdür. Açlık ve uyku arasındaki ilișki ise, homeostatik 
ve sirkadiyen ritimlerin kontrolü ile düzenlenir. Uyku dönemi sırasında olan anormal yeme 
davranıșı, farklı nedenlerden kaynaklanabilmektedir.Asıl uyku periyodu sırasındaki anormal 
yeme davranıșları ya gece yeme sendromu ya da uykuyla ilișkili yeme bozukluğu olarak 
adlandırılır. Gece yeme sendromu sabahları anoreksi, akșam hiperfaji ve uykudan uyanma 
sonrası nokturnal yemek yemelerin, insomniaya eșlik ettiği bir yeme bozukluğudur. Son 
zamanlarda gece yeme sendromu yiyeceklerin yenmesinde sirkadiyen gecikme șeklinde 
kavramsallaștırılmıștır. Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu Uluslararası Uyku Bozuklukları 
Sınıflandırmasında da yer alan bir parasomnidir ve uyku sırasında yineleyici șekilde ortaya 
çıkan istem dıșı yemek yeme episodları ve değișen düzeylerde uyanıklık ile karakterizedir. 
Ancak uykuyla ilișkili yeme bozukluğu ve gece yeme sendromunun farklı hastalıklar mı 
yoksa bir bütünün parçaları mı olduğu halen tartıșmalıdır.  Bu derleme yazısında her iki 
bozukluğun özellikleri, tedavi sonuçları ve aralarındaki farklılıklar özetlenmiștir.   
Anahtar Sözcükler: Gece yeme sendromu, uykuyla ilișkili yeme bozukluğu, obezite 
 
ABSTRACT 
Hunger is an awakening related biological impulse.  The relationship between hunger and 
sleep is moderated by the control of homeostatic and circadian rhytms of the body. Ab-
normal eating behavior during sleep period could result from different causes. Abnormal 
eating during the main sleep period has been categorized as either night eating syndrome 
or sleep related eating disorder. Night eating syndrome (NES) is an eating disorder charac-
terised by the clinical features of morning anorexia, evening hyperphagia, and insomnia 
with awakenings followed by nocturnal food ingestion. Recently night eating syndrome, 
conceptualized as a delayed circadian intake of food. Sleep-related eating disorder, 
thought to represent a parasomnia and as such included within the revised International 
Classification of Sleep Disorders (ICSD-2), and characterized by nocturnal partial arousals 
associated with recurrent episodes of involuntary food consumption and altered levels of 
consciousness. Whether, however, sleep-related eating disorder and night eating syn-
drome represent different diseases or are part of a continuum is still debated.   This 
review summarizes their characteristics, treatment outcomes and differences between 
them. 
Keywords:  Night eating syndrome, sleep-related eating disorder, obesity
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çlık uyanıklıkla ilișkili bir biyolojik dürtüdür. Açlık ve uyku arasındaki 
ilișki ise, homeostatik ve sirkadiyen ritimlerin kontrolü ile düzenlenir. 
İnsanlarda yeme ve uykunun sirkadiyen ritimleri, genellikle birbirleriyle 

senkronizedir. Bu nedenle enerji homeostazı; geceleri yemek yenmemesine 
rağmen, glukoz ayarlanması ve iștah düzenlenmesindeki değișikliklerle de-
vam ettirilebilmektedir.  

Uyku dönemi sırasında olan anormal yeme davranıșı, farklı nedenlerden 
kaynaklanabilmektedir. Bunlardan, gece yeme sendromu ve uykuyla ilișkili 
yeme bozukluğu son zamanlarda en çok ilgi çeken bozukluklardır. Uyku ve 
yemeyle ilișkili bozukluklar Tablo 1’de özetlenmiștir.[1]  Uykudan yineleyici 
uyanmalar ve bir șeyler yiyip içmeden tekrar uyuyamama ile karakterize olan, 
gece yeme/içme sendromu, Uluslararası Uyku Bozuklukları 1990 yılındaki 
sınıflandırmasında (ICSD) Ekstrinsink Dissomni bașlığı altında, bir uyku 
bozukluğu olarak kabul edilirken[2] 2005’teki yeni sınıflamada (ICSD-2) yer 
almamıștır. Onun yerine ıyku ile ilișkili yeme bozukluğu ayrıntılı olarak tanı 
ölçütleri ile birlikte parasomniler bașlığı altında tanımlanmıștır. Giderek artan 
obezite özellikle gelișmiș toplumlarda önemli bir sağlık problemidir. Obezite-
nin uyku bozuklukları ile ilișkisinin araștırıldığı çalıșmalarda, gece yeme 
alıșkanlıklarının ve uykuyla ilișkili yeme bozukluklarının önemli bir etken 
olduğu fark edilmiștir. Bu derleme yazısında  öncelikli olarak uyku dönemi ile 
ilișkili yeme bozukluğu olan, GYS ve UİYB’dan ayrı ayrı bahsedildikten sonra 
ortak yönleri ve farklılıkları tartıșılacaktır.  
 
Tablo.1. Uyku ve yemeyle ilișkili bozukluklar  
Nokturnal yeme sendromu 
Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu 
Kleine levine sendromu 
Dissosiyatif bozukluk 
Nokturnal yemeyle birlikte bulimia nervosa 
Tıkınırcasına yeme bozukluğu 
 

Gece Yeme Sendromu (Night Eating Syndrome) 

Tanım 

Gece yeme sendromu (GYS); ilk olarak 1955’te Stunkard tarafından, tedaviye 
dirençli obezitesi olan hastalarda, sabahları anoreksi, akșam hiperfaji ve in-
somnia ile karakterize bir bozukluk olarak tanımlanmıștır.[3] Tanı ölçütlerinin 
açılımı ise, sabahları ortaya çıkan anoreksi; kahvaltının atlanması veya ihmal 
edilebilir miktarda yenmesi (örneğin kahve veya meyve suyu), akșam hiperfa-
jisi; günlük toplam kalorinin en az  %25’inin akșam yemeğinden sonra 
alınması, insomni veya uykusuzluk ise haftada 3 veya daha fazla olması 
șeklinde tanımlanmıștır.  Klinik sendromun farklı özellikleri olmasına rağmen, 
ilk tanımlamasından sonraki 36 yıl boyunca literatürde gece yemeleriyle ilgili 
yalnızca 9 makale yayınlanmıștır ve 1990’lı yılların sonuna kadar bu konu 
büyük oranda ihmal edilmiștir.  
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1999 yılında, uyku ve yeme günlüklerinin uygulandığı, fakat polisomnografi-
nin kullanılmadığı Birkedvedt ve arkadașlarının çalıșmasıyla GYS tanımlaması 
genișletilmiștir.  Bu çalıșmada, GYS hastalarının uykudan uyanmalarında artıș 
olduğu ve uyanmalarla ilișkili olan yemek yemelerinin bilinçli olduğu 
bildirilmiștir. Bu çalıșmayla birlikte, gözden geçirilmiș GYS tanı ölçütlerine, 
gece yeme ölçütü de (yemek için uykudan uyanmak) eklenmiștir ve toplam 
enerji alımının yüzdesi arttırılmıștır.  Buna göre günlük enerji alımının 
%50’den fazlasının akșam yemeğinden sonra gerçekleșmesi tanı için yeterli 
görülmüștür.[4]  İlk GYS tanımlamasından günümüze dek farklı kriterler 
kullanılmasına rağmen tarihsel olarak iki tanımlama çalıșmalarda en yaygın 
olarak kullanılmıștır. Bunlar; Stunkard’ın 1955 yılında ve Birkedvedt’in 1999 
yılında kullandığı tanı ölçütleridir. Her iki tanımlama Tablo 2’de 
karșılaștırılmalı olarak gösterilmiștir.[5]  
 
Tablo.2. Gece yeme sendromunun 1955 ve 1999 tanı kriterlerin 
karșılaștırılması [5]    
 1955 Stunkard 1999 Birkevedt 
Akșam hiperfaji Akșam yemeğinden sonra 

günlük toplam kalorinin 
¼’ünden fazlasının alınması 

Son akșam yemeğinden 
sonra günlük enerji alımının 
>% 50 olması  

Sabahları anoreksi Kahvaltıda az miktar yiyecek 
yenmesiyle birlikte sabahları 
anoreksi 

Katılımcı kahvaltı etse bile 
sabahları anoreksi 

Uyku bașlangıcı Uykusuzluk en azından gece 
yarısına kadar  

---- 

Uyanmalar ---- Gecede en az bir kez 
uyanma 

Nokturnal yeme ---- Uykudan uyanma sırasında 
atıștırmalıkların yenmesi 

Diğer Opsiyonel: duygudurumun 
gece daha çökkün olması 

Geçici ölçütlerin 
 ≥ 3ay sürmesi 
Katılımcıların *BED ve **BN 
ölçütlerini karșılamaması 

*BED: Tıkınırcasına yeme bozukluğu, **BN: Bulimia nervosa 

Klinik Özellikler 

Gece yeme sendromunda, yeme ve uykunun biyolojik ritimleri ayrılmıștır. 
Enerji alımında gecikme meydana gelir, bunun sonucunda bu kișilerin, sabah 
yemeleri baskılanırken, akșam ve gece yemeleri artar. Yeme ve uyku ritmi 
arasında 2 ile 6 saatlik bir gecikme söz konusudur. Ancak uyku döngüsü 
bozulmamıștır.[6,7]   

Ayaktan tedavi edilen hastalarla yapılan bir çalıșmada, GYS’da,  kalori 
alımında gecikme olduğu görülmüștür.[8] Yatan hastalarda yapılan bir 
çalıșmada ise, GYS olan hastaların aldığı günlük toplam kalori miktarı kontrol 
grubuyla benzerlik göstermekle birlikte, geceleri yenen yiyecek miktarının 
daha fazla olduğu gösterilmiștir.[9] Bu bireylerin akșam olan yemeleri 
tıkınırcasına yeme șeklinde değildir. Orta büyüklükte ortalama 271Kkal’lik 
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atıștırmalar șeklindedir. [4] Gece yedikleri yiyeceklerin %70’ini karbonhidratlar 
oluștururken, gündüz ise bu oranın ancak %47 olduğu gösterilmiștir. 
Hastaların yaklașık %50’si, gece yeme dönemleri sırasında, ekmek, günlük 
ürünler ve șekerlemeler gibi yiyecekleri tercih ettiklerini bildirilmișlerdir. 
Akșam atıștırmalarının, karbonhidrat/protein oranı da oldukça yüksektir 
(7/1).[4]  Karbonhidrat lehine olan, bu beslenme biçimi triptofanın beyne 
geçișini ve serotonine dönüșümünü kolaylaștırır.[10,11] Serotoninin de uyku-
nun bașlamasına katkıda bulunma özelliği vardır. 

Gece yeme sendromu ve kontrol grubunun karșılaștırıldığı bir çalıșmada, 
iki grup arasında, 24 saatlik enerji alımları yönünden fark olmadığı 
görülmüștür. Bu, GYS’daki temel belirtinin yiyeceklerin yenmesindeki anormal 
zamanlama olduğunu düșündürmektedir. Bu gözlemi destekleyen diğer 
kanıtlar  İtalya gibi diğer Akdeniz ülkelerdeki yayınlardan gelmektedir.[12,13] 
Akdeniz yașam tarzında, akșam yemeği daha geç saatlerde yenmesine 
rağmen, yine de GYS tanısının konması, bu sendromun kültürlerarası bir sen-
drom olduğunu düșündürmektedir. Kültürlerarası değișken yemek saatlerine 
rağmen bozuk yeme ritmi, klinik olarak kendini açık șekilde göstermektedir. 

Epidemiyoloji 

Gece yeme sendromunun, birden fazla tanımlamasının olması nedeniyle, 
gece yemelerinin gerçek prevalansını belirlememiz oldukça güçtür. GYS, 
bașlangıçta obezite literatüründe [3]  tanımlansa da yalnızca bu gruba sınırlı 
değildir. Genel erișkin popülasyonundaki GYS prevalansı %1.5 oranında 
bildirilmiștir. [14] Bu sendrom, obez olmayanlarda da görülmesine rağmen, 
obez kișilerde özellikle zayıflama tedavisi için bașvuranlarda daha yaygındır 
[4] ve prevalans oranları da %6 ile %14 arasındadır. [15-17] Preoperatif baria-
trik cerrahi hastalarında ise prevelansı, %8 ile %42 arasında değișmektedir. 
[18-20]   GYS, obezite tedavisi için bașvuran kișilerde, obez olmayanlara göre 
daha yaygın görülmekle birlikte, toplum çalıșmalarında GYS ve obezite 
arasında tutarlı bir ilișki bulunamamıștır. [5,21,22]  Ayaktan takip edilen psi-
kiyatri hastalarında ise, GYS oranı %12.3 olarak bildirilmiștir. 399 psikiyatri 
hastasından, obez olan hastalarda, normal kilolu olanlara göre GYS gelișim-
inin 5.2 kat daha fazla olduğu gösterilmiștir.[ 23]  Tip II Diabetes Mellitus 
hastalarında ise GYS’nun prevalansı %3.8 olarak bildirilmiștir. [24]  Yeme 
davranıșının incelendiği pediatrik hasta grubunda ise, 5-6 yașındaki 
çocukların %1.1’inde, gece yeme semptomlarının olduğu bulunmuștur.[ 22]   

Cinsiyet ve GYS arasındaki ilișki ile ilgili veriler sınırlıdır. Rand ve Kuldau 
[25]  normal kilolu erișkinlerle yaptıkları bir çalıșmada, her iki cinsiyette GYS 
prevalansını benzer bulmușlardır. Stunkard ve arkadașlarının tanımladığı ilk 
GYS olguları [3]  ile Greeno ve arkadașlarının [26]  örneklemini kadınlar 
olușturmuștur. Aksine bașka iki çalıșmada ise, erkeklerde GYS’nun daha fazla 
olduğu ve erkek olmanın GYS için yatkınlık olușturduğu ileri sürülmüștür. [27]  
Klinik örneklerdeki verilerde ve epidemiyolojik çalıșmalarda, cinsiyet farkı ile 
asında ilișki bulunmamıștır. [28] Bu yüzden cinsiyet ile GYS’nun ilișkisi olup 
olmadığı halen bilinmemekte olup, tartıșmalıdır. 
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Gece yeme sendromu ile ilgili çalıșmalar, çoğunlukla ABD’de yapılmıș olmakla 
birlikte, Avustralya, [29]  Danimarka, [21]   İsveç [17]   ve Almanya’da [30]   
yapılmıș çalıșmalar vardır. Epidemiyolojik çalıșmaların olmaması ve farklı tanı 
ölçütlerinin kullanılması, çalıșmalar arası karșılaștırma yapılmasına da engel 
olmaktadır. Amerika’da adolesan kızlarla yapılan bir çalıșmada; siyah kızlarda, 
beyaz kızlara göre gece yeme davranıșının daha fazla olduğu bildirilmiștir. 
[31]   Erișkinlerde yapılan bir toplum çalıșmasında da benzer șekilde siyahlar-
da gece yeme daha sık olarak bildirilmiștir.[28] Bu sendromda, genetiğin etkisi 
iki çalıșma tarafından desteklenmektedir. Bir aile çalıșmasında; GYS olanların 
birinci derece akrabalarında GYS görülme oranı kontrol grubuna göre 4,9 kat 
fazla olarak bulunmuștur.[23] İkizlerde yapılan bir çalıșma da yine genetiğin 
etkisini desteklemektedir.[32] Genetik faktörlerin strese yatkınlığa yol açması 
da, yeme davranıșına neden olabilir. Bu konuda daha fazla çalıșmalara ihtiyaç 
vardır.   

Obezite ile İlișkisi  

Gece yeme sendromunun, hastaların obez olmalarından önce bulunup 
bulunmadığı ve obeziteye yol açıp açmadığı henüz net olarak bilinmemekte-
dir. Yapılan 3 çalıșma da gece yemenin obeziteye giden bir yol olduğunu ileri 
sürülmüștür. Marshall ve arkadașları normal kilolu gece yeme hastalarının 
obez olanlardan daha genç olduğunu, obez gece yeme hastalarının, obezite 
öncesi de gece yemelerinin olduğunu bildirmișlerdir. [33]  Napolitano da 
benzer șekilde obez olmayan gece yeme hastalarının obez olanlardan daha 
genç olduğunu bildirmiștir.[34]  Spaggiari çoğu gece yeme hastasında ob-
ezite bașlangıcından önce de gece yemesinin olduğunu bildirmektedir. [35] 
Bu çalıșmaların aksine obezite düzeyinin, GYS için bir risk faktörü olduğunu 
bildiren çalıșmalar da vardır.[27] Kant ve arkadașları ise, akșam yemenin 
(akșam 5’ten sonra)  miktarıyla 10 yıl sonraki kilo değișikliği arasında ilișki 
bulamamıșlardır. [36] Benzer șekilde Andersen ve arkadașlarının 2111 erkek 
ve kadınla yaptıkları toplum örnekleminde gece yemek için kalkmanın, obez 
kadınlar dıșında, 5 yıl önceki ve 6 yıl sonraki kilo değișiklikleri ile ilișkili 
olmadığını bulmușlardır.[21]  Yani gece yeme davranıșının yalnızca kilolu 
kadınlarda, daha sonra kilo alımına yol açıyor olabileceği ileri sürülmüștür. 
Ayrıca birçok GYS hastası așırı kilolu olmadığını ve gece yemek yemeği sorun 
olarak görmediklerini bildirmișlerdir.  

Psikiyatrik hastalıklar ile İlișkisi 

Psikiyatrik hastalıklar ile GYS ilișkisi, son zamanlarda giderek artan bir ilgi 
konusu olmaktadır ve birçok çalıșmada bu ilișki gösterilmiștir. GYS olanlar, 
olmayanlara göre daha sık deprese duygudurum bildirmișlerdir.[4,16,37] 
Ancak ilginç biçimde GYS olan bireylerin duygudurum puanlarında saat 4’ten 
sonra sirkadiyen olarak azalma bildirilmiștir.[4]  Yani bu hastalar gece daha 
depresiftirler ki, bu endojen depresyonda gözlenen, gece deprese duygudu-
rumdaki azalmanın tam tersi bir bulgudur. GYS olanlarda yașam boyu major 
depresif bozukluk öyküsü  (%56) ve anksiyete bozukluğu öyküsü daha fazladır 
(%17,5 yaygın anksiyete bozukluğu ve %18 travma sonrası stres 
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bozukluğu).[4] Lundgren ve arkadașları ayaktan hasta takibinin yapıldığı bir 
psikiyatri kliniğinde hastaların %12.3’ünün GYS tanı kriterlerini karșıladığını 
bildirmișlerdir. Bu hastalarda madde kötüye kullanımı ve atipik antipsikotik 
kullanımının da, GYS olmayanlara göre daha fazla olduğunu görmüșlerdir. 
[23]  Yine GYS olan obez bireylerde Zung depresyon envanterindeki depre-
syon puanlarının daha yüksek olduğu, ayrıca Rosenberg kendilik saygısı 
ölçeğinde kendilik saygılarının düșük olduğu gösterilmiștir.[16]   GYS’nun 
orijinal tanımlamasında psikososyal stresörlerin, gece yemedeki alevlenme-
lerde yaygın olarak bulunduğu bildirilmiștir.[3] Özellikle hastaların stresli 
dönemlerinde, GYS’nun bașladığı ve gece yemesi olanlarda da stresin daha 
yüksek düzeyde olduğu gösterilmiștir. Bu yanıtlar ayrıca iki laboratuar 
çalıșmasıyla da desteklenmiștir. [4,38]    

Nöroendokrin Bulgular 

Gece yeme sendromundaki nöroendokrin bulguların, gece yemelerinin ne-
deni mi yoksa sonucu mu olduğu açık değildir. Bu bulgular yalnızca gece 
yemelerinin olduğu epizodlara özgü değildir, tüm geceler boyunca 
gösterilmiștir. GYS ile ilgili bildiklerimizin çoğu Birketvedt ve arkadașlarının 10 
obez gece yeme hastası ile 10 obez kontrolü karșılaștırdıkları çalıșmaya 
dayanmaktadır. Bu çalıșmada, GYS’nun davranıșsal ve nöroendokrin özellikle-
ri araștırılmıștır.[4] Bir hafta boyunca katılımcıların enerji alım zamanları, duy-
gudurum düzeyleri ve uyku bozuklukları değerlendirilmiștir ve iki grubun 
diurnal yeme paternlerinde farklılıklar gösterilmesine rağmen, günlük yedik-
leri yiyecek miktarlarının yalnızca kısmen farklılık gösterdiği bulunmuștur. 
Çalıșma sonuçlarında gece yemesi olanlar, toplam enerji miktarlarının 
%56’sını akșam 8 ile sabah 6 arasında alırken, kontrol grubundaki katılımcılar 
toplam enerji miktarlarının %15’ini bu periyodda almaktadırlar. Akșam 
boyunca yenen yiyeceklerin karbonhidrat içeriği (%70.3), gün boyu yenen 
yiyeceklerin karbonhidrat içeriğinden (%46.6) daha yüksektir. Gece yemesi 
olanların duygudurumları da, saat 4’ten sonra saatlik düșüș gösterirken kon-
trol grubunda herhangi bir değișiklik olmamıștır. Çalıșmanın nöroendokrin 
bölümünde, 24 saatlik bir periyodda plazma melatonin, leptin, insülin, kan 
glukozu ve kortizol düzeyleri ölçülmüștür.[4] Kortizol, leptin ve melatonin 
fizyolojik ve metabolik fonksiyonları düzenleyen ve sirkadiyen ritim gösteren 
düzenleyici hormonlardır.[39] Melatonin normalde uykuyu sürdürmeye 
yardımcı olur, pineal bezde ritmik olarak üretilir. Kortikotropin releasing faktör 
tarafından stres sırasında baskılanır. Kortizol ayrıca kronik strese yanıt olarak 
da salınır, bu da vücudu leptine daha duyarlı kılar. Leptin adipoz dokudan 
salınan beyne doygunluk sinyalini veren iștahı suprese eden ve uykunun 
sürdürülmesine yardımcı olan protein yapıda bir hormondur.[40] Bu 
çalıșmada, normalde akșamları plazma melatonin ve leptin düzeylerinde olan 
yükselmenin, GYS olan bireylerde azaldığı ve plazma kortizol düzeylerinin de 
kontrollerden yüksek olduğu bildirilmiștir. Leptin düzeylerinin de așırı kilolu 
gece yeme hastalarında, normal kilolu gece yeme hastalarına göre daha 
yüksek olduğu bulunmuștur. İki grubun glukoz ve insülin düzeylerinin benzer 
olduğu bildirilmiștir. Bu bulgulara dayanarak araștırmacılar, yüksek karbonhi-
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drat/protein oranı içeren bu beslenme șeklinin, triptofanın beyne geçiși ve 
serotonine dönüșümünü artırdığını ileri sürmüșlerdir.[4]  
Allison ve arkadașları, GYS hastaları ile kontrol grubunu karșılaștırdıkları bir 
çalıșmada; gıda alımı, enerji dengesi,  uyku ve streste yer alan hormon düzey-
lerinin 25 saatlik fizyolojik profillerindeki mutlak farklılıkları 
değerlendirmișleridir.[37]  Alınan toplam enerji miktarı değișmemesine 
rağmen, GYS grubunun, akșamları daha fazla yediklerini görmüșlerdir. Ghrelin 
normal kișilerde yemekten önce artmaktadır ve yemekle birlikte baskılanır. 
GYS grubunda ghrelin düzeyleri, gece 01:00 ile sabah 09:00 arasında, kontrol 
grubuna göre belirgin șekilde düșük olarak bulunmuștur. GYS grubundaki 
düșük ghrelin düzeylerinin, gece uyanmalarındaki yemek yenmesiyle ilișkili 
olduğu ve düșük ghrelin düzeylerinin neden değil sonuç olduğu bildirilmiștir. 
[37]  Ayrıca GYS grubunda insülinin de gece yüksek, sabah düșük olduğu 
bulunmuștur. Glukoz ise akșamları istatistiksel olarak anlamsız șekilde yüksek 
bulunmuștur. TSH, kortizol, melatonin, leptin ve prolaktin ise 25 saat boyunca 
farklılık göstermemiștir. Ancak bu çalıșmadaki ölçümler sirkadiyen ritim pa-
ternlerini değerlendirmediği için, GYS hastalarının sirkadiyen zamanlama 
sisteminde değișiklik gösterip göstermediği söylenememektedir.[37]   

Birketvedt ve arkadașları CRH ile indüklenen ACTH ve kortizol yanıtlarının 
GYS hastalarında kontrol grubuna göre azaldığını bildirmișlerdir. [41]  Yazarlar 
bu bulgunun HPA eksenindeki tükenmeyi gösterdiğini ve GYS’nun stresle 
indüklendiği görüșünü desteklediğini ileri sürmüșlerdir. Diğer çalıșmalarda da 
HPA ekseninin kronik aktivasyonuyla GYS’nun iki temel belirtisi olan insomnia 
ve depresyonu ilișkilendirmișlerdir.[42,43]    

Sonuç olarak, geçmișteki çalıșmalarda GYS’da yemek yeme 
zamanlamasında gecikme olduğu gösterilmiștir. Goel ve arkadașları 
çalıșmalarında bu bulguyu genișleterek GYS’da eșlik eden uyku 
bozulmalarıyla birlikte sirkadiyen ritim disregülasyonun olduğunu ayrıca,  
GYS’da suprakiazmatik nukleus ile mide karaciğer ve santral sinir sistemindeki 
diğer farz edilen düzenleyici sistemlerin santral zamanlama mekanizmaları 
arasında ayrılmanın olduğunu ileri sürmüșlerdir.[44]   

Polisomnografik Bulgular 

İki polisomnografi çalıșmasında GYS’daki uyku paternleri araștırılmıștır. 
Hastaların daha sık uyandığı ve bu uyanmaların çoğunun da yemeyle ilișkili 
olduğu gözlenmiștir. Ancak bu çalıșmalar kontrol grubu içermemektedir. 
[35,45]  15 GYS olan kadın hastalayla yapılan bir polisomnografi çalıșmasında; 
uyku etkinliğinde azalma, uyku süresinde kısalma ve uykudan uyanmalarda 
artıș bildirilmiștir. Ancak hiçbirinde polisomnografide obstrüktif uyku apne-
sine ait kanıt bulunamamıștır. Aksine 106 gece yeme hastasıyla yapılan yeni 
bir çalıșmada ise nispeten yüksek oranda hastada parasomni ve %9.8 
oranında obstrüktif uyku apnesi bildirilmiștir. Ayrıca gece yeme epizotları 
olan hastaların ¼’ünde insomnianın, kalkıp bir șeyler yemek için birincil ne-
den olduğu görülmüștür. Buradan șu sonuca varılabilir; bazı hastalarda uyku 
bozukluğu gece yemelerini arttıran bașlıca problem olabilir.[5]  
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Tanı Ölçütleri  

Hem geçmiș hem de günümüzdeki çalıșmalarda GYS tanı ölçütlerindebüyük 
oranda değișkenlik gözlenmektedir. Allison ve arkadașları gece yeme 
tanımının akșam 7 ile 11’den daha genel bir ifade olan akșam yemeğinden 
sonraya kadar değișebildiğini,  kalori oranının da %25’ten % 50’ye kadar 
değiștiğini bildirmișlerdir.[46] Akșam saatlerinde așırı yeme semptomu tüm 
tanımlamalarda yaygın olarak kullanılmıștır; ancak yenilen spesifik miktar, 
yemeğin yendiği zaman aralığı çalıșmalar arasında faklılık göstermektedir. Bir 
çalıșma dıșında hepsi sabahları iștah azlığı kriterini içermektedir. Uykuyu 
bașlatmada ve sürdürmede zorluk ve insomninin yer aldığı uyku problemleri 
çalıșmaların çoğunda bulunmaktadır. Emosyonel stres varlığına dair ölçüt, 
çalıșmaların yarıdan azında bulunmaktadır.[47] Bu tutarsızlıklar araștırma 
sonuçlarını, topluma genellemeyi ve hastanın, sendromun ölçütlerini mi 
karșıladığı, yoksa normalin bir varyantı mı olduğunu tanımlamayı 
zorlaștırmaktadır.[48]  

Gece yeme sendromunun DSM-V’e dahil edilip edilemeyeceği sorusu, ha-
len kullanılmakta olan tanısal araç ve kriterlerin daha ileri incelenmesini hare-
kete geçirmiștir. Bunu sonucunda, Uluslararası GYS çalıșma grubu tarafından 
GYS için yeni tanı ölçütleri önerilmiștir (Tablo 3).[50]  

 
 Tablo.3. Gece yeme sendromu için önerilen tanı ölçütleri [50] 

A. Günlük yeme paterni akșam veya gece önemli ölçüde artıș göstermekte-
dir.  Așağıdakilerden biri veya ikisiyle karakterizedir.  

a. Günlük yenen yemeğin en az %25’i akșam yemeğinden sonra 
olmalıdır 

b. Haftada en az iki gece yeme epizodunun olması 
B. Akșam ve nokturnal yeme epizotlarına ilișkin farkındalık ve hatırlama söz 

konusudur. 
C. Klinik așağıdakilerden en az üçüyle karakterizedir: 

a. Sabah yeme isteğinin olmaması ve/veya haftada 4 veya daha 
fazla sabah kahvaltının atlanması 

b. Akșam yemeğinden uyku bașlayıncaya kadar olan sürede 
ve/veya gece boyunca güçlü yeme arzusunun varlığı 

c. Haftada 4 veya daha fazla gece uyku bașlangıcında ve/veya uy-
kunun sürdürülmesinde insomnianın olması 

d. Uykuyu bașlatabilmek veya tekrar uykuya dalabilmek için kișin-
in yemesinin gerektiği inancının olması 

e. Duygudurum çoğunlukla depresedir ve/veya duygudurum 
akșamları kötüleșir 

D. Bozukluk önemli derecede sıkıntı ve/veya fonksiyonellikteki bozulmayla 
ile ilișkilidir 

E. Bozulmuș yeme paterni en az 3 ay sürmelidir 
F. Bozukluk madde kötüye kullanımı veya bağımlılığına tıbbi durumlara, 

medikasyona veya diğer psikiyatrik bozukluklara sekonder gelișmiș 
olmamalıdır.
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Gece Yeme Anketi (GYA), GYS tanısı için geliștirilmiș tarama anketidir. Güncel 
versiyonu 14 sorudan olușmaktadır. Sendromun hem davranıșsal, hem psiko-
lojik yönlerini değerlendirmektedir.[49] Kesme puanındaki değișikliğe göre 
Allison ve arkadașları pozitif tahmini değerin %77’e kadar çıktığını 
bulmușlardır. GYA’nin, GYS’nun șiddeti için etkin ve geçerli bir ölçüm olduğu 
gösterilmekle birlikte, bașlıca tarama aracı olarak kullanılmaktadır ve tanı için 
klinik görüșmenin yerini hiçbir zaman almamalıdır.[48]  

Ayırıcı Tanı 

Yeme bozuklukları: Gece yeme sendromu hastalarının uyku ve yeme pater-
nleri, onları diğer yeme bozukluğu olan bireylerden ayırır. GYS’nun 
tıkınırcasına yeme bozukluğundan farkları; daha fazla sıklıkta gece 
uyanmalarının olması ve uyanmalar sırasında yenilen yiyecek miktarının daha 
az olması șeklindedir. Tıkınırcasına yeme bozukluğunda farklı zamanlarda 
büyük miktarlarda yiyecek yenmesi söz konusudur. Ayrıca GYS hastalarında 
diyet ve vücut imajı bozuklukları tıkınırcasına yeme bozukluğundaki gibi 
yaygın değildir. GYS hastaları günlük toplam kalorilerinin %50’sini akșam ve 
gece geç saatlerde alırken,  yeme epizotlarının zamanı tıkınırcasına yeme 
bozukluğunun tanı kriterlerinden biri değildir. Sabahları anoreksi ve insomni 
GYS’nun tanı kriterleri olmasına rağmen, bu semptomlar tıkınırcasına yeme 
bozukluğunda bulunmaz. [51] İki bozukluğun ortak yönleri, her iki bozuklukta 
da negatif duygulanım sonucu yeme davarnıșı söz konusudur ve ikisi de Ek-
sen I bozukluklarla yüksek komorbidite gösterirler. [52]  

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu: GYS ve UİYB farkları daha ileride 
tartılacaktır. 

Tedavi 

Gece yeme bozukluğunda kullanılan tedavi metotları, literatürde kapsamlı 
olarak yayınlanmamıștır. Araștırmalarda GYS için farmakolojik ve farmakolojik 
olmayan tedavi seçenekleri sunulmuștur. Bunlar;  serotonin gerialım inhi-
bitörleri (SSGI), topiramat, bilișsel davranıșçı terapi, relaksasyon eğitimi ve ıșık 
terapisidir. [48] 

Farmakoterapi  
Çalıșmalar, santral sinir sistemi serotonin modülasyonunun GYS tedavisinde 
etkili tedavi olabileceğini göstermektedir. 1994’te yapılan bir araștırmada D-
fenfluramin ile tedavi edilen hastalarda 6-15 aylık takip periyodunda, akșam 
vakti olan yeme epizodlarında ve kalori alımında bariz azalmalar olduğu 
gösterilmiștir. [53] 

Lundgren ve arkadașları orta beyinde serotonin tașıyıcılarının 
bağlanmasında artıș bildirmișlerdir. Bu da serotonin gerialımını arttırarak ve 
postsinaptik serotonin transmisyonunu bozar. [54] Bu teori SSGI’nin GYS 
tedavisinde nasıl etkili olduğunu açıklayabilir. Önceki çalıșmalarda tedavide 
SSGI kullanımı sonucu hem kısa dönemde (2 hafta) [55] hem de uzun 
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dönemde (6-15 ay) [53] akșam yeme epizotlarında ve tüm kalori alımında 
azalma olduğu bildirilmiștir. Yakın zamanda yapılan çift kör plasebo kontrollü 
randomize bir çalıșmada, sertralinin GYS tedavisindeki etkinliği araștırılmıștır. 
34 hastaya esnek dozda (50-200mg) Sertralin veya plasebo verilmiștir. Sertra-
lin grubunda 17 hastanın 12’si (%71) tedaviye cevap verirken plasebo gru-
bunda, 17 hastanın 3’ü tedaviye cevap vermektedir. Ayrıca sertralin grubun-
daki așırı kilolu ve obez hastalar (-2.9kg)  8 hafta sonunda plasebo grubuna (-
0.3kg) göre daha fazla kilo vermișlerdir. Semptomlardaki büyük azalmalar 2. 
haftada meydana gelmiștir ve bu erken etkiyi göstermektedir. [56] 
Topiramatın anoreksik etkileri daha önceki çalıșmalarda gösterilmiș olup, 
GYS’daki anormal beslenme özelliklerinin düzenlenmesinde etkili bir tedavi 
olabileceğini ileri sürülmüștür. Tedaviye dirençli 4 hastadan olușan bir olgu 
serisinde (2 GYS,  2 UIYB hastası) topiramatın, hem GYS hastalarında, hem de 
UİYB hastalarında etkili olduğu görülmüștür. 4 hastanın ortalama kilo 
kaybının 11.1kg olduğu bildirilmiștir. [57] Travma sonrası stres bozukluğu 
olan obez bir GYS hastasında 8 aylık topiramat tedavisi gece yeme 
epizotlarında azalmaya ve yaklașık 32 kilo vermesine yardımcı olmuștur. 
Topiramatın GYS’daki etkinliği ve güvenilirliği belirlenmeden önce kontrollü 
klinik çalıșmalara ihtiyaç vardır. 

Sedatize edici ilaçların GYS tedavisindeki etkinliği kanıtlanmamıștır. Tam 
aksine birçok vakada gece yemelerinin șiddetlenmesiyle ilișkilidir. Zolpidem, 
GYS olan veya olmayan hastalarda, amnestik nokturnal yemenin tetiklenme-
siyle ilișkili bulunmuștur. [1, 58] Bu yüzden sedatize edici ajanlardan özellikle 
de Zolpidemden kaçınmalıdır.  

Gece yeme sendromu hastalarında, depresyon ve anksiyete daha fazla ol-
duğundan ve stres artıșı belirtileri gösterdiklerinden (kortizol ve CRH artıșı) 
Pawlow ve arkadașları çalıșmalarında gevșeme eğitiminin etkilerini 
değerlendirmișlerdir. Gevșeme terapisinin yapıldığı bu çalıșmada 20 erișkin 
GYS hastasından olușan bir grupta kısa progresif kas gevșeme tekniğinin 
(APRT) etkisi değerlendirilmiștir. APRT grubundaki katılımcıların seanstan 
hemen sonraki anksiyete ve stres düzeylerinin kontrol grubuna göre daha 
düșük olduğu, relaksasyon düzeylerinin daha yüksek olduğu ve bunun da 
düșük kortizol düzeyleriyle korelasyon gösterdiği bulunmuștur. 7 günlük ev 
uygulaması sonrası APRT grubunda anksiyete ve stres düzeyindeki düșmenin 
devam ettiği, sabah iștahında artma, gece iștahında azalma olduğu, ancak 
yatma sonrası yemelerdeki azalmanın belirgin olmadığı bildirilmiștir. [59] 

Ișık Terapisi  
Ișık terapisi (Bright light therapy) obez hastalarda zayıflama için önerilmiștir. 
[60] GYS olan 51 yașındaki obez bir kadın hastada, 40mg/gün’lük paroksetin 
tedavisine ilave edilmiștir. Bright light terapisi ile gece yeme semptomları 
azalmıș, ayrıca depresyon skorları da düșmüștür. Ancak ıșık terapisi bittikten 
1ay sonra, GYS semptomları tekrar bașlamıștır. Ișık seansından sonra GYS 
semptomları tekrar düzeldiği gözlenmiștir.[61] İkinci  olgu sunumunda obez 
olmayan erkek GYS hastasında, 14 seanslık  ıșık terapisinden sonra GYS ve 
depresif semptomlar düzelmiștir. 
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Uykuyla İlișkili Yeme Bozukluğu (Sleep Related 
Eating Disorder)  

Tanım 

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu (UİYB) ilk olarak Schenck ve arkadașları 
tarafından 1991 yılında gündüz yeme bozukluklarından ayrı heterojen bir 
sendrom olarak tanımlanmıștır.[62] Gözlenen durumun GYS ile örtüșen birçok 
belirtisi olmakla birlikte, yeme epizotlarına ait kısmen veya tamamen amnezi-
nin bulunması nedeniyle ayrılabileceği bildirilmiștir. UİYB uyku sırasında 
tekrarlayıcı șekilde ortaya çıkan istem dıșı yemek yeme veya içme epizotları 
olarak tanımlanır. Bazı hastalar yeme epizodu sırasında kolayca tam 
uyanıklığa geçemezler ve bu açıdan uyurgezerliğe benzemektedir. Diğer 
taraftan bazı hastalar yeme epizodu sırasında uyanıktır ve ertesi sabah yedik-
lerini hatırlarlar. 

Epidemiyoloji 

Schenk ve Mahowald’ın çalıșmasında uyku bozuklukları laboratuarına 8 yıllık 
periyodda gelen hastalar arasında UİYB prevalansı %0.5 olarak 
bildirilmiștir.[63]  Daha sonra Winkelman ve arkadașları anoreksia nervosa ve 
bulimia nervosa hastalarında daha yüksek prevalans oranları bildirmișlerdir. 
Bu oranlar; yatan hastaların %17’si ve ayaktan takip edilen hastaların %9’u 
șeklindedir. Ancak bu sonuçlar sadece anketten elde edilmiștir ve klinik 
görüșme veya polisomnografi ile doğrulanmamıștır.[64]  UİYB’nun genel 
popülasyondaki oranına ilișkin bir tahmin yoktur. İlk epidemiyolojik 
çalıșmalarda UİYB’nun özellikle yeme bozukluğu olan grupta yaygın olarak 
görüldüğü bildirilmiștir. Çalıșmalarda UİYB’nun yeme bozuklukları olanlarda 
%8.7-16.7 oranlarında, depresyonlularda %3.4, sağlıklı öğrencilerde de %4.6 
oranında görüldüğü bildirilmiștir.[64]  UİYB hastalarının  %66 ile %83’ünü 
kadınlar olușturmaktadır ve ortalama bașlangıç yașı da 22 ile 29 arasında 
değișmektedir. Kronik bir durumdur ve hastaların çoğunluğunda uzun süreli 
istem dıșı gece yeme öyküsü vardır (ortalama süre 15.8 yıl).[65]  Hastaların 
%40’ından fazlası așırı kiloludur.  

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğunda, gece yemelerinin yarıdan fazlası, ge-
cede en az bir kez olmaktadır.[62] Yeni bir çalıșmada gece yemesi olan 35 
hastadan 25’inin gecede bir kezden fazla yediği, 8’inin ise 5 kezden fazla 
yediği bildirilmiștir.[66] Hastaların %80’inden fazlası yeme epizodları sırasında 
uyanıklılık düzeyinde azalma ve olayla ilgili olarak da değișen düzeylerde 
amnezi bildirmektedirler. Yeme epizotları sırasındaki uyanıklık düzeyi 
değișkenlik gösterebildiğinden tanı için bu özelliğe gerek duyulmamaktadır.  
Uluslararası Uyku Bozuklukları Sınıflandırmasında (ICSD 2) UİYB parasomni 
olarak tanımlanmıștır. UİYB tanı kriterleri Tablo.4’de gösterilmektedir. 
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Klinik Özellikler 

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu, yüksek kalorili ve garip yiyeceklerin yenme-
siyle karakterizedir. Tıkınırcasına yeme de yaygındır. Ancak UİYB olgularının 
hiçbirinde akșam yemeği ile yatma zamanı arasında așırı yemeler 
bildirilmemiștir. İlginç bir șekilde UİYB’da açlık hissi de yoktur ve uyku 
sırasındaki yiyecek seçimleri gündüz yediklerinden farklıdır.[66,67]  Hastalar 
çoğunlukla uykuda yürüyerek buzdolabına giderler ve tamamen uykulu bir 
biçimde, yiyecekleri ızgara yaptıkları,  doğrayıp, dilimledikleri, pișirdikleri ve 
kızarttıkları belgelenmiștir. Bazı hastalar da sabahları kalktıklarında 
yastıklarında, yüzlerinde, yataklarında ve mutfaklarında yedikleri maddelere 
ait kalıntılar bulduklarını bildirirler. Bu epizotlar sırasında yenenler çoğunlukla 
yağ ve șeker içeriği zengin yiyeceklerdir. (ketçap, șekerlemeler veya kanola 
yağı gibi). Ayrıca hastaların çoğu ekmek, tartlar, günlük ürünler, dondurma, 
çikolata ve fıstık ezmesini de sık olarak tükettiklerini bildirmektedir. Ara sıra 
çiğ tavuk, avuç dolusu tuz veya șekerle yapılmıș sandviçler gibi garip yiyecek-
ler de yiyebilirler. Hatta yiyecek olmayan maddeleri de (köpek ve kedi 
maması, el kremleri, amonyak, yağlı soda, yağlı sigara, pișmemiș spagetti, 
yumurta kabuğu, kuru kahve, tutkal, temizlik maddeleri) tükettikleri bildiril-
mektedir.[63,67,68]  Çoğu UİYB hastası ertesi gün bir önceki akșam olan 
olayları hatırlayamazlar. Daha sonra davranıșlarına ilișkin deliller ortaya 
çıktıkça kendilerinden utanırlar, suçluluk hissederler ve hatta kendilerinden 
nefret ederler. Bazılarında bilinmeyen kilo alımı ve sabahları duyulan utanç 
psikolojik bozulmaya neden olur.[1]  Bu durum daha sonra depresyon 
gelișmesine yol açar. 
 
Tablo.4. Uykuyla İlișkili Yeme Bozukluğu Tanı Ölçütleri (ICSD 2) 

1. Uyku sırasında yineleyici șekilde ortaya çıkan istem dıșı yemek yeme 
veya içme epizotları  

2. Bununla birlikte șunlardan en az birinin olması gerekir:  
a. Garip veya normalde yenmeyecek toksik maddelerin tüketil-

mesi  
b. Bu yeme epizotları ile ilișkili olarak uykusuzluk, dinlendirici ol-

mayan uyku, gündüz yorgunluğu ve uykululuk 
c. Uykuda yaralanma 
d. Yiyeceğe giderken veya pișirirken olan tehlikeli davranıșlar 
e. Sabahları anoreksi 
f. Yüksek kalorili gıdaların yineleyici șekilde tıkınırcasına yenme-

sine bağlı sağlık sorunları 
3. Bozukluk diğer uyku bozukluklarıyla, tıbbi veya nörolojik bozukluklarla, 

ruhsal bozukluklarla, ilaç kullanımıyla veya madde kötüye kullanım 
bozukluğuyla daha iyi açıklanamaz. 

 
Yiyeceklerin hazırlanması sırasında tehlikeli davranıșlar gösterdiklerinden 
yaralanabilmektedirler (așırı sıcak içecekler içme, büyük, kalın gıda 
parçalarından boğulmak gibi). Hastaların 1/3’ünde dikkatsizce yemek 
hazırlanması sırasında yaralanmalar meydana gelir. Tekrarlayan gece yemeleri 
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çeșitli tıbbi ve dișle ilgili sorunlara yol açmaktadır. Hastalar çoğu kez sabahları 
ağrılı abdominal distansiyonla uyanırlar. Kilo alımı yaygın olarak bildirilmek-
tedir ve artmıș vücut kitle indeksi diabetes mellitusu (tip I veya II ),  hiperlipi-
demiyi, hiperkolesterolemiyi, hipertansiyonu ve Obstrüktif uyku apnesini hem 
bașlatabilir,  hem de mevcut olan bu hastalıkları șiddetlendirebilir. Ayrıca 
UİYB olan hastalarda zehirli maddeler veya alerjilerinin olduğu gıdaların tüke-
tilmesi riski de vardır. [63,67,68]  UİYB hastalarının önemli bir kısmı ne yapar-
larsa yapsınlar uykuyla ilișkili yemelerini kontrol altına alamayacaklarını 
anladıklarında, gündüz ve gece yemelerini sınırlandırırlar, ancak bunun 
faydası olmamaktadır. [69]   

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğunun mekanizması tam olarak bilinmemek-
tedir. İdiyopatik de olabilir, ancak çoğunlukla birincil uyku bozukluklarıyla 
veya diğer klinik durumlarla ilișkilidir. En yaygın uyku bozukluğu da Uyurge-
zerliktir. UİYB olan hastaların %68’inde uykuda yürüme tanımlanmıștır. UİYB 
ile ilișkili diğer uyku bozuklukları da Huzursuz Bacaklar Sendromu (HBS), Uy-
kuda Periyodik bacak hareket bozukluğu (PBHB), Obstrüktif Uyku Apnesi 
(OUA) ve sirkadiyen ritim bozukluklarıdır.[62, 70] 

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğunun özellikle sedatif hipnotikler olmak 
üzere psikotropik ilaçlarla  ilișkili olduğu gösterilmiștir.  Trisiklik antidepresan-
larla, antikolinerjik, lityum, triazolam, olanzapin ve risperidonla sporadik olgu-
lar bildirilmiștir.[63,71,72] Winkelman’ın çalıșmasında 37 hastanın %70’inin 
çalıșma sırasında psikotropik ilaçlar almakta olduğu bildirilmiștir. Benzer 
șekilde Schenck’in çalıșmasında da hastaların psikotropik ilaç kullandığı 
bildirilmiștir. Fakat ne sıklıkta kullandıkları açık değildir. Psikotropik 
medikasyonların varlığı, yeme epizotlarındaki uyanıklık düzeyindeki 
değișkenliğin nedeni olabilir. İlaçla indüklenen UİYB’nun özellikle Zolpidem 
kullanımı sonrası geliștiği bildirilmiștir.[1,58] Zolpidem, benzodiazepin re-
septör agonistidir ve amnezi en yaygın yan etkisidir. Morgenthaler ve Silber 5 
hastada Zolpidemle indüklenen amnestik UİYB bildirmișlerdir.[1] 

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu, yeme bozuklukları ve uykuyla ilișkili dis-
sosiyatif bozukluklarla da ilișkili olabilir.[65] Winkelman’ın çalıșmasında UİYB 
hastalarının %35 oranında yeme bozukluğuyla ilișkili olduğu bildirilirken, 
Schenck’in yayınında yalnızca %5 oranında yașam boyu yeme bozukluğu 
tanısı vardır; bu tutarsızlık muhtemelen hasta seçimdeki yanlılıktan 
kaynaklanmaktadır. 

Obezite, açlık, kronik diyet yapma, alkolizm, madde kötüye kullanımı, stres 
ve anksiyetenin de UİYB’na neden olabileceği bildirilmiștir. [73] Ayrıca 
UİYB’nun,  alkol, tütün ürünleri, opiatlar ve kokain yoksunluğundan sonra da 
bașladığı bildirilmiștir. [74-76]   UİYB psikiyatrik bozukluklarla da komorbidite 
gösterir. 1991’deki ilk olgu serisinde UİYB hastalarının %47’sinde eksen I 
bozukluğu bulunduğu ve birçoğunda uyuduklarında boğulacakları veya 
yangın çıkaracaklarına dair gündüz anksiyetelerinin olduğu bildirilmiștir. [62] 
Takip çalıșmasında da hastaların %53’ünde tekrarlayan istismar öyküsü 
olduğu ve dissosiyatif yașantılar ölçeğinden alınan puanların travma sonrası 
stres bozukluğunda alınanlara yaklaștığı bildirilmiștir. [63] Gece yemesi olan 
35 hastalık bir çalıșmada 14’ünün deprese duygudurum kriterlerini karșıladığı 
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bildirilmiștir.[66] Ayrıca gece yemenin bașlangıcı çoğunlukla aile, ilișki prob-
lemleri veya madde kötüye kullanımının yoksunluğuyla korelasyon göster-
mektedir.[63,67,68]  

Gece yeme sendromu ve uyurgezerliğe, benzer șekilde UİYB’nun da gene-
tik predispozisyonu olabilir. De Ocampo ve arkadașları tarafından UİYB olan 
31 yașında bir kadın hastanın dizigotik ikizi ve babasının da etkilenmiș olduğu 
bildirmiștir.[77] Ayrıca UİYB polisomnografi çalıșmasında hastaların %26’sı 
birinci derece akrabalarında da benzer yeme davranıșı olduğunu 
bildirmișlerdir.[67] Aksine bir diğer çalıșmada da gece yemesi olan 36 kișiden 
yalnızca ikisi aile bireylerinde benzer davranıșlar tanımlamıștır. [66] Nokturnal 
yemenin kalıtımsal bir özellik olup olmadığını göstermek için daha fazla gene-
tik çalıșmaya ihtiyaç vardır. UİYB’nun genetik yatkınlığının diğer biçimi de 
HLA sistemidir. Çünkü UİYB ile ilișkili en yaygın uyku bozukluğu olan 
uyurgezerliğin, özgül klas II gen yatkınlığı gösterdiği bildirilmiștir.[78] 

Polisomnografik Bulgular 

Bașlangıçta yapılan çalıșmalarda hastaların %50-70’indeki polisomnografik 
bulguların uyurgezerliğe, yaklașık %25’indeki bulguların PBHB’na, %10-
14’ündekilerin ise Obstrüktif Uyku Apnesindeki bulgulara benzediği 
bildirilmiștir. [67,70] En yaygın bulgu yavaș dalga uykusundan kaynaklanan, 
multipl konfüzyonel uyanmalardır. Bu uyanma reaksiyonlarında yemek yeme 
eșlik edebilir veya etmeyebilir. Bununla birlikte anormal uyanmalar NREM 
uykusunun tüm evrelerinden ve ara sıra da REM uykusundan kaynaklanıyor 
olabilir. PBHB ve obstrüktif apneler polisomnografide görülür. Çoğunlukla 
yeme davranıșı NREM uykusunda ortaya çıkmaktadır. Yakın zamanda yapılan 
bir çalıșmada 26 hastadaki 45 gece yeme epizodunun 44’ünün NREM uyku-
sunda çıktığı gösterilmiștir. Ayrıca 22 hastada da așırı periyodik bacak hare-
ketleri gösterilmiștir. (>5/saat).[66] 

İlk UİYB olgu serilerinde NREM uykusunda ve hem NREM hem de REM uy-
kusundan uyanmalar sırasında tekrarlayıcı çiğneme hareketleri 
tanımlanmıștır. [63]Yakın zamandaki bir çalıșmada UİYB tanılı 35 hastanın 
29’unun polisomnografik incelemeleri sırasında Ritmik çiğneme kası aktivitesi 
(RÇKA)  bulunmuștur. Ortalama çiğneme hareketi sayısı 116’dır ve bunların 
%48’ine EEG’de uyanma reaksiyonu ile ilișkilidir.[66] Uykuyla ilișkili RÇKA ve 
UİYB arasındaki bağlantı için dopaminerjik agonistlerin etkinliğini gösteren 
yayınları da dikkate alarak, yazarların dopaminerjik mekanizmaların fizyopato-
lojide yer alabileceğini ileri sürmüș olmalarına rağmen açıklığa 
kavușturulması gerekmektedir. 

Uyanıklıkta bozulmanın olması genelde UİYB’nu GYB’dan ayıran belirti-
dir.[52,67] Ancak uyanıklılık düzeyi yeterince nitelendirilmemiștir ve UİYB’daki 
farkındalıkta bozulmanın  ve amnezinin boyutu daha ileri betimlemeyi bek-
lemektedir. Ayrıca UİYB’da  yeme epizotları sırasındaki farkındalık düzeyi aynı 
gecedeki epizotlar arasında ve bozukluğun longitudinal seyri sırasında gece-
den geceye bile  fark edebilmektedir.[79] İlk UİYB olgularında 38 hastanın 
%84’ünde farkındalıkta en azından kısmen bozulma olduğu bildirilmiștir. Bu 
çalıșmada olguların çoğunluğunda uykuda yürüme veya sedatize edici tedavi 
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öyküsü vardır .[63] Diğer olgu serisinde %91 yeme davranıșı için uyanıklığın 
tam olmadığını ve/veya amnezi bildirilmiștir.[67] Son olarak 26 hastayla 
yapılan bir polisomnografi çalıșmasında; hastaların uyku laboratuarında olan 
gece yemeleri sırasında tam uyanık oldukları ve hiçbirinde akșam hiperfajisi 
olmadığı bildirilmiștir.[66]  Bu çalıșmadaki hastaların hiçbiri psikotrop ilaç 
almadığı ve yalnızca birinin uykuda yürüme tanımladığı bildirilmiștir. Ancak 
yazarlar çalıșmaya katılmadan önce evde olan gece yeme epizotları 
sırasındaki uyanıklık düzeyinin farklı olup olmadığını bildirmemișlerdir. Daha 
tanıdık bir uyku çevresine göre uyku laboratuarındaki uyanıklık düzeyi farklı 
olabilir. Ayrıca önceki çalıșmalardaki amnezi komorbid uykuda yürüme ve 
psikotropik ilaçların kullanılmasıyla açıklanabilir. UİYB ile en çok ilișkilendirilen 
ilaç olan Zolpidemin en yaygın yan etkisi amnezidir.[1,58] Ayrıca uykuda 
yürümeyle farkındalığın azalması arasında da güçlü bir ilișki olduğu 
düșünülmektedir. 

Ayırıcı Tanı 

Bulimia Nevroza: Uygunsuz telafi davranıșları (Kișinin kendisinin indüklediği 
kusma ve lavman, laksatifler, diüretikler veya diğer medikasyonlar veya diğer 
arındırma aktivitelerinin kötüye kullanımı) UİYB’da bulunmamalıdır; aksi tak-
tirde bulimia nervosa düșünülmelidir. İki bozukluk komorbidite de gösterebi-
lir ve gündüz yeme bozukluğu olan bir kișide aynı zamanda konfüzyonel 
arousalların olduğu UİYB da bulunabilir. Ancak arındırma davranıșlarının ge-
celeri veya sabahları ortaya çıkmaması gerekir. Uzun süreli UİYB olan hastalar 
da așırı kilo aldıkları için, așırı egzersiz veya diyet yapmaktadırlar. 

Tıbbi durumlar: Uyku döneminde ve uyanıklık sırasında yineleyici yemek 
yemelere yol açabilir. Bu durumlar; hipoglisemik durumlar, peptik ülser, reflü 
özefajit, Klein-Levin sendromu, Klüver-Bucy sendromu ve diğerleri. 

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu: Gece yeme sendromu ile ayırıcı tanısının 
yapılması gerekmektedir. Bu konuda ileride ayrı bir bașlık altında 
tartıșılacaktır (Tablo 5). 

Kleine-Levin sendromu: Uygunsuz nokturnal yemeler Kleine-Levine sen-
dromunda da olabilir. Ancak bu sendrom daha çok adolesan erkeklerde 
görülür ve hipersomni, hiperseksüalite  ve hiperfajiden olușan semptom 
kompleksinin günlerce ve haftalarca sürmesiyle UİYB’dan kolayca ayrılır. 
Anormal yemenin olduğu medikal ve nörolojik durumlar da dıșlanmalıdır. 
[65] 

Tedavi 

Tedavide ilk amaç komorbid uyku bozukluğunu tedavi etmek ve ilaçla 
indüklenen UİYB’dan șüphelenildiği anda ilacı kesmek olmalıdır. Gece yeme 
davranıșlarının tedavisi çoğunlukla altta yatan uyku bozukluğunun veya psi-
kiyatrik bozukluğun tedavisiyle olur: Örneğin obstrüktif uyku apnesi için 
CPAP, [70] HBS için dopaminerjik agonistler/benzodiazepinler, [1,70] bulimia 
nervosa için SSGI verilebilir. Schenck ve Mahowald dopaminerjik ve opioid 
ilaçların kombinasyonuyla bașarılı sonuçlar elde etmișlerdir.[80]  Zaman za-
man hastanın tanımlanmıș bir uyku bozukluğu olmasa da sedatifler de ilave 
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edilmiștir. Kör olmayan iki yayında anorektik serotonerjik ajanlar olan fenflu-
ramin . [63]  ve dexfenfluramin  [81]  kullanılmıș ve iyi sonuçlar elde edilmiștir.  

 
Tablo.5.  Gece Yeme Sendromunun ve Uykuyla ilișkili Yeme Bozukluğun-
un Karșılaștırılması [65] 
 *GYS **UİYB 
Gece yemelerindeki bilinçlilik 
düzeyi 

+ 0 

Gece yemelerinin hatırlanması + 0 
Uygunsuz yemeler 0 + 
Parasomnilerle komorbidite 0 + 
Prevalans > < 
Nokturnal tıkınırcasına yeme 0 + 
Akșam hiperfaji + 0 
Gecikmiș sirkadiyen yeme pater-
ni 

+ ? 

Hipnotiklerle indüklenme ? + 
Farmakolojik tedaviler SSGI, Topiramat Topiramat, Dopaminerjik 

ajanlar, Kodein, Klonaze-
pam 

*GYS: Gece yeme sendromu, **UİYB: Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu 
 

Olgu serilerinde 8 uyurgezer hastası klonazepam ve/veya bromokriptinle 
bașarılı bir șekilde tedavi edilmiștir. Ancak birikmiș deneyimler, UİYB, uyurge-
zerlik ile ilișkili değilse, benzodiazepin monoterapisinin etkisiz olduğunu 
göstermektedir, yatma zamanı topiramat veya dopaminerjik tedavilerden 
(levodopa, pramipeksol, bupropion) ikisi de tercih edilen tedaviler-
dir.[57,59,82-84] HBS/PBHB ile birlikte UİYB olan hastalar carbido-
pa/Levodopa, kodein ve klonazepam kombinasyonlarıyla tedaviye yanıt ve-
rir.[57,59] UİYB hastalarında bulunan PBHB ve ritmik çiğneme kas aktivitesi 
dopamin disfonksiyonuyla ilișkili bulunmuștur. 

Uykuyla ilișkili yeme bozukluğu olan hastalara pramipeksolün uygulandığı 
çift-kör, plasebo kontrollü çalıșmada, gece median motor aktivitesinde (acti-
graphy ile değerlendirilir) azalma ve uyku kalitesinde subjektif bir iyileșme 
olduğu bildirilmiștir. [82] Bununla birlikte çalıșmadaki hastaların %27’sinde 
komorbid olarak HBS’nun da olduğu ve yeme davranıșının olduğu uyanma 
epizotlarının sayısı ve süresinde değișiklik olmadığı da bildirilmiștir.  

Önceki çalıșmalar bir antiepileptik olan Topiramatın gece yeme ve UİYB 
tedavisinde etkili olduğunu göstermiștir. Antiepileptik tedavi çalıșmalarında 
Topiramatın iștahı azaltarak kilo kaybı yaptığı gösterilmiștir. Topiramatla te-
davi edilen 30 UİYB hastasının 11,6 aylık takip periyodu sonrası %68’i tedaviye 
yanıt vermișlerdir ve %28’i vücut ağırlıklarının %10’undan fazla kilo 
kaybetmișlerdir. Ne yazık ki advers olayların fazla olması yüzünden 12 ay so-
nra %41’i tedaviyi bırakmıșlardır. Paresteziler, görsel semptomlar, ve nadiren 
renal taș gibi yan etkiler bildirilmiștir.[83] Diğer bir çalıșmada topiramatla 
tedavi edilen hastaların 2/3’ü tedaviye yanıt vermiștir, kilo kaybı bașlıca yanıt 
ölçütü olarak alınmıștır. Hastaların ortalama kilo kaybı 9.2kg, akșam alınan 
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ortalama topiramat dozu 102mg ve ortalama takip süresi de 1,8 yıldır. Bu 
çalıșmada Topiramat daha iyi tolere edilmiștir. [84]GYS’e benzer șekilde UİYB 
tedavisinde de serotonin modülasyonu etkili olabilir. Ancak UİYB’da SSGI 
tedavisi nadiren bildirilmiștir.  

Sonuç olarak iki çeșit farmakoterapi UİYB’nu kontrol altına almada özel-
likle etkili gibi görünmektedir; Topiramat ve Dopaminerjik ilaçlar. 

Gece Yeme Sendromu ve Uykuyla İlișkili Yeme  
Bozukluğunun karșılaștırılması  
Gece yeme sendromu ve Uykuyla ilișkili yeme bozukluğunun ortak yönleri; 
her ikisinde de yüksek kalorili yiyeceklerin yenmesi, özel klinik popülasyon-
larda prevalanslarının yüksek olması, așırı kilo alımı ve obeziteyle komorbidi-
telerinden olușmaktadır.  
Her iki yeme bozukluğunun karșılaștırılması Tablo 5’de özetlenmiștir. 
[85]Aralarındaki farklar șunlardır:  

1. UİYB’daki  yeme epizotları sırasında   tam uyanıklık ve hatırlama oranı  
%9-100 arasında geniș bir  değișkenlik göstermektedir. Oysa GYS’da 
gece yeme epizotlarına ilișkin tam bir hatırlama söz konusudur. 

2. UİYB’in aksine GYS’da, garip yiyeceklerin ve toksik maddelerin yen-
mesi ya da garip yeme davranıșları yoktur. 

3. GYS olan hastaların nadiren tanımlanmıș bir uyku bozukluğu vardır 
(insomni hariç).  

4. GYS, UİYB’den daha yaygın olarak görülmektedir. UİYB prevalansı ile 
ilgili çalıșmalar özel gruplarla sınırlıdır, genel populasyondaki 
prevalansı bilinmemektedir. 

5. UİYB hastalarındaki gece yeme epizotları, tıkınırcasına yeme șeklinde 
tanımlanmaktadır. GYS hastaları nadiren tıkınırcasına yeme 
tanımlamaktadır ve geceleri olan yemeleri ortalama 280 Kkaloridir.  

6. UİYB olgularının hiçbirinde, GYS için karakteristik bir bulgu olan 
akșam yemeğiyle yatma zamanı arasında așırı yemek yeme yoktur 
(akșam hiperfaji yoktur). 

7. GYS’daki yiyeceklerin yenmesindeki anormal zamanlama ve gecik-
menin, nöroendokrin fonksiyondaki sirkadiyen gecikmeyle ilișkili 
olduğu bildirilmiștir. Oysa UİYB için bu bildirilmemiștir. 

8. UİYB’in hipnotiklerle ilișkili olduğuyla ilgili birçok yayın vardır. Yakın 
zamanda Schenck zolpidem kullanımıyla ilișkili 19 olgu tanımlamıștır. 
Bunların semptomları ilacın kesilmesiyle düzelmiștir. Ayrıca risperi-
don, olanzapin, triazolam kullanımıyla ilișkili olarak bașlayan UİYB 
olguları bildirilmiștir.  

9. Son olarak iki bozukluk arasındaki en pratik farklılık tedavidedir. GYS 
tedavisiyle ilgili 4 makalede SSGI’lerinin çok etkili olduğu 
kanıtlanmıștır. Ancak SSGI’ler, UİYB tedavisinde kullanımının faydalı 
olduğu konusunda çok az yayın vardır. UİYB’nun  idiyopatik veya uy-
kuda yürümeyle ilișkili subtipleri, dopaminerjiklere ve/veya kodeine, 
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ve/veya klonazepama yanıt vermektedir. Tedavideki bu farklılıklar 
UİYB ve GYS ayrımının son derece önemli hale getirmektedir. 

ICSD-2 tanı ölçütlerinde UİYB’daki farkındalıkta veya hatırlamadaki azal-
madan bahsetmemektedir. Bu da GYS’nun, UİYB’na dahil olmasına yol 
açmaktadır. İki bozukluk arasındaki karșılaștırmada kritik olan nokta yok 
sayılmaktadır. Uygun șekilde tanımlanmıș GYS’nun  DSM-V’e dahil edilmesi iki 
bozukluğu ayırt etme çabalarını cesaretlendirecektir . [85] 

Sonuç 
GYS ve UİYB’nin farklı hastalıklar mı yoksa bir bütünün parçaları mı olduğu 
tartıșmalarının halen devam etmesi ve GYS’nun kesin tanı ölçütlerinin 
olușturulamamıș olması, bu bozuklukların toplumdaki yaygınlık oranlarının 
tespit edilmesini zorlaștırmaktadır. Ayrıca bu iki bozukluğa eșlik eden ciddi 
sağlık sorunlarının bulunması nedeniyle uyku tıbbı, sirkadiyen ritimler, endo-
krinoloji, yeme bozuklukları ve obesite gibi farklı alanları da içeren 
çalıșmaların arttırılmasında yarar vardır.  

Önemli bir sağlık sorunu olan obezitenin gece yeme alıșkanlıkları ve uy-
kuyla ilișkili yeme bozukluklarıyla bağlantılı olduğu çalıșmalarda 
gösterilmiștir. Bu yüzden obez hastalardaki yemek yeme özelliklerinin uyku 
uyanıklık döngüleri açısından gözlemlenmesinin kilo alımının etiyolojisi ve 
tedavisine ıșık tutmak açısından değerli ipuçları verebileceği 
düșünülmektedir.  
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