
 
 
 

 
                                                                                                                                    Van Tıp Derg 24(3):141-145, 2017 
                                                                                                                                                                        DOI: 10.5505/vtd.2017.21931 

 

 

Çalışmanın Yapıldığı Kurum: Fırat Üniversitesi, Yüzüncü Yıl Üniversitesi 
*Sorumlu Yazar: Dr. Sermin Algül 

Yüzüncü Yıl Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji A.B.D. Van, Türkiye 
Tel: 0 (432) 225 17 01 /25184, e-mail: serminalgul@hotmail.com-serminalgul@yyu.edu.tr 

Geliş Tarihi: 29.09.2016, Kabul Tarihi: 19.12.2016 

KLİNİK ÇALIŞMA / CLINICAL RESEARCH 

Şiddetli Depresyonda Nesfatin-1 ve Ghrelin 
Hormonunun İncelenmesi 
Examining Nesfatin-1 and Ghrelin Hormone in Severity of Depression 
 
Sermin Algül1*, Özlem Ergül Erkeç1, Mehmet Kara1, Bilge Kara2, Oğuz Özçelik3 

 
1Yüzüncü Yıl Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, Van, Türkiye 
2Harput Devlet Hastanesi, Psikiyatri Polikliniği, Elazığ, Türkiye 
3Fırat Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji Anabilim Dalı, Elazığ, Türkiye 

 
Giriş 

Majör depresif bozukluk (MDB) veya depresyon-
iletişimsizlik sendromu multifaktöriyel etiyolojisi 
olduğu bildirilen, bireylerin yaşam kalitesini 
olumsuz olarak etkileyen, dünya çapında çok 
yaygın görülen ciddi bir mental bozukluktur (1,2). 
Beyin aktivitelerindeki organize olmayan ve 

değişken duygu durum cevaplarının depresyonun 
altında yatan anahtar nöropatolojiler olduğu 
düşünülmektedir (2). Bu bozukluğun önemli 
noktalarından biri de, tüm yaş gruplarında 
hastalığın görülebilmesidir (3,4).  
Depresif hastalarda nesfatin-1, ghrelin gibi 
oreksijenik ve anoreksijenik bazı hormonların 

ÖZET 

Amaç: Major depresif bozukluk (MDB) şiddetli mental 
ve psikiyatrik bir hastalıktır. Daha önce yapılan 
çalışmalarda MDB’nin nesfatin-1 ve açile, desaçile ghrelin 
gibi hormonlarda önemli etkilere sahip olduğu 
gösterilmiştir. Bu çalışmada şiddetli MDB hastalarında 
nesfatin-1 (anoreksijenik) ve ghrelin (oreksijenik) 
düzeylerindeki değişikliklerin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya 20 kişi (10 MDB ve 10 
sağlıklı kontrol) katılmıştır. Açlık kan örnekleri 
çalışmanın başında hem hastalardan hem de kontrol 
grubundan alınmıştır. Serum açile ve desaçile ghrelin, 
nesfatin-1 düzeyleri ELISA metodu kullanılarak 
ölçülmüştür.  

Bulgular: MDB’de bazal nesfatin-1 düzeyi (3.97±0.1 
ng/mL) kontrol grubunun düzeyiyle karşılaştırıldığında  
(1.11±0.1 ng/mL) anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p 
< 0.0001). MDB grubunun sırasıyla bazal açile (88.1±1.1 
pg/ml) ve desaçile ghrelin düzeyleri (956.0±22.1 pg/ml) 
kontrolle karşılaştırıldığında (108.8±2.2 ve 1063.7±44.4 
pg/mL), anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (p < 
0.0001). 

Sonuç: Kontrol düzeyi ile karşılaştırıldığında anlamlı 
oranda yüksek nesfatin-1 ile anlamlı oranda düşük açile 
ve desaçile ghrelin düzeyleri hastaların mevcut durumunu 
değerlendirmek için önemli bir kriter olabilir. MDB ve 
nesfatin-1 ile ghrelin düzeyleri arasındaki ilişkiyi anlamak 
için daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Nesfatin-1, ghrelin, majör depresif 
bozukluk, ELISA yöntemi 

ABSTRACT 

Objective: The major depressive disorder (MDD) is a 
serious mental and psychiatric disease. Previous studies 
have shown that MDD may have important effects on 
nesfatin-1 and acylated, desacylated ghrelin hormones. In 
the present study, we aimed to examine changes the 
nesfatin-1 (anorexigenic) and ghrelin (orexigenic) levels 
in patients with severe MDD. 

Materials and Methods: Twenty subjects (10 patients 
with severe MDD and 10 healthy controls) participated 
in this study. Fasting venous blood samples were taken at 
onset of the study both patients and control groups. 
Serum acylated and desacylated ghrelin, nesfatin-1 levels 
were measured using ELISA methods.  

Results: The basal nesfatin-1 level in MDD was found to 
be significantly higher (3.97±0.1 ng/mL) compared to 
the control group level (1.11±0.1 ng/mL) (p< 0.0001). 
Basal acylated (88.1±1.1 pg/ml) and desacylated ghrelin 
level (956.0±22.1 pg/ml) were found to be significantly 
lower in MDD group compared to the control (108.8±2.2 
vs 1063.7±44.4 pg/mL), respectively (p< 0.0001).  

Conclusion: Observation of high nesfatin-1 and low 
acylated and desacylated ghrelin levels in patients with 
severe MDD compared to the control level could be an 
important criteria to evaluate patients current status. 
Further studies are needed to understand this 
relationship between MDD and nesfatin-1 and ghrelin 
levels. 

Key Words: Nesfatin-1, ghrelin, major depressive 
disorders, ELISA methods 



 

Algül ve ark. / Depresyon, Nesfatin-1 ve Ghrelin 
 
 

 
Van Tıp Derg Cilt:24, Sayı:3, Temmuz/2017 

 
142 

seviyelerinde normal bireylere göre farklılıkların 
olduğu bildirilmiştir (5,6).  
Hipotalamusta iştahla alakalı alanlardan 
salgılandığı gösterilen nesfatin-1 hormonu, 
melanokortin-¾ reseptörüne bağımlı bir 
mekanizma yardımıyla yiyecek alınımını baskılayan 
anoreksijenik bir peptiddir (7).  Yapılan 
çalışmalarda merkezi sinir sistemindeki stres 
cevabının düzenlenmesinde nesfatin-1’in rolünün 
olduğu bildirilmiştir (8,9). Buna ilaveten son 
zamanlarda nesfatin-1’in vücut sistemleri için 
biyolojik bir sinyal olabileceği araştırmacıların 
yoğun olarak ilgisini çekmektedir (10-13). 
Bu çalışmada Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, 4th Edition (DSM-IV) kriterleri 
kullanılarak şiddetli MDB hastalığı tanısı alan 
deneklerde nesfatin-1 ve ghrelin değerlerindeki 
değişimlerin belirlenmesi hedeflenmiştir.  

Gereç ve Yöntem  

Tüm prosedürler Helsinki deklarasyonuna uygun 
olarak yürütülmüştür. Çalışmaya başlamadan önce 
Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Lokal Etik 
Kurulu’ndan gerekli izin alınmıştır. Çalışmaya 
katılan her bireyden bilgilendirilmiş gönüllü olur 
formu alınmıştır. Çalışmadan önce bireyin 
çalışmaya katılmaya engel bir durumunun olup 
olmadığını belirlemek amacıyla her katılımcının 
rutin taraması, hormon analizleri, kardiyovasküler 
risk değerlendirmesi yapılmış ve psikiyatrik 
bozukluğu bulunan, obez, diyabet hastalar 
çalışmaya dahil edilmemiştir. Bu çalışmaya Harput 
Devlet Hastanesi Psikiyatri Polikliniğine 
depresyon tedavisi amacı ile başvuran hastalar 
alınmıştır. Çalışmaya dahil edilen hastalarda aranan 
şartlar ise şöyle özetlenebilir: ilk defa MDB tanısı 
almış olmak (DSM-IV kriterlerine göre); herhangi 
bir antidepresan ilaç kullanmamak, ek olarak 
HAM-D ölçeğinde şiddetli depresyon grubunda 
yer almak (HAM-D skoru=19-22 arasında olan 
hastalar), çalışmaya katılmayı gönüllü olarak 
istemiş olmak; herhangi bir metabolik, kardiyak 
veya fizyolojik rahatsızlığının olmamasıdır (14,15). 
Çalışmaya toplam 10 tane şiddetli depresyon 
hastası ile 10 tane sağlıklı kontrol alınmıştır.  
Hormon Analizi: Bu çalışmayı yapabilmek için 
hastalardan 5 ml venöz kan örnekleri hastaların bir 
gecelik açlıklarını takiben sabah 08:30-10:30 
saatleri arasında ön koldan alınmıştır. Tüm 
hastalardan günün aynı saatine denk gelen 
zamanlarda kan alınmasına dikkat edilmiştir. 
Böylece zamanın hormonlar üzerine olan etkisi 
önlenmeye çalışılmıştır. Alınan kanların serumları 

ayrıldıktan sonra -80 ºC’de saklanmıştır. Çalışma 
esnasında hastaların demografik özellikleri (kilo, 
boy, yaş, cinsiyet) de rapor edilmiştir. Nesfatin-1 
(Phoenix Pharmaceutical, INC, California, USA), 
açile ve desaçile ghrelin (SPI Bio Bertin Pharma, 
Bretonneux, France) düzeyleri ELİSA yöntemiyle 
ticari kitlerle ölçülmüştür. Tüm analizler çift kör 
esasına göre yapılmıştır. 
İstatistiksel Analiz: Çalışmada elde edilen 
değerler ortalama ± SEM olarak ifade edilmiştir. 
Kolmogorov- Smirnov Z testi yapılarak verilerin 
normal dağılım gösterip göstermediği 
belirlenmiştir. Veriler normal dağılım 
göstermediğinden non-parametrik testler 
uygulanmıştır. Hasta grubu ile kontrol grubunun 
değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi 
kullanılmıştır. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edilmiştir. 

Bulgular 

Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri 
tabloda verilmiştir. Şiddetli depresyon grubunun 
nesfatin-1 değeri (3.97±0.1 ng/mL) kontrol 
grubuyla (1.11±0.1 ng/mL) karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek olduğu 
bulunmuştur (p<0.0001) (Şekil 1). Nesfatin-1 
değerindeki azalmanın hasta ve kontrol grubu 
arasında HAM-D ölçeğindeki azalma ile aynı 
yönde olduğu belirlenmiştir. 
Şiddetli depresyon grubunun açile ghrelin değeri 
(88.1±1.1pg/ml) ile kontrol grubunun açile ghrelin 
değeri (108.0±2.2pg/ml) karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı oranda düşük olduğu 
belirlenmiştir (p<0.0001) (Şekil 2). Hasta 
grubunun desaçile ghrelin düzeyi (956.0±22.1 
pg/ml) ile kontrol grubunun desaçile ghrelin 
düzeyinin (1063.7±44.4 pg/ml) karşılaştırılması  
sonucunda  ise  depresyon grubunun desaçile 
ghrelin düzeyi kontrol grubundan istatistiksel 
olarak  anlamlı oranda daha düşük olarak 
belirlenmiştir (p<0.05) (Şekil 2).  Hem açile hem 
de desaçile ghrelin düzeylerindeki değişim ile 
HAM-D (şiddetli depresyon hasta grubu HAM-D 
skoru=19-22;  kontrol  grubu HAM-D skoru=0-7)  

Tablo. Hasta ve kontrol grubunun fiziksel 
karakterleri  

 Şiddetli 
Depresyon Grubu 

Kontrol 
Grubu 

Yaş (yıl) 33.6±3.8 32.8±2.9 
Kilo (kg) 75.9±1.2 61.6±3.0 
VKİ (kg/m2) 23.4±1.6 22.3±0.78
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ölçeğindeki değişimin aynı yönde olduğu tespit 
edilmiştir. 

Tartışma 

Bu çalışmada; HAM-D ölçeğine göre şiddetli 
depresyon tanısı konulmuş hastalarda ve normal 

kişilerde serum nesfatin-1 düzeyi karşılaştırılmıştır. 
Bunun sonucunda da nesfatin-1’in şiddetli 
depresyon grubunda normal kişilerden çok daha 
yüksek olduğu belirlenmiştir (Şekil 1). Buna 
karşılık; açile ve desaçile ghrelin seviyelerinin ise 
kontrol grubundan daha düşük olduğu tespit 
edilmiştir (Şekil 2, Şekil 3). 

Şekil 1. Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun nesfatin-1 ile HAM-D düzeyleri (Ort±SE). 
*Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun nesfatin-1 düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0.05). 
**Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun HAM-D düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0.05). 

Şekil 2. Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun açile  
ghrelin ile HAM-D düzeyleri (Ort±SE). 
*Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun açile ghrelin 
ve HAM-D düzeyleri arasındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı (p<0.05). 

Şekil 3: Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun 
desaçile ghrelin ile HAM-D düzeyleri (Ort±SE). 
*Şiddetli depresyon ve kontrol grubunun desaçile 
ghrelin ve HAM-D düzeyleri arasındaki fark 
istatistiksel olarak anlamlı (p<0.05). 
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MDB’nin; etiyolojisinde birçok faktörün rol 
oynadığı yaygın ve kompleks bir psikiyatrik 
hastalık olduğu literatürde bildirilmiştir (16). 
Çeşitli nörolojik hastalıklarda da nesfatin-1 
seviyelerinde önemli oranda artışlar olduğu rapor 
edilmiştir (17). 
Literatürde yapılan çalışmalarda nesfatin-1 ve 
melanokortin sistem arasındaki ilişki bildirilmiştir 
(7). Depresyonun melanokortin sistem ile ilişkisi 
ve melanokortin sistemin aktivasyonuna bağlı 
anksiyojenik etkisi rapor edilmiştir (18). Nesfatin-
1’de melanokortin sistem reseptörleri ile etki 
gösteren bir peptid olması nedeniyle depresyonda 
olası rolünün olabileceği önerilmektedir (19). 
Ghrelin ve nesfatin-1’in; iştah ve yemek yeme 
üzerine düzenleyici etkilerine ek olarak psikiyatrik 
hastalıkların etiyopatolojisinde de yakın ilişkisi 
bulunan iki peptiddir (7,20). Ghrelin ve nesfatin-1 
zıt yönlerde etki eden iki hormondur (21). 
Literatürde ghrelinin normal koşullarda yiyecek 
alımını artırdığı bilinmektedir (20). Kemiricilerde 
yapılan çalışmaların sonucunda ghrelinin 
antidepresif ve depressiyojenik etkisinin olduğu 
bildirilmiştir (5,22). Şiddetli depresyon 
hastalarında açile ve desaçile ghrelin düzeylerinin 
kontrol grubundan daha düşük olması depresyon 
hastalarında azaldığı bilinen düşük antioksidan 
kapasite ile ilişkili olabilir (23,24). Yapılan 
çalışmalarda ghrelinin nöroprotektiyonda önemli 
koruyucu etkisi olduğu bildirilmiştir (25). 
Literatürde depresif hastalarda düşük (26), yüksek 
(27) veya değişmeyen ghrelin seviyeleri 
bildirilmiştir (28). Depresyon hastalarında 
birbirinden farklı sonuçların bulunması 
depresyonda ghrelinin rolü ile ilgili bazı 
tartışmalara neden olmaktadır. Fakat çalışmaların 
çoğunda ghrelinin antidepresan etkisinin olduğu 
gösterilirken aksine birkaç çalışmada da 
depressiyojenik etkisinin olduğu önerilmektedir. 
İnsanlarda depresyon ve ghrelin için verilen 
datalar sınırlıdır ve birbirleriyle tutarlı değildir. 
Bu çalışmada, şiddetli depresyon hasta grubunda 
denek sayısının az olması çalışmanın önemini 
azaltan önemli bir faktördür. Bununla birlikte 
farklı şiddetlerde ve daha fazla depresyon 
hastalarının bulunduğu gruplarla yapılan 
çalışmalarda bu hormon düzeylerinin hastalık 
üzerine olan etkisi ile ilgili daha belirgin sonuçlar 
elde edilebilir. Ancak tüm deneklerde sonuçların 
belli yönde değişim göstermesi hastalık ile 
incelenen hormon düzeyleri arasında pozitif bir 
bulgu olarak değerlendirilmiştir. 
Sonuç olarak, depresif hastalarda normal bireylere 
göre nesfatin-1 seviyesinde çok önemli artışların 

olması bu hormonun sadece iştah ile değil bu 
hastalığın nedeni veya sonucu ile ilişkili 
olabileceğini düşündürmektedir. İlave olarak çok 
önemli oranlarda azalan ghrelin seviyelerinde bu 
hastalarda görülen iştah bozukluğundan ziyade 
ghrelinin nöron koruyucu etkisinin olabileceğini 
akla getirmektedir.  
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