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Gruplarin yas degerlerinin karsilastirilmasi.

Uc gruptaki olgularmn demografik ve sosyokiiltiirel ozelliklere gore

karsilagtirilmast.

Gruplarin sigara, alkol ve/veya madde kullanimi dagilimlarina ait

karsilastirmasi.

UD ve BAB-D gruplarinin hastalik baglama yasi1 ve hastalik siiresi

degerlerine ait karsilagtirmasi.
Gruplarin ailede ruhsal hastalik dykiisii dagilimlarina ait karsilagtirmas.

Gruplarin akrabalik derecelerine gore, ailede ruhsal hastalik Oykiisii

dagilimlarina ait karsilastirmas.

Gruplarin  ailede fiziksel hastalik  Oykiisii  dagilimlarina  ait

karsilastirmas.
Gruplarin TAO-20, HDDO ve BDO puanlarina ait karsilastirmasi.

Gruplarin TAO-20 kesme puanlarina gére olusturulan kategorilerin

dagilimlarina ait karsilastirmasi.
Gruplarin SF-36 6l¢eginin alt 6l¢ek puanlarina ait karsilastirmasi.
Gruplarin SF-36 6l¢eginin FB ve MB puanlarina ait karsilagtirmasi.

UD grubundaki olgularin TAO-20, HDDO, BDO puanlar ile SF-36
Olceginin alt 6l¢ek puanlarin iliskileri.

UD grubundaki olgularin TAO-20, HDDO, BDO puanlar ile SF-36
6lceginin FB ve MB puanlarinin iliskileri.

BAB-D grubundaki olgularin TAO-20, HDDO, BDO puanlari ile SF-36
Olceginin alt 6l¢ek puanlarin iliskileri.

BAB-D grubundaki olgularm TAO-20, HDDO, BDO puanlari ile SF-36

6lceginin FB ve MB puanlarinin iliskileri.

UD+BAB-D grubundaki olgularm ve tiim katilimcilarm TAO-20 ile
HDDO, BDO puanlarinm iliskileri.
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OZET

Karayagiz S. Bipolar ve Unipolar Depresyonda Aleksitimi
Diizeylerinin Karsilastirilmas1 ve Yasam Kalitesi ile Iliskisi. Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Kayseri,
2013.

Giris ve Amacg

Calismalar, aleksitimi ile depresyon ve yasam kalitesi arasinda iligki
oldugunu gostermistir. Unipolar (UD) ve Bipolar depresyon (BAB-D) ayiriminin
yapilmasi onemlidir. Bu calismada alexitimi diizeylerinin bu ayrimda belirleyici
olup olmadigini arastirmayi planladik. Bu c¢aligmanin amaci, UD veya BAB-D
tanist konan hastalarin aleksitimi diizeylerinin birbirlerinden ve saglikh
kontrollerin aleksitimi diizeylerinden farkli olup olmadigini; UD veya BAB-D
hastalarinin aleksitimi diizeylerinin yasam kalitesi ile iligkili olup olmadigini

arastirmaktir.
Y ontem

Calismamiza; UD tanis1 konan 118 hasta, BAB-D tanisi konan 48 hasta ve
herhangi bir psikiyatrik rahatsizlig1 olmayan 96 kontrol olmak {izere toplam 262
kisi dahil edildi. Katilimcilara, Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi
(HDDO), Beck Depresyon Olgegi (BDO), Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO)-20
ve SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi uyguland.

Bulgular

UD ve BAB-D gruplarmin TAO-20, HDDO ve BDO puanlari, kontrol
grubundan yiiksekti (tiim karsilagtirmalar i¢in p<0.001). UD ile BAB-D
gruplarinin TAO-20, HDDO ve BDO puanlar arasinda anlamli fark yoktu. UD ve
BAB-D gruplarinin SF-36'nin fiziksel bilesen (FB) ve mental bilesen (MB)
puanlari, kontrol grubundan diisiiktii (tiim karsilagtirmalar i¢in p<0.001). UD ile
BAB-D gruplarinin FB ve MB puanlar1 arasinda anlamli fark yoktu. UD ve BAB-
D grubunda, HDDO ve BDO puanlari ile SF-36 alt 6lgeklerinin biyik bolimunin
puanlari, FB ve MB puanlari arasinda negatif iligki vardi (p<0.050). UD
grubunda, TAO-20 puanlar1 ile SF-36'nin genel saghk (GS), vitdite (Vit),
emosyonel rol gii¢liigli (ERG) ve mental saglik (MS) alt 6l¢ek puanlari, ve MB
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puanlar1 arasinda negatif iliskiler vardi (p<0.050). BAB-D grubunda TAO-20
puanlar1 ile SF-36min Agr1 ve Vit alt 6l¢ek puanlari, ve FB puanlar1 arasinda

negatif iligkiler vardi (p<0.050).
Sonug

Calismamizin sonuglari, UD ve BAB-D'de aleksitimi ve yasam kalitesi
diizeylerinin olumsuz olarak etkilendigini gosterdi. Ek olarak, UD ve BAB-D
olgularinda, artan aleksitimi dizeyinin yasam Kkalitesinde azalmaya neden

olabilecegine dair kanitlar elde ettik.

Anahtar SOzcukler: Aleksitimi, yasam Kkalitesi, unipolar depresyon,
bipolar depresyon.



ABSTRACT

Karayagiz S. Comparison of Alexithymia Levels and Relationship
Between Alexithymia and Quality of Life in Bipolar and Unipolar
Depression. Erciyes University Medical Faculty Department of Psychiatry,
Thesis of Speciality, Kayseri, 2013.

Introduction and Objective

Studies have shown that alexithymia is associated with depression and
quality of life. The differential diagnosis of Unipolar (UD) and Bipolar depression
(BAB-D) is important. In this study, we planned to investigate wheather
alexithymia levels are decisive in the differential diagnosis. Aims of this study
were to investigate whether alexithymia levels of the patients diagnosed with UD
or BAB-D are different from each other and from alexithymia levels of healthy
controls; and to investigate whether alexithymia levels are associated with

depression and quality of life in patients with UD or BAB-D.
Method

A total of 262 individuals including 118 patients diagnosed with UD, 48
patients diagnosed with BAB-D and 96 controls without any psychiatric disorder
enrolled in our study. Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), Beck
Depression Inventory (BDI), Toronto Alexithymia Scale (TAS)-20 and SF-36
Quality of Life Questionnaire (SF-36) were administered to the participants.

Results

TAS-20, HDRS and BDI scores of UD and BAB-D groups were higher
than those of controls (p<0.001 for all comparisons). There was no significant
difference in TAS-20, HDRS and BDI scores of UD and BAB-D groups. SF-36's
physical (PC) and mental component (MC) scores of UD and BAB-D groups were
lower than those of controls (p<0.001 for al comparisons). There was no
significant difference in SF-36's PC and MC scores of UD and BAB-D groups. In
UD and BAB-D groups, HDRS and BDI scores were negatively correlated with
the scores of majority of SF-36 subscales, PC and MC scores (p<0.050). In UD
group, TAS-20 scores were negatively correlated with scores of General Health



(GH), Vitality (Vit), Role-Emotiona (RE) and Mental Health (MH) subscale of
SF-36 and MC scores. In BAB-D group, TAS-20 scores were negatively
correlated with scores of Bodily Pain (BP) and Vit subscale of SF-36 and PC
scores (p<0.050).

Conclusion

Our findings showed that the levels of alexithymia and quality of life are
affected negatively. Additionally, we provided evidences that increasing level of
alexithymia causes decrement in level of quality of life in cases with UD and
BAB-D.

Key words. Alexithymia, quality of life, unipolar depression, bipolar

depression.
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1.  GIRIS ve AMAC

Depresif bozukluklar duygulanim alaninda ¢okkiinliik, ilgisizlik, isteksizlik, zevk
alamama, davranislarda yavaglama, karamsarlik, degersizlik, sugluluk, pismanlik
diistinceleri, uyku, istah gibi psikofizyolojik islevlerde bozulma ve cinsel isteksizlik ile
kendini gosteren depresif bozukluklar, yiiksek yayginlik oranlar1 géstermes yaninda tani
guclukleri icermesi ve intihar davranisi sikliginin artmasi, yarattigi yeti yitimi ve
ekonomik sonuclar nedeniyle depresyon arastirmalarinin 6nemi giderek artmaktadir (1,
2). Hem unipolar hem de bipolar depresyon, hastanin ve toplumun bu olumsuz

sonuglarla kars1 karsiya kalmasina neden olmaktadir (3).

Aleksitiminin orjinal tanimi, emosyonlar1 fark edememe ve sozellestirememe
bicimindedir (4-6). Ek olarak, aleksitiminin emosyonlarin biligsel islenisinde bir
defisitten kaynaklandigi; aleksitimisi olan olgularin emosyon regiilasyonunda bir

bozukluk oldugu vurgulanmstir (4).

Calismalar, aleksitimik karakteristiklerin  depresyonla iliskili oldugunu
gostermektedir (7, 8). inceledigimiz kadariyla, bipolar affektif bozukluk (BAB) depresif

epizoddaki olgularin aleksitimi diizeylerini degerlendiren ¢alisma yoktur.

Yasam kalitesi ile depresyon arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismalarin sonuglari,
depresyondaki hastalarin yasam kalitesi diizeylerinin diisiik oldugunu gostermistir (9,
10). BAB olgularinin degerlendirildigi calismalarda, yasam kalitesindeki bozulmanin
BAB depresif epizod (BAB-D) olgularinda en siddetli oldugu (11, 12); depresif
belirtilerin SF-36 ile belirlenen yasam kalitesi diizeyinin gii¢lii bir yordayicisi oldugu
gosterilmistir (13).

BAB-D olgular1 ile unipolar depresyon (UD) olgularinin yasam Kkalitesi
diizeylerinin karsilastirildigi calisma sayisi kisithidir. Bir ¢aligmada, depresif epizoddaki
BAB olgularinin yasam kalitesi diizeyleri, UD olgularindan daha diisiik bulunmustur
(14).

Aleksitimi ile yasam kalitesinin iliskisini degerlendiren ¢aligmalar, genel
toplumda, astim, inflamatuar barsak hastaligi (IBH) ve siroz olgularinda

gercgeklestirilmistir (15-19). Bu calismalarin sonuglari, aleksitimi ile yasam Kkalitesi



arasinda iligki oldugunu gdstermistir. Literatiirde, UD veya BAB-D olgularinda

aleksitimi ile yasam kalitesi iligkisini arastiran ¢calisma ile karsilasilmamistir

Inceledigimiz kadariyla; bu calisma, BAB depresif epizod ve UD olgularmin
aleksitimi duizeylerinin kontrollerle ve kendi aralarinda karsilastirildigi ve bu iki hasta
grubunda aleksitimi puanlarinin yasam kalitesi diizeyleri ile iliskisinin degerlendirildigi

ilk ¢alismadir.

Bu g¢alismanin amaci; UD veya BAB-D hastalarinin aleksitimi diizeylerinin
saglikli kontrollerin aleksitimi diizeylerinden farkli olup olmadigint ve UD veya BAB-D
tanist konan hastalarin aleksitimi diizeylerinin depresif belirti siddeti ve yasam kalitesi
ile 1iligkili olup olmadigini arastirmaktir. UD veya BAB-D hastalarinin saglikli
kontrollerden, BAB-D tanis1 konan hastalarin, UD hastalarindan daha yiiksek aleksitimi
duzeylerine sahip olacagi, hastalarin aleksitimi diizeylerinin depresif belirti siddeti ile

pozitif ve yasam kalitesi alanlar1 ile negatif iliski gdsterecegi hipotezi kurulmustur.



2.  GENEL BIiLGILER

2.1. Depresyon

2.1.1. Tanim ve Tarihce

Depresyon, olusma nedenleri, gidisi ve tedavisi agisindan olduk¢a karmasik bir
ruhsal bozukluktur. Depresyon sadece ruhsal bir c¢okintl degil, depresyon olarak
adlandirilan belirtiler ve bulgular kiimesinin bitUniddr. Genel anlamda depresyon derin
lizlintlili bir duygudurum iginde diisiince, konusma ve harekette yavaslama, durgunluk,
degersizlik, sucluluk, yorgunluk, dikkat ve konsantrasyonun azalmasi, isteksizlik,
motivasyon azalmasi, karamsarlik duygu ve disiinceleri ile fizyolojik islevlerde

yavaslama gibi belirtileri igeren bir sendromdur (20).

Depresyon, tanimlanan ilk ruhsal rahatsizliklardan biridir. Tip literatlrinde
depresyonu ilk olarak tanimlayan Hipokrat olmustur. Hipokrat bu tabloyu kara safra
fazlaligiyla agiklamis ve melankoli olarak adlandirmistir (21). On dokuzuncu yiizyilda
Pinel’den baslayarak depresyon ve mani kavramlari bugiinkiine benzer sekilde formiile
edilmistir. Delasiavve 19.yy’da depresyon terimini hastalik tanimlamada kullanan ilk

kisilerdendir (22).

J.Pierre Falret 1854'de “folie circulaire” terimini kullanarak depresyon ve
maninin birbiri ile iliskili iki rahatsizlik oldugunu belirtmistir. Emil Kraepelin (1856-
1929) mani ve depresyonun tek bir hastaligin farkli asamalar1 oldugunu sdyleyerek bu
rahatsizliga manik depresif psikoz adini vermistir. Depresyonun tekrarlayan bigimleri,
1962 yilinda Leonhard ve arkadaslari tarafindan monopolar depresyon ve bipolar
depresyon olarak ikiye bolinmiistir (23). Monopolar deyimi yerini 1966 yilinda
unipolara birakmustir. Bu adlandirmalar tan1 sistemleri olan “Diagnostical and Statistical
Manual” (DSM)-1V ve “International Classification of Diseases’ (ICD)-10" da da benzer
sekilde yer alarak guncelliklerini strdirmektedirler (24).

2.1.2.Epidemiyoloji

Yayginlhigi degiskenlik gostermekle birlikte, Amerika Birlesik Devletleri'nde
(ABD) yapilan genis ¢apli bir ulusal ¢aligmada, major depresif bozuklugun 12 aylik ve
yasam boyu yayginligi sirasiyla % 5.28 ve % 3.23 olarak bulunmustur (25). Turkiye
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Ruh Saglig:1 Profili calismasinin verilerine gore ise genel popiilasyonda 12 aylik depresif
nobet yaygmligi kadinlarda % 5.4, erkeklerde % 2.3, tim nufusta % 4 olarak
bulunmustur (26). Tirkiye’de 900 kisilik orneklemi kapsayan bir arastirmada, major
depresif bozuklugun (MDB) bir aylik yayginhigmin % 18.8 (Kadinlarda % 22.5,
erkeklerde % 11.6) oldugu saptanmistir (27).

2.1.3.Etyopatogenez

Depresif bozukluklarin etyolojisinde; biyolojik, genetik ve psikososya etkenler

rol oynamaktadir.

2.1.3.1. Noérokimya ve Noroendokrinolgji

"Monoamin Hipotezi", monoamin oksidaz inhibitérlerinin (MAOI) ve trisiklik
antidepresanlarin (TSA) psikiyatrik bozukluklarin tedavisinde 1950'lerde kullanilmaya
baglamasi ile birlikte ortaya atilmistir. Monoamin hipotezi, U¢ biyojenik aminden
(serotonin/5-HT, noradrenalin/NA, dopamin/DA) birinin eksikliginin ve islevlerinde
ortaya ¢ikan azalmanin veya reseptorlerindeki say1 ve duyarliliktaki artisin depresyonun
altinda yatan biyolojik diizenekler oldugunu ileri siirer. Beyin nérokimyasi iizerinde
yapilan arastirmalarin ilerlemesiyle 5-HT ve NA sistemlerinin tek basina ¢alismadig: ve

hatta bu sistemlerin ¢alisma diizeninin DA sisteminden bagimsiz olmadig1 anlasilmistir
(28-30).

Aminoasit nérotransmitterler (6zellikley-aminobttirikasit [GABA]) ve noroaktif
peptidlerin (6zellikle vazopressin ve endojen opiyatlar) duygudurum bozukluklarinin
patofizyolojisine katildigi diistiiniilmektedir. Depresyonda kolinerjik etkinligin arttigi,
kolinerjik ilaglarin (rezerpin) depresyona neden oldugu saptanmigtir. Opiyat sisteminin
duygudurum diizenlenmesinde rol aldigi, olumsuz olaylarin psikolojik etkisinin
azaltilmast ve 6diill mekanizmasinda araci rolii istlendigini diisiindiiren kanitlar elde

edilmistir (31).

Kolesistokininin major depresyon ile iligkisine dayanan arastirmalar, opioidlerin,
kolesistokinin (CCK)-B reseptorleri Uzerinden antidepresan benzeri aktivitelerinin
duzenlenmesi ile ilgilidir. CCK-B reseptérlerinin bloke edilmesinin opioidlerin
antidepresan aktivitelerini artirdigi gosterilmistir. Benzer etki CCK-A reseptorlerinin

blokaj1 ile olmamistir (32).



Depresif hastalarda serebrospinal sivida Noropeptid Y konsantrasyonunda
diisiisler oldugu gosterilmistir (33). Ote yandan, santral sinir sisteminde (SSS)
kortikotropin serbestlestirici hormon (CRH) ile Noropeptid Y etkilesimindeki
dengesizligin depresyona aracilik eden santral mekanizmalardan biri olabilecegi ileri

stiriilmiistiir (34).

Hipotalamus, nodroendokrin akslarin dizenlenmesinde rol oynayan ana beyin
yapisidir. Farkli biyojenik amin ndrotransmitterleri kullanan ¢ok sayida noronal girdi
hipotalamusa gelir. Hipotalamik anormallikler olasilikla istahta, libidoda ve otonom
islevlerde bozulmalara yol agmaktadir (35). Depresyonda en ¢ok etkilenen sistemler;
hipotalamo-pituiter adrenal aks (HPA), hipotaamo-pituiter tiroid aks (HPT),
hipotalamo-pituiter gonadal aks (HPG), hipotalamo-pituiter growth aks (HPGH),
hipotalamo-pituiter prolaktin aks (HPPRL), hipotalamo-pituiter paratiroid aks (HPPTH)
degisiklikleridir (36).

Depresyonlu hastalarda, HPA sistemi hiperaktiftir. Depresyondaki uyku
bozukluklari, azalmis libido, kardiyovaskiiler degisiklikler, biligsel bozukluklar da HPA
aksimnin depresyon olusumunda rol aldigimi gostermektedir (37). MDB hastalarinin
¢ogunda plazma kortizol konsantrasyonu yiikselmis, kortizol metabolitleri artmis ve 24
saatlik idrar serbest kortizol konsantrasyonu yiikselmistir. Artmis kortizol iretimi,
depresyonun diizelmesiyle normale donmektedir. Kortizol salgilanmasimin sirkadiyen

ritmi bozulmustur (38).

Depresyonda HPT aksi da etkilenmektedir. Direngli depresyonlulardaki subklinik
hipotiroidizm oranlar1 (% 29-100), genel olarak depresyonlu hastalardaki orandan (% 8-
17) yuksektir. Bu subklinik hipotiroidizm tablolari, yiiksek bazal tiroid stimile edici
hormon (TSH) degerleri veya tirotropin serbestlestirici hormon (TRH) uyarimina artmis
TSH cevabi seklinde kendini gosterir. Bu hastalarda normal sinirlar iginde olmakla
birlikte serum TSH duzeylerinin hafif yuksekliklerinin depresyonun siddeti ve rekiirrens
sayisinin artmasi ile birlikte oldugu bildirilmistir (39).

Duygudurum bozuklugu olan hastalarda saptanan diger noéroendokrin
anormallikler, azalmis nokturnal ve artmus diurnal biylme hormonu sekresyonu,

azalmis nokturnal melatonin sekresyonu, azalmig bazal follikiil uyarici hormon,



|Gteinizan hormon, bazal prolaktin (PRL) diizeylerinin degismezken sirkadiyen ritmin

degismesi ve erkeklerde azalmis testosteron diizeyleridir (24, 40).

2.1.3.2. Noéroanatomi ve Beyin Aktivites

Yapisal norogoriintiileme ¢aligmalari, rekiirren depresif epizodlari olan bireylerin
hipokampuslarinin gérece daha kiigiik oldugunu gostermistir. Rekiirrens veya
rahatsizligin direnci ve antidepresan tedavi alinmamasinin, hippokampus hacminin
ilerleyici bir sekilde azalmasina neden oldugu ve bu durumun diger belirtileri oldugu
kadar bu rahatsizliktaki bellek problemlerini de agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (41).
Ayrica, amigdala ve ventral striatum gibi subkortikal yapilarda ve anterior singulat
korteks (ACC), orbitofrontal korteks ve prefrontal korteks gibi kortikal bolgelerde de

hacimsel anormallikler saptanmustir (41, 42).

Depresyonlu hastalardaki “Single photon emission tomography” (SPECT)
calismalarinda istirahat halinde 6zellikle solda prefrontal korteks aktivitesinde azalmayla
ilgili bulgular saptanmistir. Depresyonun siddeti siklikla frontal hipometabolizmanin
derecesi ile iliskilendirilmektedir. Bazi calismalarda tedavi sonrasinda hastanin
duygudurumu diizeldikten sonra bu hipometabolizmanin diizeldigi gosterilmektedir.
Aragtirmacilar ayn1 zamanda depresyonda limbik sistem (talamus, amigdala, singulat
girus ve derin temporal yapilar) aktivitesinde artistan s6z etmektedirler. Limbik

neokortikal baglant1 izerinde énemle durulan bir durumdur (43).

Prefrontal korteks aktivitesinde azalma ile birlikte derin limbik sistem
aktivitesinde artig gézlenen olgularda motivasyon azlig1, psikomotor yavaslama, uyku ve
istah sorunlari, konsantrasyon ve bellekte bozulma gibi belirtilerin yogunlastigi,
dopaminerjik ve noradrenerjik yolaklarin yogun bulundugu bolgeler olmasi nedeniyle de
antidepresan tedavide buna dikkat edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir. Ozellikle limbik
sistemin bir parcast olan amigdala aktivitesindeki artistan s6z edilmektedir. Bu aktivite

artisinin ailevi bir yatkinlik belirtisi oldugunu bildirilen ¢alismalar bulunmaktadir (43-

45).

Yogun olarak serotonerjik sinir lifleriyle innerve olan anterior singulat boélge,
talamus ve basa ganglia aktivitesinde azalma gorilen olgularda Uzintl, keder,

negatiftik, irritabilité, endise, bilissel katilik, olumsuz diisiince Oriintiisii gibi belirtilerin

6



yogunlagtigt ve bunlarin genellikle serotonerjik antidepresanlara yanit verdigi

bildirilmektedir (43).

Prefrontal korteks aktivitesinde (6zellikle solda) azalma ile birlikte temporal lop
aktivitesinde artisin gozlendigi durumlarda UzUntd, irritabilite, 6liim disiinceleri,
Ozkiyim girisimleri, paranoid diigiinceler, atipik agrilar ve uykusuzluk gibi belirtilerin
siklikla goriildiigii ve bu grup olgularin daha ¢ok antikonvulsanlardan (valproat ya da

gabapentin) yarar gordiikleri diisiinilmektedir (43, 46).

2.1.3.3. Genetik veAile

Aile ve genetik calismalari, duygudurum bozukluklarinin gelisiminde genetik
etkenlerin 6nemli rolii oldugunu ortaya koymustur. Duygudurum bozuklugu olan
bireylerin birinci dereceden akrabalarinda hastalanma riski belirgin 6lgiide yiiksektir.
UD’lilerin birinci dereceden akrabalarinda hastalanma riski genel poptlasyona gore iki
lic kat yiiksektir. Ikiz calismalarinda es hastalanma orani1 % 40-50 arasinda bulunmustur
(47). Monozigot ikizlerde UD konkordansi, 3 veya daha ¢ok nobet gegirmis hastalarda
% 59 iken 3'den az nobet gecirenlerde bu oran % 33 olarak bulunmustur. Tek yumurta
ikizleri ile yapilan ¢aligmalarda, birlikte hastalanma orani (ortalama % 69) ile dizigot
ikizlerin (ortalama % 20) 3,6 kati olarak bulunmustur. Calismalar, UD’ de soyagekimin
bipolar hastalikta oldugu kadar olmasa bile, O©nemli oranda kalitildigini
diisiindiirmektedir. Dikkati ¢eken 6nemli bir nokta da, bipolar hastalarin akrabalarinda

en sik goriilen hastaligin bipolar bozukluk degil, UD olmasidir (48).

Depresyonla iligkili oldugu diistiniilen gen allellerindeki polimorfik varyasyonlari
degerlendiren galismalar yapilmistir, fakat depresyona neden olan herhangi bir gen dizisi
veya gen tamimlanmamistir. Genlerde polimorfizm adi verilen belli varyasyonlar,
depresyon riskini artirtyor olabilir. Genler, nérotransmitterlerin ve reseptorlerin
metabolizmasini, ndronlarin 6zel tiplerinin sayisini ve bu ndronlarin sinaptik
baglantilarini, noronal sinyallerin intraselliiler transdiiksiyonunu ve tiim bunlarin
cevresel stresorlere yanitinin ve yanit hizinin degistirilmesine yardim eder (49).
Serotonin transporter geni, major depresif bozuklukta en ¢ok ¢alisilan gendir (47). Bu
genle ilgilenilmesinin nedeni, 2 farkli alleli (uzun/Long ve kisa/Short) allel) i¢in

polimorfizminin olmasidir. Kisa allel, serotonin transporter sentezini yavaslatir. Bu



yavaslamanin, serotonin néronlarinin, kendilerini stimiile eden uyarana adaptasyonlarini
yavaglattigi diisiiniilmektedir (50). Akut stresorlerin serotonin salimini artirdigi
diistiniilirse, polimorfizm bireyin strese duyarliigimi etkileyebilir (51). Serotonin
transporter geninde kisa allel varliginin bireyi depresyona yatkinlagtirdigi ile ilgili
veriler tutarsiz olmakla birlikte, psikososyal etkenler ve ¢oklu gen etkilesimleri karsilikli
etkileserek bireyin depresyona yatkinligini belirliyor olabilir. Serotonin transporter
(SLC6A4) geni disinda, serotonin 2A reseptér (SHTR2A) geni, tirozin hidroksilaz (TH-
dopamin sentezinin hiz kisitlayic1 basamagindaki enzim) geni, triptofan hidroksilaz 1
(TPH 1) (serotonin sentezi) geni ve katekol-o-metiltransferaz (COMT) (dopamin
katabolizmas1) geni ile ilgili de calismalar yuritilmiistiir (47).

2.1.4.Psikososyal faktorler

2.1.4.1. Yasam Olaylari ve Cevresel Zorlanmalar

Cevresel streslerle karsilasan pek ¢ok bireyde depresyon gelismedigi halde,
yatkinlig1 olanlarda yasam olaylarmin tetikleyici bir rol oynadigi diisiiniilmektedir.
Depresyonu olan hastalarin yasam olaylarina karsi duyarli olmasinin altinda genetik
etkenlerin bulunduguna isaret edilmektedir (52). Erken yasta ebeveyn kaybi, daha sonra
depresyon gelisebileceginin Ongdriilmesini saglayan en onemli yasam olayidir. Bir
Kisinin cocugunu ya da esini kaybetmesi ise depresyonun baslamasina neden olabilecek
en onemli gevresel stres kaynagidir. Depresyonun baslamasina en sik eslik eden ¢evresel

stresor ise es kaybidir. Bir diger 6nemli faktor ise igsizliktir (24).

Ev degistirme, is kaybi, sevilen birinin kaybi, bir iliskinin bitmesi, aile/diger
insanlarla ¢atigsma, isten memnuniyetsizlik, tikenme, yalnizlik, cocuk dogumu, alkol/ilag
kullanimi, mevsim degisikligi, bedensel hastaliklar olas1 tetikleyicilerdir. Cesitli
calismalarda ailesel genetik Ozellikler, depresif kisilik 6zellikleri, kadin olmak, egitim
diizeyi distkliigii, olumsuz yasam olaylari, yakin iligki azlig1, bedensel hastaliklar major
depresyon i¢in temel risk etkenleri olarak ileri stiriilmistiir (24, 53).

2.1.4.2. Kisilik Faktorleri

Kisilik bozukluklar1 ve depresyon c¢ok sik birlikte goriilen psikiyatrik
durumlardir. Bu birliktelik, iki bozuklugun birbirinin gidisini etkilemesi ve tedavide

kendine 6zgli sorunlar1 beraberinde getirmesi nedeniyle klinik agidan dnemlidir. Kisilik
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bozukluklar1 ve depresyon farkli sekillerde birbiri ile iliskilendirilebilir. Kisilik
bozuklukluklari, depresyonun dncesinde var olabilir ve bireyi depresyona karsi daha
duyarli hale getirebilir. Bu durum kisiyi depresyona yatkin hale getiren kisilik
Ozellikleriyle, 6zellikle, ileri derecede onaylanma, destek ve diger insanlarin ilgisine
ihtiya¢ duyma ile belirli, artmis kisiler aras1 bagimlilikla ilgilidir (54). Depresyonu olan
hastalarda herhangi bir kisilik bozuklugu es tanisinin yayginlik orani % 30-80 arasinda
degisir. Depresyon; en sik gekingen, obsesif kompulsif, borderline ve paranoid kisilik
bozuklugu tanilarina eslik eder. Borderline kisilik bozukluklarinda komorbid depresyon
tamisinin % 24-87 arasinda oldugu bildirilmektedir. Intihar eden ve kisilik bozuklugu
tanis1 almis hastalarda ise bu oran % 95’e ulasmaktadir. Depresif bir siire¢ icerisinde
olan bir hastada kisilik 6zelliklerini belirlemek son derece gii¢ oldugundan, konulmus
olan kisilik bozuklugu tanisinin gegerliligi de ayr1 bir tartisma konusudur (55).
Depresyonu olan bireyleri kisilik bozuklugu varligina gore ayiran ¢alismalar
degerlendiren bir metaanalizi ise kisilik bozuklugunun depresyonu kétiilestirdigini
ortaya koymaktadir (56).

2.1.5. Unipolar Depresif Bozukluk

Unipolar depresif bozukluk, majér depresif bozukluk (MDB) ve distimik
bozuklugu kapsamaktadir. Distimik bozukluk, kroniklik, siddet ve belirtilerin kalicilig1
bakimindan MDB’den ayrilmaktadir (25).

2.1.5.1.Major Depresif Epizod Tam Olgiitleri

Giliniimiizde, major depresyonun en gecerli ve yaygin olarak kullanilan tam
Olgltleri, Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)-1V  ve
International Statistical Classification of Disease (ICD)-10 siniflama sistemlerinin her

ikisinde de yer almaktadir.

DSM-1V tani 6lgiitleri (25):

-Major Depresif Epizod

A. iki haftahk bir donem sirasinda, daha &nceki islevsellik diizeyinde bir

degisiklik olmasi ile birlikte asagidaki belirtilerden besinin (ya da daha fazlasinin)



bulunmus olmasi; belirtilerden en az birinin ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgi

kaybi ya da artik zevk alamama olmasi gerekir.

(1) Hastanin kendi bildirmesi (0rn. iizgiin ya da boslukta hisseder) ya da
baskalarinin gézlemesi (6rn. aglamakli bir goriintimii vardir) ile belirli, hemen her giin,
yaklagik giin boyu siiren depresif duygudurum olmasi. Not: ¢ocuklarda ve ergenlerde
irritabl duygudurum bulunabilir.

(2) Hemen her giin, yaklagik giin boyu siiren, tim etkinliklere kars1 ya da bu
etkinliklerin ¢oguna karsi ilgide belirgin azalma ya da bu etkinliklerden zevk alamriyor

olma (ya hastanin kendi bildirmesi ya da baskalarinin gézleniyor olmasi ile belirlenir).

(3) Perhizde degilken 6nemli olgiide kilo kaybetme ya da kilo alma (6r. Bir ayda
beden agirliginda % 5'den fazla degisim) ya da hemen her giin istahta artma ya da

azalma olmasi. Not: cocuklarda beklenen kilo artisinin olmamasi
(4) Hemen her giin uykusuzluk ya da asir1 uyuma olmasi

(5) Hemen her giin psikomotor ajitasyon ya da retardasyon olmasi (sadece
huzursuzluk ya da yavaslama oldugu duygularinin hasta tarafindan belirtilmesi degil,

bunlarin bagkalari tarafindan gozleniyor olmasi gerekir)
(6) Hemen her giin yorgunluk ya da enerji kayb1 olmasi

(7) Hemen her giin degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sug¢luluk duygulari
(sanrisal olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan dolay:1 kendini kinama ya da sugluluk

duyma degil)

(8 Hemen her giin diisiinme ya da yogunlasma yetisinde azalma ya da

kararsizlik olmasi (ya hastanin sdylemesi ya da bagkalari tarafindan gozlenmesi gerekir)

(9) Yineleyici 6lim diigiinceleri (sadece oliim korkusu degil), 6zgiil bir plan
olmaksizin yineleyici intihar diisiinceleri, intihar girisimi ya da intihar etmek tizere 6zgiil

bir tasarinin olmas.
B.Bu belirtiler bir karigik atak belirtilerini karsilamamaktadir.

C.Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki

alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.
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D.Bu belirtiler bir maddenin (6rn. ilag kotiiye kullanimi, tedavi edici bir ilag)
dogrudan fizyolojik etkilerine ya da genel bir tibbi duruma (6rn. hipotiroidizm) bagl
degildir.

E.Bu belirtiler yasla daha iyi agiklanamaz, yani sevilen birinin kaybindan sonra
bu belirtiler 2 aydan daha uzun siirer ya da bu belirtiler islevsellikte belirgin bozulma,
degersizlik diisiinceleri ile hastalik diizeyinde ugragsma, intihar diisiinceleri, psikotik

belirtiler ya da psikomotor retardasyonla belirlidir.

2.2.Bipolar Affektif Bozukluk (BAB)
2.2.1. Tamm ve Tarihge

Duygudurum bozukluklari, patolojik duygudurumun ve bununla iliskili vejetatif,
psikomotor belirti ve bulgularin klinik goriinime egemen oldugu bir grup psikiyatrik
bozukluktur (57). Etiyolojisi, belirtileri, biyokimyasal temeli, tedaviye cevap ve sonlanig
Ozellikleri arasindaki iligkiler heniliz tam olarak anlagilamamistir. Duygulanimdaki temel
bozukluk c¢okkiinliikten (bunalti ile birlikte olabilir) coskuya kadar uzanabilen bir
degisimdir (58).

BAB, farkli duygudurum kutuplari arasinda (manik ve depresif epizod)
dontistimle karakterize iki uglu bir hastaliktir. Siklikla cosku ve depresyon ataklariyla
birlikte ¢esitli bilissel ve davranigsal belirtileri kapsayan kronik bir seyir gosterir (59).
Bir baska deyisle, depresif donemlerle birlikte manik ya da karma epizodlarin da

bulundugu BAB'da, epizodlar arasinda normal sinirlarda duygudurum gozlenmektedir
(60).

Duygulanim bozukluklari, ¢ok eski ¢aglardan bu yana bilinmektedir. Eski dini
kaynaklarda, Yunan ve Latin yapitlarinda agir ¢okkiinliik ve taskinlik ndbetleri
deneyimleyen bireyler anlatilmaktadir. Mani ve melankoli deyimlerini ilk olarak
kullanan ve bugiin agir ¢okkiinliik olarak bildigimiz bozukluga melankoli adini veren
Hipokrat (M0.460-35) (61), duygudurumun viicudun icindeki kan, beyin sivisi,
karacigerde bulunan sar1 safra ve dalaktaki siyah safra arasindaki dengeye bagl

oldugunu ileri sirmiistiir (62). Birinci ylizyilda Kapadokya’li Aretaeus, “mani ve
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melankoli’nin birbiriyle baglantili durumlar oldugu fikrini ortaya atmis, bdylece mani
kavrami psikiyatrik nozolojide ayrintili olarak ilk kez tamimlanmistir (62). Ayni
zamanda, semptomatolojik olarak benzemelerine ragmen eksojen ve endojen depresyonu
ayrt ayri tanimlamig, bu iki klinik drumun ayni kiside farkli zamanlarda ortaya
¢ikabilecegini belirtmistir (63). Alexander ise (M.S. 600), melankoli ve maniyi dort alt
grup altinda toplayarak; kanin basta ve biitiin bedende toplanmasindan kaynaklanan iki
ayr1 tip melankoli yaninda, kara ve sar1 safra toplanmasindan kaynaklanan melankoli

tiplerini ayirmistir (64).

Onsekizinci ylizyillin baglarinda Fransa’da Pinel (1747-1826) ve Ogrencisi
Esquirol, manik hastalarda durgunluk donemleri gézlemlediklerinden ve depresyonun
kis ve yaz alt gruplarindan bahsetmislerdir (64). Jean Pierre Falret ve Jules Baillarger
1850’li yillarda, birbirini izleyen mani ve depresyon ataklarinin tek bir bozukluk
oldugunu belirtmek tizere “folie circulaire” ve “la folie a double forme” tanimlarini
kullanmiglardir. Bu terimlerle mani ve melankoli klinik tablolarin1 gosteren akil
hastaliklarini ayn1 hastaligin iki degisik goriiniimii olarak kabul etmisler ve bu hastaligin

kadinlarda daha sik oldugunu ve kalitimla ilgili oldugunu ileri siirmiislerdir (65).

1884 yilinda “Psikiyatri Temel Kitab1’n1 yayimlayarak ruhsal hastaliklarla beyin
bolgelerinin islev bozukluklar1 arasindaki iligkiyi inceleyen Meinert’e gore mani ve
melankoli beyin kabugunun uyarilmasina bagli islevsel hastaliklardir (64). Ayn yillarda
Kahlbaum, distimi ve siklotimi terimlerini tanimlamig, mani ve melankolinin ayni
hastaligin ¢esitli nobet sekilleri olabilecegine isaret etmis ve bu hastalifa “Vesenia

typica circularis” adin1 vermistir (66).

Ondokuzuncu yiizyillda Fransiz ve Alman kokenli hekimler, mani ve
melankolinin farkli tiirlerinin farkli klinik belirtileri oldugunu bildirmislerse de,
tamamini psikoz-manik depresif ad1 altinda toplamislardir. Hastaligin belirtileri, gidis ve
sonlanist Kraepelin tarafindan tanimlanmstir (61). Manik-depresif hastaligin, giiniimiiz
anlayist icinde degerlendirilmesini saglayan bu arastirmaci, bu hastalig1 ilk defa
sizofreniden ayirt etmis, “la folie maniaco depressiv”’ adi altinda tanimladig1 bugiinkii
bipolar duygudurum bozuklugunun, periyodik olabilecegini ve yikim olmamasi

nedeniyle o zamanki adiyla “dementia precox” olan sizofreniden farkli oldugunu
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belirtmis, izledigi olgularda sonbaharda baglayip ilkbaharda ortadan kalkan ruhsal
belirtilerden de s6z etmistir (66). Karl Leonhard 1957 de, Kraepelin’in manik depresif
psikoz tanisini manik ve depresif ataklarla giden bipolar bozukluk ve yalnizca depresif
ya da manik ataklarla giden monopolar bozukluk olmak iizere iki alt gruba ayirmayi

Onermistir (63).
2.2.2. Epidemiyolgji

BAB icin yasam boyu prevalans ortalama % 1 olarak kabul edilmekle birlikte
hem klinik hem toplum calismalar1 genis bir iki uclu spektrumun varligina dair anlaml
kanitlar sunmaktadir (67). Yakin zamanda yapilan arastirmalarda BAB’in goriilme
oraninin, klasik klinik goériiniimiin disinda kalanlarla birlikte ele alindiginda % 5’e
ulastig1 bildirilmektedir. (68, 69). Bipolar bozukluk i¢in daha genis tanimlamalarin
kullanildig1 durumlarda ise bu oran % 7’ye ulagmaktadir (70).

Bipolar bozuklugun prevelansina iliskin farkli bildiriler olmasiin yanisira
bipolar bozuklugun farkl tipleri i¢in de arastirmalar degisik prevelans bildirmiglerdir:
Toplum 6rneklemlerinde bipolar I bozuklugun yasam boyu prevalansi: % 0.4-1.6 arasida
degisirken, bipolar II igin bu oran yaklasitk % 0.5, siklotimi i¢in % 0.4-1 oldugu
gorulmektedir (71-73).

2.2.3. Etyopatogenez

BAB; ¢evresel, biyokimyasal, genetik faktorlerden etkilenen bir hastaliktir (62).
Biyolojik ve psikososyal etkenler, birbirleri ile etkileserek duygulanim bozukluklarina
neden olurlar. BAB’da oncelikle baslangigta, psikososyal etkenler hastaligin ortaya
¢ikmasinda belirgin etken olarak yorumlansa da, zamanla bir¢ok hastada epizodlarin
acik psikososyal bir etken olmaksizin kendiliginden ortaya ¢ikabildigi goriilmiis, manide
ve yineleyici agir ¢okkiinliiklerde biyolojik etkenlerin daha biiyiik rol oynadigi ileri

stiriilmiistiir (61).
2.2.3.1. Noérokimya ve Noroendokrinolgji

Duygudurum bozukluklarinin patofizyolojisinde lizerinde en yogun big¢imde
durulan biyojenik aminler; norepinefrin, dopamin ve serotonindir. Norepinefrin ve

serotonin hipotalamus ve limbik sistemde lokalize olmus durumdadir. Kabul edilen
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yaygin hipoteze gore bu iki ndral transmitterin her ikisinin birden ya da birinin

yetersizligi ile depresyon, fazlalig1 ile manik epizod goriilmektedir (74).

Serotoninin beyindeki ana yikim {irlinii olan 5-hidroksi-indol asetik asit (5
HIAA) diizeylerinin beyin omurilik sivisinda diigiikk bulunmasi ve tedavide serotonin
geri alim inhibitorleri ile basarili sonuglar alinmasi nedeniyle, c¢okkiinliiklerde
serotoninerjik etkinlikte bir azalma olabilecegi varsayimini da kuvvetlendirmektedir
(61).

Duygudurum bozukluklarindaki dopaminerjik hiperaktivite, manik ve psikotik
semptomlarla iliskili bulunurken (75), bipolar bozuklugun depresyon doéneminde
kullanilan, norepinefrin ile serotonin gerialimini engelleyen trisiklik antidepresanlar ve
monoamin oksidaz inhibitorleri manik déneme kaymaya neden olabilmektedirler (76).
Tedaviye direngli depresyon hastalarinda dopamin ve norepinefrin salimini arttiran

ilaglarin tedavide basarili olmasi1 bu bulguyu desteklemektedir (77).

Norepinefrin  hipotezinde 1ise, depresyonda beyin omurilik sivisindaki
somatostatin diizeylerinin daha diisiik oldugu ve manide yiikseldigi bildirilmistir (57).
Yapilan bazi1 c¢alismalarda manik hastalarda norepinefrin diizeylerinin arttig1

bulunmustur (62).

Bagka bir biyokimyasal hipotez ise, intraselliler sodyumun, manide
depresyondan daha fazla arttigi ve iyilesme doneminde ise azaldigi yoniindedir.
Depresyonda sodyum birikiminin, potasyum ve su atilimimnin arttigi, manik donemlerde
ise bunun tersi bir durumun goézlendigi gosterilmistir. BAB’da, G proteini islevlerindeki
degisikliklerin patofizyolojik a¢idan 6nemli oldugu, tedavi edilmeyen manik olgularda
G proteini islevlerinde artma bulundugu saptanmustir. Ek olarak, lityumun G proteini

islevlerini azalttig1 ileri stiriilmiistiir (78).

Tiroid bozukluklar1 siklikla affektif belirtilerle birlikte goriillmektedir. MDB
tanis1 konan hastalarin yaklasik ticte birinde sentetik TRH infilizyonuna azalmis TSH
yanitinin bulunmasi (24); biiyiime hormonu ve prolaktin salgisinin azalmis olmasi,
melatoninin gilinliikk salinimi azalirken, gece saliniminin artmasi, luteinlestirici hormon
(LH) diizeyinin azalmis olmasi ve serotonine bagli plazma prolaktin seviyesinin artis

(79) noéroendokrin kurami destekleyen bulgulardir.
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2.2.3.2. Noroanatomi

Duygudurum diizenlenmesinde rolii olan beyin alanlarindaki yapisal ya da
islevsel degisikliklerin duygudurum bozukluklarinin gelismesine neden olabilecegi
diistiniilmektedir. Limbik sistem, bazal ganglia ve talamusta beynin sag tarafinda

meydana gelen lezyonlar, organik nedenlere bagl ikincil mani olusturabilmektedir (80).

Giliniimiize kadar Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG) ile yapilan bazi
calismalarda elde edilen sonuglar kisaca soyle Ozetlenebilir: BAB tip I hastalarinda,
kontrol grubu ve unipolar hastalarina gére beyaz maddede ve subkortikal alanda densite
artist saptanmistir. Lateral ventrikiillerde genisleme, amigdal c¢ekirdekte genisleme,
frontal lob ve bazal ganglionlarda densite artis1 saptanan diger bulgulardir (62). Her yas
grubundan erigkin BAB hastalarinin  tiglincii  ventrikiiliinde genisleme oldugu
gosterilmistir (81). Ancak bu bulgu, bipolar bozukluga 6zgii degildir. Bu alanlarda yas
ile birlikte genisleme goriilmesi, bu bulgunun duygudurum bozukluklarindan c¢ok
serebrovaskiiler hastaliklarin gostergesi olabilecegini diisiindiirmiistiir (80). Bir baska
calismada ise, bipolar bozuklugu olan hastalarin serebral ventrikil hacminde genisleme,
amigdala hacminde artis oldugu bildirilmistir (82). Ayn1 sekilde, bipolar bozuklugu olan
hastalarda singulat korteksin hacminde ve glial hicrelerinde azalma, bazal gangliada
hiperintens lezyon artis1, hipokampal alandaki hiicre gruplarinda atrofi ve densite

azalmasi izlendigi de bildirilmistir (63).
2.2.3.3. Genetik

Bipolar bozuklugun kalitimsal yoni, ¢esitli kromozom, aile, evlat edinme ve ikiz

caligsmalarinda gosterilmistir.

Giliniimiize kadar yapilan kromozomal caligsmalar, ¢esitli kromozomlar ile BAB
arasinda bazi iliskiler bildirilmisse de belli bir gen ile BAB arasindaki iliski tam olarak
ortaya konamamustir (24). Arastirmalarda bozuklugun polimorfik, poligenik ve

multifaktoryel bir kalitim ile genetik gegis gosterdigi ileri siiriilmektedir (83).

BAB’1n kadinlarda daha sik goriilmesi, bu hastaligin genetik gecisinde X seksiiel
kromozomunun olas1 6nemine isaret etmis ve yapilan calismalarda, bipolar affektif
bozuklugun gecisinde X kromozomuna bagli dominant kalitmin rol oynadigi
goriilmistiir (77). Kromozom c¢aligmalarinda ve molekiiler baglantt (linkage)
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arastirmalarinda, X kromozomu, 13. ve 17. kromozom iizerinde BAB ile iligkili oldugu
belirtilen gen bolgelerinin bulundugu ileri siiriilmektedir. Arastirmacilar bu bulgulardan
yola ¢ikarak BAB’1n mitokondriyal yolla kalitilmis olabilecegini ileri siirmiislerdir ve bu

goriis diger calismalarla da desteklenmistir (84).

Ozellikle bipolar I bozuklugu olmak iizere duygudurum bozukluklar1 ve genetik
belirtegler arasindaki iliski 18q, 21q ve 22q kromozomlari i¢in de vurgulanmistir (24).
Yakin zamanda yapilan, 1152 BAB tanili hastanin ve ailelerinin dahil edildigi bir
calismada, 17. kromozom ve 6. kromozom {iizerinde baglantili bolgeler saptanmistir

(85).

Bipolar bozuklugu olan kisilerin birinci dereceden akrabalarinda, kontrol
grubuna oranla bipolar bozuklugun 8-18 kat sik goriildigi belirtilmektedir (86).
Akrabalik derecesi ile bipolaritenin tiirli arasindaki iliskileri inceleyen bir ¢alismada,
bipolar I bozuklugu olan bireylerin birinci dereceden akrabalarinda bipolar I bozukluk
orani % 4-24 ve BAB II oran1 % 1-5 olarak bildirilmistir (87).

Ikiz ¢alismalar1 da bipolar bozuklugun kalitsal bir hastalik oldugunu kuvvetle
desteklemektedir (88). Arastirma verilerinde monozigot ikizlerin % 65’inde konkordans
saptanirken, dizigot ikizlerde bu oran % 14°tiir. Ailelerinde affektif bozukluk olan ve
evlatlik verilmis cocuklarla yapilmis c¢alismalarda, bu cocuklarin 3/8’inin unipolar
bozuklugu oldugu, 8/118’ini de biyolojik ebeveylerinden farkli bir psikiyatrik bozukluk
ya da affektif bozukluk gosterdikleri bulunmustur (89). Monozigotik ikizler ayn1 genleri
tasirken dizigotik ikizler genlerin yarisini paylastig1 i¢in konkordans degerleri arasinda
goriilen bu fark bipolar I’in genetik gecisini kuvvetle destekleyen bir bulgu olarak
degerlendirilmektedir (90, 91).

2.2.3.4. Psikososyal Faktorler

Cevresel faktorlerin hastaligin baglamasindaki rolii tam olarak bilinmemektedir.
Bununla birlikte, ¢evresel faktorlerin yasam stili ile birlikte hastaligin siddetini ve

gidisini etkiledigi bildirilmistir (92).
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2.2.4. BAB I vell Tam Olgiitleri

DSM-1V-TR’da duygudurum bozukluklar ii¢ kisimda incelenmektedir. Birinci
kisitmda duygudurum bozukluklarinin tanmisim1 koymada kolaylik saglamasi igin
duygudurum epizodlar1 tanimlanmakta, ikici kisimda duygudurum bozukluklari
aciklanmakta, ti¢iincii ve son kisimda ise en son duygudurum epizodunu ya da rekirren

epizodlarin gidisini tanimlayan belirleyicileri yer almaktadir.
-Manik Epizod

A. En az 1 hafta (hastaneye yatirilmay1 gerektiriyorsa herhangi bir stire) siiren,
olagan dis1 ve siirekli, kabarmis, tagkin ya da irritable, ayr1 bir duygudurum déneminin

olmasi.

B. Duygudurum bozuklugu donemi sirasinda, asagidaki belirtilerden gl (ya da

daha fazlasi) (duygudurum irritable ise dordii) belirgin olarak bulunur.
(1) Benlik saygisinda abartili artma ya da grandiosite

(2) Uyku gereksiniminde azalma (6rnegin sadece 3 saatlik bir uykudan sonra

kendisini dinlenmis hisseder).
(3) Her zamankinden daha konuskan olma ya da konugsmaya tutma.

(4) Fikir ugusmalar1 ya da diislincelerin sanki yarigiyor gibi birbirlerinin pesi sira

gelmesi yasantist.

(5) Distraktibilite (dikkat daginikligi yani dikkat 6nemsiz ya da ilgisiz bir dis
uyarana kolaylikla ¢ekilebilir).

(6) Amaca yonelik etkinlikte artma (toplumsal yonden, iste ya da okulda, cinsel

acidan) ya da psikomotor ajitasyon.

(7) Kotii sonuglar dogurma olasiligr yiiksek, zevk veren etkinliklere asir1 katilma
(6rnegin elindeki biitiin parayr aligverise yatirma, diislincesizce cinsel girisimlerde

bulunma ya da aptalca is yatirimlar1 yapma).

C. Bu semptomlar mikst epizodun tani dlgiitlerini karsilamamaktadir.
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D.Bu duygudurum bozuklugu mesleki islevsellikte, olagan toplumsal
etkinliklerde ya da baskalariyla olan iliskilerde belirgin bir bozulmaya yol agacak ya da
kendisine ve baskalarina zarar vermesini 6nlemek i¢in hastaneye yatirmay1 gerektirecek

denli agirdir ya da psikotik 0zellikler gosterir.

E. Bu semptomlar bir madde kullaniminin (6rnegin kétiiye kullanilabilen bir ilag,
tedavi i¢in kullanilan bir ilag ya da diger bir tedavi yontemi) ya da genel tibbi bir
durumun (6rnegin, hipertiroidizm) dogrudan fizyolojik etkilerine bagli degildir.

-Bipolar Bozukluk

DSM-IV-TR’da bipolar bozukluklar basligi altinda dort tip bozukluktan soz
edilmektedir: Bipolar I bozuklugu, bipolar II bozuklugu, siklotimik bozukluk ve baska
tirli adlandirilamayan bipolar bozukluk. Arastirmamizda siklotomik ve baska tiirli
adlandirilamayan bipolar bozukluk diglanmistir. Bu yilizden sadece isimlerine

deginilmekle yetinilmistir.
Bipolar I bozuklugu
A. En az bir manik ya da karisik tip epizod vardir.

B. Depresif epizodlar ya sergilenmistir ya da ilerde ortaya c¢ikacaklar

varsayilmaktadir (ancak, bulunmalari tan1 i¢in gerekli degildir).

C. Duygudurum epizodlarn sizoaffektif bozukluga uymamaktadir ve sizofreni,

sizofreniform bozukluk ya da deliizyonel bozukluk iizerine eklenmemistir.

D. Belirtiler sosyal, is ya da diger onemli alanlarda klinik olarak anlamli bir

rahatsizlik ya da bozulmaya neden olmaktadir.

E. Belirtiler bir maddenin (6rn. kétiiye kullanilan bir madde ya da ilag) ya da
genel tibbi bir hastaligin (6rn. hipertiroidi) dogrudan fizyolojik etkilerine bagh degildir
(25).

2.3. Bipolar Affektif Bozukluktaki Depresyon ile Unipolar Depresyonun Klinik

Ayirimi

BAB'In, unipolar depresif bozukluk olarak yanlis tanilanmasinin potansiyel

sonuglart géz 6niinde bulunduruldugunda, iki duygudurum bozuklugunun anahtar klinik
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aymmlaria odaklanmak onemlidir. Bazi demografik ayrimlar, bir hastanin tanisinin
acikliga kavusturulmasinda onemli bir katki saglamasa da, manik/hipomanik atak

Ozgecmisi taninin netlestirilmesi agisindan énemlidir.
2.3.1. HastaKarakteristikleri

Epidemiyolojik calismalar, bipolar bozukluk ve unipolar depresif bozukluk
hastalar1 arasinda cesitli farklar ortaya koymaktadir. Calismalar, unipolar depresif
bozuklugun kadinlarda goriilme oraninin genel olarak BAB I'den daha yiiksek oldugunu
gostermektedir (93, 94). Bununla birlikte, bipolar bozuklukta kadin/erkek orani
unipolar depresyonla benzerdir (95). Baslangi¢ bélirtilerinin goriilme yasi, BAB'de,
unipolar depresif bozukluktan daha diisiiktiir (96). BAB hastalarinin ortalama hastalik
baslangic yas1 18.1 ve unipolar depresif bozukluk hastalarinin 25.6 dir (93).

Birinci dereceden yakinlardan birinde BAB 0Oykusi onemli bir bilgidir (97).
Ayrica, aile icerisinde {i¢ veya daha fazla birinci dereceden akrabanin veya ii¢ ardisik
kusagin duygudurum bozukluklarindan etkilenmis olmast BAB tanisim1 akla
getirmelidir. BAB II'nin aile 6ykusl BAB I'den farklidir. BAB 1 olgularinin ailelerinde
psikiyatrik hastalik daha siktir ve hastalik baba tarafindan aktarilmaktadir (98, 99).

BAB'da madde bagimlilig1 riski daha yiiksektir. BAB'da, madde bagimlilig
komorbidite oran1 % 60’1n tlizerindedir ve diger Eksen I psikiyatrik rahatsizliklarindaki

madde bagimlilig1 komorbidite oranindan daha yiiksektir (100, 101).
2.3.2. Tamsal Ozellikler

BAB depresif donemdeki hastalarin anksiyete, fiziksel yakinma ve ofke
belirtileri daha az siklikta karsilasilan durumlardir. Ice kapaniklik ve psikomotor
retardasyon ve hipersomnia daha siktir (102, 103). Buna karsin, unipolar depresif
bozukluk hastalar1 zihinsel ve fiziksel agidan daha aktiftirler, ama onlarda daha sik

olarak bedensel yakinma, uyku bozukluklari, anksiyete ve o6fke sorunlar1 gozlenir
(104).

BAB hastalar1, depresif epizod sirasinda hipomani veya maniye kayma egilimleri
oldugunu ve stabil olmayan bir duygudurum iginde olduklarini bildirmislerdir (96, 105).
BAB'daki depresif epizod sirasinda anksiyete (106, 107) ve kilo kaybi (108) daha az
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siklikta goriilmektedir.  Psikometrik  degerlendirmelerin = yapildigi  ¢alismalar da
BAB'daki depresif epizodla unipolar depresif bozukluk arasinda bazi farkliliklar
oldugunu goéstermistir. BAB hastalariin disa doniikliik ve yenilik arayisi puanlar1 daha
yuksektir ve wunipolar depresif bozukluk hastalarindan daha disiik diizeyde
yargilayicidirlar (109). MDB tanis1 konan c¢ocuklarin, yasamlarinin daha sonraki
dénemlerindeki BAB | tanist konma olasiliklar1 saglikli kontrollerden daha yuksektir
(110). Postpartum depresyon tanist konan kadinlarda, BAB tanis1 kesinlikle
dislanmalidir (111, 112).

UD ile BAB II arasindaki ayrim, fenomenolojik ve gidis ile ilgili
karakteristiklere dayanarak yapilabilir. DSM-1V'e gore atipik 6zellikler gosteren major
depresif epizodlar BAB 1I lehine degerlendirilmelidir (113). Ayrica, mikst epizodlar,
BAB Il hastalar1 i¢in 6nemli bir gostergedir. Depresif bir atak esnasinda meydana gelen
hipomani belirtileri BAB'1 akla getirmelidir (114).

2.4. Aleksitimi

Aleksitimi ¢esitli tibbi ve psikiyatrik bozukluklarla iligkilendirilen ¢ok yonlii bir
kisilik yapisidir. Bu yapi, 1970’lerin baslarinda Nemiah ve Sifneos tarafindan
tanimlanmistir (115, 116). Bu yapinin 6n plandaki 6zellikleri:

1) Oznel duygulari tanima ve tanimlamada guicl UK;

2) Duygular ile duygusal uyarimlarin bedensel duyumlar1 arasinda ayirim yapma
glicliigii;

3) Hayal giicti kapasitesinde kisitlilik ve

4) D1s yonelimli biligsel tarz (116).

Kuramsal olarak, aleksitimi yapisinin kapsadigi karakteristikler, bilissel isleme
ve emosyonel regllasyon defisitlerini yansitmaktadir (117). Genel kabul goéren bu
yaklagim, insanlarda emosyonel yanitlilik ve emosyonel regulasyonun birbirleriyle
karsilikli iliski i¢indeki tii¢ sSistemle --nérofizyolojik (otonom sinir sistemi ve
noroendokrin  aktivasyon), motor-ekspresyon (6rnegin, yiiz ifadeleri, postlr
degisiklikleri ve ses tonu), ve biligsel-deneyimsel (6znel farkindalik ve duygularin sézel

bildirimleri)-- ilgili goriise dayanmaktadir. Emosyonel regllasyon bu G¢ sistemin
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karsilikli etkilesimi ile ilgilidir. EK olarak, bireyin sosyal etkilesimleri de, destekleyici
veya yikici kisilerarast emosyonel regiilasyona neden olmaktadir. Gergekten de, sosyal
etkilesimler, dil, riiyalar, hayal giicli, oyun, aglama, giiliimseme ve ego savunma
mekanizmalarinin tamamu, periferik otonomik aktivite ve kas-iskelet sisteminin afferent

geri bildirimleri ile birlikte emosyon regulasyonundarol almaktadirlar (118).

Aleksitimi yapisini igeren karakteristikler, hem emosyonel yanit sistemlerinin
biligsel-deneyimsel bilesenindeki hem de kisileraras1 emosyon regilasyonundaki
defisitleri yansitmaktadir. Oznel duygularini dogru bigcimde tanimlayamayanlar, sadece
aleksitiminin emosyonel regiilasyon sorunlar1 ile karsi karsiya kalmamakta, ayni
zamanda diger insanlarla sozel iletisim kurmaktaki basarisizliklar1 nedeniyle duygusal
sikinti yasamakta ve bagkalarinin yardimlarindan da yararlanamamaktadirlar. Duygu
paylasimindaki eksiklik, duygular1 tanimlamada giicliikleri daha da derinlestirmektedir.
fleri derecede aleksitimik bireylerin smirli hayal giicii kapasiteleri; hayal giici, riyalar,
ilgi aanlar1 ve oyun yoluyla duygularin1 zenginlestirme olanaklarini da sinirlamaktadir
(117, 119).

Aleksitimiye bagl defisitlerin en azindan bir bolimi, erken ¢ocukluk
donemindeki duygu gelisiminin engellenmesinin etkisine atfedilmektedir. Lane ve
Schwartza (1987) go6re, normal affekt gelisimindeki kavramsal asamalarda,
sembolizasyonun gelismesi ve dil becerilerindeki artisa paralel olarak, emosyonlarin
biligsel semalar1 olusur. Bu epigenetik sekans sirasinda, bilingli emosyonel yasantilar,
periferik manifestasyonlarin (bedensel duyumlar yoluyla) farkindaligindan-asamali
olarak-hislerin karigimimin farkindaligmma ve duygu niianslarini ayirt etme yetisine
ulagsmay1 saglar (120). Bilissel-emosyonel gelisimin bu dogrusal modeli, Bucci (1997)
tarafindan giincellenmistir. Buna gore, formal/mantiksal isleme becerisi gelistiginde,
emosyonlarin somut duyusal ve motor islemedeki daha 6nceki agamalar1 terk edilmez
(121). Biligselbilim ve sinirbilimin giincel bilgilerinden yola ¢ikarak Bucci,
emosyonlarin hem sozel hem de sdzel olmayan bicimde temsil edildikleri "¢oklu kod
kurami"n1 ileri siirmistiir (122). S6zel olmayan emosyon semalari ilk 6nce gelismekte
ve hem alt sembolik islemleri (duyusal, viseral ve kinestezik duyumlar) hem de
sembolik imgeleri kapsamaktadir. S6zel emosyon semalari daha sonra gelismekte ve

dilin sembolik bicimine gére organize olmaktadirlar. Bucci’ye gére, sozel ve sozel
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olmayan semalar birbirleri ile iliskilidirler. Bunlar, dile ve sbzel alana baglanmak igin
sbzel olmayan aan icindeki 0zgul imgelerle baglanti kurmalar1 gereken duyusal
yasantilar ve otonom uyarilma Orlnttsi gibi alt sembolik temsillerin en uzaginda yer

almaktadirlar.

Bucci (1997), coklu kod kuramini aleksitimiye uygularken (121); sorunun,
duygularin sdzcik olarak karsiligini bulamamaktan cok daha karmasik oldugunu, bazi
durumlarda bireyin bedensel durumlar1 igin sembolleri (sbzel veya sbzel olmayan)
olmadigmi ileri slrmektedir. Bucci, emosyonel uyarilma sirasinda, sbzel olmayan
emosyonel semalardaki alt sembolik ve sembolik dissosiasyonun bilisgsel aktivasyondan
bagimsiz psikolojik aktivasyona neden oldugunu ifade etmektedir. Ayrica, "sembolik
odaklanma ve regllasyon olmaksizin gergeklesen bu aktivasyon uzun siireli ve
tekrarlayict olmaktadir ve psikolojik sistemdeki etkileri daha siddetli olabilmektedir
(121). Aktivasyonun somatik ve motor Oruntileri ile sembolik temsiller arasindaki
dissosiasyonun derecesine, yapisal ve diger yatkinlastirict faktorlerle etkilesimlere bagli
olarak, somatoform bozukluklardan tibbi rahatsizliklar ve hastaliklara kadar cesitli

siddetlerde somatik bozukluklar meydana gelebilmektedir (123).
2.4.1. Aleksitimi ve Emosyonel Regllasyon

Yapilan ¢ok sayida deneysel aragtirmanin sonuglari, aleksitiminin biligsel isleme

ve emosyonel regulasyon defisitlerini yansittigi goriisiinde birlesmektedirler.

Aleksitimi diizeyi yiiksek bireyler, duygulari temsil eden yiiz ifadelerini
tanimlamakta, aleksitimi diizeyi diisiik bireylerden daha basarisizdir (124, 125). Diger
bir ¢alismada, ileri derecede aleksitimik bireylerin, sbzel ve sdzel olmayan emosyonel
uyaranlarin sozel ve sizel olmayan emosyonel yanitlarla eslestirildigi testlerde, daha

diisiik diizeyde aeksitimik bireylere gore daha basarisiz olduklart saptanmistir (126).

Ayaktan tedavi goren bir grup eriskin psikiyatri hastasinin degerlendirildigi bir
calismada, aleksitimi ile tikinircasina yeme veya bas agrist gibi uyumsa olmayan
emosyonel regiilasyon tarzlariyla pozitif; sikintili hisleri diistinme, anlamaya calisma
veya sevecen biriyle konusma gibi uyumsal davranislarla negatif iligkili oldugu

gosterilmistir (127). Sartli tahliye edilmis bir grup mahkumla yapilan bir ¢alismada,
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aleksitimi ile ozellikle cinsel ve saldirgan fanteziler, gekincesiz etkinlikler, akol

kullanma gibi davranislar arasinda iliski oldugu gosterilmistir (128).

Etkin izleme ve 6z-diizenleme emosyonlari gerektiren bilissel beceriler, duygusal
zekanin kapsaminda ele alinmaktadir (129). Gardner’in (1983) i¢sel ve kisiler arasi zeka
kavramlarina gore (130), duygusal zeka; bireyin kendisinin ve digerlerinin duygusal
durumlarim1 tanimlama, duygularimi uygun bir bi¢imde ifade etme, digerlerine karsi
empatik yanitlar verme, duygulari yansitma ve bu materyalleri uygun bicimde kullanma
becerilerini  kapsamaktadir (131). Bu beceriler, sadece bireyin kendi emosyonel
regulasyonuna degil, diger insanlarin duygularinin uygun bigimde tanimlamasina da
katk1 saglamaktadirlar (129, 132). Calismalar, TAS-20 ile "BarOn Emotional Quotient
Inventory"nin (BarOn Duygusal Zeka Bolumi Envanteri=EQ-i) ikinci sira faktorlerinin
herbiri (igsel zekanin degerlendirilmesi, i¢sel zeka, uyum becerileri ve stres-yonetimi
becerileri) (132, 133) ve globa duygusal zeka skoruyla (134) gucli negatif iligkisi

oldugunu gostermistir.
2.4.2. Otonomik Aktivite

Aleksitimide, emosyonel provake edici uyaranlarin (6rnegin: saydamda duygusal
sahneler izleme, mental aritmetik hesap yapma veya iiziicli bir kisisel yasant1 Uzerine
konusma), fizyolojik degiskenler (nabiz, tansiyon, cilt iletkenligi, veya kas gerginligi)
Uzerine etkileri olabilir. Baz1 ¢alismalarda aleksitimi, yiiksek tonik veya bazal dizeyde
sempatik aktivite ile iliskilendirilirken, diger ¢alismalarda aleksitiminin strese maruz
kalma sirasinda herhangi bir etkisinin olmadigin1  gostermektedir (135-138).
Katilimcilara duygusal film izletilen bir ¢alismada aleksitimi, yiiksek cilt iletkenligi ile
kendini gosteren yiksek sempatik uyarilma ile iliskilendirilmistir (139). Yakin zamanda
yapilan diger bir ¢aligmada, Luminet ve arkadaslar1 (1998), stres faktori olarak duygusal
bir film kullanmiglardir. Bu ¢alismada, ayriklasma (decoupling) hipotezi ile uyumlu bir
bicimde, ileri derecede aleksitimisi olan bireylerde, bilissel-yasant1 diizeyinde daha
diisiik yanit ve yiikselen kalp hizi ile kendini gosteren daha yuksek fizyolojik tepkisellik
gbzlenmistir (140).

Yukarida sozii edilen ¢aligmalarda sempatik aktivitenin degerlendirilmesinde

geleneksel yontemler kullanilirken, Byrne ve arkadaslar1 (1999), aeksitimi ve vagal
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tonus arasindaki iliskiyi incelemislerdir (141). Kalp hizi degiskenliginin yUksek
frekansli (HF) bileseni parasempatik etkinin bir indisidir (142, 143). ileri ya da diisiik
derecede aeksitimisi olan iiniversite Ogrencilerine yuksliz, olumlu ya da olumsuz
duygular iceren filmler izlettirilmis; 6zellikle emosyon indiikleme prosediirii sirasinda;
diisiik derecede aleksitimik erkeklerde ylUksek ve yiksek derecede aleksitimik
erkeklerde diisiik vagal tonus goézlenmistir. Kadinlar da ise hem yiiksek hem diisiik

aleksitimik olma vagal tonusta farklilik olusturmamustir (141).
2.4.3. Aleksitimi ve Norobiyoloji

Aleksitiminin olas1 bir nérobiyolojik temeli olabilecegi ileri siiriilmektedir (116,
144) "Bolinmiis-beyin" (split-brain) hastalarinin belirgin aleksitimi karakteristikleri
gosterdikleri gbzlemine dayanarak, aleksitiminin "islevsel komissiirotomi" ile
iligkilendirilebilecegi 6ne surllmiistiir (145, 146). Hem klinik (147) hem de klinik dis1
(148) orneklemlerde, aleksitimi ile sag ve sol hemisfer arasindaki iki yonlii sensorimotor
bilgi transferinin eksikligi arasinda iliski oldugu bildirilmistir. Bulgular, aleksitimi ve
ona eslik eden somatik bozukluklarin, sag hemisferde baskin olan analojik global sozel
olmayan emosyon temsilleri ile sembolik islemenin birincil merkezi olan sol hemisferle
iliskilendirilen daha somut, "adlandirilabilir" imge ve sozcikler arasindaki cesitli
derecelerde dissosiasyon ile iliskilendirilebilecegi goriisiinii desteklemektedir (121).
Emosyonel semalarin niteligi ve sembolik-alt sembolik 6geler arasindaki baglantilar,
emosyonel uyaranlarin bilissel degerlendirmesini etkilemekte ve sonugta prefrontal
korteksten ¢ikan noral yollar araciligiyla amigdalaya giden dizenleyici geri bildirim
etkilenmektedir (132, 149).

Kuclk boyutlu kadin 6rnekleminin degerlendirildigi bir pozitron emisyon
tomografisi (PET) goriintiileme g¢alismasinda (150), Emotiona Awareness Scale'deki
(Duygusal Biling Olgegi [LEAS]) yiiksek puan ve filmler veya kisisel yasantilar
hatirlanmasi ile indiklenen duygularin sag ACC'de aktivite artisiyla iliskili oldugu
gosterilmistir. LEAS puanlart ile TAS20 puanlart arasinda zayif negatif iliski
saptanmustir (151).

ACC, emosyon isleme ve emosyonel yanitta 6nemli rol oynamakta olup, bilgileri

islem belleginde (working memory) tutarak duygularin bilingli farkindaliginin
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olusturulmasina katilir ve emosyonel yanit sisteminin fizyolojik ve motor-ekspresyon
bilesenlerinin uyum i¢inde c¢alismasina katkida bulunur (152). ACC’deki islev
degisimleri somatik belirtilere yol acabilecek bir otonomik dengesizlige katkida
bulunabilmektedir (153). Le Doux (154) ve Hellmann’in (155) isaret ettigi tizere, ACC
ve limbik sistemin diger pargalart birbirlerinden ayri1 ¢alismamaktadirlar, ancak beynin
daha yiiksek alanlariyla islevsel olarak i¢ ice ge¢mis durumdadirlar. Bozulmus
interhemisferik iletisim otonom sinir sistemindeki aktivite seviyesini kontrol eden sag
hemisferin baskinlig1 ile sonuglanabilir. Ornegin, sag hemisferin tercihen duygusal
uyarana verilen otonom yanitlara aracilik etme isinin bir pargasi olduguna (156, 157) ve
sol hemisferin bu iglev lizerinde bir ¢esit engelleyici kontrole sahip olduguna dair

kanitlar vardir (155).

Aleksitimik bireylerin riiyalarmin sembolik olmadigr veya riiya igeriginin
uyaniklik durumundaki diislincelere benzer oldugu (117, 158, 159), aleksitimik
bireylerin riiyalarinin aleksitimik olmayanlarin riiyalarindan daha az yaratici oldugu ileri

surtlmektedir (160).
2.5. Yasam Kalitesi

Son yirmi yil iginde yasam kalitesi kavrami psikososyal bir kavramdan (161,
162), ilaglari, tedavinin etkinligini, hastanin genel sagligi ile ilgili algisin1 ve iyilik halini
degerlendiren ¢ok degiskenli ve ¢ok boyutlu bir kavrama evrilmistir (163-167). Yasam
kalitesi kavramimin bu hizli evrimi genel olarak kuramsal olmayan bir temelde

gerceklesmistir (168).
2.5.1. Yasam Kalitesinin Kavramsal ve Kuramsal Temelleri

Yasam kalites, ¢ok boyutlu bir dogaya sahiptir. Bu ¢ok boyutluluk, kendini en
sik li¢ alanda gosterir; fizyolojik, psikolojik ve sosyolojik (164, 169-171). Dordincu
aan ise, ruhaniliktir (163, 169, 172).

Yasam kalitesinin 6znel dogasi nedeni ile hastanin 6zbildirimine dayanan yasam
kalitesi degerlendirmeleri yaygin bi¢imde kabul gérmektedir. Ornegin, Ferrans ve Power
(1985) tarafindan gelistirilen yasam kalitesi indeksinde (Quality of Life Index=QoLl)
dikkati ¢eken yagsam alanlar1 uzman tarafindan ve bu alanlar ile ilgili doyum ve her bir
alanin birey i¢in 6nemi, birey tarafindan degerlendirilmektedir (173).
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Yasam kalitesi arastirmalari ve arastirmalarda yasam kalitesinin bir sonug
degiskeni olarak kullanimi son on yilda dramatik bir artig géstermistir. Bu gelisme ve
artisin hiz1 kuramsal yaklagimlardan uzak ve saglik hizmeti alaninda kullanimi uygun
Olcim gereclerine gereksinimi arttirmistir. Costain, Hewison ve Howes (1993), yasam
kalites ile ilgili ¢alismalarda ileri diizey istatistiksel analiz yontemleri kullanilmasina
karsin, kavramin operasyonel tanimlarinda kendini gosteren gelismis bir kavramsal

yapinin yokluguna dikkati ¢ekmislerdir (174).
2.5.2. Kanser Disindaki Hastaliklarda Kullamlan Yasam Kalitesi Modelleri

Yasam kalitesi ile ilgili olan yazinda iki model bildirilmektedir. Bu iki model
kavramsal olarak gelistirilmekle birlikte, klinik olarak test edilmemistir. Bu modellerden
ilki, Oleson (1990) tarafindan gelistirilmistir. Bu modelde, 6znel olarak algilanan yagsam
kalitesinin bir modelini gelistirmek amaci ile bir kavram analiz prosediirii kullanilmigtir
(Sekil 2.1) (175). Oleson, doyum ve mutluluk kavramlarinin elestirel yanlarina dikkati
cekmis ve Ferrans ve Power (1985) (173) tarafindan tanimlanan; saglik ve islevsellik,
sosyoekonomik, psikolojik/ruhani ve aile ile ilgili yasam alan1 kategorilerini
uygulamistir. Son olarak Oleson, olumlu bir bi¢imde algilanan yasam Kkalitesinin
sonuclarini, potansiyelin gelistirilmesi ve kendini gergeklestirme olarak tanimlamistir.
Yagsam kalitesi, kavramsal olarak birey i¢in 6nemli olan yasam alanlarinda doyumla ve

mutlulukla kendini gésteren biligsel bir deneyim olarak tanimlanmaktadir (176).
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Yasam kalitesi
dznel algis1

i)

Kritik atiflar
A

Dovum v Moutluluk

Yasam alam kategorileri

Saghk ve islevsellik

Sosyvoekonomik

Psikolojili/ruhani
Aile
Sonuclar
Potansivelin Kendini
gelistirilmesi gerceklestirme

Sekil 2.1. Oznel olarak algilanan yasam kalitesi modeli.

Zhan (1992), onceki c¢alismalara dayanarak bir yasam kalitesi modeli
gelistirmistir. Bu model yasam kalitesinin “bireyin yasam deneyimlerinin doyum
derecesi” tanimina dayanmaktadir. Zhan yasam kalitesini, ¢ok boyutlu bir kavram olarak
tanimlamistir. Zhan’a gore bu ¢ok boyutlu kavram tek basina 6znel veya tek basina
nesnel bir yaklasimla dlgiilemez. Bu arastirmaci, yasam kalitesinin boyutlarini, yasam
doyumu, kendilik kavrami, saglik islevselligi ve sosyoekonomik faktorler olarak
tanimlamistir. Bu modele gore yasam kalitesi, bireyin kisisel arka planindan, sagliktan,
sosya durumdan, kiiltiirden, ¢evreden ve yastan etkilenmektedir (Sekil 2.2) (177).
Yasam kalitesinin algilanan anlami kisi ve g¢evresinin etkilesiminden kdken alir. Hem

Oleson hem de Zhan tarafindan gelistirilen bu modeller klinik olarak test edilmemistir.
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. Sosyal
Kisisel Saghlla Thskih Kiiltiwel
Faltirler Falktirler Cevresel
Faktorler
Bilissel Siwecler

Yagamm Alglanan

Anlamm

. Yagam Kalites:

Eendilik Kavramu Saghk Islevselligi Sosyoekonomik
Cesitli Alanlarda ve oove Fﬂl{tl'jl‘.l?.l‘.
Yasam Dovumu Psikolojik Iyilik Fiziksel Lyilik Sosyal Iyihk
) } Hali Hali Hali

Sekil 2.2. Yasam kalitesinin kavramsal modeli.

Klinik yararliliginin test edilmesi gereken diger bir model Cowan, Young-
Graham ve Cochrane (1992) tarafindan gelistirilmistir. Yasam kalitesinin kronik
hastaliklar igin gelistirilen bu kuramsal modelinde belirti sikintis1 kavrami, islevsel
degisikliklere ve biligsel uyuma aracilik eden degiskenler olarak tanimlanmistir (Sekil
2.3) (178). Yasam kalitesi taniminda, islevsel degisikliklerin ve belirti sikintisinin
etkiledigi faktorlerin yerine, yanlis bir yaklasimla islevsel degisiklikler ve/veya belirti
sikintis1 kullanilmaktadir (179, 180). Algilanan yasam kalitesi, bireyin yasamu ile ilgili
doyumu ve iyi olma hissini degerlendirme diizeyi olarak da tanimlanan bir sonug
degiskeni olarak goriilmelidir. Onceden var olan degiskenler ise, hastaligin siddeti,

tedavinin agresifligi ve sosyoekonomik diizeydir (176).

28



//" Belirti
Sikintisi

. Hastaligin

Siddeti

Tedavinin Bilissel

Agresifligi Adaptasyon

Algilanan
Yasam
/: Kalitesi

Sosyoekonomik
> Diizey \\ /
Fonksiyonel

Degisiklikler

Sekil 2.3. Kronik Hastaliklarda yasam kalitesinin kuramsal modeli.
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3. GEREC veYONTEM

3.1. Cahsma Grubunun Se¢imi

Calismamiza, Temmuz 2012-Ekim 2012 tarihleri arasinda Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigine basvuran ve DSM-IV olcltlerine
gore ruhsal durum muayenesi ile UD tanisi konan 118 hasta, BAB depresif epizodda
olan 48 hasta ve herhangi bir psikiyatrik rahatsizligi olmayan 96 kontrol olmak tizere

toplam 262 kisi dahil edilmistir.

Calismaya katilma kriterleri:

o 18 yasin lizerinde olmak
. En az ilkokul mezunu olmak
o Komorbid psikiyatrik bir bozuklugu olmamak

o Mental retardasyonu olmamak
o Ciddi norolojik ve genel tibb1 durumu ilgilendiren hastaligi olmamak

. Son alt1 ayda EKT tedavisi almamis olmak.

Hastalar ve kontrollerin tamamu ile yiiz yiize goriisiildii, ¢alismada kullanilan
soru formu ve Olcekler de yiiz ylize goriisme yoluyla gorligmeci tarafindan
degerlendirildi. Ug¢ gruba, Sosyodemografik ve Klinik Veri Formu, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO), Beck Depresyon Olgegi (BDO),
Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO-20) ve SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi uygulandi.

3.2. Degerlendirme Gerecleri
Sosyodemogr afik ve Klinik Veri Formu (EK 1)

Tarafimizdan gelistirilen bu form deneklerin yas, cinsiyet, medeni durum,
meslek, egitim durumu, yasadig: yer, alkol-madde ve sigara kullanimi, gelir diizeyi
gibi bilgilerin yani sira hastaligin baslama yasi, aldig1 tedaviler, ailede fiziksel ve
psikiyatrik hastalik Oykiisii gibi klinik Ozellikleri sorgulayan maddelerden

olusmaktadir.
Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HDDO) (EK II)

Hamilton depresyon derecelendirme 6lgesi (HDDO), 1960 yilinda Hamilton
tarafindan gelistirilmis ve depresyonun siddetini 6lgmek amaciyla tasarlanmstir

(181). Depresif belirtilerin siddetini 6lcmek amaciyla klinisyen tarafindan uygulanan
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Olgekler arasinda en sik kullamilamdir. Orijinal 6lgek 21 madde igermesine karsin,
Hamilton, ilk 17 maddenin kullanilmasim 6nermistir. Geriye kalan 4 madde ya
seyrek (depersonalizasyon) olarak gorullir ya da siddet yerine hastaligin boyutunu
(gunlik degisimler) tammlar. HDDO 6lgeginde maddeler 0-4 ve 0-2 arasinda
derecelendirmistir. En yuksek 53 puan amr. Turkge gegerlilik ve guvenirlilik
calismast 1996 yilinda HDDO adiyla Akdemir ve arkadaslar1 tarafindan yapil mistir
(182). Kesme noktalar1 23 <; ¢ok siddetli, 19-22; siddetli, 14-18; orta derecede, 8-13;
hafif derecede ve<7 normal olarak saptanmustir. HDDO i¢ tutarlihik calismasinda
Cronbach alfa degeri 0.75, glvenirlilik katsayisi ise 0.76 olarak bulunmustur.

Beck Depresyon Olgegi (BDO) (EK IIT)

Beck tarafindan gelistirilmis bir 6lgektir (183). Hastanin algiladigi depresif
belirtileri nicel olarak degerlendiren, depresyonda goriilen vejetatif, duygusal, biligsel
ve motivasyonel alanlarda ortaya c¢ikan belirtileri 6lgen 21 maddelik bir
degerlendirme olgegidir. Her belirti maddesi dort secenekten olusmustur. Bireyden,
her bir maddedeki dort segenekten kendisine en uygun olani isaretlemesi istenir. Her
bir soru 0 ile 3 arasinda puanlanmakta olup bu 6lgekten alinabilecek toplam puan O
ile 63 arasinda degigmektedir. Toplam puanin yiiksekligi depresyonun siddetini
gosterir. Ulkemizde Universite Ogrencilerinde gegerlilik ve giivenilirlik galismalari
Hisli ve arkadaslar tarafindan yapilmistir. BDO'de 17 ve (izeri puan alanlarin bir
risk grubu olusturabilecegi ileri siiriilmiistiir (184).

Toronto Aleksitimi Olcegi (TAO-20) (EK 1V)

Bagby ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir (185, 186). Yirmi maddeden
olusan, 1-5 arasinda puanlanan, Likert tipi bir kendini degerlendirme Ol¢egidir.
Duygularin1 Tanimada Giigliik (TAO-1), Duygular Séze Dékmede Giigliik (TAO-2),
Disa-Déniik  Diisiinme (TAO-3) at-6lgekleri vardir. Yiksek puanlar yiiksek
aleksitimik duzeyi gosterir. Tiirkge uyarlamasi Giileg ve arkadaslar1 (2009)
tarafindan yapilmistir. Toplam 6lgek Cronbach alfa degeri 0.78, alt dlgeklerin ise
0.57-0.80 arasinda bulunmustur. Dogrulayict faktdr analizi sonuglarma gore,
aleksitimi yapisinin {i¢ faktor varligini sagladigi gosterilmistir (187). Aleksitimiklerin
kagmamasi isteniyorsa "51" puaninin alt deger olarak alinmasi; saf aleksitimik grupla
calisilmak isteniyorsa (TAO-26'da belirlenen "11" puanina gére), "59" puaninin st

deger olarak alinmasi onerilmektedir (188).
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SF-36 Yasam Kalitesi Ol¢egi (EK V)

Bu calismada hastalarimiza uygulanan SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi 1995
yilinda gelistirilmis (189, 190), Turkce gecerlilik-giivenilirlik ¢alismasi 1999 yilinda
Kogyigit ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (191).

SF-36 formu hasta tarafindan da doldurulabilen toplam 36 maddeden olusan
bir 6l¢ektir. Bu 6lcek saglikla ilgi 8 ayr1 boyutu degerlendirmektedir:
1. Fiziksel fonksiyon (10 madde),
2. Fiziksel sorunlara bagli rol giigliigii (4 madde),
3. Agr (2 madde),
4. Genel saglik [(genel bakis acis1 (5 madde)+ saglikta degisiklik
(1 madde)],
5. Vitdlite (4 madde),
6. Sosya fonksiyon (2 madde),
7. Emosyonel sorunlara bagl rol kisithiliklar1 (3 madde) ,
8. Mental saglik (5 madde).

SF-36’da maddeler saglik durumu ile ilgili pozitifin yam1 sira negatif
durumlari da sorgular. Her boyut i¢in maddelerin skorlar1 kodlanmakta ve 0’dan (en
kotii saglik durumu) 100’e (en iyi saglik durumu) kadar puanlanan bir skala haline
doniistiiriilmektedir. 11k dort alt dlgek puanlarinin ortalamasi fiziksel bilesen (FB) ve
son dort alt oleek puanlarinin  ortalamasi mental bilesen (MB) olarak

degerlendirilmektedir.
3.3. Istatistiksel Analiz

TUm veriler Statistical Package for Socia Science (SPSS) Windows version
11.5 (Chicago IL,USA version) yazilimi kullanilarak analiz edildi. Normal dagilim
degerlendirmlerinde Shapiro Wilks testi kullanildi. Siirekli degiskenler igin, {iglii
karsilagtirmalarda “Kruskal Wallis testi”; ikili karsilastirmalarda “Mann Whitney U
testi” kullanildi. Gruplar kategorik degiskenler acisindan karsilastirilirken “Pearson
Ki-kare testi”, “Yates Ki-kare testi” ve “Fisher Exact Test” kullanildi. Klinik
parametrelerin iligkileri “Spearman korelasyon testi” ile degerlendirildi.

Korelasyonun katsayilari; 0.000 - 0.250 arasinda oldugunda ¢ok zayif, 0.260 -
0.490 arasinda oldugunda zayif, 0.500 - 0.690 arasinda oldugunda orta, 0.700 - 0.890
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arasinda oldugunda yiksek, 0.900 - 1.000 arasinda oldugunda ¢ok yuksek iliski

olarak degerlendirildi.

p degerinin <0.05 olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

UD grubunun yas ortalamasi (£SS) 37.29+13.25 yil, BAB-D grubunun yas
ortalamast (£SS) 39.42+11.17 yil ve kontrol grubunun yas ortalamasi (£SS)

33.88+11.39 yil olarak saptandi. Ug grubun yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p=0.197) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin yas degerlerinin karsilagtirilmasi.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)
X £SS Ortanca (Min-Maks) X £SS Ortanca (Min-Maks) X +SS | Ortanca(Min-Maks) | p
Yas (y1l) 37.29+13.25 36.00 (18.00-73.00) 39.42+11.17 38.50 (20.00-64.00) 33.88+11.39 | 28.00 (23.00-57.00) | 0.197

UD grubunda 42 (% 35.6) erkek, 76 (% 64.4) kadin olgu vardi. BAB-D
grubunda 24 (% 50) erkek, 24 (% 50) kadin olgu vardi. Kontrol grubunda 44 (%
45.8) erkek, 52 (% 54.2) kadm olgu vardi. Gruplarin cinsiyet dagilimlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p=0.147). UD grubunda 51 (% 43.2)
olgu bekar, 67 (% 56.8) olgu evliydi. BAB-D grubunda 22 (% 45.8) olgu bekar, 26
(% 54.2) olgu evliydi vardi. Kontrol grubunda 54 (% 56.3) olgu bekar, 42 (% 43.8)
olgu evliydi. Gruplarin medeni durum dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark yoktu (p=0.152). UD grubunda ilkokul veya ilkdgretim mezunu 66 (%
55.9) olgu, lise veya Universite mezunu 52 (% 44.1) olgu vardi. BAB-D grubunda
ilkokul veya ilkogretim mezunu 12 (% 25) olgu, lise veya liniversite mezunu 36 (%
75) olgu vardi. Kontrol grubunda ilkokul veya ilkogretim mezunu 12 (% 12.5) olgu,
lise veya iiniversite mezunu 84 (% 87.5) olgu vardi. Gruplarin egitim durumu
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p<<0.001). Ki-
kare degeri en biiyiik olan UD grubu analizden ¢ikarildiginda bu anlamli fark ortadan
kalktt (p=0.097, Yates Ki-kare Test). Bu fark, UD grubundaki ilkokul veya
ilkogretim mezunu olan olgularin oranlarinin, BAB-D ve kontrol grubundaki
olgularin oranlarindan yiiksek olasindan kaynaklanmaktaydi. UD grubunda
caligmayan 90 (% 76.3) olgu, calisan 28 (% 23.7) olgu vardi. BAB-D grubunda
calismayan 26 (% 54.2) olgu, ¢alisan 22 (% 45.8) olgu vardi. Kontrol grubunda
calismayan 44 (% 45.8) olgu, calisan 52 (% 54.2) olgu vardi. Ug grubun ¢alisma
durumu dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi
(p<0.001). Ki-kare degeri en biiyiikk olan UD grubu analizden ¢ikarildiginda bu
anlamli fark ortadan kalkti (p=0.443, Yates Ki-kare Test). Bu fark, UD grubundaki
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calismayan olgularin oranlarinin, BAB-D ve kontrol grubundaki olgularin
oranlarindan yiiksek olasindan kaynaklanmaktaydi. UD grubunda dogup biiytidigi
yer kasaba veya ilge olan 47 (% 39.8) olgu, sehir veya biiyiiksehir olan 71 (% 60.2)
olgu vardi. BAB-D grubunda dogup biiyiidiigii yer kasaba veya il¢e olan 14 (% 29.2)
olgu, sehir veya biiyiiksehir olan 34 (% 70.8) olgu vardi. Kontrol grubunda dogup
biiylidiigli yer kasaba veya il¢e olan 26 (% 27.1) olgu, sehir veya biiyiiksehir olan 70
(% 72.9) olgu vardi. Gruplarin dogup biiytidiigii yer dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde fark yoktu (p=0.116). UD grubunda yasadig1 yer kasaba veya
ilge olan 10 (% 8.5) olgu, sehir veya biiyliksehir olan 108 (% 91.5) olgu vardi. BAB-
D grubundaki olgularin tamami (% 100) sehir veya biiyliksehirde yastyordu. Kontrol
grubunda yasadig1 yer kasaba veya il¢e olan 4 (% 4.2) olgu, sehir veya biiyiiksehir
olan 92 (% 95.8) olgu vardi. Ug grubun yasadig yer dagilimlar: arasinda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde fak saptanmadi (p=0.072). UD grubunda gelir diizeyi asgari
ticret ve alt1 olan 44 (% 37.3) olgu, asgari licret ve istii olan 74 (% 62.5) olgu vardu.
BAB-D grubunda gelir diizeyi asgari Ucret ve alt1 olan 14 (% 29.2) olgu, asgari {icret
ve ustll olan 34 (% 70.8) olgu vardi. Kontrol grubunda gelir diizeyi asgari licret ve
alt1 olan 44 (% 45.8) olgu, asgari iicret ve {istii olan 52 (% 54.2) olgu vardi. Ug
grubun gelir diizeyi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark

yoktu (p=0.137) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Ug gruptaki olgularin demografik ve sosyokiiltiirel 6zelliklere gére

kargilagtirilmasi.
GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (h=96)
n % n % n % p
Cinsiyet Erkek 42 35.6 24 50.0 44 4538
Kadin 76 64.4 24 50.0 52 54.2 0147
Medeni durum Bekar 51 432 22 458 54 56.3
Evli 67 56.8 26 54.2 42 43.8 0152
Egitim durumu flkokul veya ilkégretim mezunu 66 55.9 12 25.0 12 125
Lise veya Universite mezunu 52 44.1 36 75.0 84 875 <0001
Cahsma durumu Caligmiyor 20 76.3 26 54.2 44 45.8 <0.001
Calistyor 28 23.7 22 45.8 52 54.2
Dogup biiyiidiigii yer Kasaba veya llge 47 39.8 14 29.2 26 27.1 0416
Sehir veya Biiyiiksehir 71 60.2 34 70.8 70 729
Yasadig1 yer Kasaba veya Ilce 10 85 0 0 4 4.2 0072
Sehir veya Biiyiiksehir 108 915 48 100 92 95.8
Gelir duzeyi Asgari ticret ve alt1 a4 37.3 14 29.2 44 458 0.137
Asgari Ucret ve lzeri 74 62.7 34 70.8 52 54.2

Sutun yiizdesi alinmistir.
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UD grubunda sigara kullanmayan 66 (% 55.9) olgu, sigara kullanan 52 (%
44.1) olgu vardi. BAB-D grubunda sigara kullanmayan 24 (% 50) olgu, sigara
kullanan 24 (% 50) olgu vardi. Kontrol grubunda sigara kullanmayan 94 (% 97.9)
olgu, sigara kullanan 2 (% 2.1) olgu vardi. Gruplarin sigara kullanimi dagilimlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p<0.001). Ki-kare degeri
en biiyiik olan kontrol grubu analizden ¢ikarildiginda bu anlamh fark ortadan kalkti
(p=0.600, Yates Ki-kare Test). Bu fark, kontrol grubundaki sigara kullanmayan
olgularin oranlarmin, UD ve BAB-D gruplarindaki olgularin oranlarindan yiiksek
olmasindan kaynaklanmaktaydi. Calisma sirasinda UD grubunda alkol ve/veya
madde kullanimi olmayan 114 (% 96.6) olgu, alkol ve/veya madde kullanimi olan 4
(% 3.4) olgu vardi. BAB-D grubunda alkol ve/veya madde kullanimi olmayan 44 (%
91.7) olgu, alkol ve/veya madde kullanimi olan 4 (% 8.3) olgu vardi. Kontrol
grubundaki olgularin tamam (% 100) alkol ve/veya madde kullanmiyordu. Ug
grubun alkol ve madde kullanimi dagilimlar istatistiksel analize cevap vermedi

(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gruplarin sigara, alkol ve/veya madde kullanimi dagilimlarma ait kargilagtirmasi.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)
n % n % n % P
Sigara kullamim Kullantyor 52 4.1 24 50 2 21
<0.001
Kullanmiyor | 66 55.9 24 50 94 97.9
Alkol velveya madde Kullantyor 4 3.4 4 8.3 0 0
kullanimi
Kullanmiyor | 114 96.6 44 91.7 96 100

Sutun ytizdesi alinmigtir.
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UD grubu ile BAB-D grubundaki olgularin hastalik baglama yas1 (p=0.154)

ve hastalik siiresi (p=0.076) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

fark yoktu (Tablo 4.4)

Tablo 4.4. UD ve BAB-D gruplarinin hastalik baglama yas1 ve hastalik siiresi degerlerine ait

kargilagtirmasi.
GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48)
X +SS Ortanca (Min-Maks) X +SS Ortanca (Min-Maks) p
Hastalik baslama yas1 (y1l) 29.66+11.43 26.00 (16.00-65.00) 31.33+9.85 30.00 (17.00-50.00) 0.154
Hastalik siiresi (ay) 90.73+103.78 48.00 (2.00-432.00) 97.00+98.08 54.00 (12.00-432.00) 0.076

UD grubunda ailesinde ruhsal hastalik Oykiisii olan 56 (% 47.5) olgu,

ailesinde ruhsal hastalik oykiisii olmayan 62 (% 52.5) olgu vardi. BAB-D grubunda

ailesinde ruhsal hastalik Oykiisii olan 26 (% 54.2) olgu, ailesinde ruhsal hastalik

Oykiisii olmayan 22 (% 45.8) olgu vardi. Kontrol grubundaki olgularin higbirinin

ailesinde ruhsal hastalik Oykiisii yoktu (% 100). Gruplarin ailede ruhsal hastalik

Oykiisti dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001).

Ki-kare degeri en biiylik olan kontrol grubu analizden ¢ikarildiktan sonra bu

anlamlilik ortadan kalkti (p=0.540, Yates Ki-kare Test). Bu anlamli fark, kontrol

grubunda ailede ruhsal hastalik dykiisii olmayan olgularin oranlarinin, UD ve BAB-

D grubundaki olgularin oranlarindan yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi (Tablo

4.5). Olgularin akrabalik derecelerine gore ruhsal hastalik oykiisii dagilimlar1 Tablo

4.6’ da verilmistir.

Tablo 4.5. Gruplarin ailede ruhsal hastalik 6ykiisii dagilimlarina ait karsilagtirmasi.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)
n % n % n % P
Ailede ruhsal hastahk Var 56 475 26 54.2 0 0
Oykusi Yok 62 | 525 | 22 | 458 | 96 | 100 | OO

Sutun yiizdesi alinmistir.
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Tablo 4.6. Gruplarin akrabalik derecelerine gore, ailede ruhsal hastalik dykiisii dagilimlarina

ait kargilastirmast.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (h=96)
Ailede ruhsal hastalik n % n % n %
1.Derece akrabada ruhsal hastahk 48 40.7 24 50 0 0
2.Derece akrabada ruhsal hastahk 8 6.8 2 4.2 0 0
1.veya 2.derece akrabalarda ruhsal hastalik yok 62 525 | 22 45.8 96 100

Sutun yuzdesi alinmistir.

UD grubunda ailesinde fiziksel hastalik Oykiisii olan 22 (% 18.6) olgu,
ailesinde fiziksel hastalik dykiisii olmayan 96 (% 81.4) olgu vardi. BAB-D grubunda
ailesinde fiziksel hastalik Gykiisii olan 8 (% 16.7) olgu, ailesinde fiziksel hastalik
Oykiisii olmayan 40 (% 83.3) olgu vardi. Kontrol grubunda ailesinde fiziksel hastalik
Oykiisii olan 4 (% 4.2) olgu, ailesinde fiziksel hastalik dykiisii olmayan 92 (% 95.8)
olgu vardi. Ug grubun ailede fiziksel hastalik dykiisii dagilimlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde fark vardi (p=0.005). Ki-kare degeri en biiyiik olan kontrol
grubu analizden ¢ikarilinca bu anlaml fark ortadan kalkti (p=0.938, Yates Ki-kare
Test). (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Gruplarin ailede fiziksel hastalik ykiisii dagilimlarina ait karsilagtirmasi.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)
n % n % n % P
Ailede fiziksel hastalik Var 22 18.6 8 16.7 4 4.2
Oykiisii Yok 9% | 8L4 | 40 833 | o | s | %07

Sutun yuzdesi alinmistir.

UD, BAB-D ve kontrol gruplarindaki olgularin TAO-20 puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu fark, UD (p<0.001) ve
BAB-D (p<0.001) gruplarmin TAO-20 puanlarinm, kontrol grubundan yiiksek
olmasindan kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-D gruplarmin TAO-20 puanlart
arasinda anlamli fark yoktu. Ug grubun HDDO puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark saptandi. Bu anlaml fark, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001)
gruplarinmm  HDDO  puanlarmin, kontrol grubundan yiiksek olmasindan
kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-D gruplarintn HDDO puanlar1 arasinda anlamli
fark yoktu. Gruplarin BDO puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark
vardi (p<0.001). Bu farkin, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001) gruplarmin BDO
puanlarinin, kontrol grubundan yiiksek olmasindan kaynaklandigi saptandi (Tablo

4.8 ve Sekil 4.1).
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Tablo 4.8. Gruplarm TAO-20, HDDO ve BDO puanlarina ait karsilagtirmasi.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)
X +SS Ortanca (Min-Maks) X +SS Ortanca (Min-M aks) X +SS Ortanca (Min-M aks) p
TAO-20 | 61.73+1164 |  60.00(36.00-9.00) | 61.71+10.69 | 59.00 (4500-91.00) | 48.04+9.71 |  49.00 (15.00-73.00) | <0.001
HDDO | 3095:047 31.00 (14.00-50.00) 2083890 | 28.00(15.00-4500) | 6.73+3.00 6.00(100-1300) | <0.001
BDO 31.80+10.97 30.00 (10.00-60.00) 29.04+10.64 29.50 (10.00-45.00) 6.08+4.03 5.00 (0-20.00) <0.001
GRUPLAE
B UD
60 - B BEAB-D
O Kontrol
40 4

Ortalama

204

04

TAO-20

HDDO

BDO

Sekil 4.1. Gruplarin TAO-20, HDDO ve BDO puan ortalamalarina ait gubuk grafik.

UD grubunda TAO-20 puani1 <51 olan 18 (% 15.3) olgu, 51-59 arasinda olan
38 (% 32.2) olgu ve >59 olan 62 (% 52.5) olgu vardi. BAB-D grubunda TAO-20
puant <51 olan 4 (% 8.3) olgu, 51-59 arasinda olan 22 (% 45.8) olgu ve >59 olan 22
(% 45.8) olgu vard1. Kontrol grubunda TAO-20 puan1 <51 olan 60 (% 62.5) olgu, 51-
59 arasinda olan 28 (% 29.2) olgu ve >59 olan 8 (% 8.3) olgu vardi. Ug grubun

TAO-20 kesme puanlarina gére olusturulan kategorilerindeki sikliklar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001). Ki-kare degeri en biiyiik olan kontrol

grubu analizden ¢ikarildiktan sonra bu anlamli fark ortadan kalkti (p=0.193, Pearson
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Ki-kare Test). Bu anlaml fark, kontrol grubunda TAO-20 puani <51 olan olgularin
oranlariin, UD ve BAB-D gruplarindan yiiksek olmasindan kaynaklaniyordu (Tablo
4.9).

Tablo 4.9. Gruplarin TAO-20 kesme puanlarina gére olusturulan kategorilerin dagilimlarina
ait kargilastirmast.

GRUPLAR
TAO-20 kesme puanlari UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)
N % N % N % p
<51 18 15.3 4 8.3 60 62.5
51-59 38 322 22 45.8 28 29.2 <0.001
>59 62 52.5 22 45.8 8 8.3

Pearson Ki-kare Test

Gruplarin SF-36 6lceginin alt 6lgek puanlar1 karsilastirildiginda; {ic grubun
FF alt ol¢ek puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi
(p<0.001). Bu fark, UD (p<0.001) ve BAB-D (p=0.016) gruplarinin FF alt lgek
puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-
D gruplarmin FF alt dlcek puanlar1 arasinda anlaml fark yoktu. Ug grubun FRG alt
Olgek puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu
anlamli farkin, UD (p=0.001) ve BAB-D (p=0.012) gruplarmmin FRG alt 6lgek
puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan kaynaklandigi saptandi. UD ile
BAB-D gruplarinin FRG alt 6l¢ek puanlar1 arasinda anlamli fark yoktu. UD, BAB-D
ve kontrol gruplarinin Agri alt 6lgek puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu fark, UD (p=0.001) ve BAB-D (p=0.011)
gruplarinin  Agr1 alt oOl¢ek puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan
kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-D gruplarmin Agri alt 6lgek puanlari arasinda
anlamli fark yoktu. Ug¢ grubun GS alt dlgek puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu fark, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001)
gruplarmin  GS alt Olgek puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan
kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-D gruplarinin GS alt olgek puanlar1 arasinda
anlamli fark yoktu. Gruplarin Vit alt 6lgek puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu farkin, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001)
grubundan diisiik olmasindan kaynaklandigi saptandi. UD ile BAB-D gruplarinin Vit
alt 6lgek puanlar arasinda anlaml fark yoktu. UD, BAB-D ve kontrol gruplarinin SF

alt 6lcek puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001).
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Bu anlamli farkin, UD (p<0.001) ve BAB-D (p=0.001) gruplarinin SF alt dlgek
puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan kaynaklandigi saptandi. UD ile
BAB-D gruplarmin SF alt 6lgek puanlari arasinda anlaml fark yoktu. Ug grubun
ERG alt Olgek puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi
(p<0.001). Bu fark, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001) gruplarmin ERG alt 6l¢ek
puanlarmnin, kontrol grubundan diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-
D gruplarmin ERG alt 6l¢ek puanlart arasinda anlamli fark yoktu. Gruplarin MS alt
Olcek puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu
anlamli farkin, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001) grubundaki olgularin MS alt
Olcek puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan kaynaklandig1 saptandi. UD

ile BAB-D gruplarinin MS alt 6lgek puanlari arasinda anlamlh fark yoktu. (Tablo
4.10 ve Sekil 4.2).

Tablo 4.10. Gruplarin SF-36 6lgeginin alt 6lgek puanlarina ait karsilagtirmasi.

GRUPLAR
UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)

SF-36 X +SS Ortanca (Min-M aks) X +SS Ortanca (Min-M aks) X £SS Ortanca (Min-M aks) D

FF 53.98+25.06 60.00 (5.00-100.00) 62.29+23.34 60.00 (15.00-100.00) 75.88+27.16 85.00 (7.00-100.00) <0.001
FRG | 45344223 50.00 (0-100.00) 51.04+41.56 50.00 (0-100.00) 72.40+34.12 87.50 (0-100.00) <0.001
Agnr 57.29+26.19 57.50 (0-100.00) 62.08+29.38 61.25 (0-100.00) 75.52+19.65 77.50 (22.50-100.00) <0.001
Gs | 3849:17.80 | 3750(8.33-87.50) | 40.28+2054 |  37.50(16.67-87.50) | 68.14+1594 |  66.67 (25.00-9583) | <0.001
Vit 24.15+19.08 20.00 (0-80.00) 32.08+20.31 30.00 (5.00-80.00) 60.73+21.18 60.00 (5.00-100.00) <0.001
SF 36.86+26.80 25.00 (0-87.50) 45.83+29.77 50.00 (0-100.00) 72.14+21.03 75.00 (25.00-100.00) <0.001
ERG | 19.77+31.50 0(0-100.00) 20.83+30.46 0(0-100.00) 50.03+41.18 66.67 (0-100.00) <0.001
MS 32.00+£18.39 28.00 (0-80.00) 39.67+20.64 36.00 (4.00-88.00) 64.00£21.53 70.00 (20.00-100.00) <0.001
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Sekil 4.3. Gruplarin SF-36 6l¢eginin alt 6lgek puan ortalamalarina ait gubuk grafik.
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UD, BAB-D ve kontrol gruplarindaki olgularin FB puanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001). Bu fark, UD (p<0.001) ve
BAB-D (p=0.001) gruplarinin FB puanlarinin, kontrol grubundan diisiik olmasindan
kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-D gruplarmin FB alt 6lgek puanlari arasinda
anlamh fark yoktu. U¢ grubun MB puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark saptandi. Bu anlamli fark, UD (p<0.001) ve BAB-D (p<0.001)
gruplarnm  MB  puanlarmmin,  kontrol  grubundan  diisik  olmasindan
kaynaklanmaktaydi. UD ile BAB-D gruplarinin MB alt 6lgek puanlari arasinda
anlaml fark yoktu (Tablo 4.11 ve Sekil 4.3).

Tablo 4.11. Gruplarin SF-36 dlgeginin FB ve MB puanlarina ait kargilagtirmasi.

SF-36 Ort+S Ortanca (Min-M aks) Ort+SS Ortanca (Min-M aks) Ort+SS Ortanca (Min-M aks)

GRUPLAR

UD (n=118) BAB-D (n=48) Kontrol (n=96)

43

48.77+20.01 46.88 (14.79-96.88) 53.92+20.39 48.65 (17.08-96.88) | 72.98+18.78 79.17 (19.88-95.83) | <0.001
28.20+17.61 26.08 (0-83.75) 34.60+21.08 29.19 (2.25-83.67) | 63.97+20.35 | 64.65 (18.13-100.00) | <0.001
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Sekil 4.3. Gruplarm SF-36 6l¢eginin FB ve MB puan ortalamalarima ait gubuk grafik.

UD grubundaki olgularin TAO-20, HDDO, BDO puanlari ile SF-36 6lgeginin
alt 6lgek puanlari arasindaki iliskiler incelendiginde; TAO-20 puanlari ile HDDO ve
BDO puanlar arasinda pozitif zayif iliski vardi. TAO-20 puanlari ile GS alt dlgek
puanlar1 arasinda negatif zayif iliski saptandi. TAO-20 puanlar ile Vit alt dlgek,
ERG ve MS alt 6l¢ek puanlar arasinda negatif ¢ok zayif iligski saptandi (p<0.050)
(Tablo 4.12).

HDDO puanlari ile BDO puanlar1 arasinda pozitif yiiksek iliski vardi. HDDO
puanlar1 ile FF alt dlgek puanlari arasinda negatif zayif iliski saptandi. HDDO
puanlari ile FRG alt lgek puanlari arasinda negatif ok zayif iliski vardi. HDDO
puanlar1 ile Agri alt dlgek puanlari arasinda negatif zayif iliski saptandi. HDDO
puanlar1 ile GS alt Slgcek puanlar arasinda negatif zayif iliski saptandi. HDDO
puanlart ile Vit ve SF alt lgek puanlart ile arasinda negatif zayif iliski vardi. HDDO
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puanlar1 ile ERG ve MS alt 6lgek puanlari ile arasinda negatif zayif iliski saptandi
(p<0.050) (Tablo 4.12).

BDO puanlar ile GS ve Vit alt dlgek puanlari arasinda negatif zayif iliski
vardi. BDO puanlari ile SF alt dlgek puanlari arasinda negatif orta iliski saptandi.
BDO puanlari ile ERG ve MS alt dl¢ek puanlari arasinda negatif zayif iliski bulundu
(p<0.050) (Tablo 4.12).

FF alt Olgek puanlar ile FRG alt dlgek puanlar arasinda pozitif ¢ok zayif
iliski vardi. FF alt dl¢ek puanlar ile Agr1 ve GS alt 6lgek puanlart arasinda pozitif
zayif iliski vardi. FF alt 6l¢ek puanlar ile SF ve ERG alt 6lgek puanlari arasinda
pozitif ¢ok zayif iligki saptandi.FF alt 6lgek puanlart ile MS alt 6lgek puanlari
arasinda pozitif zayif iligki vardi (p<0.050) (Tablo 4.12).

FRG alt 6l¢ek puanlari ile Agri ve ERG alt 6l¢ek puanlari arasinda pozitif
zayi1f iliski saptandi (p<0.050) (Tablo 4.12).

Agrn alt olcek puanlari ile GS) alt dlgek puanlari arasinda pozitif zayif iliski
saptand1. Agr alt dlgek puanlar ile Vit alt dlgek puanlari arasinda pozitif ¢ok zayif
iligki bulundu. Agn alt dlgek puanlart ile SF alt 6lgcek puanlart arasinda pozitif zayif
iliski bulundu. Agn alt 6lgek puanlar1 ile ERG ve MS alt 6lgek puanlari arasinda
pozitif ¢ok zayif iligki vardi (p<0.05) (Tablo 4.12).

GS alt olgek puanlart ile Vit, SF, ERG ve MS alt dl¢cek puanlari arasinda
pozitif zayif iligki vardi (p<0.050) (Tablo 4.12).

Vit alt 6lgek puanlari ile SF, ERG ve MS alt 6l¢ek puanlari arasinda pozitif
zayif iliski saptandi (p<0.050) (Tablo 4.12).

SF alt 6l¢ek puanlar1 ile ERG ve MS alt 6lgek puanlart arasinda pozitif zayif
iligski bulundu (p<0.050) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. UD grubundaki olgularm TAQ-20, HDDO, BDO puanlar1 ile SF-36 6lgeginin alt

6l¢cek puanlarinin iliskileri.

ubD
Grubu TAO-20| HDDO | BDO FF FRG | Agn GS Vit SF ERG
HDDO rl 0370
p| <0.001
BDO rl oa4ra 0.759
Pl <0.001 <0.001
FF rf -o.osi 0276 | -0.148
Pl 0380 0.002 0.110
FRG rf -o.1o03 0222 | -0171 | 0.209
Pl 0266 0.016 0.064 | 0023
Agn rl 0.004 -0274 | -0.165 | 0412 | 0.369
p| 0.964 0.003 0.074 | <0.001 | <0.001
GS r| -0.349 -0.355 | -0404 | 0419 | 0141 | 0.466
P| <0001 | <0001 | <0001 | <0.001 | 0.127 | <0.001
Vit r| -0.229 -0432 | -0480 | 0088 | -0.008 | 0.206 | 0.390
Pl o0.013 <0001 | <0001 | 0346 | 0930 | 0.025 | <0.001
SF rf -oim 0421 | -0509 | 0241 | 0169 | 0393 | 0288 | 0478
Pl 0230 <0001 | <0.001 | 0.009 | 0.068 | <0001 | 0.002 | <0.001
ERG r| -o.1s9 -0288 | -0.325 | 0218 | 0318 | 0236 | 0260 | 0313 | 0.304
Pl 0.040 0002 | <0001 | 0018 | <0001 | 0010 | 0005 | 0001 | 0.001
MS r| -0.243 -0375 | -0.380 | 0329 | 0073 | 0240 | 0254 | 0479 | 0375 | 0117
Pl o0.008 <0001 | <0.001 | <0.001 | 0429 | 0.009 | 0006 | <0.001 | <0.001 | 0.205

Spearman’s rho

UD grubundaki olgularin TAO-20 puanlar ile MB puanlar1 arasinda negatif

cok zayif iliski saptandi. HDDO puanlari ile FB puanlar arasinda negatif zayif iliski

vardi. HDDO puanlar1 ile MB puanlar1 arasinda negatif orta iliski saptandi. BDO

puanlar1 ile FB puanlar1 arasinda negatif zayif iliski vardi. BDO puanlar1 ile MB

puanlart arasinda negatif orta iliski saptandi (p<0.050) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. UD grubundaki olgularin TAO-20, HDDO, BDO puanlari ile SF-36 6l¢eginin

FB ve MB puanlarimin iligkileri.

UD Grubu | TAO-20 | HDDO BDO

FB r=-0.153 | r=-0.365 | r=-0.266
p=0.098 | p<0.001 | p=0.004

MB r=-0.249 | r=-0.516 | r=-0.561
p=0.007 | p<0.001 | p<0.001

BAB-D grubundaki olgularin TAO-20, HDDO, BDO puanlari ile SF-36

dlgeginin alt dlgek puanlarr arasindaki iliskiler incelendiginde; TAO-20 puanlar ile
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BDO puanlar1 arasinda pozitif zayif iliski vardi. TAO-20 puanlar ile Vit ve Agn alt
0lgek puanlari arasinda negatif zayif iliski bulundu (p<0.050) (Tablo 4.14).

HDDO puanlari ile BDO puanlari arasinda pozitif yiiksek iliski vardi. HDDO
puanlart ile FF, FRG, Agr alt 6l¢ek puanlar arasinda negatif zayif iligki saptandi.
HDDO puanlari ile GS alt lgek puanlari arasinda negatif orta iliski bulundu. HDDO
puanlart ile Vit ve SF alt lgek puanlari ile arasinda negatif zayif iliski vardi. HDDO
puanlari ile ERG alt 8lgek puanlar ile arasinda negatif zayif iliski saptandi. HDDO
puanlari ile MS alt 6lgek puanlari ile arasinda negatif orta iligki saptandi1 (p<0.050)
(Tablo 4.14).

BDO puanlari ile FRG alt 6lgek puanlari arasinda negatif zayif iliski saptand.
BDO puanlar1 ile Agr alt 6lgek puanlar1 arasinda negatif orta iliski saptandi. BDO
puanlar1 ile GS ve Vit alt dlcek puanlari arasinda negatif orta iliski vardi. BDO
puanlari ile SF ve ERG alt dlgek puanlari arasinda negatif zayif iliski bulundu. BDO
puanlart ile MS alt 6l¢ek puanlari arasinda negatif orta iliski bulundu (p<0.050)
(Tablo 4.14).

FF alt 6l¢ek puanlari ile GS, Vit, ve ERG alt 6l¢ek puanlar1 arasinda pozitif
zayi1f iliski saptandi (p<0.050) (Tablo 4.14).

FRG alt 6l¢ek puanlari ile Agr1 ve SF alt 6lgek puanlari arasinda pozitif zayif
iligki saptandi (Tablo 4.14).

GS alt olgek puanlan ile Vit alt 6lgek puanlari arasinda pozitif orta iliski
vardi. GS alt 6l¢ek puanlar ile SF ve ERG alt 6l¢ek puanlar1 arasinda pozitif zayif
iligki vardi. GS alt 6l¢ek puanlari ile MS alt dlgek puanlari arasinda pozitif orta iliski
vardi (p<0.050) (Tablo 4.14).

Vit alt 6lgek puanlari ile SF alt 6lgek puanlart arasinda pozitif zayif iliski
saptandi. Vit alt 6l¢ek puanlar1 ile ERG ve MS alt 6lgek puanlar arasinda pozitif orta
iliski saptand1 (p<0.050) (Tablo 4.14).

SF alt 6lcek puanlart ile ERG ve MS alt 6l¢ek puanlari arasinda pozitif orta
iliski bulundu (p<0.050) (Tablo 4.14).

ERG alt 6lgek puanlar1 ile MS alt 6l¢ek puanlar1 arasinda pozitif orta iliski
vardi (p<0.050) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. BAB-D grubundaki olgularm TAO-20, HDDO, BDO puanlar1 ile SF-36

Olceginin alt dlgek puanlarinin iligkileri.

BAB-D
Grubu TAO-20 | HDDO | BDO | FF | FRG | Agnn | GS Vit SF | ERG
HDDO r 0.253
p 0.083
BDO r 0413 | 0.887
p 0.004 | <0.001
FF r -0.059 | -0.387 | -0.238
p 0689 | 0007 | 0103
FRG r -0252 | -0.347 | -0.417 | 0.273
p 0.084| 0016 | 0003|0061
Agri r 0305 | -0438 | -0514 | 0.181 | 0.309
p 0.035| 0.002 | <0.001 | 0.217 | 0.033
GS r -0.275 | -0643 | -0619 | 0.366 | 0.270 | 0.264
p 0.059 | <0.001 | <0.001 | 0.010 | 0.063 | 0.070
Vit r -0.383| -0.485| -0.535 | 0.300 | 0.240 | 0.148 | 0.621
p 0.007 | <0.001 | <0.001 | 0.039 | 0.101 | 0.316 | <0.001
SF r 0.061 | -0.459 | -0.440 | 0.122 | 0426 | 0.209 | 0.329 | 0.463
p 0681 | 0001| 0002|0410 | 0.003 | 0154 | 0022 | 0.001
ERG r 0117 | -0.296 | -0.341 | 0.288 | 0.154 | -0.063 | 0.388 | 0567 | 0.547
p 0430 | 0041 | 0.018 | 0.047 | 0.296 | 0.669 | 0.006 | <0.001 | <0.001
MS r -0.215| -0541 | -0697 | 0.148 | 0.122 | 0277 | 0581 | 0587 | 0517 | 0.682
p 0.143 | <0.001 | <0.001 | 0.314 | 0.408 | 0.056 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | <0.001

Spearman’s rho

BAB-D grubundaki olgularin TAO-20 puanlari ile FB puanlar1 arasinda
negatif zayif iliski vardi. HDDO puanlari ile FB puanlari arasinda negatif orta iliski
vardi. HDDO puanlar1 ile MB puanlar1 arasinda negatif orta iliski saptandi. BDO
puanlar1 ile FB puanlar1 arasinda negatif orta iliski vardi. BDO puanlari ile MB

puanlar arasinda negatif orta iliski saptandi (p<0.050) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. BAB-D grubundaki olgularm TAO-20, HDDO, BDO puanlar1 ile SF-36

6lgeginin FB ve MB puanlarinin iliskileri.

BAB-D Grubu TAO-20 | HDDO BDO

FB r=-0.341 | r=-0.573 | r=-0.618
p=0.018 | p<0.001 | p<0.001
MB r=-0.065 | r=-0.499 | r=-0.552

p=0.663 | p<0.001 | p<0.001
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UD+BAB-D grubundaki olgularin TAO-20 puanlar1 ile HDDO ve BDO
puanlar1 arasinda pozitif zayif iliski vardi. Tiim katilimcilarin TAO-20 puanlar ile

HDDO ve BDO puanlar arasinda pozitif orta iliski vard: (p<0.050) (T ablo 4.16).

Tablo 4.16. UD+BAB-D grubundaki olgularin ve tim katilimcilarm TAO-20 ile HDDO,
BDO puanlarinin iliskileri.

UD+ BAB-D Grubu Tiim Katihmeilar
TAO-20 TAO-20
HDDO r=0.328 r=0.576
p<0.001 p<0.001
BDO r=0.451 r=0.616
p<0.001 p<0.001

49



5. TARTISMA

Calismamizin  sonuglar1, depresyondaki olgularin aleksitimi dizeylerinin
kontrollerden anlaml1 diizeyde yiiksek oldugunu ve BAB depresif epizoddaki olgular
ile unipolar depresyon olgularinin aleksitimi diizeyleri agisindan anlamli fark
olmadigint  gostermistir.  Gruplarin  SF-36  Olgeginin  alt olgek  puanlar
karsilastirildiginda; UD ve BAB-D gruplarinin FF, FRG, Agn, GS, Vit, SF, ERG ve
MS alt 6l¢ek puanlarinin ve FB ve MB toplam puanlariin, kontrol grubundan diisiik
oldugu belirlendi. Ek olarak, UD ve BAB-D gruplarindaki olgularin yasam kalitesi
alt 6lcek puanlar1 ve FB ve MB toplam puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark olmadigini bulduk. UD ve BAB-D grubundaki olgularin aleksitimi
puanlar1 ile depresyon siddeti arasinda pozitif ve bazi yasam kalitesi alt o6lcek

puanlar1 arasinda negatif iliski oldugu goézlendi.

Aleksitiminin orjinal tanimi, emosyonlar1 fark edememe ve sozellestirememe
bicimindedir ve bu tanima dayanarak; hislerin yoklugu, hayal veya fantezi
diinyasinda fakirlik, kisilerarasi iligkilerde giicliikler, olumlu emosyonlarin yoklugu
ve olumsuz emosyonlarin siklig1 ile karakterize bir durum oldugu belirtilmistir (4-6).
Ek olarak, aleksitiminin emosyonlarin bilissel islenisinde bir defisitten
kaynaklandigi; aleksitimisi olan olgularin emosyon regiilasyonunda bir bozukluk
oldugu vurgulanmistir (4). Aleksitimi; depresif bozukluklar (192, 193), somatoform
bozukluklar (194), anksiyete bozukluklari (195) ve sizofreni (196) gibi gesitli
psikiyatrik bozukluklarla birlikte sik goriilen bir durumdur. Aleksitimi -daha 6zgul
olarak- somatizasyon (197), depresyon (198) ve dissosiasyon (199) gibi psikiyatrik

durumlarla iligkilendirilmistir.

Aleksitiminin kokeninin erken cocuklukta arastirilmasi gerektiini savunan
goriisler, emosyonlarin bilissel islenisinin, ihmal ve koétiiye kullanim (200, 201), veya
olumsuz sosyal durumlar (202) gibi istenmeyen cevresel faktorlere bagli olarak
bozuldugunu varsaymaktadirlar. Ayrica, aleksitimi, bir kisilik 06zelligi olarak
disiiniilmekte; travmatik deneyimler veya hastaliklar gibi yasam olaylarinin
aleksitimik Ozelliklerin gelisimine katkida bulunabilecegi belirtilmektedir (203).
Aleksitimide genetik yatkinligin 6nemli olabilecegi de vurgulanmaktadir (204). SOz

edilen caligmalarin bulgular 1s18inda UD, agirlikli olarak erken dénem ve yakin
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zamanda yasanan zorlu yasam olaylar ile iliskilendirilmektedir. Cevresel faktorler,
depresyonda birincil 6neme sahiptir (24, 53). Bununla birlikte, BAB'da cevresel
faktorlerin yasam stili ile birlikte hastaligin siddetini ve gidisini etkiledigi
bildirilmistir (92). BAB, kalitsal yoni, aile ve ikiz ¢alismalari ile desteklenmis bir
psikiyatrik bozukluktur (88, 205). Bu baglamda, BAB, aleksitiminin gelisimine
onciiliik eden genetik ve genetikle iliskili biyolojik siire¢lerin kayda deger 6neme
sahip oldugu bir psikiyatrik bozukluk gibi gorinmektedir. Benzer bigimde,
aleksitiminin Parkinson hastalig1 ve iskemi gibi agirlikli olarak altta yatan organik
nedenlerle agiklandigi durumlar da vardir. Parkinson hastalarindaki aleksitimik
ozellikler ile depresif belirtilerin siddeti arasinda gii¢lii iligki oldugu belirlenmistir
(206). Parkinson hastaliginda karsilasilan aleksitimik Gzellikler, emosyonel
yasantilarin ve isratelerin islenmesinde bozulma ile iligskilendirilmektedir (207-209).
Cesitli beyin bolgelerinde iskemik alanlar (anterior singulat gibi) saptanan olgularda
da aleksitimik Ozellikler oldugu gosterilmistir (210, 211). Kuramsa olarak,
aleksitimi yapisinin kapsadigi karakteristikler, bilissel isleme ve emosyonel
regulasyon defisitlerini yansitmaktadir (117). MDB olgularinda oldugu gibi (212),
BAB olgularinda da, emosyon regiilasyonu islevinin bozulduguna (213) ve islev
bozuklugunun beyin islevleri ile iligkisine dair kanitlar elde edilmistir (214).
Aldinger ve arkadaglar1 (2013) tarafindan yapilan bir ¢aligmada, depresif belitiler ile
emosyon tanima arasindaki iligkinin emosyon regiilasyonu tarafindan modiile
edildigine dair kanitlar elde edilmistir (215). Bu bulgular 1s181nda aleksitimi, organik

ve ¢evresel faktorlerin etkilesiminin bir sonucu gibi goriinmektedir.

Saarijarvi ve arkadaslar1 (1993) tarafindan yapilan ¢aligmada, aleksitimik
karakteristiklerin depresyonla iligkili oldugu saptanmistir (7). Diger bir ¢alismada,
depresyon siddeti ile aleksitiminin bagimsiz olarak iliski gosterdigi bildirilmistir
(216). Gend toplumun degerlendirildigi bir ¢alismada da benzer sonuglar elde
edilmistir (198). Saariaho ve arkadaslar1 (2013) tarafindan yapilan bir ¢alismada,
aleksitimik olgularin depresyon diizeylerinin aleksitimik olmayan bireylerden daha
ylksek oldugu belirlenmistir (8). Celikel ve arkadaslar1 (2010) tarafindan yapilan bir
calismada, sendromik diizeyde depresyonu olan olgularin aleksitimi diizeylerinin
kontrollerden yiiksek oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada, aleksitimi diizeyi ile

depresyon diizeyi arasinda gii¢lii bir iliski oldugu saptanmistir (217). BAB
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olgularinda aleksitiminin degerlendirildigi az sayida ¢alisma vardir. Rybakowski ve
arkadaslar1 (1988) tarafindan yapilan, profilaktik lityum tedavisi kullanan BAB 1,
BAB 1II ve UD olgularinin dahil edildigi bir ¢alismada, olgularin tani kategorisi ile
aleksitimi diizeyi arasinda herhangi bir iliski gdzlenmemistir (218). Inceledigimiz
kadariyla, BAB depresif epizod olgularinda aleksitimik 6zellikleri aragtiran ¢alisma
yoktur. Ancak, bizim sonuglarimiz da, literatiirle uyumlu bigimde, depresyondaki
olgularin aleksitimi diizeylerinin kontrollerden yiiksek oldugunu ve BAB depresif
epizoddaki olgular ile UD olgularinin aleksitimi diizeylerinin anlamli diizeyde farkli
olmadigin1 gdstermistir. Onceki ¢alismalardan birinde saptanan 6nemli bir bulgu da,
depresyon hastalarinda gozlenen aleksitiminin psikiyatrik tedaviye yanit vermesidir.
Bu durumda, aeksitimi, depresyonun bir sonucu olarak gorulebilir (219).
Calismamizin kesitesek dogasi nedeniyle, bulgularimiz, aleksitimi ile depresyon
arasindaki iliskinin yonii hakkinda bilgi vermemektedir. Ancak, yukarida sozii edilen
son caligmanin bulgularina dayanarak, calismamiza katilan olgularin depresif
belirtilerinde tedaviye bagli olarak ortaya ¢ikan yatigmaya, aleksitimi diizeylerindeki
azalmanin eslik etmes beklenebilir. Ayrica depresyonun siddetiyle aleksitimi diizeyi

arasindaki pozitif iligki de bunu destekler.

Yasam kalitesi ile depresyon arasindaki iligskiyi inceleyen c¢alismalarin
sonuglari, depresyondaki hastalarin yasam kalitesi diizeylerinin diisiik oldugunu
gostermistir (9, 10). Agir depresyonu olan bireylerin yasam kalitesi diizeylerinin,
hafif ve orta siddette depresyonu olan bireylerden daha diisiik oldugu; depresyon
siddetinin yagam kalitesinin fiziksel saglik, psikolojik saglik, sosyal iliskiler, ¢evre
alanlar1 ve toplam yasam kalitesi skorlari ile negatif iligski gosterdigi bildirilmistir (9).
Tekrarlayan depresyonu olan olgularin dahil edildigi bir ¢alismada, depresyon
siddeti ile yasam kalitesi arasinda negatif iliski oldugu saptanmistir (220).
Tekrarlayan MDB'si olan olgularin dahil edildigi 10 yillik bir izlem c¢aligmasinda,
hastaligin akut fazinda, yasam kalitesi 6l¢eginin tiim alanlarimin puanlarinda anlaml
azalma oldugu saptanmistir (221). Zikic ve arkadaslar1 (2010) tarafindan yapilan
calismada, UD tanis1 konan hastalarin yasam kalitesinin fiziksel saglik, psikolojik
saglik, sosyal iliskiler ve ¢evre alanlarinda saglikli kontrollerden daha diisiik skorlara

sahip oldugu saptanmistir (222).
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Bizim ¢alismamizda, Onceki c¢alismalarin sonuglari ile kismen uyumlu
bicimde, BAB-D ve UD tanisi konan olgularinin yagsam kalitesi alanlarinin tiimiinde
kontrollerden daha olumsuz sonuglara sahip oldugu saptandi. Ancak, UD ve BAB-D
olgularinin yasam kalitesi diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu. Yasam kalitesi ile
depresyon, birbirini karsilikli olarak olumsuz etkileyen iki durumdur. Yani, yasam
kalitesi diistikliigii depresyonu; depresyonun fazlaligi yasam kalitesi diistikliigiinii
artirmaktadir. Diger taraftan BAB olgularinda, 6timik dénemde bile yasam kalitesi
olumsuz etkilenmektedir (223, 224). Michalak ve arkadaslar1 (2006), stabil fazdaki
BAB hastalarinda BAB''n yasam kalitesi {izerine etkisini degerlendirdikleri
calismalarinda, BAB'in egitim, meslek, finansal islevsellik, sosyal destek ve yakin
iligkiler alanlarinda belirgin olumsuz etkileri oldugunu saptamislardir. Olgulardan bu
alanlar1 dncelik sirasina koymalari istendiginde, sosyal destegin yasam kalitesinin en
onemli belirleyicisi oldugu sonucuna ulagilmistir (225). Bir ¢alismada, 6timik veya
6timik olmayan (mani/hipomani, depresyon) BAB hastalarimin  SF-36 ile
degerlendirilen "Saglikla iliskili Yasam Kalitesi"nin (Health-related Quality of Life
= HRQOL) alt 6l¢ek skorlarinin tamaminin normal kontrollerden anlamli diizeyde
diisiik oldugu saptanmustir (224). Bu bulgulardan hareketle affektif hastaliklarda
otimik donemde gercek iyilesmeye nekadar yaklasildigi tartismaya acik bir husus
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Diger bir ¢alismada, BAB hastalari ile bir genel toplum
orneklemi karsilastirilmistir. Bu g¢alismada, BAB olgularinda SF-36 ile dlgllen
HRQOL'in mental ve fiziksel bilesen skorlarinin diger grubun skorlarindan diisiik
oldugu bulunmustur. Ayrica, yiiksek diizeyli sosyal destegin yasam kalitesi {izerine
olumlu etkisinin oldugu belirlenmistir. Calismaya katilan BAB olgulari, artan
depresif belirtilerin daha siddetli yeti yitimi ve islevsellikte kdtiilesme ile iligkili
oldugunu bildirmislerdir (226). BAB olgularinin degerlendirildigi iki calismada,
yasam kalitesindeki bozulmanin depresif epizoddaki BAB olgularinda en siddetli
oldugu ve bu olgular sirasiyla manik/hipomanik ve otimik olgularin izledigi
bildirilmistir (11, 12). Zhang ve arkadaglar1 (2006) tarafindan yapilan ¢alismada,
depresif belirtilerin SF-36 ile belirlenen yasam Kkalitesi diizeylerinin giiglii bir
yordayicisi oldugu gdésterilmistir (13).

Bir ¢aligmada, BAB depresif epizod olgularinin yasam kalitesi diizeyleri UD

olgularindan daha diisiik oldugu bulunmustur (14). Bazi arastirmacilar, yasam
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kalitesinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark olmadiginda, klinik agidan
onemli en kiiciik farkin ne olmasi gerektigini arastirmislardir. Klinik acidan 6nemli
minimum fark (Minimal Clinically Important Difference=MCID) kavrami, yasam
kalitesinde klinik agidan 6nemli degisimin saptanmasinda kayda deger bir yaklagim
olarak kabul edilebilir (227). Klinik agidan MCID, tedavi baslanmas1 veya tedavinin
modifiye edilmesi gerekliligi konusunda klinisyeni uyaran en kii¢iik degisim olarak
tanimlanabilir (228). Samsa ve arkadaslar1 (1999), SF-36 i¢cin MCID degerinin 3-5
olmasi gerektigini bildirmislerdir (229). Biz, UD ve BAB-D olgularinin yasam
kalitesi diizeyleri arasinda anlamli fark bulamadik. Ancak, UD grubunun GS ve ERG
alt Olcekleri disindaki yasam Kkalitesi alt Ol¢ek puanlart BAB-D grubunun
puanlarindan en az 3 puan kadar disiiktii. Sonu¢larimiz MCID baglaminda
degerlendirildiginde, UD grubunun yasam Kkalitesi diizeyinin BAB-D grubundan
daha diistik oldugu yorumu yapilabilir.

Bizim calismamizda, sozii edilen calismalarin sonuclarindan farkli olarak,
hem BAB-D hem de UD grubunun aleksitimi puanlari ile yasam kalitesi 6l¢eginin az
sayida alt Ol¢eginin puanlart arasinda negatif bir iligki saptandi. Aleksitimi ile
HRQOL arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢alismalar, genel toplumda, IBH ve siroz
olgularinda yapilmistir. Genel toplumun degerlendirildigi bir ¢alismada, aleksitimi
diizeylerinin yasam kalitesini bagimsiz bi¢cimde yordadigi saptanmigtir (18). Astim
hastalarinin degerlendirildigi bir c¢alismada, aleksitimik ozeliklerin diisiikk yasam
kalitesi skorlar1 ile iligkili oldugu belirlenmistir (19). Verrisimo ve arkadaslari
(1998), IBH hastalarmin aleksitimi diizeylerinin yasam kalitesini bagimsiz bi¢imde
etkilediklerini saptamiglardir (15). Iglesias-Rey ve arkadaslari (2012) tarafindan
yapilan, IBH hastalarinin dahil edildigi bir ¢alismada, aleksitiminin SF-36 ile 6lcuilen
HRQOL'in 6nemli bir belirleyicisi oldugu sonucuna varilmistir (16). Nardelli ve
arkadaslar1 (2013) tarafindan yapilan, siroz hastalarinin dahil edildigi bir ¢aligmada

da benzer sonuglar elde edilmistir (17).

Calismamiz, goreli kiiglik Olgekli bir calismadir. Ayrica, ¢aligmanin kesitsel
dogas1 nedeniyle tedavi sonrasi aleksitimi, depresyon ve yasam kalitesi diizeylerinin
bilinememesi nedeniyle bu parametrelerde tedavi ile beklenen dizelmeye dair bir
sonug elde edemedik.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizin sonuglari, hem UD hem de BAB-D olgularinin aleksitimi
diizeylerinin kontrollerden yiiksek oldugunu; BAB-D olgularinda daha belirgin
olmak Uzere BAB-D ve UD gruplarinin yagsam kalitesi diizeylerinin kontrollerden
daha diisiik oldugunu; her iki grupta da aleksitimi duizeyleri ile depresyon diizeyleri
arasinda pozitif iliski, aleksitimi diizeyleri ile baz1 yasam kalitesi alanlar1 arasinda

negatif iliski oldugunu gosterdi.

Bu calisma, BAB depresif epizoddaki olgularin aleksitimi diizeylerini ve bu
duzeylerle depresyon ve yasam Kkalitesinin iligskisini degerlendiren ilk ¢alismadir ve
BAB-D olgularinin aleksitimi diizeylerinin yasam kalitesi ile iligkisine dair kanitlar
elde edilmistir. Fakat, saptanan iliskiler onceki calismalardaki kadar ¢ok sayida

yasam kalitesi alaninda ve giiclii degildir.

Calismamiz, tedavi ve/veya izlem ¢alismasi degildir. Daha sonra yapilacak
caligmalarin, BAB depresif epizod ve UD olgularinin aleksitimik 6zelliklerinin ve
buna baglh yasam kalitelerinin ila¢ tedavisi veya terapotik herhangi bir girisimden
nasil etkilendigini; ve bu girisimlere bagli olarak aleksitimik &zellikler ve yasam
kalitesinde iyilesme saglanip saglanmadigini degerlendirmeleri, hastalarin belirti
durumlar1 yaninda islevselliklerinin de dikkate alinmasinin énemli olup olmadigini

gOsterecektir.
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EKLER
EK |: SOSYODEMOGRAFIK ve KLiNiK VERi FORMU

ADI-SOYADI: TARIH:
PROTOKOL NO:
CINSIYETI: Erkek () Kadin()

EGIiTiM DUZEYi: ilkokul mezunu ()  Ortaokul mezunu ()  Lise mezunu ()
Universite mezunu ()

MEDENI DURUM: Bekar () Evli ()

DOGUP BUYUDUGU YER: (Kasaba veya ilge, Sehir veya Biiyiiksehir)
YASADIGI YER: (Kasaba veya ilge, Sehir veya Biiyiiksehir)
GELIR DURUMU: Asgari iicret ve alt—Asgari Ucret st
TANISI:

HASTALIK BASLAMA YASI:

HASTALIK SURESI:

EPiZOD SAYISI VE SURESI (Mani/Depresyon):

BiR ONCEKI EPiZODU:

EKT OYKUSU:

RUHSAL HASTALIK OYKUSU:

FiZIKSEL HASTALIK OYKUSU:

SIGARA:

ALKOL VE/VEYA MADDE KULLANIMI:

TEDAVI OYKUSU:

AILEDE RUHSAL HASTALIK OYKUSU:

AILEDE FiZIKSEL HASTALIK OYKUSU:

ESKIiDEN KULLANDIGI iLACLAR:

HALEN KULLANDIGI iLACLAR:
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EK-11: HAMILTON DEPRESYONU DERECELENDIRME OLCEGI
1- Depresif ruh hali (keder, iimitsizlik, caresizlik, degersizlik)

0. Yok

1. Yalnizca sorulari cevaplarken anlagiliyor.

2. Hasta bu durumlari kendiliginden soylityor

3. Hastada bunlarin bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve

aglamasindan anlasiliyor.

4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda sozlii

veya sozsiiz olarak belirtiyor.

2- Sucluluk duygular:

0. Yok

1. Kendi kendini kiniyor, insanlar1 {izdiiglinii saniyor.

2. Eski yaptiklarindan dolay1 sugluluk hissediyor.

3. Simdiki hastalig1 bir cezalandirmadir. Sugluluk hezeyanlari.

4. Kendisinden ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve / veya kendisini tehdit eden

gorsel halltsinasyonlar goriyor.

3- Intihar

0. Yok

1. Hayat1 yasamaya deger bulmuyor.

2. Keske 6lmiis olsaydim diye diisiiniiyor veya benzer diisiinceler besliyor.
3.Intihar1 diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

4. Intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim 4 puanla degerlendirilir).
4- Uykuya dalamamak

0. Bu konuda zorluk ¢cekmiyor

1. Bazen gece yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetgi.

2. Gece boyu bile goziinii kirpmadigindan sikayet ediyor.
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5- Geceyaris1 uyanmak
0. Herhangi bir sorunu yok.
1. Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetgi.

2. Gece yaris1 uyaniyor. Yataktan kalkmak 2 puanla degerlendirilir (herhangi bir

neden olmaksizin).

6- Sabah erken uyanmak.

0. Herhangi bir sorunu yok.

1. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.

2. Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.
7- Calisma ve aktiviteler

0. Herhangi bir sorunu yok

1. Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki mesguliyetleriyle ilgili olarak
kendini yetersiz hissediyor.

2. Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki mesguliyetlerine karsi olan ilgisini
kaybetmis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor ya da bagskalar1
onun kayitsiz, kararsiz, miiterettid oldugunu belirtiyor (isinden ve aktivitelerinden

cekilmesi gerektigini diisiiniiyor).

3. Aktivitelerinde harcadig siire veya liretim azaliyor. Hastanede yatarken her giin en

az 3 saat, servisteki iglerinin disinda aktivite géstermeyenlere 3 puan verilir.

4. Hastaligindan dolay1 ¢alismay1 tamamen birakmis. Yatan hastalarda servisteki
islerin disinda higbir aktivite gdéstermeyenlere ya da servis islerini bile yardimsiz

yapmayanlara 4 puan verilir.

8- Retardasyon (diisiince ve konusmalarda yavaslama, konsantrasyon

yeteneginde bozulma, motor aktivitede azalma)
0. Diisiinceleri ve konusmasi normal
1. Gorligme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.

2. Gorligme sirasinda agikea retardasyon hissediliyor.
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3. Gorlismeyi yapabilmek ¢ok zor

4. Tam stuporda

9- Ajitasyon

0. Yok

1. Elleriyle oynuyor, saclarini ¢ekistiriyor.

2. Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini 1sirtyor.
10- Psisik anksiyete

0. Herhangi bir sorun yok.

1. Subjektif gerilim veirritabilite.

2. Kiiciik seylere tiziiliiyor.

3. Ylzinden veya konusmasindan endiseli oldugu anlasiliyor.

4. Korkularint daha sorulmadan anlatiyor.

11- Somatik anksiyete Anksiveteye eslik eden fizyolojik sorunlar:
0. Yok Gastrointestinal: Agiz kurumasi, yellenme,

1. Hafif. sindirim bozuklugu, kramp, gegirme
2. Iliml. Kardiyovasktler: Palpitasyon, bas agrisi

3. Siddetli. Solunumlailgili: Hiperventilasyon, i¢ cekme
4. Cok siddetli sik idrara ¢ikma, terleme

12-Somatik semptomlar: Gastrointestinal
0. Yok
1. Istahsiz, ancak personelin 1srartyla yiyor. Karninin sis oldugunu sdyliiyor.

2. Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklar1 ya da gastrointestinal semptomlar1

icinilag istiyor yadailacaihtiyag duyuyor.

13- Somatik semptomlar: Gene
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0. Yok

1. Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi,

kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

2. Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.
14- Genital semptomlar (libido kaybi, adet bozukluklari vb).
0. Yok

1. Hafif.

2. Siddetli.

3. Anlasilamadi.

15- Hipokondriyakhk

0. Yok.

1. Kuruntulu

2. Aklin1 saglik konularina takmis durumda.

3. Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.

4. Hipokondriyaklik deliizyonlari.

16- Zayiflama (A ya da B’yi doldurunuz)

A. Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgular)

0. Kilo kayb1 yok

1. Onceki hastaligina bagl zayiflama.

2. Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.

B. Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan, hastanin tartildig: kontrollerde
0. Haftada 0.5 kg’dan daha az zayiflama

1. Haftada 0.5kg’dan daha fazla zayiflama

17- Durumu hakkinda goriisii

0. Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.
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1. Hasta oldugunu biliyor ama bunu iklime, kotii yiyeceklere, viriislere, istirahate

ithtiyaci olduguna bagliyor.

2. Hasta oldugunu kabul etmiyor.

82



EK I11: BECK DEPRESYON OLCEGI
Ad-Soyad: Tarih:

Asagida gruplar halinde bazi ciimleler ve Oniinde sayilar yazilidir. Her
gruptaki cimleleri dikkatle okuyunuz.

BUGUN DAHIL, GECEN HAFTA iCINDE kendinizi nasil hissettiginizi en
1yi anlatan ciimleyi sec¢in ve yanindaki sayiyi isaretleyin. Se¢iminizi yapmadan énce
gruptaki climlelerin hepsini dikkatle okuyunuz ve yalnizca bir maddeyi isaretleyin.

1. 0 Kendimi iiziintiili ve sikintilt hissetmiyorum.

1 Kendimi {iziintiilii ve sikintili hissediyorum.

2 Hep tziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

3 O kadar UzUntll U 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 higbir sey diizelmeyecekmis

gibi geliyor.
3. 0 Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

1 Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.

2 Gegmisime baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
3 Kendimi timiiyle basarisiz bir kisi olarak goriiyorum.
4. 0 Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1 Eskiden oldugu gibi herseyden hoslanmiyorum.
2 Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3 Herseyden sikiliyorum.
5. 0 Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
1 Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.

2 Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.
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10.

11.

3 Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

0 Kendimden memnunum.

1 Kendi kendimden pek memnun degilim.

2 Kendime ¢ok kiztyorum.

3 Kendimden nefret ediyorum.

0 Baskalarindan daha kétii oldugumu sanmriyorum.

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.

0 Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1 Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiim oluyor, fakat
yapmiyorum.

2 Kendimi oldurmek isterdim.

3 Firsatin1 bulsam kendimi dldiirtirim.

0 Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1 Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.

2 Cogu zaman agliyorum.

3 Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
0 Simdi her zaman oldugumdan sinirli degilim.

1 Eskisine kiyasla daha kolay kiztyorum.

2 Simdi hep sinirliyim.

3 Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

0 Baskalar ile goriismek, konugmak istegimi kaybetmedim.
1 Baskali ile eskisinden daha az konugmak, goriismek istiyorum.
2 Baskalar1 ile konugma ve goriisme istegimi kaybettim.

3 Hig kimseyle goriisiip, konugmak istemiyorum.



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

0 Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

1 Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2 Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giigliik ¢ekiyorum.

3 Artik hig karar veremiyorum.

0 Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gérmiiyorum.

1 Daha yaslanmisim ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

2 Goriiniisiimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlesti§imi hissediyorum.
3 Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

0 Eskisi kadar iyi ¢aligabiliyorum.

1 Birseyler yapamak icin gayret gdstermek gerekiyor.

2 Herhangi birseyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamama gerekiyor.

3 Higbir sey yapamiyorum.
0 Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1 Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2 Her zamankinden bir-iki saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum.

3 Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

0 Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1 Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2 Yaptigim hemen hersey beni yoruyor.

3 Kendimi hig¢bir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
0 Istahim her zamanki gibi

1 istahim eskisi kadar iyi degil

2 Istahim ¢ok azald.

3 Artik hig istahim yok.

0 Son zamanlarda kilo vermedim.
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19.

20.

21.

1 iki kilodan fazlakilo verdim.

2 Dort kilodan fazla kilo verdim.

3 Alt1 kilodan fazla kilo verdim.

0 Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1 Agr1, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendiriyor.

2 Sagligim beni endigelendirdigi i¢in baska seyler diistinmek zorlasiyor.

3 Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki, baska hi¢bir sey
diisiinemiyorum.

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

2 Cinsel konularda simdi ¢ok dahaaz ilgiliyim.

3 Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

0 Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.

1 Cezalandirilabilecegimi seziyorum.

2 Cezalandirilmay1 bekliyorum.

3 Cezalandirildigimi hissediyorum.

Genel Toplam Puan: ..........
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EK-1V: TORONTO ALEKSITiMi OLCEGI (TAO-20)

Litfen agsagidaki maddelerin sizi ne 0lglide tanimladigini isaretleyiniz.
Higbir zaman (1),.............. , Her zaman (5) olacak sekilde bu maddelere puan veriniz.

Hicbir Zaman (1 puan) Nadiren (2 puan) Bazen (3 puan) Sik sik (4 puan)

Her zaman (5 puan)
1. Ne hissettigimi Gogu kez tam olarak bilemem
2. Duygularim igin uygun kelimeleri bulmak benim igin zordur.
3. Bedenimde doktorlarin bile anlamadig1 duyumlar oluyor.
4. Duygularimi kolayca tanimlayabilirim.
5. Sorunlar1 yalnizca tanimlamaktansa onlar1 ¢6zimlemeyi yeglerim.
6. Keyfim kagtiginda, Gzgiin mu, korkmus mu yoksa kizgin mi oldugumu bilemem.
7. Bedenimdeki duyumlar gogu kez kafami karistirir.

8. Neden Oyle sonuglandigini anlamaya calismaksizin, isleri oluruna birakmay1

yeglerim.

9. Tam olarak tanimlayamadigim duygularim var.

10. Insanlarin duygularini tanimas1 zorunludur.

11. Insanlar hakkinda ne hissettigimi tanimlamak benim icin zordur.

12. Insanlar duygularim hakkinda daha ¢ok konusmamu isterler.

13. Icimde ne olup bittigini bilmiyorum.

14. Cogu zaman neden Ofkeli oldugumu bilmem.

15. Insanlarla, duygularindan gok giinliik ugraslar1 hakkinda konusmay1 yeglerim.
16. Psikolojik dramalar yerine eglence programlari izlemeyi yeglerim.

17. Icimdeki duygular1 yakin arkadaslarima bile agiklamak bana zor gelir.
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18. Sessizlik anlarinda bile kendimi birisine yakin hissedebilirim.
19. Kisisel sorunlarimi ¢bzerken duygularimi incelemeyi yararli bulurum.

20. Film ya da tiyatro oyunlarinda gizli anlamlar aramak, onlardan alinacak hazzi

azaltir.
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EK V: SF-36 YASAM KALITESi OLCEGI

Yas:
AnKketi doldurma kilavuzu:

Liitfen her soruyu yanitlayiniz.Bazi sorular digerlerine benzer goriinebilir,ama
herbiri farklidir.Liitfen herbir soruya vakit ayirarak okuyunuz ve cevabinizi en iyi

yansitan sikkin i¢ini doldurunuz.

1. Genel olarak sagliginiz nasildir: GS

M ilkemmel Cok iyi Iyi Vasat Kotii zayif

100 75 50 25 0

2. Bir yil oncesi ile karsilastirdifinizda, simdi genel sagliginizi nasil
derecelendirirsiniz? GS
Simdi bir y1l Simdi bir y1l Bir yil 6ncesi | Simdi bir y1l Simdi bir y1l
Oncesinegbre |Oncesinegobre |ile yaklasik Oncesinegore | Bncesine gore
cok iyi sOyle boyle iyi | olarak ayni sOyle boyle cok koti
kotu
100 75 50 25 0
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3. Asagidaki sorular siradan bir giinde yapabileceginiz

aktivitelerle

ilgilidir.Saghgmiz bu aktiviteleri yapmanizda sizi simdi smirhiyor mu?

Sinirliyorsa ne kadar ?

Evet Evet cok |Hayir
cok azenge |ada
engel oluyor engel
oluyor olmuyor
a) Sagligiiz kosma,agir esyalar1 kaldirma veya yorucu 0 50 100
spor yapmaya engel oluyormu? FF
b) Sagliginiz masa ¢ekmek veya elektrikli stipirgeile 0 50 100
stipirmek gibi.igler yapmaniza engel oluyormu? FF
¢) Sagligimiz kese kagini kaldirmak veya tasimaya engel 0 50 100
oluyormu? FF
d) Saghiginiz Birkag kat merdiven ¢ikmaya engel 0 50 100
oluyormu? FF
e) Sagliginiz bir kat merdiven ¢ikmaya engel oluyormu? | O 50 100
FF
f) Saglhiginiz egilmek veya diz ¢cokmek ve tekrar 0 50 100
dogrulmaya engel oluyormu? FF
g) Sagliginiz birbucuk kilometreden fazla ylirlimeye 0 50 100
engel oluyormu FF
h) Sagliginiz birkag yiiz adim yUrimeye engel 0 50 100
oluyormu? FF
1) Saghiginiz yiiz adim yUriimeye engel oluyormu? FF 0 50 100
]) Sagliginiz banyo yapmak veya kendi kendine 0 50 100

giyinmeye engel oluyormu? FF
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4. Gegtigimiz son 4 hafta siresinde Bedensel sagliinizin sonucu olarak,iginizle

veya diger diizenli giinliik aktivitelerinizle ilgili asagidaki problemlerden herhangi

birini ne siklikta yasadiniz?

Evet |Hayir
a) Bedensel saghginizdan dolayi ise veya diger 0 100
aktivitelere harcadiginiz zamanda kisitlama
oldumu? FRG
b) Bedensel sagliginizdan dolay1 0 100
umdugunuzdan daha az verimli ¢alistiginiz
oldumu? FRG
c¢) Bedensel sagliginizdan dolay1 yaptiginiz is 0 100
veya diger aktivitelerin ¢esitinde sinirlanma
oldumu? FRG
d) Bedensel sagliginizdan dolayi is veya diger 0 100

aktiviteleri yaparken zorluk gektinizmi ?
FRG

5. Gectigimiz son 4 hafta slUresinde Herhangi bir ruhsal probleminiz sonucu

olarak,isinizle veya diger diizenli giinlik aktivitelerinizle

problemlerden herhangi birini ne siklikta yasadiniz?

Gegtigimiz son 4 haftada; Evet |Hayir
a) Herhangi bir ruhsal probleminiz sonucu ise 0 100
veya diger aktivitelere harcadiginiz zamanda

kisitlama oldumu? ERG

b) Herhangi bir ruhsal probleminiz sonucu 0 100
beklediginizden,umdugunuzdan daha az

verimli ¢alistiginiz oldumu? ERG

) Herhangi bir ruhsal probleminiz sonucu is 0 100

veya diger aktiviteleri normalden daha az
dikkatli yaptiniz mi1? ERG

asagidaki
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6. Gegtigimiz son 4 hafta siiresinde bedensel sagliginiz veya ruhsal problemleriniz

aileniz, arkadaslariniz veya komsularinizla yaptigimiz toplanti,ev gezmesi gibi

faliyetlerinize ne derecede engel oldu? SF

Ada

Hafif

Orta

Biraz fazla

Asiri

100

75

50

25

7. Gegtigimiz son 4 hafta siiresinde ne siklikda vucudunuzda agriniz oldu? Agri

Hic

Cok hfif

Hafif

Orta

Siddetli

Cok siddetli

100

80

60

40

20

0

8. _Gegctigimiz son 4 hafta siiresinde bu vucut agrisi ne siklikda isinize engel

oldu?(Ev disindaki ve ev isleri dahil) Agr1

Ada

Hafif

Orta

Biraz fazla

Asin

100

75

50

25
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9. Bu sorular_gectigimiz son 4 hafta siiresinde kendinizi nasil hissettiginiz ve

olaylarin sizinle iliskisi ile ilgilidir.Her bir soru i¢in sizin hissettiklerinize en yakin

bir cevap veriniz.Gectigimiz son 4 haftada ne kadar siklikda.........

Her Cogu |Yeterli|Baz1 |Cok az |Hig
zaman | zaman | zaman | zaman | zaman | bir
zaman

a) gectigimiz son 4 hafta kendinizi | 100 |80 60 40 20 0
hayat dolu ve neseli hissettiniz mi?
Vitalite

b) gectigimiz son 4 haftada ¢ok 0 20 40 60 80 100
sinirli miydiniz? MS

¢) gectigimiz son 4 haftakendinizi | 0 20 40 60 80 100
Oyle ¢okmiis hissedip de
higbirseyin sizi
neselendiremeyecegini
diistindiiniiz mi? M S

d) gectigimiz son 4 hafta kendinizi| 100 |80 60 40 20 0
sakin ve huzurlu hissettiniz mi?
MS

e) gectigimiz son 4 hafta gok 100 |80 60 40 20 0
enerjik miydiniz? Vitalite

f) gectigimiz son 4 hafta kendinizi | O 20 40 60 80 100
depressif hissettinizmi? M S

g) gectigimiz son 4 hafta kendinizi| O 20 40 60 80 100
bitkin hissettiniz mi? Vitalite

h) gectigimiz son 4 hafta mutlu 100 (80 60 40 20 0
muydunuz? M S

1) gectigimiz son 4 hafta kendinizi 0 20 40 60 80 100
yorgun hissettiniz mi? Vitalite
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10) Gectigimiz son 4 hafta siiresinde bedensel sagliginiz veya ruhsal problemleriniz

ne kadar siire sosyal aktivitelerinize(arkadas ve akraba ziyareti gibi) engel oldu? SF

Her zaman

Cogu zaman

Bazi zaman

Cok az zaman

Hi¢ bir zaman

0

25

50

75

100

11. Asagidaki ifadelerin herbiri sizin i¢in ne derecede dogru veya yanligdir?

Kesinlikle| Cogu | Bilmiyorum|Cogu |Kesinlikle
dogru dogru yanlig |yanlig
a) Kendimi diger insanlardan 0 25 50 75 100
dahakolay hasta oluyor gibi
goriyorum GS
b) Bildigim diger insanlar 100 75 50 25 0
kadar saglikliyim GS
¢) Saghigimin kotiilesecegini 0 25 50 75 100
bekliyorum GS
d) Sagligim milkemmeldir. GS 100 75 50 25 0
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