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OZET

Cigdem Cifci Kaygusuz, ik atak ve yineleyici major depresyonu olan hastalarin
sosyodemografik, klinik ve noropsikolojik degiskenler acisindan Kkarsilastiril-

masl, Tipta Uzmanhk Tezi, BOLU, 2010

Major depresyon ruhsal hastaliklar i¢inde en fazla goriilenlerden birisidir.
Kroniklesme ve yineleme oranlarindaki yiikseklikle beraber ciddi yeti kayiplarina yol
actig1 bilinmektedir. Noropsikolojik disfonksiyon major depresif bozuklugun yeti
yitimine yol agan 6nemli nedenlerinden birisidir ve giderek daha fazla fark edilmeye
baslanmugtir.

Goriintiileme tekniklerindeki gelismelerle birlikte depresyonda beynin gesitli
alanlarinda farklilik ve yapisal degisikler olduguna dair bilgiler giderek artmaktadir.
Bu alanlarin islevlerini degerlendirmede kullanilan néropsikolojik test yontemleriyle
de bu bolgelerin yonettigi bilissel fonksiyonlarin etkilendigine dair kanitlar vardir.
Ancak birbiriyle ¢elisen verilerle de kasilasilmakta olup bunun hastaligin heterojen
dogastyla mi1 yoksa alta yatan daha farkli mekanizmalarla mi ilgili oldugu kesin ola-
rak anlagilamamustir.

Literatiirde yinelemenin sik goriilmesini belirleyen faktorlerle ilgili ¢ok sayi1-
da arastirma olmakla birlikte depresyonun heterojen dogasi yinelemeyi belirlemeyi
veya ongdrecek etmenleri bulmay1 giiclestirmektedir. Bu nedenle bu arastirmada
hastaliga 6zgii sik yinelemeyle iligkili olabilecek c¢esitli degiskenlerin etkisini ince-
lemek, ayrica ilk atak ve yineleyici depresyonun norobilissel olarak birbirinden farkli
olup olmadigini arastirmak hedeflenmistir.

Ik defa ve yineleyici depresyon yasayan hastalarin gesitli sosyodemografik
faktorler, klinik 6zellikler ve biligsel islevler yoniinden karsilastirildigi bu calisma
sonucunda ilk atak grubunda hastalik baslangi¢ yasinin yineleyici gruba gore anlamli
olarak daha yiiksek oldugu, ilk atak ve yineleyici grupta kadin hastalarin agirlikta
oldugu ancak yinelemeyle birlikte cinsiyete 6zgii farkliliklarin azaldig1 goriilmiistiir.
Erkek hastalarin 6rneklemdeki sayisinin diislik, melankolik 6zellikli depresyon oran-
larinin kadinlara kiyasla daha yiiksek olmasi erkeklerin ancak daha agir nitelikte has-
talik durumunda yardim arama davranisi gosteriyor olabilecegini diistindirmiistiir.

Noropsikolojik islevler agisindan ise yineleyici grupta daha fazla ndrokognitif
islevlerle ilgili kayip beklenirken bazi alanlarda (s6zel akicilik KAS toplam puani,

BAT kendiliginden adlandirilan ve toplam nesne sayisi) yineleyici grubun daha iyi
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performans gosterdigi saptanmis olup bunu belirleyenin birincil olarak yineleyici
gruptaki egitim diizeyinin yiiksekligi oldugu yapilan ileri analizlerde saptanmistir.

Yas faktoriiyle ilgili olarak ise yas arttikca sozel akicilik testlerinden meyve
isim ve hayvan sayma puaninda diisme, SBST 6grenme puaninda ve Benton Yiiz
Tanima puaninda diisme, Stroop renkli kelimelerin rengini okuma siiresinde ve
Stroop stire farkinda ise uzama seklinde korelasyonlar saptanmistir. Bu durum, ytirii-
tiicli iglevlerin, dikkatin ve 6§renmenin yasla birlikte bozulabilecegini gdstermistir.

Cinsiyete gore gruplar degerlendirildigindeyse ilk atak depresyon hastalarin-
da Benton yliz tanima testi puaninin kadinlarda erkeklere kiyasla anlamli olarak daha
ylksek oldugu, yineleyici grupta kadinlarda BAT kendiliginden adlandirilan ve top-
lam kelime sayisinin erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek oldugu, tiim 6rneklem-
de ise kadinlarda sozel akicilik meyve isim puaninin, BAT toplam puaninin ve SBST
ogrenme puaninin erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmigtir. BAT
toplam puaninin belirleyicilerini degerlendirmek i¢in yapilan regresyon analizlerinde
ise her asamada cinsiyet ve egitim en anlaml belirleyiciler olarak ortaya ¢ikmustir.
Ancak cinsiyetle ilgi verilerde eslik¢i faktorlerin etkisinin yeterli degerlendirileme-
mesine bagli olarak ortaya ¢ikan farkin gergekten cinsiyete bagl 6zellikler mi yoksa
ikincil etkiler mi oldugu konusu net degildir. Yine de noropsikolojik testlerle ilgili
grup karsilastirmalarinda cinsiyet eslestirmelerine dikkat etmek uygun olabilir.

Caligmada ayrica depresyon siddeti arttikga BAT kendiliginden adlandirilan
nesne sayist puaninda azalma, SBST anlik bellek puaninda azalma, Stroop kelimele-
rin rengini okuma siiresinde uzama oldugu izlenmistir. Bu veriler adlandirma beceri-
sinin, basit dikkatin, siirdiilebilir dikkatin ve yiiriitiicii islevlerin depresyon siddetin-
den etkilendigini gdsterebilir. Toplam hastalik siiresinin artmastyla da sozel akicilik
hayvan sayma alt testinin perseverasyon puaninda artig seklinde bir korelasyon sap-
tanmistir. Bu da depresyona maruziyet arttik¢a yiiriitiicii islevlerin olumsuz etkilen-
digi seklinde yorumlanabilir. Yineleyici grup atak sayisina gore ikiye ayrildiginda ise
daha fazla atak geciren grubun (3 ve Tlizeri) daha az atak geciren gruptan
noropsikolojik islevler bakimindan farklilasmadigi goriilmiistiir.

Sonug¢ olarak, depresyon siddeti arttikca literatiirle de uyumlu olarak
prefrontal bolgede bir disfonksiyondan ve hastalik stiresi uzadikga yiiriitiicii islevler-
de ve bu islevlerle ilgili prefrontal disfonksiyonda bir artis oldugundan s6z edilebilir.
Ancak bu arastirmada ¢alisma gruplari noropsikolojik islevleri belirgin olarak etkile-

digi goriilen yas, cinsiyet ve egitim agisindan bir eslestirme yapilmamis oldugu i¢in
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ortaya ¢ikan bu farkliliklarin depresyonun dogasindan ve niteliginden kaynalanip
kaynaklanmadigina dair eslestirilmis gruplarla yapilan ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
Ayrica ortaya ¢ikan bu degisikliklerin depresyon ortadan kalktiktan sonra diizelip
diizelmedigine dair de yine uzunlamasina izlem calismalarinin yapilmasi uygun ola-
caktir.

Anahtar kelimeler: depresyon, ilk atak, yineleyici, ndrokognitif islevler
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ABSTRACT

Cigdem Cifci Kaygusuz, Comparison of first episode depresssion and recurrent
depresssion in terms of sociodemographic, clinical and neuropsychological

variables, Dissertation Thesis, BOLU, 2010

Major depresssion is one of the most frequent psychiatric disorders. It can
cause serious disability due to high risk of chronicity and recurrence. Neurocognitive
dysfunction seen in major depression is one of the most important causes of
disability and it is being recognized more and more each day.

Due to developments in neuroimaging it is discovered that several brain areas
are affected in depression. Neurocognitive testing methods used to evaluate the
function of these areas showed that cognitive functions related to these areas are
affected in depression. But the findings are controversial and it is not known whether
this controversy is due to the heterogenous nature of depression or due to any
different underlying mechanism of depression.

Although there are many studies in the literature about the factors underlying
recurrence, the heterogenous nature of depression makes it difficult to precisely
discriminate the risk factors of recurrence in depression. Because of this, in this study
it is aimed to investigate the effect of several factors on risk of recurrence and to find
out if there is a sociodemographic, clinical and neurocognitive difference between
first episode depression and recurrent depression.

As a result of this comparison it was found out that first episode patients had
a higher age of onset than recurrent depression group. There were more female
patients in both groups but this sex difference disappeared as depression became
recurrent. There was a small number of males in the study group and it was seen that
male patients in overall was more melancoholic than female patients and this was
interpreted as a probable way of male patients to seek for help only in severe cases
like melanchololic depression.

As for the neurocognitive functions, although recurrent group was expected
to have a worse performance, it was found out that recurrent group had a better
performance than the first epsode group especially in verbal fluency subtest (total
KAS score) and Boston naming test (total number of spontenously named items and
total number of named items). In regression analysis this difference was found out to

be predicted by especially the high education level of the recurrent depression group.
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It was also found that the scores of fruit-name and animal name counting
subtest of verbal fluency, the learning score of verbal memory test and the total score
of Benton facial recognition test showed a decrease as age increased while Stroop
reading time of the colour of colored words and Stroop time difference shoed an
increase as age increased. These data showed that the executive functions, attention
and learning is negatively affected from age.

When the groups were evaluated according to sex, it was seen that in the first
attackgroup female patients showed a better performance in Benton face recognition
test, in the recurrent group they showed a better performance in Boston naming test
and in the whole group they were better in terms of Boston naming test, verbal
fluency fruit naming subtest and in learning score of verbal memory test compared to
male patients. In regression analysis Boston naming test score was best predicted by
female sex and education. But it is difficult to interpret this sex difference since there
could be other unevaluated variables associated with sex. So, matching according to
sex seems important in neuropsychological testing.

It was also found that Boston naming test score, immediate memory score of
the verbal memory test and Stroop reading time of the colour of the words were
affected negatively from depression severity as measured by Hamiton depression
rating scale indicating that naming ability, simple attention, sustained attention and
executive functions were adversely affected from depression severity. Also, it was
seen that the perseveration scores of animal counting subtest of verbal fluency tended
to show an increase as the total time of depression increased indicating that the
executive functions could get worse as exposure to depressive period increases.
When the recurrent depression group was divided into two subgropus according to
the number of depressive attacks, no neurocognitive difference could be found
between the groups of 3 or more depressive attacks and less than 3 depressive
attacks.

As a result, in this study it was seen that depression severity affected
especially the neuropsychological tests related to naming, attention and executive
functions all associated with prefrontal lobe and that it was seen that this prefrontal
dsyfunciton tended to show an increase as time with depression increased. But since
no matching could be made according to age, sex and level of education which were
shown to significantly affect the neurocognitive function, it could not be possible to

precisely discriminate the probable variables specific to depression. So, in the future,
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studies should be designed controlling for these factors in order to discriminate
variables specific to the nature and type of depression and longitidunal studies should
be planned to see if neurocognitive dysfunction resolves with the recovery of
depression or not.

Key words: depression, first episode, recurrent, neorocognitive function
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1. GIRiS

Depresyon, yaygin goriilmekle beraber ¢cagimizda bu yaygmligin giderek iv-
me kazanmasi ve sebep oldugu dogrudan ve dolayli kayiplarla 6nemi her gegen giin
biraz daha artan bir saglik sorunu haline gelmistir. Bir yandan tedavi i¢in basvuru
oranlarinin diisiikliigii, 6te yandan tani giicliikleri icermesi, kroniklesme riskinin yiik-
sekligi depresyon aragtirmalarinin énemini arttirmaktadir (1, 2). Diinya Saglik Orgii-
tiiniin (DSO) 2001 yili raporlarina gére 2020 yilna varildiginda, depresyonun is ya-
samini etkileyen hastaliklar arasinda birinci siray1 alacagi, stres ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlar nedeniyle 6liime yol agan hastaliklarin arasinda ikinci sirada olaca-
g1 6n gorlilmektedir (3). Tedavisiz kalmanin hastalikta kronik bir gidise ve yinele-
meye egilim yarattig1 bildirilmektedir (4).

Depresif bozukluklar genis bir kategori olup DSM-IV’e gére major depresif
bozukluk, distimik bozukluk, bagka tiirlii adlandirilamayan depresif bozukluk, tibbi
duruma bagli ve madde kullanimina bagli depresif bozuklugu kapsar (5). Farkli kli-
nik belirtilerle kendini gdstermesi, alta yatan mekanizmalarin ¢esitliligi ve daha bir
cok etmenle iligkili olmasi giiniimiize kadar pek ¢ok alt tiplendirmelerin yapilmasina
yol agmustir.

Depresyona ait bulgularin ¢ogu, artip azalan belirti, islev bozukluklar1 ve bunlarla
iligkili noral alt yapilardaki yatkinligi artmus, klinik alevlenmeler sirasinda islevleri
daha da bozulmus alanlarin varligi ile karakterizedir (6).

Gen ve stres etkilesmesinin ndrotrofik faktorleri de etkileyerek bunlarin ge-
netik ifadesini (ekspresyonu) ve buna bagli olarak da beynin ndroanatomik organi-
zasyonunu degistirebildigini diisiindiirmiistiir (7).

Norogorintiileme ¢alismalart da depresyonda yineleme veya uzun siireli dep-
resyonda beynin ¢esitli alanlarinda yapisal degisiklikler olusturdugunu dair veriler
sunmaktadir. Belirli beyin bolgelerinin hastaliktaki rolii ve etkilenmesi konusunda
giderek daha fazla bilgi edinilmeye baslanmis olup bu belirti ve bulgularin bazi
norobiyolojik stireglerdeki islev bozukluklarina benzerlik gosterdigi goriilmiistiir.
Agir depresyon hastalarindaki bellek ve dikkat bozukluklari, sorun ¢ozmedeki giic-
liikler, olumsuz diisiinceler, sanr1 ve varsanilar gibi bazi bulgular baz1 6zgiil kortikal
alanlarin iglevlerinin bozulmasinda da goriilmektedir. Yine depresif hastalarda gorii-
len psikomotor yavaglama ya da psikomotor ajitasyon, prefrontal korteks, talamus ve

bazal ganglion lezyonlarinda da gbézlenmektedir (6).



Macqueen ve arkadaslar1 (2003) ilk atak depresyon hastalarinin normallerden farkl
olmayan hipokampus hacimlerinin yineleyici depresyonda farklilasarak kiiciildiiglinii
gostermislerdir (8). Son yillardaki ¢aligmalar tedavisiz kalma ve hastalik siiresinin
kronisite ve atrofik belirtilerle iliskisine isaret etmektedir (9, 10).

[k atak depresyonu olanlarda yineleyici depresyonu olanlara gore daha fazla
dikkat, bellek ve yiiriitiicii islev bozuklugu oldugu gdsterilmistir (11-13).

Yonlendirilmis dikkat ve kisa siireli bellekteki degisikliklerin tespit edilmesi-
nin yeni baslayacak bir depresyonun erken teshisi veya islevselligi bozan, akut atak-
tan kalan residiiel belirtilerin belirlenmesi i¢in ya da niiks sinyali olarak klinikte kul-
lanilabilecegini diisiindiirmiistiir (14).

Yeni veriler 6zellikle dikkat ve yiiriitiicii islev bozuklugu gibi bazi bozukluklarin bir
grup hastada tam olarak diizelmedigini ve yineleyen ataklarla depresyon uzadikca
daha da artabilecegini diisiindiirmektedir. Bu veriden yola ¢ikan arastirmacilar, dii-
zelmis major depresyon hastalarindaki bu kalici performans bozuklugunun genetik
bir 6zellik (trait) olabilecegini 6ne stirmiistiir.

Miiller ve arkadaslarinin ¢aligmasinda kadin cinsiyete ilaveten, depresif ataklarin
uzun siirmesi, atak sayisinin fazla olmasi, hi¢ evlenmemis olma gibi faktorlerin de
depresyon yinelemesi i¢in belirleyici 6zellikler oldugu ortaya ¢ikmustir (15).

Genetik olarak endiseli bekleyisi olanlarda depresyon tanisinin daha fazla oldugu,
ayn1 zamanda bu grup hastalarda yineleme oranlarinin da yiiksek oldugu ileri siiriil-
mistiir (16).

Yine ilk kez depresif atak yasayanlarin hastalik oncesinde yineleyici gruptakilere
gbre daha ciddi stres verici olay yasadiklarini bildiren arastirmalar bulunmaktadir
(17).

Bu caligmalarin sonuglar1 depresyon ve yineleme riski altindaki gruplarinin
taninmasini ve koruyucu yaklagimlarin gelistirilmesinde katkisi olacak arastirmalarin
yapilmasina olan ihtiyaci isaret etmektedir.

Bu calismada ilk atak depresyon ve yineleyen depresyon yasamakta olan has-
talarin gesitli sosyodemografik faktorler ve ndrokognitif islevler agisindan karsilasti-
rilmas1 ve gecirilmis depresif ataklarin iz birakici etkilerininin olup olmadigi, varsa
bunun yinelemeyi yordayan etmenler agisindan arastirilmasi ve depresyon-
norokognitif islev iliskilerini arastiran az sayidaki ¢aligmaya bir yenisini ekleyerek
ciddi yeti kayb1 ve ekonomik kayiplara neden olan depresyon tedavisinde yineleme-

ye Onciiliik edebilecek etmenlerin saptanmasi amacglanmustir.



Ozetle, literatiirde dzellikle ndérokognitif kayiplar ve dogas1 hakkinda az say1-
da ve birbiriyle uyusmayan sonuclarin varligi da dikkate alindiginda bu alandaki bil-
gilere bir yenisini ekleyerek literatiire katki saglanmasi acgisindan bu ¢aligma plan-
lanmistir. Arastirmada yineleyen depresyonda cesitli norokognitif islevler ve bunlarla
ilintili yeti kaybinin ilk atak depresyondan daha belirgin oldugu, tekrarlayan ataklarin
“iz birakict etkisi” oldugu varsayilmakta olup, yinelemeyi ongdrebilecek cesitli
sosyodemografik farkliliklarin da saptanabilecegi diisiiniilmiistiir. S6z konusu hipo-

tezlerin degerlendirilmesi arastirmanin ana amacini olusturmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Depresyonun Tarihgesi

Duygudurum bozukluklari {izerine olan ¢aligsmalar yaklasik 2500 y1l 6ncesine
kadar gider. Bunun 6ncesinde sadece Tevrat’ta ve Hindu kaynaklarinda 6fke, seving
veya keder patlamalari ya da psikotik depresyon gibi goriinen kisa donemler yasayan
insanlara dair yazilar bulunabilmistir (18). Babil, eski Misir ve Ibrani kiiltiirlerinde
duygularmn dogaiistii, ilahi gii¢lerle baglantili olarak yorumlandigi, MO 2800’¢ inen
ilk Cin tip metinlerinde dogadaki her seyin dort element olan toprak, ates, su ve ha-
vadan olustugu ve duygularin bu doga olaylarindan etkilendiginden s6z edildigi ve
ilk kez MO 2600°de eski Misir yazilarinda “Melankoli” teriminin gectigi anlasilmak-
tadir (18, 19).

Hipokrat ise (MO 460-357) melankoliyi (kara safra) “istahsizlik, {imitsizlik,
uykusuzluk, cabuk sinirlenme ve huzursuzluk hali” olarak tanimlamistir (20). Efesli
Soranus ise 6fke, hirs, yas, anksiyete gibi psikososyal faktorlere odaklanarak kara
safra varsayimini reddetmis ve melankoliyi “kara 6fke” olarak tanimlamistir. Diger
yandan Kapadokyali Aretacus da ““ burada ne gaz ne kara safra vardir; yalnizca 6fke,
yas ve zihnin kederi” demis ve 6fke, melankoli ve intihar arasinda bir iliski oldugun-
dan s6z etmistir. Ayrica mani ve hipomani benzeri tablolar1 yasayanlarin melankoli-
ye egilimli olduklarindan s6z ederek bu tablolar1 birbiriyle iligskilendirmistir (19).

Islamm yayilmasini izleyen dénemde Yunan-Roma tibbina ait bu bilgiler ya-
kin dogu ve Iran’daki Miisliiman hekimlere ge¢mistir. Ibni Sina sonraki 500 yil igin
standart kaynak halini alan Tibbin Kanunu adli eserinde duygudurum bozukluklari-
nin s1vi teorisini daha ileri tagiyarak dort sivinin temsil ettigi mizacin ¢esitli bilesim-
lerinin farkl tablolar ortaya g¢ikardigini belirtmis ve altta yatan kisilik 6zelliklerinin
roliinii vurgulamistir (18, 19). Doguda akil hastaliklarina insancil yaklagim ilerlerken
Avrupa’da ronesansa kadar kat1 yaklasimlar devam etmis ve ancak 16- 17. yiizyilda
(yy) akil hastaliklar ile ilgili biyolojik yaklagimlar agirlik kazanmistir (21).

1621°de gegmis yiizyillarin 6nemli tibbi ve felsefi birikiminin degerlendirme-
sinin yapildig1 Burton’un “Melankolinin Anatomisi” adli eserinde nedensiz melanko-
lilerden, ask melankolisinden ve yastan da s6z edilerek nedensellikle ilgili dnemli bir
kavramsallagtirma yapilmistir (20).

Jean Philippe Esquirol 1840°da depresyonun ¢ogu tiiriiniin ve baglantili psi-
kozlarin temelinde, birincil olarak bir duygudurum bozuklugu oldugunu 6ne siiren ilk

modern psikiyatrist olmustur. ingiliz psikiyatrist Henry Maudsley (1835--1918) ise



ilk kez Anglo Sakson bir terim olan “Duygulanim Bozuklugu” terimini kullanmustir.
1850’lerde Jean- Pierre Faltret hem manik hem de depresif kutuplar sirkiiler delilik
olarak tanimlamistir (20). Delasiauve ise 1860’da ilk kez melankoli yerine ruhsal bir
diiskiinliik hali, cesaret ve inisiyatif eksikligi, karamsar diisiincelere egilim, heyecan-
sal fonksiyonlarda diisiikliik, genel hareketlerde azalma anlaminda “mental depres-
yon” terimini kullanan kisidir (22).

20. yy. baglarinda Alman psikiyatrist Emil Kraepelin depresyonu bir semp-
tom olarak degil, depresif durumlar basligi icinde bir kategori olarak kullanmistir
(22). Kraepelin 1899-1915 arasindaki uzunlamasina ve titiz izlemleri sonucunda tiim
melankoli ve mani bi¢imlerini manik depresif hastalik basliginda birlestirmistir.
Kraepelin, bu hastaligin herediter oldugunu ve beyindeki fizyolojik islevlerdeki degi-
sikliklere bagl olarak ortaya ¢iktig1 ileri siirmiistiir (20). Ayrica bu bozukluga ek
olarak, biyolojik etkenlerin yerinin olmadigi, dis olaylarla iliskili bir de psikolojik
depresyonun bulundugunu ileri stirmiis ve eksojen-endojen duygudurum bozuklukla-
r1 kavramini ortaya atmistir. 1957°de Karl Leonard, 1966’da Jules Angst, 1966°da
Carlo Peris, 1969°da George Winokur, Paula Clayton ve Theodore Reich dort farkl
tilkede birbirinden bagimsiz olarak manik ya da hipomanik nobetler olmadan da sey-
redebilen unipolar depresyondan s6z etmisler ve unipolar depresyon ile manik
depresif bozukluk arasindaki en biiyiik farkin manik depresif bozuklukta ailesel yiik-
lilliglin daha fazla olmasi olarak agiklamiglardir (20).

Endojen-eksojen, unipolar-bipolar kavramlari ve duygudurum bozukluklarin-
da psikolojik faktorlerin yeri konular1 20. yy i¢inde tartisma alanini 6nemli Sl¢iide
isgal etmeye devam etmistir. Bu yillarda Adolf Meyer (1866-1950) psikobiyoloji
kavramini olusturarak, gerek depresyonun gerekse diger ruhsal bozukluklarin gelisi-
minde hem psikolojik hem de biyolojik faktorlerin katkida bulunabilecegini ileri
siirmiis ve cesitli yapisal, biyolojik faktorlerin dollenmeden itibaren ¢esitli yagam
olaylar1 ile etkileserek depresyonu ortaya ¢ikardigini diistinmiistiir. Glinlimiizde dep-
resyon teriminin {iziintiden uyum bozukluklarina, klinik depresyondan iki uglu bo-
zukluga kadar ¢ok genis bir yelpazede kullanilmasi Meyer’in bir mirasidir (20).

1952°deki DSM-I"de Meyer ve Freud’un agirligi hissedilmis ve manik-
depresif tepkiden soz edilirken, psikiyatrik hastaliklarin agiklamalarinda savunma
mekanizmalarina atiflar sikga yer almistir. DSM-II ve ICD-8’de ise, manik-depresif
hastaligin bir tepki olmaktan ¢ok biyolojik faktorlerle ilgili oldugu vurgulanmaya

baslanmis ve hem psikotik depresyon hem depresif nevroz kategorilerinden bahse-



dilmistir. 1970’lerde, Feigner ve Spitzer’in belirti ve bulgular1 tanimlama ve hastalik
tanist i¢in i¢cleme ve dislama Olgiitlerini getirme ¢abasit 1980°de DSM-III’{in ortaya
¢ikmasina yol acarak duygudurum bozukluklarina giiniimiizdeki bakis agisinin ge-
lismesini baglatmistir (20, 21). Giiniimiizdeki modern anlayis psikanalitik, davranisei
ve biligsel yaklagimlari birlestirerek psikolojik ve biyolojik modeller arasinda baglan-
t1 kurmaya calismaktadir. Ozellikle 1980 sonrasi gelisen teknolojinin katkist ile gene-
tik, beyin biyokimyasi, elektrofizyolojik ve radyolojik ¢aligmalarla psikiyatrik bo-
zukluklarin ve depresyonun tanimlanmasi yepyeni bir boyut kazanmistir (22).

2. 2. Depresyonun Tanimlanmasi ve Klinik Belirtiler

20. yy’a kadar gegen donemde dogaiistii agiklamalardan, psikobiyolojik gorii-
se kadar depresyon hakkinda ¢esitli nozolojik ve kavramsal aciklamalar ve tanimla-
malar yapilmig olmakla birlikte giiniimiizde psikiyatri pratiginde psikiyatrik bozuk-
luklarin tanimlanmasi i¢in yaygin bir sekilde DSM-IV kullanilmaktadir. DSM-IV’e
gore major depresif atak agsagidaki sekilde tanimlanmaktadir (23).

DSM-IV’e Gire Major Depresif Atak Tam Olgiitleri:

A-Iki haftalik siire boyunca, daha &nceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik
olmasi ile birlikte agagidaki belirtilerden en az 5’1 ya da daha fazlasinin bulunmus
olmast1 ve bu belirtilerden en az birinin ya depresif duygudurum ya da ilgi kayb1 veya
zevk alamama olmas1 gerekir.

(1) Hastanin 6znel bildirimi (6rn. kendisini {izgiin ya da bos hisseder) ya da
baskalarinin gézlemine dayanan (6rn. aglamakli goriiniim), hemen her giin, yaklagik
giin boyu siiren depresif duygudurum.

(2) Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere ya da ¢oguna
kars1 ilgi ve zevk kaybi (hastanin bildirimi ya da bagkalarinin gézlemine dayanan).

(3) Diyet uygulamazken belirgin kilo kaybi, ya da kilo alim1 (6rn. 1 ayda be-
den agirhiginin % 5’inden fazla oraninda) ya da hemen her giin istahta azalma ya da
artma.

(4) Hemen her giin uykusuzluk (insomnia) ya da agir1 uyku (hipersomnia).

(5) Hemen her giin psikomotor ajitasyon ya da retardasyon (yalnizca 6znel
huzursuzluk ya da yavaslama hisleri yeterli degildir, bagkalar1 tarafindan da gozleni-
yor olmalidir).

(6) Hemen her giin yorgunluk, bitkinlik ya da enerji kaybu.



(7) Hemen her giin degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygulari
(yalnizca hasta olmaktan 6tiirii kendini kinama ya da suglama seklinde degildir, sug-
luluk sanrisal da olabilir).

(8) Hemen her giin diisiinme ya da yogunlagma yeteneginde azalma ya da ka-
rarsizlik (hastanin 6znel bildirimi ya da baskalarin gézlemine bagl).

(9) Yineleyici oliim diisiinceleri (yalnizca 6liim korkusu degil), 6zgiil bir plan
olmaksizin yineleyici 6zkiyim diislinceleri ya da 6zkiyim girisimi veya 6zkiyimda
bulunmak iizere 6zgiil bir plan.

B- Belirtiler bir karma donem i¢in ol¢iitleri karsilamaz

C- Belirtiler klinik acgidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki ya
da diger 6nemli alanlarda bozulmaya neden olur.

D- Belirtiler bir madde kullaniminin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag, teda-
vi amagcl kullanilan bir ilag) dogrudan fizyolojik etkilerine ya da genel tibbi duruma
(6rn. hipotiroidizm) bagli degildir.

E- Belirtiler yas tutma ile daha iyi agiklanamaz (6rnegin sevilen birinin yitimi
ardindan, belirtiler 2 aydan daha uzun siire i¢inde ¢ikmis olmalidir).

Major Depresif Bozuklugun (Major depresif bozukluk ) baslica 6zelligi, bir
ya da birden ¢ok major depresif atagin bulunmasiyla belirli bir klinik gidisin olmasi-
dir. Major depresif bozukluk nin DSM IV’teki tanisal kodu 296. *dir. Tanisal kodun
dordiincii basamagi bunun tek atak mi1 yoksa yineleyici (yineleyici) mi oldugunu gos-
terir. Besinci basamagi ise soz konusu bozuklugun o siradaki durumunu goésterir. O
siradaki major depresif atagi tanimlamak i¢in hafif/ orta/ psikotik 6zelikleri olmayan
agir/ psikotik 6zellikleri olan agir / kismi remisyonda / tam remisyonda / kronik /
katatonik 6zellikler gosteren / melankolik 6zellikler gosteren / atipik ozellikler goste-
ren / postpartum baslangi¢li gibi ¢esitli belirleyiciler kullanilir. Ayrica ataklarin yapi-
s1 ve Major depresif bozukluk (yineleyici) i¢in ataklar arasinda belirtilerin olup ol-
madigin1 gostermek amaciyla ek olarak uzunlamasina gidis belirleyicileri (ataklar
arasinda tam diizelme olan ya da olmayan / mevsimsel yap1 gosteren) de kullanilabi-
lir.

DSM IV’e Gore Major depresif Bozukluk, Tek Atak I¢in Tam Olgiitleri:

A- Tek bir major depresif atagin varligi

B- Bu major depresif atak sizoaffektif bozukluk olarak daha iyi ac¢iklanamaz
ve sizofreni, sizofreniform bozukluk, hezeyanli bozukluk ya da bagka tiirlii adlandiri-

lamayan psikotik bozukluk iizerine binmis degildir.



C- Daha o6nce bir manik atak, bir mikst atak ya da bir hipomanik atak gegi-
rilmemistir. (biitlin manik benzeri, mikst benzeri ya da hipomanik benzeri ataklar
madde kullanimina bagli ya da tedavi sonrasi ortaya ¢ikmigsa ya da genel tibbi bir
durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagli ise bu diglama Slgiitii uygulanmaz).

DSM IV’e Gore Major Depresif Bozukluk, Yineleyici icin Tam Olgiitleri:

A. 1ki ya da daha fazla major depresif atagin olmasi (ataklarin ayri ataklar
olarak kabul edilmesi i¢in, major depresyon tani Slgiitlerinin karsilanmadig: aralarin-
da en az iki aylik bir ara donem olmalidir).

B. Bu major depresif ataklar, sizoaffektif bozukluk olarak daha iyi agiklana-
mazlar ve sizofreni, sizofreniform bozukluk, hezeyanl bozukluk ya da baska tiirlii
adlandirilamayan psikotik bozukluk iizerine binmis degildirler.

C. Daha once bir manik atak, bir karma atak ya da bir hipomanik atak geci-
rilmemistir (biitlin manik benzeri, karma benzeri ya da hipomanik benzeri ataklar
madde kullanimina bagli ya da tedavi sonucu ortaya ¢ikmis ataklarsa ya da genel
tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagl iseler bu dislama 6lg¢iitii uygu-
lanmaz).

Cogu hastada akut ataklarin seyri iyi olsa da depresyon geciren her ii¢ hasta-
dan birinde yinelemeler yasam boyu goriilebilir. Ataklarin yinelemesiyle iliskili sap-
tanan temel risk faktorleri kadin cinsiyet, hi¢ evlenmemis olma, ailesel yatkinlik,
depresif ataklarin uzun siirmesi, atak sayisinin fazla olmasi (% 64. 9), aile i¢i ¢atisma
(52. 9% ) ve son zamanlarda yasanan yasam olaylaridir (45. 1% ) (15, 24, 25). Ayri-
ca, erken donemde duygudurum ataklar1 daha ¢ok cesitli psiko-sosyal zorlayici ile
tetiklenirken, ilerleyen donemlerde herhangi bir stresoér olmadan kendiliginden de
ortaya cikabilmektedir. Ozetle, hem unipolar hem de bipolar duygudurum bozuklugu
yineleme ve giderek ivme kazanma egiliminde olan hastaliklar olup hastalik baslan-
gicinda iyilik donemleri daha uzunken bu donemler yinelemeler olduk¢a giderek
kisalmaya ve ataklar siklagmaya baglar (26).

Yineleyici depresyonla ilgili epidemiyolojik veriler hastalifin ortalama bas-
langi¢ yasimin 30-35 oldugunu gostermistir ancak aile 0ykiisii bulunmayanlarda ilk
atak genellikle birkac yil daha ge¢ baslamaktadir (27). 1500 depresif hastayla yapilan
STAR-D ¢aligsmasi yineleyici depresyonun daha erken yasta basladigini ve bu kisi-
lerde daha fazla aile Gykiisiiniin bulundugunu ortaya koymustur. Ayrica, ilk atak dep-
resyon hastalartyla kiyaslandiginda atak siirelerinin yineleyici depresyon hastalarinda

daha kisa siirdiigli goriilmiistiir. Tiim bu veriler yineleyici depresyonun uzun siiren



kronik depresyondan ayri bir bozukluk oldugunu ortaya koymakta olup yineleyici
depresyon ilk atak depresyona gore daha siddetli seyretmektedir. Bu hastalar altta
yatan hazirlayict biyolojik nedenler acisindan da daha yiiksek risk tasiyan hastalar
olarak kabul edilmektedir (28).

2. 3. Depresyonun Epidemiyolojisi

Major depresif bozukluk , en sik goriilen duygudurum bozuklugudur. ECA
(Epidemiologic Catchment Area) calismasi Major depresif bozukluk 'nin yasam bo-
yu ve yillik yaygmhgmi sirasiyla % 4.5 ve % 2.7 olarak bildirmistir. NCS’de
(National Comorbidity Survey) kullanilan farkli metodolojiye bagli olarak ise oranlar
% 17.1 ve % 10.3 olarak ¢ikmistir. Amerika Birlesik devletleri (ABD) ve Avrupa’da
gerceklestirilmis sekiz genis Olgekli ¢alismaya gore ise Major depresif bozukluk ’nin
yasam boyu, bir yillik ve nokta yayginliklari sirastyla % 5-17, % 3-10 ve % 2-7dir.
Major depresif bozukluk 'nin yasam boyu yayginligi 45 yas oncesi grupta daha yiik-
sektir (27).

De Graaf ve arkadaslar1 (2003) Hollanda Ruh Saglhigi Arastirma ve Insidans
Calismasinda (NEMESIS) kadinlarda baslangi¢ yasini erkeklere kiyasla daha erken
(29.9 yas) saptamuslardir (29). Major depresif bozukluk 'nin siklik ve yayginligi iize-
rine yapilan ¢calismalardan elde edilen en tutarli bulgu kadinlarda yaklasik olarak iki
kat daha fazla goriilmesidir. Biyolojik ve hormonal farkliliklarin yani sira kadinlarin
strese duyarliliklarinin artmis olmasi, siklikla bozuk uyumlu (maladaptif) basa ¢ikma
yontemleri gelistirmeleri, birden fazla soysal rol yiiklenmeleri ve depresyonu maske-
leyebilecek madde kullanim bozukluklarinin daha az olmasi kadinlardaki oranlarin
yiiksekligi ile iligkili faktorler olarak bildirilmektedir (27). Klose ve Jakobi (2004)
ise kadinlarin yasam boyunca daha fazla travmatik olayla karsilastigini belirterek
kadinlarda goriilen yiiksek oranlar1 bununla iligkilendirmislerdir (30).

Epidemiyolojik caligmalar halen evli olanlarla karsilagtirildiginda hi¢ evlen-
memis ya da gegmiste evlenmis ancak halen evli olmayanlarin depresyon oranlarinin
daha yiiksek oldugunu bulmustur (2). Sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi ve
depresif belirtiler arasinda iligki oldugu saptanmis olsa da ¢ogu arastirmada Major
depresif bozukluk ile sosyoekonomik diizeyin diisiik olmasi arasinda zayif bir iliski
gosterilmistir. ECA ¢aligmasinda ise yasam boyu depresyon oraninin yiiksek sosyoe-
konomik diizey gruplar1 arasinda daha fazla goriildiigii belirtilmistir (2) Ancak
NCS’de Major depresif bozukluk orani issizlerde ¢alisanlara gore yaklagik 3 kat
daha fazla saptanmistir (27). Gilman ve arkadaslar1 (2003) da ¢alismalarinda ¢ocuk-



luk cagindaki yoksullugun bile erigkinlikteki depresyon riskini arttirdigini bulmus-
lardir (31). Ulkemizde de Dogan ve arkadaslar1 (1995) depresyonu en yiiksek oranda
diisiik gelir diizeyindeki kisilerde saptamistir (32).

Bat1 toplumlarinda gergeklestirilen pek ¢ok caligma Major depresif bozukluk
‘nin kentlerde kirsal kesime oranla daha yiiksek oldugunu gostermistir (27).

Ayrica, pek ¢cok aile calismasindan elde edilen veriler aile dykiisiiniin Major
depresif bozukluk riskini belirgin olarak arttirdig1 seklindedir (33).

Olumsuz yasam olaylar1 ve depresyon iligkisine dair yapilan gézden gecirme
calismalarinda tutarli bir sekilde yasam olaylar1 ile depresyon arasinda gii¢lii baglan-
tilar oldugu belirtilmistir (34, 35, 36).

2. 4. Depresyon ve Komorbidite:

Major depresif bozukluk tanisi konan hastalarin % 75’inden fazlasinda ek
psikiyatrik bozukluk saptanmistir (37). En sik goriilenler alkol kétiiye kullanimi veya
bagimlilig, panik bozuklugu, obsesif-kompulsif bozukluk (OKB) ve sosyal
anksiyete bozuklugudur. Erken baslangicli depresyon, kronik depresyon, distimi,
atipik depresyon ve c¢ifte depresyonda kisilik bozuklugu sikligi artmaktadir (38).
Madde kullanim bozuklugu ve anksiyete bozuklugu bulunan bireylerde de yasam
boyu ve komorbid Major depresif bozukluk goriilme riski yiiksektir (27). Saglik
kurumlarindaki hastalarda yapilan bir ¢alismada sadece anksiyete bozuklulugu olan-
lar (% 12.8) ve sadece depresif bozuklugu olan (% 10.3) olgulardan daha yiiksek
sayida komorbid anksiyete ve depresyon (% 19.2) ve karma anksiyeteli depresyonu
olan hasta bulunmustur (39). Depresyonda anksiyete komorbiditesinin disinda yogun
somatik ve psisik anksiyete belirtilerinin bulundugu bildirilmistir (40). Yapilan ca-
lismalar depresyon ve anksiyete bozukluklarinin sendrom ve semptom diizeyindeki
ortiismesinin belirgin diizeyde oldugunu gostermistir (41). Ayrica anksiyete ve dep-
resyonun Ortlisen belirtilerinde, ortak genetik ailesel 6zellikler, benzer kisilik profil-
leri, hastalig1 ortaya ¢ikaran benzer yasam olaylari ve ilag yanitlar1 mevcuttur.

Major depresif bozukluk ’nin kendini duygudurum belirtileri yerine somatik
sikayetlerle gostermesi de sikg¢a goriiliir (42). Bedensel yakinmalar bazen depresyo-
nun en onde gelen belirtileri olabilir ve bu sebeple psikiyatri dis1 saglik birimlerine
basvurular daha fazla olabilir. Viicutta agrilar ve sizilar, barsak diizensizlikleri ve
sindirim sorunlart sik goriiliir. Birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuran depresif
hastalar, hiiziin ve ¢okkiinliik yerine siklikla bas agrisi, epigastrik agri, gogiiste baski

hissi gibi bedensel yakinmalardan bahsederler (43, 44). Komorbid durumlarda hasta-
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lik daha siddetli seyreder ve kroniklesme ihtimali artar ve islevsellikte daha ciddi
bozulmalar goriilebilir (45).

2. 5. Major Depresyon Alt Tipleri

Depresif bozukluklar genis bir kategori olup DSM 1V’e gore major depresif
bozukluk, distimik bozukluk, bagka tiirlii adlandirilamayan depresif bozukluk, tibbi
duruma bagli ve madde kullanimina bagl depresif bozuklugu kapsar (5). Yine DSM-
IV, Major depresif bozuklugu psikotik 6zellikler gdsteren, kronik, katatonik 6zellik-
ler gosteren, melankolik ozellikler gosteren, atipik Ozellikler gosteren, mevsimsel
yap1 gosteren ve postpartum baslangigh alt tiplere ayirir. DSM-1V’te yer almamakla
birlikte halen sik¢a kullanilan baska alt tipler de vardir ancak giiniimiizde klinik
alttipleme asil olarak DSM 1V baz alinarak yapilmaktadir.

Gergekte depresyonun klinik goriintiileri belirli yanlariyla kiiltiirler arasinda
farklilik gosterir. Bu anlamda var olan alt tipler kiiltiirlere 6zgii farkliliklar yeterince
yansitamamaktadir. Askin ve arkadaslarinin buna yonelik olarak, Tirkiye'de 1994
yilinda iki sehirde, li¢ ayr klinikte gergeklestirdikleri arastirmada major depresyon
atagmin klinik yonden, baslica psikotik, retarde, ajite ve maskeli olarak ayrigmakta
oldugu belirtilmistir (46). Bazilar1 DSM 1V’te yer almamakla birlikte iizerinde en
cok durulan alt tipler asagidakilerdir.

2. 5. 1. Melankolik Depresyon

Melankolik depresyonun baslica 6zelligi tiim etkinliklerden ya da bu etkinlik-
lerin ¢ogundan artik hi¢ zevk alamiyor olma veya hosa gidecek uyaranlara tepkisiz
kalmadir. Kisinin depresif duygudurumu iyi bir sey oldugunda gegici olarak bile dii-
zelmez. DSM-IV o&lgiitlerine gore, bu durum ile birlikte depresif duygudurumun ayri
bir niteliginin olmasi, depresyonun diizenli olarak sabahlar1 daha kotii olmasi, sabah
erken uyanma, psikomotor retardasyon ya da ajitasyon, belirgin bir istahsizlik ya da
kilo kayb1 ve asir1 veya uygunsuz sugluluk duygular1 semptomlarindan en az iigiiniin
bulunmasi tam igin gereklidir (23). Ote yandan endojen ya da melankolik depresyon-
da biyolojik etiyolojinin 6ne ¢iktig1 ve psikomotor yavaslamanin esas oldugu belir-
tilmektedir (47). Zimmerman ve arkadaslart melankolik depresyonun nitelik olarak
degil sadece nicelik olarak farklilik gosterdigini, yani daha siddetli bir depresyon
oldugunu ileri stirmektedir (48).

DSM-IV'e gore melankolik tip depresif hastalar, premorbid kisilik bozuklugu
daha az olan, atak oncesi presipitan olaya daha az rastlanan, antidepresan ilaglara ve

elektrokonvulzif tedaviye (EKT) daha iyi cevap veren, biyolojik degisikliklerin
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(deksametazon siipresyon testi [DST] baskilanma yetersizligi, hiperadrenokortiko-
lizm, REM uykusu azalmasi [REM latensi]) sik olan hastalardir (49). Klinik ¢alisma-
larda melankolik depresyonu olan hastalarin melankolik olmayanlara gére daha yash
hastalar olduklar1 saptanmistir (50). Tedaviye yanitla ilgili olarak Peselow ve arka-
daslart melankolik depresyonda plasebo yanitlarinin daha diisiik oldugunu bulmus-
lardir (51). Aile ¢alismalarindan elde edilen verilerde ise melankolik hastalarin akra-
balarinda Major depresif bozukluk oram1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(48, 52).
2. 5. 2. Psikotik Depresyon

Major depresif atagin siirecinde sanrilar ve/ veya varsanilarin ortaya ¢ikma-
styla karakterizedir. Psikotik belirtiler agirlikli olarak duyguduruma uygun olmakla
birlikte duyguduruma uygun olmayan nitelikte de olabilir. Psikotik olmayan depres-
yonda daha fazla hipotalamik-pitiuter-adrenal eksen (HPA) aktivitesi, daha fazla
dopaminerjik aktivite, goriintiilemede ventrikiil/beyin oraninda artis, REM uykusun-
da azalma, daha yiiksek beyin omurilik sivisi (BOS) homovalinik asit (HVA)/
hidroksiindolasetikasit (HIAA) orani, tedaviye ve plaseboya diisiik yanit goriiliir
(53). Bes Avrupa iilkesinde yaklasik 19000 kisiyi kapsayan bir ¢alismada % 20 gibi
bir psikotik 6zellikli depresyon orami gozlenmistir (54). ECA calismasindan elde
edilen bilgiler, Major depresif bozukluk hastalarinin % 14’linde psikotik 6zelliklere
rastlandigini gostermistir (55).

Psikotik major depresyonu olan hastalarin, psikotik olmayan major depresyon
hastalarina kiyasla depresif belirtilerinin daha siddetli oldugu belirtilmistir (56).
NEMESIS calismasinda depresyonun siddetinden bagimsiz bir sekilde islevselligin
en fazla psikotik 6zellikli depresyonda azaldig: bildirilmistir (57). Birtakim c¢aligsma-
larda psikotik major depresif bozuklugu olanlarin psikotik olmayanlara kiyasla
norobiligsel islevlerde daha fazla bozulma yasadiklar1 gosterilmistir. Psikotik major
depresif bozuklugu olanlarin gorsel islevsel siireglerde sizofreni hastalarininkine
benzer ancak daha hafif nitelikte bozulma gosterdikleri bildirilmistir (58). Ayrica bu
olgularda sozel tanima belleginin psikotik olmayanlara gére daha fazla bozuldugu
gozlenmistir (59). Genel olarak psikotik depresyonda bilissel islevlerdeki bildirilen
en tutarli bozukluk, sozel bellek, yonetsel islevler ve psikomotor hizda gézlenmistir

(60).
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2. 5. 3. Atipik Depresyon
DSM-IV’e gore A tan1 6l¢iitli olarak duygudurumda tepkisellik, B tan1 6lgiit-
leri arasinda ise istahta artis ya da kilo alma, hipersomni, agir paralizi (kiilge gibi
olma) ve reddedilmeye duyarlilik bulunmaktadir. Tan1 i¢in bu belirtilerden en az
ikisinin varhi@ gereklidir. Atipik depresyon bir tan1 grubu olarak kabul goérmiistiir.
Atipik depresyonun tedavisinde monoaminoksidaz inhibitorleri (MAOI) trisiklik
antideresanlardan daha {istiin bulunmustur (61).
2. 5. 4. Reaktif Depresyon
Eski tan1 sistemlerinde psikososyal stres faktoriiyle ortaya ¢ikan depresyonu ta-
nimlamak i¢in kullanilmistir (47). Reaktif depresyonlu bireylerin kavgaci, suglayici,
anksiyeteli ve alingan olduklarindan, insanlarla iligkilerinde sik sorun yasadiklarin-
dan bahsedilerek siklikla karakter 6zelliklerine vurgu yapilir ve daha erken yaslarda
basladigindan s6z edilir (62, 63).
2. 5. 5. Mevsimsel Ozellikli Major Depresyon
Hipersomnia, karbonhidrat tiiketiminde artis, asir1 yeme, yorgunluk, bitkinlik-
le karakterizedir. Ataklar yilin belirli donemlerinde, siklikla sonbahar kis aylarinda
ortaya ¢ikmakta, ilkbaharda diizelmektedir (53). Cogunlukla 20’li yaslarda baslar.
Baslangicta vejetatif belirtilerin 6n planda olmasi sebebiyle siklikla birinci basamak
saglik hekimlerine fiziksel yakinmalarla basvururlar. Mevsimsel depresyonla ilgili
yaklasik 35 yildan beri yapilan 151k sagaltimi uygulamasini iceren 60 kontrollii ¢a-
lismanin ¢ogunda 151k tedavisi lehine anlamli bulgular elde edilmistir (64).
2. 5. 6. Kronik Nevrotik Depresyon ya da Distimi
DSM-IV’e gore distimik bozukluk kisinin kendi 6znel bildirimi ya da baska-
larinin gézlemiyle belirlenen, en az 2 yildir ¢ogu giin ve giinlin ¢cogu zamaninda stir-
mekte olan depresif duygudurum ve bu depresif doneme istahsizlik ya da asir1 yeme,
uykusuzluk ya da asir1 uyku, diisiik enerji diizeyi ya da bitkinlik, diisiik benlik degeri,
konsantrasyon zayiflig1 ya da karar verme gii¢liigii, umutsuzluk duygular1 belirtileri-
nin en az iki tanesinin eslik etmesi, bozuklugun 2 yillik bir siiresi i¢inde 2 aydan da-
ha uzun siiren bir 1yilik doneminin bulunmamasi, bozuklugun ilk 2 yili i¢inde major
depresif bir atak olmamasi; yani, bozuklugun kronik Major depresif bozukluk ya da
kismi diizelmeli Major depresif bozukluk ile daha iyi agiklanamamasi, (distimik
bozuklugun gelismesinden Once tam iyilesmis olmasi kosuluyla, bir major depresif
atak gecirilmis olabilir, ayrica, distimik bozuklugun ilk 2 yilindan sonra major

depresif bozukluk ataklar1 distimi tlizerine eklenmis olabilir, bu durumda major
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depresif atak oOlciitleri karsilaniyorsa her iki tami birlikte konabilir), hi¢ manik,
hipomanik ya da karma bir atak geg¢irilmemis olmasi, siklotimik bozukluk tani 6lgiit-
lerinin hi¢bir zaman karsilanmamis olmasi, bozuklugun yalnizca sizofreni, sanrili
bozukluk gibi kronik psikotik bir bozukluk gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamis olmast,
belirtilerin bir maddeye ya da genel tibbi duruma bagli olmamasi, belirtilerin klinik
olarak anlamli bir rahatsizlik yaratmasi ya da sosyal, is, ya da diger onemli islev
alanlarinda bozulmaya neden olmasi ile karakterizedir.

Distimik bozuklugu olan kisilerin % 10 kadar1 Major depresif bozukluk geci-
rebilir ve distimik hastalarin baska ataklar ge¢irme olasiliklar1 daha ytiksektir. Teda-
viye yanit oranlar1 daha diisiik olup komorbid kisilik bozuklugu daha yaygin olarak
goriiliir (65, 66).

2. 6. Depresyon ve Yeti Yitimi

Depresyon yasam boyu yiiksek yayginlik ve yeti yitimi sebebiyle 6nemli bir
halk saglig1 sorunudur. Bir yandan giiniimiize dogru giderek artis gdstermesi, tedavi
icin bagvuru oraninin diisiikliigii, 6te yandan tan1 giicliikleri icermesi, kroniklesme ve
intihar riskinin artmasi, yeti kaybina yol agmasi ve ekonomik sonuglar1 depresyon
aragtirmalarimin 6nemini giderek arttirmaktadir (1, 2).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 2001 yilinda yayinladig: raporda, 340 milyon
kisinin klinik tanimlara uygun depresyon yasadigini tahmin etmistir. Ayni raporda,
2020 yilina varildiginda, depresyonun ¢alisma yasamini etkileyen rahatsizliklar ara-
sinda birinci siray1 alacagi tahmin edilmektedir, 2020 yilinda depresyonun, stres ve
kardiyovaskiiler sistem ile iliskili komplikasyonlar nedeniyle, 6liime yol acan hasta-
liklarin arasinda ikinci sirada olacagi 6n goriilmektedir (3) Depresyonun 2020 yilina
gelindiginde tiim diinyadaki isgiicli kaybinin iskemik kalp hastaliklarindan sonra en
sik ikinci nedeni olmasi beklenmektedir (67).

2002’de diinyada toplam hastalik yiikiiniin % 4.5’ini depresyon olusturmus-
tur. Bu ayn1 zamanda diinyadaki en 6nemli 6liimciil olmayan saglik sikintilar1 ve
hastalik ytikiinden sorumludur. Diinyadaki yeti yitiminin % 12’sine karsilik gelmek-
tedir. Tedavisiz depresyonun kronik bir gidis gdsterme, yinelemeyle birlikte yeti yi-
timinde artis gdsterme egilimi vardir (4). Intihar, psikiyatrik bozukluklardan en ¢ok
Major depresif bozukluk ’de goriiliir ki bu oran % 15 olarak saptanmis olup (68)
Major depresif bozukluk hastalarinda % 90’a varan intihar diistinceleri oldugunu

bildiren ¢alismalar vardir (69).
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20. yy. baglarinda hastaliklarin 6énem derecesi sadece oldiirticiiliikleri ile 6l¢ti-
lirken, beklenen yasam siirelerinin uzamasi ve kronik hastaliklarin sikliginin artmasi
nedenleri ile artik yasam kalitesine etkileri de Olgiilmektedir. Bu; hastanin bireysel,
sosyal ve ekonomik ihtiyaglari, fonksiyon ve iireticilik kayb1 ve yardim gereksinimi
niteliklerine dayanarak yapilan bir hesaplamadir (70). DSO verilerine gore depresyon
tiim diinyada dordiincii hastalik yiikii nedenidir (71). Tiirkiye’de de ulusal hastalik
yiikli ve maliyet etkililik ¢alismasi sonuglarina gore depresyon dordiincii sirada yer
almis olup hastalarin % 55’inin saglik ocaklarinda ve % 45’inin ise hastanelerde te-
davi edildigi saptanmistir (72).

2.7. Depresyonun Seyri

Major depresif atak baslamadan 6nce anksiyete belirtileri ve hafif depresif be-
lirtilerden olusan prodromal donem haftalar ya da aylarca siirebilir. Tedavi edilme-
yen bir atak, hangi yasta baslarsa baslasin 6 ay ya da daha uzun siirer. Tedaviyle has-
talarin bliyiik bir kismi remisyona girer ve hastalik 6ncesi islevselliklerine geri do-
nerler ancak bir kisminda (yaklasik % 20-30’unda) kismi remisyon gelisir (73). DSM
IV’e gore tam remisyon, hastalik belirtilerinin ortadan kalkmasi ve en az 2 ay siire ile
belirtilerin goriilmemesi olarak tanimlanmistir. Kismi remisyonda ise belirtiler mev-
cuttur fakat major depresyon atagi Olciitleri tam olarak doldurulmamaktadir veya
herhangi belirgin belirti olmayan donem olmakta fakat 2 aydan daha az siirmektedir
(23). Baz1 hastalar (% 10-20) ise major depresif atak tani 6lgiitlerini 2 y1l ya da daha
uzun stire ile kargilamaya devam ederler, bu durumda kroniklesmeden so6z edilir (74).
Major depresif bozukluk yiliksek mortalite ile seyreder. Hastalarin yaklasik % 15’1
intihar girisimi sonucunda oliir (75).

2. 8. Depresyon Etiyolojisiyle Ilgili Modeller

Depresyon etiyolojisi ile ilgili hem psikososyal hem de biyolojik modeller
mevcuttur. Psikososyal modele gore major depresyon ataklari genellikle agir
psikososyal streslerden sonra ortaya ¢ikmaktadir ve psikososyal stresin ilk atagin
ortaya cikiginda etkili oldugu ortaya konmustur. Daha sonraki ataklarin ortaya ¢iki-
sinda ise daha az bir role sahiptirler (76). Genetik yiikii yiiksek olanlarda ise sosyal
bir stres olmaksizin depresyon ataklar1 ortaya ¢ikabilmektedir. Hayatin erken donem-
lerinde karsilagilan travma ve istismarin, annenin prenatal ve perinatal donemde ya-
sadig1 stresin, hayatin ileriki donemlerinde ¢esitli duygudurum bozukluklarina yat-

kinlig1 arttirdigi bilinmektedir (77, 78).
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Depresyonla 1ilgili biyolojik modeller ise birka¢ tane olup bunlardan birisi
depresyonda norokimyasal bir diizensizlik -serotonin, noradrenalin ve dopaminin
eksikligi- oldugunu 6ne siiren Biyojenik Amin Modeli, digeri ise depresyonda en-
dokrin bir diizensizlik oldugu goriisiinii savunan Norohormonal Model’dir. Bu mo-
dellere ek olarak one siiriilen tli¢lincli bir model de depresyonda cesitli noral devrele-
rin etkilendigini belirten Noral Devreler Modeli’dir. Arastirma konusuyla daha ya-
kindan ilgili oldugu i¢in burada Biyojenik Amin Modeli ve Norohormonal Mo-
del’den sadece ismen bahsedilecek, Noral Devreler Modeli ise daha ayrintili olarak
ele alinacaktir.

2. 9. Depresyonla Iliskili Noral Devreler

Yukarida da belirtildigi gibi depresif tablolar oldukca heterojenlik gostere-
bilmektedir. Depresyona ait belirtilerin cogu artip azalan belirti, islev bozukluklar1 ve
bunlarla iligkili noral alt yapilardaki yatkinligi artmis, klinik alevlenmeler sirasinda
islevleri daha da bozulmus alanlarin varligi ile karakterizedir. Depresif tablonun ani-
lan klinik bilesenleri ile ilgili anatomik alanlarin iliskisine dair yeni gelismeler gele-
cekte hastalik siniflamasinin sadece biyokimya ve fizyoloji degil, ayn1 zamanda ana-
tomik yap1 temelinde de yapilabilmesine yol agarak siniflamada dramatik farklilikla-
ra yol agabilir.

Birgok psikiyatrik hastalik gibi depresyonun da genetik bir temeli, dolayisiyla
da tanim geregi altta yatan bir molekiiler biyolojik yapis1 vardir. Bu genetik bilesen-
ler sadece beynin gelisimini degil ayn1 zamanda farkli stres kaynaklarina duyarlilig
da etkiler. Gen ve stres etkilesmesi norotrofik faktorleri de etkileyerek bunlarin gene-
tik ifadesini (ekspresyonu) ve buna bagl olarak da beynin néroanatomik organizas-
yonunu degistirebilir (7). Insandaki néronlarm biiyiik cogunlugu prenatal yasamin
ikinci trimesterinin sonunda olusur. Noronal go¢ gebeligin ilk haftalarinda baslar ve
dogum esnasinda biiyiik 6l¢lide tamamlanmis olur. Dogumu izleyerek 6 yas civarina
kadar sinaps olusumu olduk¢a hizlidir. Ondért yagindan baglayarak sinaps sayisinda
giderek bir azalma gozlenir (79). Genel olarak, travma ya da stres ne kadar erken
olugsmus ve siddetliyse, norogelisim o Olgiide bozulacaktir (80). Sinaps sayisinda
azalma yasanirken noronlarin kendilerini yenileme veya onarma yetenegi ile yeni
noronlarin olusmasi devam eder. Eskiden sinaps sayisinda azalmanin yani sira néron-
larin kendilerini yenileme yeteneklerinin de kaybolduguna ve yeni noéronlarin olus-
madigina inanilirken bugiin bu diisiincenin tam aksi kanitlanmistir (7).

2.9. 1. Depresyonda Beynin Genel Yapusi ile Tlgili Degisiklikler
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Major depresif bozukluk ’de stresin tetikledigi hiperkortizolemiye bagli ola-
rak norotrofik faktorlerin miktarinda bir azalma, buna bagl olarak néron 6liimii ve
beyinde birtakim anatomik degisiklikler olustuguna dair bulgular vardir. Normal
kontrollerle duygudurum bozuklugu hastalar1 karsilastirildiginda hasta grupta lateral
ve 3. ventrikiillerin daha genis bulunduguna dair kayda deger deliller vardir. Cesitli
calismalar bu dilatasyonun hiperkortizolizm diizeyiyle orantili oldugunu bildirerek
depresif atakla ilintili hiperkortizoleminin sonlandirilmasinin beyin maddesindeki
beklenen azalmay1 geri ¢evirebilecegi ihtimalini ortaya atmiglardir (7).

2.9.2. Depresyonda Hipokampus Yapi ve islevindeki Degisiklikler

Depresif hastalarda manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ile hipokampus
hacminin o6l¢ildiigii calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Sheline ve ark.
(1996) yineleyici depresyon hastalarinda gecirilen depresif atak sayisinin bir fonksi-
yonu olarak hipokampus hacminde azalma bildirmistir (81). Yaptiklar1 bir diger aras-
tirmada ise kronik strese uzun siire maruz kalmanin glukokortikoidlere de uzun siire
maruz kalma yoluyla nérogenezi engelledigi ve atrofiye neden olarak hipokampusta
kiigiilmeye yol actigin1 6ne siirmiislerdir (10). Benzer sekilde Macqueen ve arkadas-
lar1 (2003) ilk atak depresyon hastalarinin normallerden farkli olmayan hipokampus
hacimlerinin yineleyici depresyonda farklilagarak kiigiildiiglinii gostermislerdir (8).
Ancak hipokampusu kiiclik bulan ¢aligmalarda HPA ekseninde bozukluk oldugu gos-
terilebilmis degildir ( 81, 82). Frodl ve arkadaslarinin bir grup hastayla yaptig1 voksel
tabanli morfometri (voxel based morphometry = VBM) ¢alismasinda hastalik siire-
cinde hipokampusun giderek kiiciildiigli ve tedaviye yanit vermeyen hastalarin
hipokampuslarinin iyi yanit veren hastalarinkine oranla iigiincii yilin sonunda daha
kiigiik oldugu saptanmistir (83). Bu sonu¢ da hipokampusun hastalik siireci i¢inde
giderek kiigiildiigii seklindeki goriisii desteklemistir.

Bu degisimleri agiklamaya yonelik glukokortikoid ndrotoksisitesi hipoteziyle
uyumlu sonuglarin bir ¢ogu hem hayvan modelleri ile hem de travma sonrasi stres
bozuklugu (TSSB) hastalarinin ¢alismalariyla elde edilmistir (84, 85). Son yillardaki
calismalar tedavisiz kalma ve hastalik siiresinin kronisite ve atrofik belirtilerle iliski-
sine isaret etmektedir (9, 10).

2.9. 3. Depresyonda Amigdala Yapi ve Islevindeki Degisiklikler

Amigdalanin da hipokampal bolge gibi strese duyarli oldugu ve dentrit kiril-
malarina ugradigi gosterilmistir (86). Ancak Major depresif bozukluk ’de asiri

amigdala aktivitesi var gibi goriinmektedir ve bu aktivite kortikotrofin salgilatici
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hormon (CRH) salgilanmasina, bu da HPA ekseninin asir1 g¢alismasina, olusan
hiperkortizolemi ise HPA ekseninin asir1 ¢alismasini kontrol eden hipokampusun
atrofiye ugramasina ve bu da tekrar hiperkortizolemiye yol agiyor gibi goriinmekte-
dir.

Drevetz ve arkadaglar1 (2000) depresyon hastalarinda 6zellikle sol
amigdalada islev artis1 tespit etmisler ve bu artisin depresyon siddeti ile dogrudan
iligkili oldugunu gdstermislerdir (87). Depresyondaki amigdala aktivasyonu hem
bilingli hem de biling diizeyinde fark edilmeyen uyaranlarda izlenmistir (88).
Antidepresan ilaclar ve duygudurum dengeleyicilerinin ise amigdala aktivitesini
azalttigi, tedaviye yanit vermesine ragmen aktivasyonun azalmadigi hastalardaysa
niiksler yasandig1 gosterilmistir (87)

2.9. 4. Depresyonda Frontal Lob Yapi ve Islevindeki Degisiklikler

Patel ve arkadaglar1 (2000) hipokampustan sonra en fazla glukokortikoid re-
septoriiniin frontal kortekste oldugunu belirtmislerdir (89). Yiiksek kortizol diizeyle-
rinin beyne olan etkisi incelendiginde hipokampusun norogelisimin ilk yillarinda
daha fazla etkilendigi, frontal lobda ise bu etkinin en ¢ok ergenlik yillarinda oldugu
anlagilmistir (90).

Bilgi ve arkadaglar1 (2010) frontal lob hacim farkinin hastaligin baslangicin-
dan itibaren var olabilecegi varsayimini degerlendirmek iizere ilagsiz ilk atak major
depresyonu olan 23 hastay1 yas ve cinsiyet yoniinden denk 28 kontrol ile karsilagtir-
diklar1 ¢alismalarinda depresyon hastalarinda frontal gri madde hacmini daha diigiik
bulmuslardir (91). Depresyon hastalarinin MR goériintiileriyle ilgili olarak yapilan bir
gbzden gecirmede de prefrontal, 6n singulat ve orbitofrontal kortekste izlenen kii-
¢lilmenin hipokampustakinden daha belirgin oldugu tespit edilmistir (92). Bir diger
arastirmadaysa depresyon hastalarinin kontrol grubuna gore frontal lob hacimlerinin
% 7.2 daha kiiclik oldugu tespit edilmistir (93). Peterson ve arkadaslarinin (2009) ii¢
nesil boyunca depresyon riski tasiyan hastalari izledikleri ¢alismada ise depresyon
riskine ragmen depresyon gecirmeyen kisilerin sag frontal korteks hacminde azalma
oldugu saptanmig ve bunun tasinan risk ve genetik faktorlerle iliskili olabilecegini
belirtilmistir (94). Lezyon ¢alismalarindaysa sol frontal lobda gelisen inmelerin dep-
resyona yol a¢tig1 en sik bildirilen bulgulardan biridir (95).

2.9.5. Depresyonda Temporal Lob Yapi ve islevindeki Degisiklikler

Duygudurum bozukluklarinda limbik sistemi igeren temporal lobda bir

disfonksiyon oldugu da ileri siiriilmektedir. Bu varsayim limbik sistemin
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duygudurumun kontroliiyle olan iligskisine dayanir. Papez (1937) ve Mc Lean (1954)
normal ve patolojik duygulanimin diizenlenmesinde limbik sistemin roliinii vurgula-
miglardir. Bu iliski hayvanlardaki stimulasyon ve lezyon c¢alismalart ve
temporolimbik nobetler sirasinda bildirilen iiziintii, aglamalarin goriilmesi seklinde
hastalarda kayda deger diizeyde bulunan duygudurum bozuklugu bulgular1 ile des-
teklenmistir (96).

Biitiin bu verilere ek olarak, yapilan 36 kontrollii ¢alismanin degerlendirildigi
incelemede sadece frontal loblarda degil, temporal loblarda ve bazal ganglionlarda da
kan akimi ve metabolizmada azalmalar gosterilmistir (7).

Ayrica primer duygudurum bozuklugu olan hastalar en az direncli epilepsi te-
davisi i¢in sag anterior temporal lobektomi geciren hastalar gibi, depresyonun
anterior temporal lob disfonksiyonuyla iliskilendirilebilecegini diislindiirebilecek
sekilde, fasial emosyonel ifadeyi degerlendirmekte oldukga giicliik ¢cekerler (7).

Ek olarak, hem depresyondaki hem remisyondaki hastalar, normal goniilliile-
re kiyasla nétral ve hiiziinlii anilarin indiiksiyonu sirasinda frontal ve anterior limbik
aktivasyonda azalma gostermislerdir. Remisyonda da disfonksiyonun devam etmesi,
prefrontal ve limbik anomalilerin yineleme yatkinliginin altinda yatan bir egilim fe-
nomeni olabileceklerini diisiindiirmektedir. Ancak halen izlenen degisikliklerin han-
gilerinin egilim, hangilerinin yatkinlik gostergeleri oldugu, hangilerininse depresyo-
nun kendisiyle ilintili oldugu ile iliskili olarak yeterli veri bulunmamaktadir (7).

Ozetle calismalar anterotemporal, paralimbik ve orbitofrontal bdlgelerin dep-
resyonla iligkili oldugunu diistindiirmektedir. Ailesel depresyonu olan, ilag kullan-
mayan hastalarda islevsel nérogoriintiilleme ¢aligmalar1 amigdala, orbital korteks ve
medial talamusta serebral kan akimi ve glukoz metabolizmasinda artis,
dorsomedial/dorsal- anterolateral prefrontal kortekste ise azalma oldugunu goster-
mektedir (97).

Depresyonda beynin yapisal durumunun incelenmesi ile yukarida belirtildigi
gibi belirli beyin bolgelerinin hastaliktaki rolii ve etkilenmesi konusunda giderek
daha fazla bilgi edinilmeye baglamis ve depresif bozukluktaki belirti ve bulgularin
baz1 norobiyolojik siireclerdeki islev bozukluklarina benzerlik gosterdigi goriilmiis-
tiir. Ornegin, agir depresyon hastalarindaki bellek bozukluklari, sorun ¢dzmedeki
giicliikler, dikkat bozukluklari, olumsuz diisiinceler, sanr1 ve varsanilar gibi bazi bul-
gular bazi 06zgiil kortikal alanlarin islevlerinin bozulmasinda da goriiliir. Yine

depresif hastalarda goriilen psikomotor yavaglama ya da psikomotor ajitasyon,
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prefrontal korteks, talamus ve bazal ganglion lezyonlarinda da gézlenmektedir. Uyku
bozukluklari, dinlenmemis uyanma, giin i¢i duygudurum degisiklikleri, istah ve cin-
sel iglev bozukluklari, hipotalamus, nukleus akkumbens ve talamusu da iceren zede-
lenmelerde ortaya ¢ikmaktadir. Bu ortak belirti ve bulgular, goriintiileme yontemle-
rindeki teknolojik gelismeyle birlikte, arastirmacilarin ilgisini duygudurum bozuk-

luklar etiyopatogenezinde beynin 6zgiil bélgelerinin rolii lizerine yogunlastirmistir.

Bazal
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Anterior
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Motivasyon
azalmasi
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yalnizlik

@bi ksisth
Haz ve basan
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\_bozukluklar umutsuzluk

) Com> CEEED

Psikomaotor

\_dogisiklikler
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Norovejetati
bozukluklar

Sekil 2-1. Bolgesel Merkezi Sinir Sistemi (MSS) disfonksiyonuna bagh gelisen
belirtilerden olusan depresyon modeli. Cummings’den alinmistir (98).

2. 10. Kognitif Islevler ve iliskili Noral Devreler

Ust diizey beyin islevlerinin yalnizca belirli anatomik yerlesim yerleri ile ilis-
kili olmayip ayn1 zamanda bu bolgeleri birlestiren asosiyasyon alanlar ile de iliskili
oldugu diisiiniilmektedir (6).
Asosiyasyon alanlari motor korteks ve duyusal korteksin disinda kalan ancak bu
alanlarla baglantili olarak, duyusal uyaranlarin entegrasyonunu, bellekteki bilgilerle

karsilastirilmasini ve uygun motor yanitlarin planlanmasini saglayan bolgelerdir.
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Insanlarda diger canlilara gére ¢cok daha gelismis olan bu bolgelerde farkindalik, dii-
slinme, sonu¢ ¢ikarma, planlama, bellek, dikkat ve duygusal davraniglar gibi {ist dii-
zey kognitif siliregler olugsmaktadir. Asosiyasyon alanlari loblara gore 1-Prefontal
asosiyasyonalani, 2-Pariyetooksipitotemporal asosiyasyon alani, 3-Temporal (limbik)

asosiyasyon alani olarak adlandirilirlar (99).

Prefrontal

L Ass0STyASYON - - Broca’nm L
Cralapg il alame

Limbik
ssosiyasyon al ﬂ!ll}

Sekil 2.2 Assosiasyon alanlar1 - Karakas HM. Kognitif Norobilimler kitabindan
alimmustir (99)

2. 10. 1. Prefrontal AsosiyasyonAlani

Frontal lobun 6n yarisinda, motor alanlarin 6niinde yerlesmistir. Bu bolge in-
san beyninin evrimsel siiregte en son gelismis olan kismidir. Bu nedenle prefrontal
alan insanlarda toplam korteks alaninin % 29’unu olusturur (99).

Prefrontal alan baslica dorsolateral prefrontal korteks (DLPF), ventromedial
prefrontal korteks (VMPF) ve orbitofrontal korteks (OFC) olmak iizere {i¢ bolimde
incelenir.

OFC bireyin inhibisyon kaybini dnlemekte yani davranisi ketleyebilmektedir.

Medial frontal korteks (MFC) ise duygulanimda, zihinsel ve motor aktivitele-
rin harekete gegirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir.

DLPF planlama, organize etme, degistirme, kopyalama ve yeni bilgileri isle-
me koyma gibi iglevleri yerine getirir. Frontal lob bu gorevleri, diger beyin bolgele-
rinden (temporal, parietal, oksipital korteks, premotor bdlge ve motor korteks) aldigi

bilgiler temelinde yerine getirir (100).
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Frontal Lobun islevselliginin Arastirllmasinda Yiiriitiicii Islevler:

Frontal bolge, uyaranin algilanip bilgi haline dontistiiriilmesi, analizi, planla-
ma ve bunun uygulamaya gegcirilerek bilginin saklanmasi, amaca yonelik davranislar,
zihinsel islevlerin diizenlenmesi gibi pek ¢ok alanda gdérev yapmaktadir (101, 102).
Son yillarda kabul goren “ yiiriitiicii islevler’” (executive functions) teorisi davranisin
daha st parcalarini kapsamaktadir. Yiritiicii islevler, hedefe varmak i¢in uygun
yontem olusturma, karmasik arama stratejileri baslatma, stratejileri uygulamaya
koyma, bilgileri diizenleme, koordine etme, yorumlama, gelistirme, zamanda ve me-
kanda diizenleme, kosula bagli diisiinme, dngoriide bulunmay1 kisaca zihinsel faali-
yeti baslatir, yonlendirir ve siirdiiriir (103). Pennington ve Ozonoff (1996), yiiriitiicii
islev 6lciim alanlarinmi alt1 farkli simif altinda toplamislardir. Bu alt1 simif, kurulumu
koruma ve degistirebilme, planlama, baglamsal (contextual) bellek, ketleme
(inhibition) yani bozucu etkiye (interference) karsit koyabilme, zaman ve mekanda
olaylar biitlinlestirebilme, akicilik ve ¢calisma bellegidir (working memory) (104).

Yiiriitiicii islevlerde iki kritik 6ge ketleme ve ¢alisma bellegidir (105). Calis-
ma bellegi, giincel baglama uygun kosullarin gegici olarak giindemde tutulmasini,
boylece de s6z konusu kosullarin etkilesimi sonucu uyumsal nitelikte bir davranimin
se¢ilmesini saglar.

Alg1 ve davranimlar arasinda kurulan baglarin, yani yeni 6grenilenlerin kalici
bellek izine doniismesi, yani izlerin saglamlagsmasi, uzun siireli bellekte depolanma
ve gerektiginde geri ¢agirma yani hatirlanmasi hipokampus ve hipokampusla iliskili
diger alanlar yoluyla saglanir. Ancak hipokampusun sagladig: bellek, akilda tutmay1
iceren tiirden bir bellektir. Bu bellekte olaylar olustuklar sira i¢inde iliskilendirilir.
Bellekte olaylar1 yeniden iligkilendiren, zaman ve mekanda yeni sekillerde diizenle-
yen yani hipokampal bellek iizerinde ¢alisan ise, evrimsel olarak en iistiin haline in-
sanda ulagmis olan frontal lobdur (100).

Kisa siireli bellegin kisitli bir depolama ve isleme kapasitesi vardir (106).
Uzun siireli bellekte ise bilginin ¢ok daha uzun siireler korundugu, kapasitesinin si-
nirsiz oldugu disiiniiliir (107). Bellekle ilgili diger kavramlardan semantik bellek
diinya hakkindaki genel bilgi ve kavramlar igerirken, epizodik bellek belirli yer ve
zamandaki olaylara ilskin otobiyografik nitelikteki bellektir (108). Ortiik bellek, kod-
lanan bilgiyi bireyin bilingli olarak hatirlamadig1 ancak verilen gorevi yerine getirir-
ken kullandig1 fark edilen, acik bellek ise onceki yasantilarin bilingli olarak hatir-

lanmasina karsilik gelen bellek tiirtidiir (109).
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Frontal Lobun islevselliginin Arastirilmasinda Dikkat:

Dikkat, genel anlamiyla ¢evredeki bir¢cok uyaran arasindan o anki ihtiyagla-
rimiza ve hedeflerimize uygun olana yonelmedir (110). Dikkat ve beyin iizerinde
yapilan arastirmalar sonucunda, dikkatle ilgili karmasik bir sinir sistemi mekanizma-
sinin var oldugu ortaya konulmustur. Dikkat mekanizmasi, asendan retikiiler aktive
edici sistemin (ARAS) iist beyin yapisindan baglayarak dnce beynin subkortikal ya-
pilar1 (talamusun ¢ekirdekleri gibi) ve daha sonra da bir dizi kortikal alan (singiiler,
prefrontal ve parietal korteksler) icinde organize olan ve asama asama genel bilingli-
likten 6zel uyaranlara yonelik dikkate kadar 6zellesen bir beyin organizasyonudur.
Dikkat mekanizmasinin en iist asamasinda farkli kortikal alanlar ve bunlarin arasin-
daki baglantilar yer alir. Bu agsamada yasananlar ise kisinin artik net bir bi¢imde du-
yusal ve motor dikkat gerektiren uyaranlart ayristirmasi ve gerektiginde bunlar ara-
sinda se¢im yapabilmesidir. Bu evrede 6zellikle prefrontal korteks dikkati diizenle-
mede, yonlendirmede, dikkatin siirdiiriilmesinde, iliskisiz uyaranlarin ketlenmesinde
ve benzeri gibi yiiksek zihinsel faaliyetlerin yonlendirilmesinde etkindir (111).

Dikkati secici dikkat, siirekli dikkat ve boliinmiis dikkat olarak ele almak
miimkiindiir. Se¢ici dikkat diger uyaranlarin ihmal edilip dikkatin se¢ilmis bir uyara-
na yonelmesi durumudur (112). Kalabaliktaki yiizleri tarayip belli ylizler {izerinde
durabilme, dikkati farkli uyaranlardan kaydirabilme ya da bir kokteylde 6zel bir ko-
nugmaya kulak kabartabilme seg¢ici dikkat 6rnekleridir (113). Segici dikkat posterior
parietal sistemle ilgilidir (114). Siirekli dikkat, uyarilmislik durumunun stirdiiriilme-
sidir ve belli bir gorev iistiinde ara vermeksizin odaklanabilme olarak da tanimlanabi-
lir (115). Stirekli dikkat sag taraftaki frontoparietal sistemle ilgilidir (114) Boliinmiis
dikkat iki ya da daha fazla sayida uyarana ayni anda dikkat edilmesi olarak tarif edi-
lebilir (116). Dorsolateral prefontal korteksle iligkilendirilmektedir (114).

2. 10. 2. Pariyetooksipitotemporal AsosiyasyonAlam

Bu asosiyasyon alani pariyetal, oksipital ve temporal loblarin birbirine temas
ettikleri bolgede yer almaktadir. Duyusal entegrasyon alani ya da genel yorumlayici
alan (general interpretative area) olarak da adlandirilan bu genis alanda, kendisini
cevreleyen somatik, isitsel ve gorsel duyusal merkezlerden gelen sinyaller bir araya
gelmektedir (99). Bu alan ayn1 zamanda gorsel-uzaysal algilama ile de ilgilidir. Gor-
sel-uzaysal siiregler gorsellestirme, yonelim, uzaysal tarama, tepki hizi, aceleci tepki-
lerin engellenmesi ve siirekli veya odaklanmis dikkati icermektedir. Fakat gorsel-

uzaysal siiregler beynin ne tek bir alaninin ne de beynin tiim alanlarinin aktivasyo-
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nuyla ortaya cikan bir siirectir. Beyinde gorsel-uzaysal siirecler i¢in uzmanlagmis
secici olarak daginik sebekeler bulunmaktadir. Uzaysal bilgi eszamanli olarak gorsel,
isitsel, somestetik ve proprioseptif kanallardan gelen bilgilerin diizenlenmesiyle sag-
lanmaktadir. Ozellikle gdrme sistemi, uzaysal algilamada belirleyici bir rol oynamak-
tadir (117).

Nesne 0zelliklerinin algilanmas1 ve nesnenin uzaysal konumunun algilanmasi
bagimsiz fakat birbirine paralel ve etkilesim i¢inde isleyen siire¢lerdir. Primer gérme
sisteminde nesne algilama ve gorsel uzaysal algilamaya aracilik eden iki islevsel yol
bulunmaktadir. Her iki yol da primer gérme korteksinden baglamaktadir:
Oksipitotemporal yolak ve oksipitoparietal yolak. Oksipitotemporal yolak oksipital
korteksten temporal kortekse projekte olmakta olup, nesnenin rengi, sekli gibi nesne
ozelliklerinin taninmasinda, yani nesne algisinda 6nemlidir. Oksipitoparyetal yolak
ise nesnenin pargalari, nesnenin yeri ve nesnenin diger nesnelere gore olan pozisyo-
nunun algilanmast ve nesnelere dogru goérme temelli yapilan hareketler acisindan
onemlidir. Yani, oksipitotemporal yolak nesnenin “ne” olduguyla, oksipitoparietal
yolak ise nesnenin “nerede” olduguyla ilgilidir. Fakat giinlilk yasamda nesne ve yer
algis1 bir biitliin olarak degerlendirilmektedir. Alginin birlestirilmesi islevini ise
prefrontal korteks tistlenmistir (117) .

2. 10. 3. Limbik AsosiyasyonAlani

Limbik sistem, hipotalamusu halka seklinde ¢evreleyen serebral ve
diensefalik yapilardan olugmaktadir. Ana bilesenleri hipokampal bolge, forniks,
mamiller cisim, paralimbik korteks, belli baz1 medial ve anterior talamik cekirdekler,
mamillo talamik yol, amigdala, singulat girustan ve ara baglantilar1 saglayan lif sis-
temlerinden olusur. Limbik yapilar temporal lobun orta ve alt kismini igerir (118).

Duygularin  olusmasinda prefrontal alanlar rol oynarken, duygularin
disavurulmasinda limbik sistem gorev yapar (99). Limbik sistemden mezensefalona
gonderilen uyarilar uyku, uyaniklik, dikkat, uyarilma, saldirganlik ve uysallik gibi
davranislar1 kontrol etmektedir. Limbik sistemden hipotalamusa gonderilen uyarilar
ise beslenme ve seks gibi temel giidiileri ve ayrica viicut 1sisinin, viicut sivilarinin
osmalitesinin ve viicut agirliginin kontrolii gibi viicudun i¢ mekanizmalarini1 yonet-
mektedirler. Bu igsel islevler beynin vejetatif islevleri olarak adlandirilirlar. Limbik
sistem, ayrica edinilmis deneyimlere bagli olarak bazi otonom islevleri etkileyebil-

mektedir. Ornegin, daha once kdpek tarafindan saldirtya ugrayan bir kisi baska ké-
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peklerle karsilasirsa, o kiside ¢arpinti, terleme ve asir1 solunum gibi yanitlar gelis-
mektedir (99). Yukarida belirtilen islevlerin yerine getirilmesinde gorev yapan basli-
ca yapilar agagida siralanmustir:

Amigdala:

Ozellikle saldirganlik ve korku gibi duygularin belli ¢evresel durumlarla ilis-
kilendirilmesini saglamakta ve kisinin degisik sosyal durumlara uygun davraniglar
gostermesini kontrol etmektedir. Ozellikle gérsel uyaranlarin yogun bir sekilde girdi
gostermesi yliz gibi kompleks yapilarin ilk asamada amigdala diizeyinde degerlendi-
rilmesine neden olmaktadir.

Amigdalanin hipotalamusa gonderdigi sinyaller ise duygularin carpinti, ter-
leme gibi viicutsal belirtilerinin olusmasina yol agmaktadir. Cocukluk déneminde
amigdalay1 kontrol eden frontal kortikal sistemler iyi gelismedigi i¢in uyaranlarin
algilanma siddeti ve uyarana yanit da daha fazladir (119). Cocukluk déneminde sik
ve uzun slireli yasanan olumsuz hayat olaylar1 ileriki yillara ydnelik olarak
amigdalay1 daha hassas hale getirmekte, ayni1 uyaranlara kars1 diger insanlara gore
daha siddetli endokrin ve otonom cevabi verebilmekte ve asir1 kortizol salimina yol
acabilmektedir. Baz1 arastiricilara gore bu siirecin sonunda amigdalanin kendiligin-
den uyaransiz hiperaktif hale gelebilecegi diisiiniilmektedir (Kindling Fenomeni: Bir
sisteme gelen tekrarlayici uyaranlar sonunda, sistemin esik alt1 uyaran ile uyarilmasi
veya kendiliginden harekete gecmesi) (120).

Hipokampus:

Hipokampus, limbik sistemin hem subkortikal hem de kortikal yapilari ile
yakin iliskide bulunarak emosyonlarin diizenlenmesinde kilit rol oynamaktadir (121).
Hipokampus, kiigiik boyutuna ragmen kognitif islevler agisindan son derece dnemli
bir organdir. Beynin hangi kismimnin bellekle en yogun iliskisi oldugunu arastiran
caligmalar, basta hipokampuslar olmak {izere temporal loba isaret etmektedir.
Hipokampus bellek ve 6grenme yoniinden biiylik 6nem tagiyan Papez devresinin
merkezi pargasidir. Papez devresinde sinyaller serebral korteksten subikulum
(hipokampus ve temporal korteks arasindaki gegis bolgesi) araciligiyla hipokampusa,
oradan forniks araciligiyla mamiller cisme, mamiller cisimden mamillotalamik
traktus ile talamuslara ve en son olarak da talamustan singulat girusa ulagmaktadir.
Bu girusta islenen sinyaller, singulum yoluyla hipokampusa geri donmektedir. Papez
devresinin baslica islevi kisa siireli bellegin uzun siireli bellege doniistiirilmesidir.

Baskin hemisferdeki ya da her iki hemisferdeki hipokampusun hasar gormesi, hasar
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sonras1 donemde sunulan sozel ve sembolik bilgilerin depolanamamasi ile sonuglanir
ancak, hasar 6ncesi donemde depolanmis olan bilgilerin ya da refleksif adi verilen
fiziksel yetilerin 6grenilmesi (6rnegin sportif hareketlerde gerekli 6zel hareketler)
etkilenmez (99).

Mamiller Cisimler:

Mamiller cisimler hipotalamusun hemen arkasinda bulunur ve talamus,
hipotalamus, beyin sapi ile yakin iligkisi tizerinden kisinin uyanik kalmasi ve kendini
iyi hissetmesinde etki gosterir.

Septum Pellusidum:

Her iki serebral hemisferin ortasinda, bazal ganglionlarin arasinda uzanmak-
tadir. Septumun farkli kisimlarin uyarilmasi 6fkelenme gibi farkli davranig sekilleri-
ne yol agmaktadir.

Limbik Halka:

Limbik halka, subkortikal limbik yapilar1 ¢evrelemekte ve “limbik korteks”
olarak da adlandirilmaktadir. Singulat girus, singulum, insula ve parahipokampal
girusdan olusan bu yapi her iki serebral hemisfer i¢inde, limbik sistemin derin yapila-
rinin etrafin1 ¢gevirmektedir. Bu halka korteksin diger kisimlarindan limbik sisteme
iletilen sinyaller i¢in gegis bolgesi olarak islev gormektedir. Bu nedenle limbik hal-
kanin bilingli ve bilingsiz davraniglar arasinda entegrasyon saglayarak serebral dav-
raniglart kontrol ettigi diigiiniilmektedir. Belirtilen yap1, 6grenme, bellek ve duygula-
nimla, ayrica visseral (i¢ organlar) ve davranigsal yanitlarin hazirlanmas ile iliskili-
dir. Limbik sistemin cinsel islevlerle de ilgisi bulunmaktadir (99). Arastiricilar
ventral limbik bolgelerdeki (ventral anterior singulat, subkortikal bdlgeler)
disfonksiyonun depresyonda goriilen sirkadiyen ve vejetatif 6zelliklerinden sorumlu
oldugunu ileri siirmektedir (122).

Sonug olarak yukarida 6zetlenmis olan tiim bu verilerden de goriilebildigi
lizere, list dlizey kognitif siireclerin yiiriitiilmesi tiim bu asosiyasyon alanlar1 arasin-
daki entegrasyonlarla miimkiin olmaktadir. Yukarida s6z edilen anatomik yapilar
ndrokognitif davranigin bes boliimii olan dikkat, bellek, dil, gorsel-uzaysal yetilerin
ve yiirltiicii islevlerin gergeklestirildigi alanlardir (99).

Tiimlesik kognisyon; dikkat, bellek, gorsel- uzaysal yetiler, dil, yiiriitiicii is-
levler ve motivasyon/duygularin bir etkilesimidir. Bu bes boliim ve duygusal bilginin

islenmesi ise tlimlesik davranigin elemanlaridir (98).
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Tumleslk
davram;

Yiiriitiicii ular,;!r
islevier mot

Sekil 2.3 Tiimlesik Kognisyon, dikkat, bellek, gorsel uzaysal yetiler, dil, yiiriitii-

cii islevler ve motivasyon/duygularin bir etkilesimidir. Cummings’den alinmigtir
(98)
2. 11. Kognitif Islevlerin Degerlendirilmesi:

Beyindeki islev bozukluklar1 dogrudan dogruya yapisal goriintiilleme teknik-
leri (0rn; bilgisayarli tomografi [BT], magnetik rezonans goriintiileme [MRG]), fonk-
siyonel goriintiileme teknikleri (fonksiyonel magnetik rezonans goriintiileme [fMRI],
tek foton emisyon bilgisayarli tomografi [SPECT], pozitron emisyon tomografi
[PET]) yontemleri ile belirlenebildigi gibi beyin yapilarina segici ve duyarli olan
noropsikolojik testlerle de belirlenebilmektedir. Beyindeki islev bozuklugunun yol
actig1 kognitif/ duygusal/ davranigsal bozukluklari incelemek ve nesnel (objektif) bir
sekilde 6l¢mek i¢in, bu is amaciyla gelistirilmis psikometrik araglar kullanilmaktadir.
Bu testlerin 6l¢tiigii islevler ve ilgili alanlar kisaca soyle 6zetlenebilir:

2. 11. 1. Yiiriitiicii Islevlerin Degerlendirilmesi

Yiirtitiicti islevler, epizodik bellek gibi diger kognitif aktiviteleri kontrol eden
ve birlestiren bir kognitif siirectir. Yiriitiicli islevler birka¢ grup kognitif davranisi
icerir: yenilik ile bas etme, strateji se¢me, yanlis tepkileri inhibe etme, performansi
diizenleme, bir sonraki tepkiyi ayarlayabilmek icin geribildirim kullanma. Yiiriitiicii
islevler Winsconsin Kart Esleme Testi (WKET), Sozel Akicilik Testi, Stroop Testi,
Londra Kulesi Testi, Iz Siirme Testi (Trail Making Test) gibi ¢esitli ndropsikolojik

testler ile ol¢iliir.
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Winsconsin Kart Esleme Testi (WKET):

Dogrudan bireyin problem ¢dzme becerilerini ve degisen sartlara uygun ola-
rak problem ¢6zme stratejisini degistirebilmesini degerlendirmektedir. Davranigin
dogrulugu konusunda verilen geri bildirimden yararlanarak siniflama ilkesini ¢ikar-
ma, uyaricinin bir yoniine segici dikkat edebilme, gegerli oldugu siirece bu ilkeyi
kullanabilme, yanlis davranisa yol acgtiginda ise kurulumu degistirebilmeyi igerir.
WKET, nérolojik ve psikiyatrik hasta populasyonunda frontal lob islevlerini deger-
lendirmede etkili bir néropsikolojik aractir (123). PET c¢alismalart bu test sirasinda
DLPFK, inferior frontal lob ve inferior temporal kortekste aktivasyon oldugunu gos-
termistir (124).

Sozel Akicilik Testi:

Sozel akicilik testi ise konsantre olabilmeyi, dikkati siirdiirebilmeyi, bilgiyi
geri cagirabilmeyi ve ¢agirma hizim1 6lgmektedir. Konugma, akicilik islevini deger-
lendirmek amaciyla kullanilir. Kisiye belirli bir siire verilir ve bu siire igerisinde
miimkiin oldugunca ¢ok sayida insan ve hayvan ismi saymasi istenir. Testin son bo-
liimiinde ise bu iki kategori arasindaki gegis yapabilme degerlendirilir. Ulkemizde
yapilan standardizasyon calismasinda K, A, S harfleri kullanilmistir (125). Sozel
akicilik testi ile yapilan fMRI caligmalar1 bilateral inferior prefrontal, retrosplenial
korteks, sol mediyal temporal lob ve sol superior parietal lobun aktivasyonunu gos-
termektedir (126).

Stroop Testi:

Stroop testleri, algisal kurulumu degisen talepler dogrultusunda ve bir “bozu-
cu etki” altinda degistirebilme becerisini, alisilmis bir davranis Oriintiisiinii bastira-
bilme ve olagan olmayan bir davranisi yapabilme yetenegini ortaya koymaktadir
(127). Ozellikle frontal lob islevlerini dlger. PET ¢alismalarinda saglikli kontrollerde
bu test uygulandiginda aktivasyon gosteren néroanatomik bolgelerin sag 6n singulat
korteks oldugu gosterilmistir (124).

Londra Kulesi Testi:

Tim Shallice tarafindan yiiriitiicii islevlerin degerlendirilmesi igin gelistiril-
mistir. Problem ¢6zme ve planlama becerileri olmak iizere, davranigsal inhibisyon,
impuls kontrolii, bilissel esneklik, muhakeme, kural yonetimli davranis gibi yiiriitiicli
islevleri degerlendirmektedir. Yapilan baz1 ¢aligmalarda Londra Kulesi Testi (LKT)
esnasinda, sol dorsolateral frontal kortekste akimin arttig1, ek olarak planlamaya daha

fazla zaman ayiranlarda prefrontal aktivasyonun yiiksek oldugu gosterilmistir. Ham-
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leleri olusturma, segme ve hatirlamada ise dorsal prefrontal korteksin aktive oldugu
bildirilmektedir (128).
Iz Siirme Testi:

Bu test dikkati, mental esnekligi, gorsel tarama ve yiiriitiicli islevleri deger-
lendirir. A boliimiinde 1-25 arasi noktalar tek siirekli bir ¢izgiyle birlestirilir, B bo-
liimiinde ise degisimli olarak bir harf bir sayi ile birlestirilir (129).

2. 11. 2. Ogrenme, Dil, Bilissel islevler, Bellegin Degerlendirilmesi
Wechsler Bellek Testi:

Dikkat, konsantrasyon, sozel bellek, gorsel bellek, anlik bellek, gecikmeli
bellegi degerlendirir. Temporal lob, hipokampus, limbik sistem yapilar1 ve frontal
lob islevlerini dlger (130).

Say1 Dizisi Testi:

Bellek ve 6grenmeyi degerlendirmektedir. Test temporal alan, hipokampus,

frontal lob ve limbik alan fonksiyonlariyla ilgilidir (130).
Sozel Bellek Siirecleri Testi:

Ogrenme ve bellegi degerlendirir. Anlik bellek, 6grenme ya da bilginin edi-
nilmesi-kazanilmasi siireci, hatirda tutma ve geri ¢agirip hatirlama stireclerine dair
bilgi verir. Hatirlama, geciktirilmis kendiliginden hatirlama ve geciktirilmis taniya-
rak hatirlama seklinde iki tiirlii degerlendirilmektedir. Sozel bellek siirecleri testinin
Tiirkce gecerlilik giivenilirlik calismas1 Oktem (1992) tarafindan yapilmistir ve Rey
Sozel Isitsel Ogrenme testi (AVLT) gibi Tiirkce bir sozel 6grenme ve bellek testidir
(131).

Boston Adlandirma testi:

31 resmin gosterilerek tanimmmasimin  istendigi  testte  dil
becerilerilerinden adlandirma degerlendirilir (132).

2. 11. 3. Gorsel-Uzaysal islevler ve Bellegi Degerlendiren Testler

Isaretleme testi:

Temelde gorsel-mekansal bir gorev olup duyusal, motor, afektif 6gelerin ya-
ninda siirekli dikkati de 6lger. Gorsel uzaysal algilama ve taramayi, dikkat, tepki hizi
ve atakligin1 degerlendirmektedir. Sag serebral hemisfer ve 6zellikle sag parietal lob

hasarina duyarlidir (130).
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Raven Standart Progresif Matrisler Testi:

Gorsel mekansal algilama, kategori degistirebilme, isleyen bellek, soyutlama,
irdeleme ve genel yetenegi degerlendirir. Sag hemisfer, parietal lob ve yaygin beyin
alan1 fonksiyonlarini 6lger (130).

Benton Gorsel Bellek Testi:

Gorsel uzaysal islevleri ve bellegi degerlendiren bir testtir. Kisiye 10’ar sani-
ye siireyle kartlarin gosterilip sonrasinda hatirladigini ¢izmesi istenir (133).

2. 12. Depresyonda Kognitif Islevler

2. 12. 1. ilk Atak Major Depresyon da Kognitif Bozukluklar

Depresyonda dikkat, bellek ve yiiriitiicii fonksiyonlarda bozukluk oldugunu
gosteren ¢ok sayida calisma vardir. Bu ¢alismalara kisaca deginmek gerekirse bulgu-
lar agsagidaki gibi dzetlenebilir.

Yiiriitiicii Islevler ve Dikkatte Bozukluk:

Cesitli noropsikolojik calismalar depresyonda genis bir alanda kognitif bo-
zukluklar oldugunu gostermis olmakla birlikte, depresyonda goriilen yiiriitiicti islev-
lerde bozukluk frontal lob disfonksiyonu ile iligkilidir. Beyin goriintiileme ¢alismala-
1 0zellikle medial prefrontal korteks ve dorsal anterior singulat korteksteki kan aki-
mindaki azalmanin depresyondaki yiiriitiicii islev bozuklugu ile iliskili oldugunu gos-
termistir.

Depresyon hastalarinda genel olarak kognitif inhibisyon eksikligi, problem
¢ozme ve planlama eksiklikleri goriiliir. Depresif hastalarda goriilen kognitif
inhibisyon eksikligi kognitif kaynaklarin azalmasina ve psikomotor retardasyona
baglanmustir. Depresif hastalardaki inhibisyon eksikligi gereksiz bilginin islenmesine
ve sonug olarak gecici duygudurum degisikliklerini kontrol etme kapasitesinin azal-
masina yol agar (134).

Kognitif inhibisyon eksikligi ile ilgili yapilan bir caligmada, Gohier ve arkadaslar
(2009) major depresyon hastalarinda kognitif inhibisyonun sadece uyaranin
emosyonel ylikiine bagli olmadigi, global oldugu hipotezinden hareketle isleyen bel-
lekteki inhibitér mekanizmalari emosyonel olarak notral materyalle degerlendirmis-
ler ve bu amacla 20 major depresyon hastasi ve 20 saglikli kontrolii karsilagtirmislar-
dir. Sonug olarak depresif hastalarda kognitif inhibisyon bozukluklar: tespit edilmis-
tir. Depresif hastalar ndtral bilginin isleyen bellege ulagmasini engellemede zorluk
gostermisler ve alakasiz (irrelevant) bilginin elimine edilmesini saglayamamiglardir.

Bu durum depresyon siddeti ile iliskili bulunmustur. Yazarlar, depresif hastalarda
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goriilen kognitif yavaslama ve dikkat bozukluklarinin altinda kognitif inhibisyondaki
bu bozuklugun yatiyor olabilecegini ileri stirmiiglerdir (135).

Major depresyonda degistirme ve inhibisyon bozukluklari sik sik rapor edil-
mekle birlikte icerik giincellemeyle ilgili belirsiz bilgilerin varligini esas alan Harvey
ve arkadaglar1 igerik giincelleme siirecini degerlendirmek amaciyla yatarak tedavi
gbren 22 genc¢ major depresyon hastasini yas, sdzel zeka ve egitim bakimindan denk
olan 22 saglikli kontrol ile ¢esitli noropsikolojik testler ve sozel geri ¢agirma (n-
back) testi agisindan karsilastirmislardir. S6zel geri ¢agirma (n-back) testi igerik giin-
cellemeyi degerlendirmek amaciyla kullanilmakta olup, bu ¢alismada depresyon has-
talar1 kontrol grubuna goére n- back testinde 6nemli oranda bozulma gostermisler an-
cak calisma bellegi ve kisa siireli bellekte farklilik gostermemislerdir. Depresyonlu
hastalar ek olarak kurulum degistirme ve inhibisyon degerlendirmesinde de bozulma
gostermislerdir. Bu sonuglardan yola ¢ikan aragtirmacilar depresyon hastalarinda
igerik glincelleme islevlerinde bozulma oldugunu gérmiisler ve n- back testi ile has-
taneye yatma sayist ve hastalik siiresi arasinda korelasyon oldugunu saptamislardir
(136).

Depresif hastalar spontan ve reaktif kognitif esnekliklerini kaybettikleri i¢in
WKET testinde hipotez test etmede giicliikkler yasarlar. Prefrontal disfonksiyonla
iligkili olan kognitif katilik ve hipotez test edememe depresif hastalarin yasam olay-
lar1 ile bag edememesine ve depresif duygudurumun strese maruziyetin devam etme-
sine bagli olarak pekismesine neden olur.

Channon ve arkadaslar1 (1999), spontan strateji kullanimi ve strateji ile ilgili
ipucu vermenin Yyiiriitiicli islev performansi iizerindeki etkisini ii¢ test ile karsilagtir-
diklar1 ¢alismalarinda, depresif hastalarin her ii¢ testte de kontrollerden daha kotii
performans gosterdiklerini ve uygun stratejileri daha nadir kullandiklarini gérmiis-
lerdir. Her iki grupta strateji ipuglarinin verilmesi ii¢ testten ikisinde (kategorize
edilmis sozciikler bellegi ve tepki baskilanmasinda) stratejilerinin kullanilmasini
arttirmis ancak istatistiksel olarak anlamli genel bir performans artis1 saglayamamis-
tir. Veriler, depresif hastalarin kontrollere gére daha az oranda uygun strateji kullan-
diklarm gostermistir. Ustelik ipucu verilmesi de performansi arttirmak igin yeterli
olmamustir. (137).

Yiirtitiicti iglevler ile ilgili yapilan bagka bir ¢alismada ise, Mondal ve arka-
daslarit DSM-IV’e gore major depresyon tanisi konmus ve Hamilton Depresyon De-

recelendirme Olgegi (HAM-D) ile depresyon siddeti belirlenmis 18-45 yas arasindaki
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19 erkek ve 11 kadin hastayi, aym yas araliginda 20 erkek ve 10 kadindan olusan
kontrol grubu ile gdrsel motor, anlik dikkat, kisa siireli bellek, bilgi isleme, isleyen
bellek, strateji degistirme gibi yiiriitiicii islevler agisindan karsilastirmiglar ve major
depresyon hastalarinda dikkat, gorsel-motor hiz, anlik sézel bellek gibi iglevlerde
kontrol grubuna gore énemli bozulmalar oldugunu saptamislardir. Yazarlar bu duru-
mun depresyonda goriilen dorsolateral prefrontal yolaklardaki bozulmalarla iliskili
olabilecegini belirtmislerdir (138). Landro ve arkadaslar1 (2001), tedavi uygulanma-
mis 22 psikotik olmayan major depresyon hastasinin 30 saglikli kontrol ile karsilag-
tirdiklart bir ¢alisma yayimlamislardir. Bu arastirmada motor islev, secici dikkat,
zihinsel esneklik, gorsel-motor izleme, isleyen bellek, kisa siireli bellek, uzun stireli
sozel bellek, uzun siireli sdzel olmayan bellek, kisa siireli sdzel olmayan bellek, s6zel
akicilik ve visuospasiyel islevlere bakilmistir. Hasta grubunun 6zellikle segici dikkat
ve igleyen bellek basta olmak tizere uzun siireli sozel bellek ve sozel akicilikta daha
diisiik performans gosterdikleri saptanmistir. Elde edilen verilerin psikotik olmayan
major depresyon hastaliginda 6zellikle frontal loblarla ilgili genel daginik bir islev
bozuklugu oldugunu ileri siiren hipotezi destekledigi sonucuna varilmis, uzun siireli
sozel bellekteki bozulmanin altta yatan isleyen bellekteki bozulmaya bagli olabilece-
gini bildirilmistir (139).

Butters ve arkadaglar1 (2004) da ge¢ baslangichi psikotik major depresyonu
olan, demansi olmayan yasli hastalar1 kesitsel olarak yas ve egitim acisindan eslesti-
rilmis nondepresif kontroller ile karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda detayli bir
noropsikolojik batarya kullanmislar ve gec¢ baslangicli depresyonu olan hastalarin
kontrollere gore tiim kognitif alanlarda daha kotii performans gosterdiklerini sapta-
muslardir. Ozellikle bilgi isleme hiz1, vizyospasiel ve yiiriitiicii islevler en fazla ve en
sik etkilenen alanlar olmustur. Noropsikolojik bozulmalarin hemen hemen hepsi ya-
vaslamig bilgi isleme ile iliskili bulunmustur. Calismada yasa bagli tibbi ve damarsal
hastalik yiikii, apolipoprotein E genotipi, serum antikolinerjikligi, ilk depresif atak
yas1 higbir kognitif alandaki degiskenlige katkida bulunmamis ancak yas, diisiik egi-
tim seviyesi, depresyon siddeti kognitif bozulmayla iligkili bulunmustur. Sonug ola-
rak, gec baslangicl depresyonun tiim kognitif alanlar1 etkileyen bilgi islemede yavas-
lama ile karakterize oldugu ve bunun da ge¢ baslangi¢h depresyonda frontostriatal
disfonksiyon oldugu goriisiinii destekledigi belirtilmistir (140).

Yukarida 6zetlenmis olan ¢alismalardan da goriildiigii izere depresif hastalarda

yuriitiicli islevler ve dikkatle ilgili birtakim bozulmalar mevcuttur ve bu bozulmalar
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ozellikle neokortikal (prefrontal ve parietal bolgeler) ve superior limbik elemanlar-
daki (dorsal anterior singulat) disfonksiyonla iliskilidir (141). Ustelik depresif hasta-
larda goriilen bu bozukluklarin hem durumsal hem de siirekli faktorlerden etkilen-
mekte oldugu goriilmiistiir. Ornegin, melankolik ya da psikotik 6zellikleri olan ciddi
depresif hastalarda yiiriitiicii islevlerin daha fazla bozuldugu bildirilmistir. Ayrica,
yiiriitiicii islevlerdeki bu bozulmalar depresif hastalarin tedaviye daha az cevap ver-
mesine de yol acabilmektedir. Bu alanda yapilan ¢alismalar, kognitif esnekligin 6l¢ii-
tii olan baglatma (initiation) ve perseverasyon skorlarinin depresyonda relaps, yine-
leme ve residiiel depresif belirtilerle iliskili oldugunu gdstermistir (134).
Visiospasiel Islevierde Bozukluk:

Bu konuyla ilgili bulgular ¢eligkilidir. Yukarida da deginildigi gibi Butters ve
arkadaslar1 (2004) gec¢ baslangi¢cli depresyonu olan yash hastalarda visiospasiel islev-
lerin bozuldugunu goéstermis olmalarina ragmen bu bulguya karsit olarak Sarosi ve
arkadaslar1 (2007) 71 major depresyon hastasini 30 saglikli kontrol ile iz Siirme Tes-
ti, Stroop testi, Rey Sozel Isitsel Ogrenme Testi ve Rey-Osterreich Sekil Testi agi-
sindan karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda depresif hastalarin dikkat, yiiriitiicii islevler,
bellek ve psikomotor hiz agisindan kontrollerden belirgin olarak farkli oldugunu,
ancak vizyospasiel becerilerinin korundugunu bulmuslar ve depresif hastalardaki
daha iyi gorsel algilama ve kisa stireli bellegi intakt hipokampal islevle iliskilendir-
miglerdir (140, 42).

Ogrenme ve Bellekle Ilgili Bozukluklar:

Depresyonu olan hastalar genellikle bellek ve konsantrasyon sorunlarindan
yakinirlar. Bir major depresyon atagi sirasinda hastalarda ndropsikolojik testlerde,
secici ve siirdiiriilen dikkat, reaksiyon zamani 6devleri ile degerlendirilen uyaniklik,
bellek, sozel ve sozel olmayan 6grenme, problem ¢dzme, planlama ve izleme gibi
cesitli alanlarda bozukluklar gériilebilecegi kabul edilmektedir. Ornegin, Cin’de ya-
pilan ve 107 depresif hasta ve 76 kontroliin bellek acisindan incelendigi bir ¢aligsma-
da depresif hastalarda belirgin bellek bozukluklari (uzun stireli bellek, kisa siireli
bellek, anlik bellek) saptanmis olup, bu bozulma cinsiyet, yas, egitim ve ¢alisma du-
rumuyla iligkili bulunmustur (143).

Bard ve arkadaslar1 (1992) depresif hastalarin bellek bozukluklarinin dogasini
kelime 0grenme testi ile belirlemeye calistiklar1 arastirmalarinda depresif hastalarin
bes deneme sonrasinda kontrollere gore daha kotli hatirladiklarint gormiislerdir. Ke-

lime tanima testinde her iki grup ayni sayida kelimeyi hatirlamakla beraber depresif
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hastalar kontrollerden daha yavas hatirlamistir. Bu da depresif hastalardaki bellek
bozuklugunun daha ziyade aktif geri cagirma ile ilgili oldugunu gostermistir. Diger
bir deney de depresif hastalarda tek bir deneme sonrasinda tanima belleginin ve anlik
hatirlamanin yani sira gecikmis hatirlamanin da bozuldugunu goéstermistir. Ancak, bu
kisithliklar anlik hatirlama harig, lic deneme sonrasinda ortadan kalkmistir. Bu veri-
ler sadece geri cagirmanin degil, bellege kaydetmenin de 6zellikle kognitif ¢aba ge-
rektiren testlerin baslangicinda bozuldugunu gdstermistir (144).

Watts ve arkadaslar1 (1989) da depresif hastalarda Oykiilere ait bellegi aras-
tirmiglardir. Calisma sonucunda kontroller dykiiniin merkezinde yer alan kismi gayet
1yl hatirlarken, depresif hastalar bunu yapamamistir. Merkezi materyali hatirlama,
diisiik ve yiiksek zekasi olanlarda benzer olup, hikayenin hayal edilebilmesi agisin-
dan da depresif ve kontroller arasinda bir fark bulunamamistir. Tiim bu sonuglar,
depresif hastalarin hikayeyi kodlarken organize etme ve yapiy1 kullanamadiklarini
gostermistir (145). Yani, depresif hastalar hatirlanmasi1 gereken olaylar1 ya zayif
kaydetmekte ya da kaydedememekte ve organize edip transforme edememektedirler.
Bu nedenle de olaylar1 daha az hatirlamaktadirlar.

Golinkoff (1989) isimli bir arastirmact ise depresif hastalarin bellek perfor-
manslarindaki bozuklugu, hatirlamay1 kolaylastiran kodlama stratejilerini kullana-
mamalar1 ve daha zor testlere kognitif ¢aba harcayamamalariyla iligkili olabilecegin-
den hareketle major depresyonu ve kisilik bozuklugu olan yatan hastalar ile yas ve
zeka yoniinden eslestirilmis kontrolleri hatirlama ve tanima bellek testleri agisindan
karsilagtirmistir. Arastirma sonucunda hem depresif hem kisilik bozuklugu grubunun
normallerden daha az sozciigii hatirlayabildigi ve taniyabildigi goriilmiistiir ama
depresif grup en az kelime hatirlayan ve tantyan grup olmustur. Testin zorlugu belle-
g1 onemli oranda etkilemekle birlikte bu etki gruplar arasinda ayni bulunmustur. Bu
bulgular depresif hastalarin bellek testlerindeki diislik basarisinin, hastalarin zor test-
ler i¢in kognitif ¢caba gdsterememis olmasina bagli degil de, temel bir bellek bozuk-
luguna bagli oldugunu ve bu bozukluklarin depresyona 6zgii olmayip psikopatoloji-
nin bellek tizerindeki genel etkisi olabilecegi seklinde yorumlanmustir (146).

Bearden ve arkadaglar1 (2006), bipolar ve unipolar depresyon hastalariyla
yaptiklar1 ¢alismada depresif hastalarda goriilen bellek bozukluklarinin klinik duru-
ma sekonder olmadigini, daha ziyade altta yatan medial temporal bir disfonksiyona
bagli 6ne stirmiislerdir (147). Bellek bozukluklar1 ve depresyonun medial temporal

disfonksiyon, hipokampal yapi/islevi ve kortizol diizeyi ile iligskisini ve antidepresan
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tedavinin bu degerler iizerindeki etkisini arastiran bir ¢alismada 38 major depresyon
hastas1 ve 33 saglikli kontrolde tiim hipokampus hacmi, sdzel ve gorsel deklaratif
bellek ve kortizol diizeyi degerlendirilmigtir. Tiim Ol¢limler basarili bir secici
serotonin geri alim inhibitdrii (SSRI) tedavisi goren 22 hastada tekrarlanmistir. Yas,
cinsiyet ve tiim beyin hacmi kontrol edildikten sonra tedavi gérmemis, alkol bagimli-
1181 ya da ¢ocukluk ¢aginda travmasi olmayan depresif hastalar ile kontroller arasinda
hipokampus hacmi agisindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir. Depresif hastalar
Wechsler Bellek Skalasinda gecikmis hatirlama ve hatirlama yiizdesi agisindan kont-
rollerden belirgin olarak farkli ¢ikmisglardir, ancak gorsel bellek, dikkat, uyarilmislik
veya ¢elinebilirlik agisindan anlamli farklilik gozlenmemistir. Bazal plazma ve tiriner
kortizol diizeyi ne hipokampus hacmi ne de bellek kusurlariyla iligkili bulunmustur.
Sonug olarak, fokal deklaratif bellek bozukluklar1 depresif hastalarda lokalize
hipokampal disfonksiyon oldugunu gostermistir. SSRI’lar ile basarili tedavi
hipokampus hacmini degistirmemis ancak depresif belirtilerde, bellek islevinde ve
iriner kortizol atiliminda belirgin diizelmeler goriilmiistiir. Bu da antidepresanlarin
saptanabilir yapisal degisiklikler olusturmaksizin hipokampus islevini iyilestirebile-
cegi fikrini olusturmustur (148).

Baska bir ¢alismada hipokampus baglantili bellek bozukluklarini daha duyar-
I1 degerlendirmek amaciyla Gould ve arkadaslari1 (2007) sanal gerceklikte yapilan bir
navigasyon testini 30 unipolar ve bipolar depresif hasta ve 19 normal denekte uygu-
lamiglardir. Sonugta, geleneksel Olglimle fark bulunmazken navigasyon testi ile
depresif hastalarin sanal kentteki yerleri kontrollere oranla ¢ok daha az oranda bula-
bildikleri goriilmustiir (149).

Depresyondaki bellek bozukluklarini ayrica explicit (agik) ve implisit (ortiik)
bellek testleri ile degerlendirmeye calisilmistir. Bu konudaki ¢aligmalara deginmeden
once kisaca agik ve ortiik bellekten soz ederek nasil degerlendirildigini agiklamakta
fayda vardir. Ortiik bellek, énceden edinilmis bilgiyi otomatik ve istemsiz olarak;
acik bellek ise, bilingli ve istemli olarak geri getirmekten sorumlu bellek tiirleridir.
Otomatik siiregler, bilingsiz olup daha az dikkat gerektirirken, kontrollii siirecler bi-
lingli olup biligsel ¢aba ve dikkat gerektirmektedir. A¢ik bellek, hipokampus, medial
temporal lob, bazal 6nbeyin ile diensefalondaki yapilarla; buna karsin, ortiik bellek,
serebellum ve bazal ganglia ile iliskilendirilmektedir. Bu tiir arastirmalar, ortiik ve
acik bellek ayriminin sadece kavramsal bir siniflama olmadigint ayn1 zamanda ana-

tomik temellerinin de var oldugunu gostermektedir. Ortiik bellek ayn1 zamanda algi-
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sal ve kavramsal ortiik bellek olarak iki sekilde ele alinabilir. Kelimenin goriintiisii
ile tetiklenen fiziksel hazirlama (priming) otomatik ve cogu kez dikkatten bagimsiz,
buna karsin kelimenin anlamu ile tetiklenen anlamsal hazirlama gorece dikkate ba-
gimlidir.

Tipik bir ortiik bellek gorevi calisma, oyalama ve test olmak iizere ii¢ agsama-
dan olusmaktadir. Calisma asamasinda katilimcilar, hedef uyaricilarla ilgili belli bir
gorev yaparlar, bu esnada hedef uyaricilar1 daha sonra hatirlayacaklarindan habersiz-
dirler. Oyalama asamasinda ¢alisma ve test asamalariyla iliskisiz bir gorev ile mesgul
edilirler; test asamasinda ise ¢aligma asamasinda karsilagmis olduklar1 hedef uyarici-
lar1 hatirlamalarini agik¢a ve Ozellikle talep etmeyen bir bellek gorevinde test edilir-
ler. Katilimei, hedef uyaricilara iligkin bellek izlerini, farkinda olmaksizin test asa-
masina aktardiginda, yani hedef uyarici ile ikinci kez kargilasmis olmanin kolaylasti-
ric1 etkisinden faydalandiginda, ortiik bellek deneysel olarak gosterilmis olmaktadir
(hazirlama etkisi: priming effect). Acik bellek gorevlerinde ise katilimcinin gegmis
yasantisindaki bir hedef uyariciya atifta bulunulur ve 6zellikle bu uyariciyr hatirla-
masi istenir. Katilimci, hedef uyariciya iligkin dnceki yasantisini, yaptigi davraniglar-
la ya da gosterdigi tepkilerle hatirladiginda, agik bellek deneysel olarak gosterilmis
olur. Ortiik ve agik bellek performansini deneysel olarak ortaya ¢ikarmak icin, kati-
limcilara ortiik ve acik bellegi temsil ettigi diisiinlilen ayr1 ayr1 gorevler (6rnegin,
ortiik bellek gorevleri olarak kelime kokii tamamlama veya kelime pargasi tamamla-
ma; acik bellek gorevi olarak serbest hatirlama veya ipucuyla hatirlama gibi veri-
lir(150).

Ellwart ve arkadaslar1 (2003) depresyonda acik ve ortiik bellegi arastirdiklar
bir caligmada hastanede yatan 36 major depresyon hastasini yas, cinsiyet, egitim ag1-
sindan eslestirilmis 36 saglikli kontrol ile karsilastirmislardir. A¢ik bellek serbest
hatirlama testi, ortiik bellek ise anagram ¢oziim testi ile degerlendirilmistir. Sonug
olarak depresif hasta ve kontroller arasinda agik bellek performansi agisindan fark
bulunmustur. Ancak ortiik bellek etkilenmemistir (151). Bu ¢alismayla uyumlu ola-
rak 23 depresif hastanin yas, cinsiyet ve egitim agisindan eslestirilmis kontrollerle
kiyaslandig bir arastirmada hastalarin agik bellek gorevlerinde zorluk yasadiklari,
ortiik bellek gorevlerinde ise kontrol grubundan farkli olmadiklar1 goriilmiistiir. Ca-
lismada agik ve ortiik bellek arasindaki bu ayrismanin hastalar iyilestiklerinde (halen
ila¢ kullaniyor olsalar bile) yok oldugu goriilmiistiir (152). Ancak bu ¢aligmalardan

farkli olarak major depresyon hastalar1 ve eslestirilmis kontrollerde agik ve ortiik
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bellek testlerinin uygulandigi baska bir arastirmada ise depresif hastalarin hem agik
hem ortiik bellek testlerinde kontrollerden daha kotii performans gosterdikleri goriil-
miistlir. Yazarlar bu verilerin amnestik hastalar ya da yagh kisilerde goriilen korun-
mus Ortiik bellek ve bozulmus agik bellek bulgulartyla zit oldugunu belirtmislerdir
(153).

Danion ve arkadaslar1 (1995), duygusal olarak yiiklii sozciiklerin, depresif
hastalar ve kontroller tarafindan nétral sozciiklere kiyasla daha fazla hatirlandigini
gostermisler ve ortiik bellekle ilgili testleri kelimelerin duygusal yiikiine daha duyar-
s1z bulmuslardir. Bu sonuglar depresif hastalarda ve kontrollerde bilingli, istemli geri
cagirma istendigi zaman kelimelerin duygusal yiikiiniin bellegi etkiledigini goster-
mistir (154).

Kognitif islevin depresyon altgrubuna gore degisip degismedigini belirlemek
lizere yapilan bagka bir ¢alismada ise 20-64 yas arasindaki 68 major depresif hasta,
28 distimik hasta, 25 anksiyeteli depresyonu olan hasta ve 66 mindr depresyonu olan
hasta ve 175 nondepresif kontrol grubu epizodik bellek, sozel akicilik, algisal motor
hiz ve mental esneklik acisindan ¢esitli néropsikolojik testler ile degerlendirilmistir.
Sonug olarak, tiim depresif hastalar grup olarak epizodik bellek ve mental esneklikte
bozulma gosterirken sozel akicilik ve algisal motor hiz depresyondan etkilenmemis-
tir. Ayrica major depresif ve anksiyeteli depresif grup belirgin bellek bozuklugu gos-
terirken, distimik grup mental esneklikte belirgin bozukluk goéstermistir. Mindr
depresif grubun kognitif performansi ise etkilenmemistir (155).

Ote yandan Ilsley ve arkadaslar1 (1995) 15 major depresyon hastasini ve yas,
cinsiyet, zeka acisindan eslestirilmis kontrolii bellek testlerinden olusan bir batarya
ile karsilastirdiklar1 ¢calismada hastalarin kisa siireli bellek, tanima, semantik bellek
ve Ortiik bellek acisindan kontrollerden farkli olmadigi ayrica psikotik hastalarin
nonpsikotik hastalardan daha fazla bellek bozuklugu sergilemedigini, ancak depresif
hastalarin bir grup olarak psikomotor yavaslama ve materyalin serbest hatirlanma-
sinda (anlik ve gecikmis hatirlamada) bozukluk gosterdiklerini saptamislardir. Aras-
tirmacilar bu secici hatirlama bozuklugunun materyalin kodlanmasinda degil mater-
yalin aranmasi ve geri ¢agrilmasinda (retrieval) oldugunu belirlemislerdir (156).

% 31’1 yineleyici tipte olan major depresyon tanist konan 48 hasta ile yas,
cinsiyet ve egitim bakimindan eslestirilmis 31 saglikli denegin Wechsler Bellek Ska-
las1 (WBS), SBST ile belleklerinin degerlendirildigi bir arastirmada ise SBST’nin
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kritere ulagsma alt 6lgegi puanlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik olmas1 disinda
bir farklilik goriilmemistir (157).
Depresyondaki kognitif bozukluklarla ilgili meta analizler:

Klinik olarak sadece major depresyonu olan hastalardaki noropsikolojik bo-
zukluklar1 irdeleyen 1975’den beri yayinlanmis tiim makalelerin kati bir metodolojik
ve drneklem se¢imi elemesinden gecirilerek meta analizinin yapildig: bir aragtirma-
da, bozukluklar farkli kognitif alanlar i¢in tek tek ortalama bozukluk biiytikliigii, ca-
lismalar arasindaki degigkenlik, kontrollere kiyasla depresif populasyondaki ortalama
bireysel puanlardaki degiskenlik ve kontrollerin ortalamasindan 2 standart sapma
(SS) asagida olan depresif bireylerin oran1 baglaminda ele alinmistir. Calisma sonu-
cunda major depresif bireylerdeki noropsikolojik bozukluklarin beyin islevlerinde
global-yaygin bir bozulmayla uyumlu oldugu, 6zellikle prefrontal loblarda bir bo-
zulma oldugu belirtilerek depresyondaki frontal disfonksiyonla ilgili son zamanlarda
yapilan norogoriintiileme calismalarina da atifta bulunulmustur. Bu meta analizde
depresyondaki kognitif bozukluklarin hem profili hem siddeti ciddi travmatik kafa
travmasina benzer bulunmustur (158). Burt ve arkadaslar1 (1995), yaptiklar1 meta
analize depresif ve nondepresif hastalarda hatirlamay1 degerlendiren 99 ¢alisma, ta-
nimay1 degerlendiren 48 caligma ve bunlara ilaveten sizofreni ve demans gibi tablo-
lardaki bellek bozuklugunu aragtiran calismalari almislar ve depresyon ile bellek
bozuklugu arasinda belirgin bir iliski saptamislardir. Ancak ileri analizler, depresyo-
nun bellegin belli bazi boliimleriyle iligkili oldugunu, baglantinin bazi depresif alt
gruplarda oldugunu ve bellek bozuklugunun depresyona 6zgii olmadigini1 géstermis-
tir (159).

Meta analitik prensiplere dayanarak major depresyondaki nérokogni-
tif bozuklular i¢in etki biiyiikliigiiniin analiz edildigi baska bir ¢alismada ise 726
depresif hasta ve 795 kontrolden elde edilen sonuglar depresyonun en biiyiik etkisi-
nin epizodik bellek parcalarindan olan kodlama (encoding) ve hatirlama (retrieval)
tizerinde oldugunu gostermistir. Orta biiyiikliikte etki ise psikomotor hiz ve siirdiirii-
len dikkat tizerinde goriilmiistiir. En kiiclik etki ise semantik bellek, primer bellek ve
isleyen bellek iizerinde goriilmiistiir. Ayrica, major depresyon bilginin ¢abayla kod-
lanmasinda bozulma ve acik (deklaratif) bellekten zayif olarak kodlanmis bilginin

geri ¢agrilmasindaki yetersizlikle iligkili bulunmustur (160).
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2.12. 2. Yineleyici Major Depresyonda Kognitif Bozukluklar
Yiiriitiicii Islevler ve Dikkatle Ilgili Bozukluklar:

Stordal ve arkadaslar1 (2004), 19-51 yas arasi orta-ciddi diizeyde depresyonu
olan (HAM-D>18) 55 yineleyici depresyon hastasini yas, egitim, cinsiyet, entelektii-
el kapasite agisindan eslestirilmis 50 saglikli kontrol ile yiiriitiicli islevlerin alt parca-
lar1 yoniinden ¢esitli noropsikolojik testler ile karsilastirdiklar1 c¢alismalarinda,
depresif hastalarin secilen tiim testlerde daha kotii performans gostermis oldugunu
saptamistir. Grup farki on testten sekizinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Bozuk olan alanlar sozel akicilik, inhibisyon, isleyen bellek, seti siirdiirme ve seti
degistirme alanlaridir. Grup farki, tedavi ve psikomotor retardasyon gibi degiskenler
analize eklendiginde de, planlama (Londra Kulesi Testi) ve set kaydirma (WKET)
hari¢ diger tiim alt testlerde anlamli olmaya devam etmistir. Sonug olarak, depresif
hastalar tiim yiiriitiicii islev alt testlerinde hafif diizeyde bozulma gdstermislerdir.
Yazarlar bu durumun hastalarin giinliik yasantilarini olumsuz olarak etkileyebilece-
gini belirtmislerdir (161). Ardisik depresyon gecirip hastaneye yatirilarak tedavi go-
ren 22 geng hasta ile yas, cinsiyet egitim ve sozel zeka bakimindan denk 21 saglikli
kontrol deneginin yiiriitiicti islevler agisindan degerlendirildigi baska bir ¢alismada
ise yineleyici depresyon hastalarinda tamamlanmis kategorilerin sayisinin 6nemli
oranda azaldigi ve WKET nin ilk kategorisini tamamlamaya yonelik daha fazla de-
neme yapmak durumunda kaldiklar1 gériilmiistiir. Gruplar arasinda kisa siireli belle-
gi, WKET deki toplam yanlislari, perseverasyon olmayan yanlislar1 degerlendiren
gorevlerde ve sozel akiciligin hem fonemik hem de semantik kosullarinda higbir fark
goriilmemistir. Bu sonuglar, yineleyici depresyonu olan hastalarin “olumsuz bilissel
ortamla (olumsuz geri bildirime daha giiclii olumsuz tepki) ve performanslarini gelis-
tirmek i¢in olumsuz geri bildirimi kullanmadaki basarisizlikla karakterize edilen 6z-
giil bir biligsel tarzlarinin oldugu seklinde yorumlanmistir (162). Rapp ve arkadasla-
rinin 116 yash hastayla yaptiklar1 diger bir calismada da, ilk atak depresyonu olan-
larda dikkat ve yiiriitiicii islevlerde bozukluk, yineleyici depresyonu olanlarda ise
epizodik bellekte bozukluk saptanmigtir (11).

Ogrenme ve Bellekle Ilgili Bozukluklar:

Basso ve Bornstein (1999) yineleyici depresyonun daha fazla serebral
disfonksiyona yol agtig1 diisiincesinden hareketle, yineleyici depresyonu olan hasta-
larin bellek islevlerinin ilk atak depresif hastalardan daha farkli olup olmadigini test

etmek amaciyla 20 ilk atak hasta ve 46 yineleyici depresyon hastasini California so-
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zel 6grenme testinin de i¢cinde bulundugu bir batarya ile karsilastirilmistir. Gruplar
yas, egitim, tahmini zeka, depresyon siddeti ve demografik veriler acisindan eslesti-
rilmistir. Sonug olarak, yineleyici depresyon grubu ilk atak ve yayinlanmis normlara
gore daha fazla bellek kusuru gostermekle beraber diger norokognitif testler agisin-
dan bir farklilik gdzlenmemistir (12).

Wang ve arkadaslar1 (2006) da geng eriskinlerin bellek fonksiyonlarinin dep-
resyondan nasil etkilendigini 6grenmek amaciyla yaptiklari ¢aligmalarinda, hafif-orta
depresyonu olan, ila¢ tedavisi altinda olmayan geng¢ eriskinlerde sozel bellegi
California sozel 6grenme testi ile degerlendirmisler ve saglikli kontroller, ilk atak ile
yineleyici depresyon gruplar1 arasinda herhangi bir fark bulamamislardir, ancak bu
calismanin kisitliligr kesitsel olmasidir (163). Fossati ve arkadaslarinin (2004) 23 ilk
atak, 28 yineleyici depresyon, 18 bipolar depresif ve 88 saglikli kontrolii epizodik
bellek acisindan karsilastirdiklart bir ¢aligmada ise ilk atak depresyonu olanlarin so-
zel bellek agisindan normallerden bir farklilik gostermedigi, ancak yineleyici depres-
yonu olanlarin ve bipolar depresiflerin ilk atak depresiflerin tersine s6zel bellek sii-
reclerinden tanima, serbest geri ¢cagirma ve ipuclu geri ¢agirmada bozuklular goster-
dikleri goriilmiistiir. Bu bulgular akut depresif hastalarda depresif atak sayisinin sozel
bellek siiregleri lizerinde olumsuz etkisi oldugunu gostermistir. Bu durum, yineleyen
depresif ataklarin depresyonun alttiplerinden ¢ok depresyonun kognitif etkisine du-
yarlilagma ve artan prefrontal disfonksiyonla iliskili oldugu seklinde yorumlanmistir
(164).

2.12.3. Depresyondaki Kognitif Bozukluklarla ilgili Uzunlamasina
izlem Calismalar:

Depresyonun akut fazinda kognitif bozukluk oldugunu gosteren caligmalar
olmasima ve bu bozuklugun belirti azalmasi ya da diizelmeye ragmen uzun siireli
olabilecegine dair gesitli ¢alismalar bulunmakla birlikte, belli siire izlemi olan uzun-
lamasina calisma sayist ¢ok azdir. Depresyonun akut fazinda goriilen kognitif
inhibisyonun 10 yil sonra diizelip diizelmedigini arastirmak amaciyla yapilan bir
calismada, 19 yineleyici depresyon hastasi cinsiyet, yas ve egitim agisindan eslesti-
rilmis 19 saglikli kontrol ile karsilastirilmistir. Calisma kapsaminda kognitif
inhibisyon Stroop testi ile kisa donemde (6 ay) ve uzun dénemde (10 y1l) degerlendi-
rilmigtir. Sonuglar, depresyonun akut fazinda ciddi bozukluk gosteren hastalarin on
yil sonraki degerlendirmede depresyonlar1 diizelse bile ciddi bozukluk gostermeye

devam ettiklerini gostermistir. Yani, yineleyici depresyonun akut fazinda eger varsa
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Stroop testi ile belirlenen kognitif inhibisyon uzun siireli olmaktadir. Kognitif
inhibisyondaki bu bozulma yineleyici depresyon i¢in geri doniisimsiiz bir kirilganlik
belirteci (vulnerability marker) olabilir (165).

Ixchel Herrera ve arkadaglar1 (2010) major depresyondaki kognitif bozulma-
larin hastaligin semptomatik fazinin 6tesinde de kalici olabilecegi hipotezinden hare-
ketle SSRI veya SNRI (serotonin noradrenalin geri alim inhibitorii) ile tedavi edile-
rek diizelen major depresyon hastalarinda halen kognitif bozulmalarin devam edip
etmedigini, major depresyon belirtilerinin diizelmesini saglayan daha onceki farma-
kolojik tedavilerin iyilesen depresif hastalarin kognitif performanslar {izerine etkisi-
nin olup olmadig1 sorularini yanitlamak tizere bir SSRI ile tedavi edilen 36 major
depresyon hastast ve SNRI ile tedavi edilen 37 major depresyon hastasini hem
remisyon fazinda hem 24 hafta sonra, ila¢ almadiklar1 ve iyilestikleri bir zamanda
test ederek ayn1 zaman dilimlerinde 37 saglikli kontrol ile karsilagtirilmiglardir. So-
nu¢ olarak, kontroller major depresyon hastalarindan daha iyi kognitif performans
gostermiglerdir ancak gesitli kognitif islevler zamanla diizelme gostermistir. SNRI
tedavisi alan hastalarin bellek testlerindeki basarisi1 hem remisyon (diizelme) hem
iyilesme (recovery) fazinda SSRI tedavisi alanlardan daha iyi bulunmus olup izlem
siiresinin 6 ay kadar kisa siireli olmas1 ve 6rneklem sayisinin kii¢iikliigii arastirmanin
kisitliligr olarak degerlendirilmistir (166).

Kaneda (2009) ise, major depresyon hastalarinda remisyonda bile sozel bellek
bozuklugu goriildiigii hipotezini test ettigi kesitsel ¢calismasinda 54 ayaktan hastayi
yas, cinsiyet, egitim a¢isindan eslestirilmis 54 kontrol ile karsilastirilmistir. Yazar,
hem ataktaki major depresyon hastalarinda hem de remisyondaki major depresyon
hastalarindaki say1 siralama skorlarini kontrollerden diisiik saptanmis ve bu skorlar
ile remisyondaki hastalarin kullandig1 benzodiazepin veya antidepresan dozlari ara-
sinda bir korelasyon bulunamamistir. Bu nedenle, major depresyonda isleyen bel-
lek/merkezi yiiriitiicii islevin bozuldugu ve dolayisiyla sozel ¢alisma belleginin de en
azindan bir dereceye kadar siireklilik arz eden bir 6zellik oldugunu 6ne siirmiistiir
(167.

Otimik dénemde hastaligin farkl seyri ve dikkatle ilgili bozukluklarm yiirii-
tiicli islevler iizerine etkisiyle ilgili cok az ¢aligma vardir. Bu nedenle, 20°si 1-2 atak
gecirmis, 20’si de en az 3 siddetli depresif atak gecirmis toplam 40 6timik hasta egi-
tim ve yas agisindan eslestirilmis 20 saglikli kontrol ile 3 dikkat testi ve 3 ylriitlicii

islev testi agisindan karsilastirilmistir. Aragtirmada, 6timik major depresyon hastalar
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dikkat ve yiiriitiicii islevlerle ilgili testlerin hepsinde saglikli kontrollere kiyasla bo-
zulmalar gbstermislerdir. Hasta grubu kendi i¢inde dikkat performansi agisindan her-
hangi bir farklilik géstermemistir ancak siddetli depresyon gecirmis olan grubun yii-
rltiicti islevleri hafif-orta siddette depresyonu olanlardan daha fazla bozulmustur.
Sonuglar, major depresyon hastalarindaki dikkat ve yiiriitiicii islevlerin siirekli bir
ozellik gosterdigini (trait character) ve yiiriitiicii islev bozuklugunun kronik bir seyri
oldugunu gostermistir (13).

Douglas ve arkadaglar1 (2009), major depresyonu olan yetiskinlerde bazal ve izlem-
de en az bir noropsikolojik degerlendirmenin yapildigi 30 calismay1 ele aldiklari
gozden gecgirmelerinde geng eriskin populasyonun duygudurumundaki diizelmenin
sozel bellek ve sozel akiciliktaki diizelmeyle belirgin olarak iliskili oldugunu ancak
yiriitiicii iglevler ve dikkatteki bozulmanin tedavi boyunca bozuk kaldigin1 goster-
mistir. Major depresyonda belli noropsikolojik bilesenler digerlerinden daha fazla
klinik durumla iligkili bulunmustur. Bu gézden gecirmeden elde edilen bulgular kli-
nik duruma en hassas noropsikolojik bilesenlerin s6zel 6grenme ve bellek, sozel aki-
cilik ve psikomotor hiz oldugunu gostermistir. Bunun tersine, dikkat ve yiiriitlicii
islev belki de major depresyon ile ilgili siireklilik arz eden (trait markers) faktorler
gibi goriinmektedir (168).

Depresyondaki norokognitif islevlerin global veya nonspesifik olarak mi1 bo-
zuldugu yoksa 6zel kognitif alanlarin m1 bozuldugu konusu net degildir. Bu konuyla
ilgili yapilan dogal, kesitsel bir calismada 38 depresif-ilag kullanmayan hasta,
antidepresan tedaviye cevap vermis 31 hasta ve 69 saglikli kontrol komputerize
norokognitif bir tarama bataryasi ile karsilastirilmistir Tedavi gérmeyen depresif
hastalarda global bir néropsikolojik bozulma saptanmistir. Basarili bir sekilde tedavi
edilmis hastalarin performansinda ise diizelme goriilmiistiir ancak tamamen normale
donmemislerdir. Ayrica, depresyona 6zgii olarak yiiriitiicii islevler ve islem hizinda
bozulmalar goriilmiistiir ancak bellek, psikomotor hiz veya tepki siiresinde bir bo-
zulma saptanmamistir. Bu calismaya gore depresif hastalarda global ndrokognitif
bozulmalar goriilmekle birlikte, 6zelikle yiiriitiicii islevler ve caba gerektiren dikkatte
bozulmalar belirgindir. Bilgi isleme hiz1 da bozulmustur ama tepki verme siiresi bo-
zulmamustir (169).

Yeni olusturulmus komputerize 6l¢iimler kullanarak depresyondaki yonlendi-
rilmis dikkat ve kisa siireli bellegi incelemek lizere 25 major depresyon hastasi ve 27

kontroliin kiyaslandig1 diger bir arastirmada her iki grup 10 hafta boyunca 3 zamanda
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tekrar test edilmis olup, depresif grup ve kontrol grubu arasinda yonlendirilmis dik-
kat ve kisa siireli bellek agisindan farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Yazarlar, yonlen-
dirilmis dikkat ve kisa siireli bellekteki degisikliklerin tespit edilmesinin yeni basla-
yacak bir depresyonun erken teshisi veya islevselligi bozan, akut ataktan kalan
residiiel belirtilerin belirlenmesi i¢in ya da niiks sinyali olarak klinikte kullanilabile-
cegini belirtmislerdir (14).

Depresyondan iyilesmeyi takiben yiiriitiicii fonksiyon/dikkatte anlamli iyi-
lesme bulan az sayidaki ¢alismalardan biri de Beats ve arkadaslarininkidir (170).
Depresif semptomlardaki degisikliklerle iliskili kanitlar1 olan yiiriitiicii fonksiyonlar
alanindaki iki 6l¢tim sozel ve diistinsel (design) akiciliktir. Hafif ve siddetli depres-
yonu olanlarin tedavi sonrasinda benzer sekilde sozel akiciliginda normale dénme
oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir (171, 172).

Beblo ve arkadaglarinin yaptig1 birgok testten olusan bataryanin kullanildigi
arastirmada tedaviye yanit verenler ve vermeyenler arasinda anlamli farklilik goste-
ren tek dlclim sozel akicilik testi olarak saptanmistir (172). Bir diger arastirma ise
depresyonun diizelmesiyle sozel akicilik arasinda anlamli bir iyilesme bulunmus an-
cak iyilegsmeye ragmen Stroop testindeki bozulma devam etmistir (173).

Sozel akicilik testleri harig¢ yiiriitiicii fonksiyon/dikkatin tedavi boyunca ve
sonrasinda saglikli kontrollerle kiyaslandiginda genellikle bozuk kalmaya devam
ettigi ancak yeterli zaman verilirse hafif bir iyilesme goriildiigii gosterilmistir. Bu
veriler yiritiicii fonksiyon testlerinin farkli dogalari, her bir 6l¢limii kontrol eden
belirli beyin mekanizmalarini anlamak i¢in yiiriitiicii fonksiyon 6l¢timlerini alt kate-
gorilere ayirarak siniflandirma gerekliliginin altini ¢izer (168).

Katie ve arkadaglarinin degerlendirdikleri 3 uzunlamasina ¢alismanin gézden
gecirildigi bir yazida depresif semptomlardaki iyilesme ile sdzel 6grenme ve bellek-
teki iyilesme arasinda tutarli ve olumlu yonde bulgularin olduguna rastlanilmistir.
Yiiriitiicii islev, dikkat ve psikomotor hizi da dlgen diger testlerde ise klinik yanitla
anlaml korelasyonlar saptanmistir. Bu bulgularla uyumlu olarak aragtirmalarin iki-
sinde major depresyondan tam iyilesen veya Otimik fazda olan hastalarin saglikli
kontrollerle karsilastirildig1 kesitsel degerlendirmelerde ise sagliklilara kiyasla hasta
grubun sozel 6grenme ve bellek performanslari bozuk bulunmustur. Bu degisiklikler
pek cok ayrintili bataryalarla saptanmis olup ¢aligmalarin hospitalizasyon, major
depresyon siddeti, tipi ve atak sayisina gore ayrilan gesitli hasta 6rneklemlerinden

olustugu goriilmiistiir. Ayn1 gézden gegirmede Beblo ve arkadaslarinin yaptigi ca-
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lismaya benzer sonuclara ulagilamamis olup, onlarin ¢alisma 6rneklemi ortalama
yasin digerlerinden daha ileri olmasi agisindan farklilik gostermekte idi ki, ileri yas
ve depresyondaki norokognitif islevleri degerlendiren 4 calismadan sadece birinde
yiritiicii islev ve dikkatin iyilesmeyle paralel olarak iyilestigi sonucu belirtilmistir
(168).

Ileri yas depresyonlarinda iyilesme ve yiiriitiicii islev/dikkatle ilgili uzunla-
masina altt1 ¢alismanin birinde anlamli iyilesme bulunmus olup yine ileri yas depres-
yonla ilgili uzunlamasina caligmalarin 5’inin ¢ogunda sozel 6grenme ve bellekteki
bozulmanin devam ettigi (tedavi yanitinin uzamis olmasiyla iliskili olabilecegi diisti-
niilen), 1’inde iliski saptanmadig1 ve 1’inde ise fazla ¢aba gerektirmeyen sozel 6g-
renme ve bellek testlerinde diizelme saptanmis olup bu calismalarin hepsinde de
normal kontrollerden daha kétii olduklar goriilmiistiir (168).

Brien ve arkadaglar ileri yastaki major depresyon hastalariyla ilgili 6 aylik bir
uzunlamasina ¢alismada bellek bozuklular1 ve hipokampus hacimleri arasinda iligki
oldugunu bulmuslar ve ileri yas major depresyonunda yapisal degisikliklerin devam
etmekte olan nérokognitif bozulmalarla iligkili olabilecegini bildirmislerdir (174).

Hipokampal boyut genellikle hastalik stiresi ile ters ilintilidir (9, 175).
Hipokampal hacim azalmasi ile ilgili meta-analizler toplam depresif atak sayisinin
ozellikle sag hipokampal hacim azalmasi ile iligkili olabilecegini dogrulamistir (176,
177).

Ozetle, yeni veriler 6zellikle dikkat ve yiiriitiicii islev bozuklugu gibi baz1 bo-
zukluklarin bir grup hastada tam olarak diizelmedigini ve yineleyen ataklarla depres-
yon uzadik¢a daha da artabilecegini diisiindiirmektedir. Bu veriden yola ¢ikan aras-
tirmacilar, diizelmis major depresyon hastalarindaki bu kalic1 performans bozuklu-

gunun genetik bir 6zellik (trait) olabilecegini 6ne siirmiistiir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Abant Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Tip Fakiiltesi Psikiyatri Polikli-
nigine 16.04.2009-05.05.2010 tarihleri arasinda yaklasik 1 yillik siire boyunca ve
Bolu izzet Baysal Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Hastanesi 7 numarali Psikiyatri Polik-
linigine 16.04.2009-20.07.2009 tarihlerinde yaklasik 3 ay boyunca basvuran, depresif
sikayetleri olan ve klinik goriisme sirasinda depresyonu oldugu 6n kararina varilan
hastalara caligmaya katilmalar1 teklif edilmistir. Calisma kriterlerine uyan ve calis-
maya katilmayr kabul eden hastalara c¢alisma ayrintilartyla anlatilmig  ve
“Bilgilendirimli Olur Formu” imzalatilmistir. Daha sonra major depresyon on tanisi-
na varilanlara SCID-I uygulanarak tanilar1 kesinlestirilmistir.

Calismamiz kapsaminda boliimiimiize 1 yillik siire i¢inde bagvuran, ¢alisma
kriterine uyan ve katilmay1 kabul eden toplam 73 hasta alinmistir. Ancak bu hasta-
lardan 2’si yineleyici, 1’ ilk atak grbunda yer alan 3 kisi daha sonra ¢alisma dis1 bi-
rakilmistir. Calismadan ¢ikarilma sebepleri ise, bir hastada lyme hastaliginin saptan-
mig olmasi, birinde antidepresan tedavi sonrasi hipomani ortaya ¢ikmis olmasi, dige-
rinde de yapilan noropsikolojik test (NPT) degerlendirmesi sonucunda demansiyel
bir siirecin basladigiin diisiiniilmiis olmasidir.

3.2. Caismaya Alinma Kriterleri

— SCID-I uygulamastyla tan1 konmus major depresyonu olmak.

— Arastirmaya katilmay1 kabul ederek, bilgilendirimli olur vermek.

— Ogzbildirimli dlgekleri anlayip isaretleyecek 6l¢iide okuma yazma bilme 61-
ciitii olarak en az ilkokul bitirmis olmak

3.3. Calisma Dis1i Kalma Kriterleri:

— Icinde bulunulan depresif atagin psikotik dzellikli olmas1

— Gegmiste manik, hipomanik, siklotimik 6zellikte bir hastalik atagi yasamis
olmak

— Baska psikiyatrik bozukluk ek tanisi olmak (sizofreni, alkol- madde ba-
gimlilig, anksiyete bozuklugu, bunama ya da bunama baslangic1)

— Kafa travmasi gegirmis olmak

— Olgekleri doldurmay1 dnleyen ya da zorlastiran kronik bedensel hastalik ya

da engeli olmak
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— Bagvuru sirasinda antidepresan dahil herhangi bir sebeple psikotrop ilag

kullanimi1 olmast

— Acil tedavi gerektiren klinik durum ya da baska nedenle noropsikolojik

test uygulamasini engelleyen kosullarin olmasi

— Son bir y1l icerisinde EKT tedavisi uygulanmis olmak

— Demir, folat, B12 vitamin eksikligi ya da tiroid fonksiyon testlerinde bo-

zuklugu olmak

3.4. Veri Toplama Araclari:

3.4.1. Sosyodemografik Bilgi Formu

Arastirmada, hastaligin ~ klinik  Ozelliklerini ve  hastalarin  ¢esitli
sosyodemografik o6zelliklerini saptamak {izere aragtirmacilar tarafindan hazirlanmig
bir form kullanilmistir. Bu formda cinsiyet, yas, dogum yeri, medeni durum, kardes
sayist, ¢cocuk sayisi, egitim, ¢alisma durumu, kisi bas1 ve toplam aylik gelir, sosyal
giivence, kimlerle yasanildig1, depresyon tipine ait 6zellikler, hastalik baslangi¢ yas,
atak sayisi, atagin baglama zamani, stresor varligi, hastanin bagvuru dncesi tedavi
alip almadig, alkol, sigara, uyusturucu madde kullanim 6ykiisii, ailede alkol- madde
kullanim 6ykiisii, ailede psikiyatrik hastalik, depresyon, intihar Gykiisii degerlendi-
rilmigtir. Aile ile ilgili bilgiler caligmaya katilan kisilerden elde edilmistir.

3.4.2. DSM-IV Eksen I Bozukluklar: icin Yapilandirilmis Klinik
Goriisme (SCID-I)

DSM-IV'e gbre major eksen I tanilarinin konmasi icin gelistirilmis, klinisyen
tarafindan uygulanan bir klinik goriisme yontemidir. ilk olarak DSM-III’e gore
(1987), daha sonra DSM-III-R'ye gore (1990) ve en son hali DSM-IV’e gore hazir-
lanmugtir (178). Tiirkiye i¢in uyarlama ve giivenirligi yapilmistir (179).

3.4.3. Beck Depresyon Envanteri (BDE)

Depresyonun duygusal, biligsel, somatik ve motivasyonel bilesenlerini 6lg-
mek amaciyla Beck tarafindan gelistirilmistir, 15 yasin {izerinde ergen ve yetiskinlere
uygulanabilen, yaklasik 10-15 dakikada yanitlanabilen bir kendini degerlendirme
dlgegidir (180). Olgek “0” ile “3” arasinda derecelendirilen dértlii likert tipinde ce-
vaplanan ve depresyonun 21 belirti kategorisini i¢eren 21 maddeden olugmaktadir.
Testte uygulama giinii de dahil olmak tizere, gegirilen son hafta i¢inde kisinin kendi-
ni nasil hissettigini en iyi ifade eden ciimleyi segerek isaretlemesi istenir. Her madde

0 ile 3 arasinda puan alir. Bu puanlarin toplanmasiyla depresyon puani elde edilir.
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Testten en diislik 0, en yiiksek 63 puan alinabilir (181). Kesme puaninin 17 olarak
kabul edildigi bildirilmistir (182). Olgegin Tiirkce gecerlik ve giivenirlik ¢alismalart
Hisli (1989) tarafindan yapilmistir (183).
3.4.4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HAM-D)
Hastalardaki depresyonun siddetini 6lgmek i¢in kullanilan, degerlendiricinin
derecelemesine dayanan, 17 soruluk bir dlgektir. 1960 yi1linda Max Hamilton tarafin-
dan yayinlanmistir (184). Depresyonun derecesini 6l¢mek i¢in en yaygin olarak kul-
lanilan ydntemdir Olgegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma, sabah erken
uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar, zayiflama ve i¢gorii ile ilgili
maddeleri 0-2, diger maddeleri 0-4 arasinda derecelendirilmistir. Her maddedeki
belirtinin hastada bulunup bulunmadiginin ve ‘hafif’, ‘orta’, ‘agir’ gibi siddet derece-
sinin, o madde i¢in var olan sorularin yoneltilmesi ve yanitlarinin esas alinmasiyla
uzman tarafindan belirlenmesi suretiyle kullanilmaktadir. Yapilan derecelendirmenin
toplanmasiyla 0 ila 53 arasinda degisen 6l¢ek toplam puani elde edilmektedir ve pu-
andaki artis depresyonun siddetindeki artisa isaret etmektedir. En yiiksek 53 puan
alinir. 0-7 puan depresyon olmadigini, 8-15 puan arasi hafif derecede depresyonu,
16-28 arasi orta derecede depresyonu, 29 ve iizeri agir derecede depresyonu goster-
mektedir (185). Olgegin Tiirkiye i¢in gegerlik-giivenilirlik ¢alismasi Akdemir ve ar-
kadaglar1 (1996) tarafindan yapilmistir (186).
3.4.5. Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ol¢egi (HAM-A)
Hamilton tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olup, bireylerde anksiyete dii-
zeyini ve belirti dagilimini belirlemek ile siddet degisimini 6lgmek amaciyla hazir-
lanmistir Anksiyetenin psisik ve fiziksel belirtilerini sorgulayan 14 maddeden olus-
mustur. Olgekte belirtinin varligi ve siddeti goriismeci tarafindan degerlendirilir.
Anksiyetenin psisik alt itemleri 1, 2, 3, 5 ve 6. maddelerden; somatik alt itemleri ise
4,7,8,9, 10, 11, 12, 13, 14. maddelerden olusur. Her bir soru maddesi 0-4 (dahil)
seklinde kodlanir. Alinabilecek en yiiksek puan 56°dir. 0-4 puan arasi anksiyete yok,
17°nin alt1 hafif derecede, 18-24 orta derecede, 25’in iistii siddetli ve agir derecede
anksiyete seklinde sinifl andirilir (187). Tiirkiye icin gegerlik- giivenilirlik ¢aligmasi
Yazici ve arkadaglari (1998) tarafindan yapilmistir (188).
3.4.6. Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olcegi (IGD)
DSM-IV bes eksenli tan1 koyma sisteminin, islevsellik degerlendirmesi i¢in
hazirlanmis klinisyen tarafindan uygulanan bir degerlendirme 6l¢egidir. Tek bir 6l¢ii

kullanarak, genel gergevesiyle kisilerin klinik gidisini izlemeye yarar. IGD dlgegiyle
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sadece psikolojik, sosyal ve mesleki islevsellik derecelendirilirken, fiziksel veya ¢ev-
resel kisitlamalara bagl islevsellik bozulmalar1 ayr1 ayr1 degerlendirilememektedir.
Olgekle yapilan degerlendirme, o siradaki veya gegmisteki bir dénem igin klinisyen
tarafindan 1-100 arasinda bir puan verilerek kisinin islevselliginin derecelendirilmesi
ile yapilir (23).

3.4.7. Sozel Bellek Siirecleri Testi (SBST)

Sézel bellek siiregleri testinin Tiirkge gegerlik giivenilirlik ¢caligmasi Oktem
(1992) tarafindan yapilmistir ve Rey Auditory Verbal Learning Test (Rey AVLT)
deki gibi Tiirkgede bir sdzel 6grenme ve bellek testi olusturulmustur. Bu test, her 3
listede (A, B ve C listeleri), 6nylizlerinde 15 test kelimesinin, arka yiizlerinde de 45
kelimelik (30 ¢eldirici kelime ve 15 hedef kelime) tanima listesinin yazili oldugu bir
sayfadan olusmaktadir. On yiizdeki 15 test kelimesinin altinda 10 yatay ¢izgiden
olusan satirlarin her birine, hastanin 10 denemenin her birindeki performansi islen-
mektedir. En sagdaki dikey siituna da, 10 denemenin her birinde hastanin soyledigi
toplam kelime sayis1 yazilir. Buraya yazilan toplam sayilar hastanin testte sergiledigi
performanst belirlemek {izere asagidaki puanlari elde etmek amaciyla kullanilir
(189).

Anlik Bellek: Hastanin, listenin kendisine ilk okunusunda soyledigi kelime
sayist, anlik bellek puanini olusturur.

Toplam Ogrenme Puami: Hastanm, 10 okuyusun her birinin sonunda sdyle-
digi kelime sayilariin toplami, onun toplam 6grenme puanidir.

Kendiliginden Hatirlama: Hasta 30-40 dakika aradan sonra bu kelimeleri ha-
tirlamasi istendiginde kendiliginden sdyleyebildigi kelime sayisi, kendiliginden hatir-
lama puanini olusturur (189).

3.4.8. Stroop Testi

John Ridley Stroop tarafindan gelistirilmis 1929°da Almanca’da, 1935°de in-
gilizce’de yayimmlanmistir. Orjinali 5’er maddelik 10 siradan olusan 3 karttan olus-
mustur. Karakas’in belirttigine gore Stroop’un temel olarak deneysel bir gorev i¢in
gelistirdigi bir test olup daha sonra Lezak (1983, 1995), Spreen ve Strauss’un (1991)
cesitli formlarina temel olusturmustur. Regard’a (1891) gore Stroop performansinin
bireyin esneklik, katilik derecesini yansittigi, Mac Leod’a (1991) gore dikkat i¢in
altin bir standart oldugu, Glasser ve Glasser’e (1989) ise diger gorevlerin yan1 sira
secici dikkatin degerlendirmesinde etkili oldugu bildirilmistir. Puanlama sisteminde

en yaygin olarak kullanilanin Stroop tarafindan gelistirilen oldugu, s6z konusu sis-
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temde renk isimlerinin kelimenin rengini sdylemeye bozucu etkisi; renk isimlerinin
basilmasinda kullanilan rengi sdyleme siiresi ile karelerin rengini sdyleme siiresi
arasindaki farktan hesaplandig1 ve degisik versiyonlarda ¢esitli puanlama yontemle-
rinin bulundugu ayrica belirtilmistir (130). Temel olarak zamana ve verilen ise bagl
olarak dikkatin yogunlastirilmasi ve siirdiiriilebilmesini, araya karisan bozucu uya-
ranlara kars1 direnebilmeyi, uygunsuz uyaranlari ve uygunsuz tepki egilimlerini dur-
durup bastirabilmeyi degerlendirir. Bozucu etkiyi degerlendiren testlerde birbiriyle
yarigan tepki egilimleri olusturulduktan sonra, bu egilimlerden birinin durdurulup
ketlenmesi, teki tepkinin ortaya konulmasi istenir. Stroop testinde de renk sdyleme
egilimi ile okuma egilimi pekistirildikten sonra, okuma cevabinin bastirilip
ketlenmesi beklenir. Kald1 ki, goriilen bir yazinin okunmasi ¢ok yerlesmis, otomatik-
lesmis bir egilim oldugundan, bunun durdurulmasi daha zordur. Stroop bozucu etkisi
(interference) olarak da bilinen bu olay ketleme yapamamaktan; renk isimlerini soy-
lemenin, renkleri ifade eden kelimeleri okumaktan daha uzun zaman almasindan
kaynaklanmaktadir. Farkli formlarinda farkli puanlama sistemleri kullanilmaktadir
(130).

Bu tez ¢alismasinda, Stroop Testi’nin Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
Noropsikoloji Laboratuvari’nda uygulanan versiyonu kullanilmistir. Bu versiyonda
kirmizi, yesil ve mavi olmak {izere {i¢ renk bulunmaktadir. Her biri 10’ar item iceren
alt: satirda toplam 60 item vardir. Test materyali ii¢ boliimden olusmaktadir. Tlk bé-
liimde, hicbir renk ad1 kendi rengi ile yazilmama kosuluyla, farkli renklerle yazilmis
renk isimleri vardir. Ikinci béliimde her biri 9x4 mm boyutunda 60 renkli dikdortgen
vardir. Siyah renkle yazilmis renk isimlerinden olusan ii¢iincii boliim ise bu ¢aligsma-
da kullanilmamistir. Testin uygulamasi iic asamalidir. 11k olarak denekten dértgenle-
rin rengini olabildigince izl ve dogru bir bigimde sdylemesi istenir. Ikinci asamada,
denegin renk isimlerini yine olabildigince hizli ve dogru okumasi gerekmektedir. Son
asama ise, ayni kelimelerin bu kez okunmayip, renginin sdylenmesine dayali,
enterferans olusumunu degerlendiren agsamadir. Her {i¢ boliimde harcanan siire, hata-
lar ve kendiliginden diizeltmeler kaydedilir. Kelimeleri okumayip sadece renklerini
sOyleme) i¢in kullanilan siireden ikinci asama (renkli kelimeleri okuma) i¢in kullani-
lan siire ¢ikartilir. Ortaya ¢ikan siire enterferans siiresidir ve ¢alismamizda siire farki
olarak belirtilmistir. Bu farkin ¢oklugu, son boliimde yapilan hatalarin ve kendiligin-

den diizeltmelerin sayisinin fazla olmasi dikkatin kolay celinebilir ve uygun olma-
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yan/anlik yanit egilimlerini bastirmada gii¢liik ile iligkilidir. Bu versiyonun norm
calismas1 Ayfer Tumag tarafindan yapilmistir (125, 127).
3.4.9. Benton Yiiz Tanmima Testi (BYT)

Tanidik insanlarin yiizlerini tanima yetenegini kaybetme, ilk olarak 1867°de
iki Italyan Oftalmolog olan Antonio Quaglino ve Giambattista tarafindan bir
noropsikolojik semptom olarak tanimlanmistir (190). Daha sonradan bu yetikaybinin
asina olunan yiizleri tanimada da ortaya ¢iktig1 anlagilmistir. Bu yetikayb1 beynin sag
yarimkiiresinin gorevini yapamamasi ile iliskilendirilmis ve daha sonraki aragtirma-
lar bu dogrultuda yiiriitiilmiistiir. Sonug olarak bu yetikaybin1 degerlendiren testler-
den birisi olan BYT, Arthur Benton (1909-2006) ve meslektaslar1 Van Allen, E. de
Renzi, Faglioni, ve Spinnler tarafindan gelistirilmis, prosopagnozi degerlendirmesi
yapmaya yonelik bir testtir (190). Bu test, i¢erisinde yiiz resimleri bulunan, A4 bii-
yiikligiindeki 22 sayfadan olusan, spiral cilt halinde kitap ve yanitlarin kaydedildigi
bir formdan ibarettir. Yatay olarak sunulan kitapgikta, denekten iist sayfada gordiigii
uyarici resmi, alt sayfadaki alt1 resim arasindan tanimas istenir. Yiiz resimleri %4, 2/4
ve ¥ oranlarinda 1siklandirma yoluyla karartilarak belirsizlestirilmistir. Testin uygu-
lama siiresi yaklagik 5-15 dakika kadardir (191). Tiirk toplumunda normal yetiskin
deneklerdeki standardizasyonu Keskinkili¢ (1998) tarafindan yapilmistir.

3.4.10. Boston Adlandirma Testi (BAT)

Bu test 1983 yilinda gelistirilmis olup, Bat1 diinyasinda sik kullanilmakta olan
degerlendirme araglarindan biridir. Kaplan, Goodglass ve Weintraub tarafindan ilk
gelistirildiginde 85 itemden olugmaktayken sonraki analizlerde madde sayisi 60’a
diisiiriilmiis ve son kullanilan haline getirilmistir. BAT, hafif adlandirma bozuklukla-
rindan afazideki “dil sistemindeki” bozulmaya bagli kelime bulma gii¢liiklerine ka-
dar bircok alanda olduk¢a degerli bilgi elde edilmesinde biiylik rol oynamaktadir
(132). Testin orijinal kitap¢ig1 zorluk derecelerine gore siralanmis 60 resimden olus-
maktadir. Bu ¢alismada ise Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Noropsikoloji
Laboratuvari’nda kullanilmakta olan kisaltilmis versiyonu uygulanmistir. Bu versi-
yonda 31 resim bulunmaktadir. Testin uygulamasinda resimler sirayla denege goste-
rilir ve ne oldugu sorulur. Hasta gorsel tanima hatas1 yaptigi takdirde nesnenin kimli-
giyle ilgili bilgi saglayan semantik ipucu verilir. Eger denek nesneyi tanir fakat ismi-
ni hatirlayamazsa, verilen bir fonemik ipucu ile (dogru ismin basladig: sesle ilgili)
bilgi saglanir. Verilen semantik ve fonemik ipuglart kaydedilir (192).

3.4.11. Sozel Akicilik Testleri
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Lezak’in (1983) aktarmis olduguna gore Dailey (1956) frontal loblar1 hasar
gbrmiis kafa travmali hastalarin posterior beyin bolgesi hasarlanmis kisilere kiyasla
Rorschach testinde sozel yanit olusturmada daha basarisiz olduklarin1 saptamistir.
Sozel akiciligi degerlendiren ilk testlerden biri Stanford-Binet’nin alt testlerinden
olan kelime saymadir (125).

Hayvan Sayma Alt Testi:

IIk olarak Talland’in 1965°te bellek bozuklugu olan hastalarin bir dakika
icinde caddede gorebilecekleri nesneleri ve yine bir dakika i¢inde hayvanlarin isimle-
rini saymalarini istemesi seklinde olusan test olarak ortaya ¢iktig1 Lezak tarafindan
bildirilmistir (125). Sozel akicilik testinin bu versiyonu, belli semantik kategorilerden
kelimeler tiiretmeyi icermektedir. Denekten bir dakika icinde aklina gelen biitiin
hayvan isimlerini saymasi, miimkiin oldugunca ¢ok hayvan ismi sOylemesi istenir.
Ipucu olarak hayvan simiflar1 (evcil hayvanlar, vahsi hayvanlar, kuslar, baliklar, bé-
cekler) verilir. Denegin bir dakika i¢cinde soyledikleri kaydedilir. Ayn1 hayvan ismini
tekrarlamasi perseverasyonu gosterir. Degerlendirmede denegin bir dakika icerisinde
sOyledigi hayvan sayis1 ile tekrarlar dikkate alinir (125). Farkli yas ve egitim grupla-
rindaki normal deneklerin norm ¢alismasi Tumag (1997) tarafindan yapilmistir.

Kontrollii Kelime Cagrisim Alt Testi:

Testin orjinali Benton tarafindan gelistirlmistir ve orjinalinde denekten bir
dakika icinde F, A, S harfleriyle baslayan kelimeler sOylenmesi istenmektedir.
1974’de Perret’in farkli bir sdzel akicik testiyle frontal bolge hasarli hastalarin daha
fazla etkilendiginin saptandig: bildirilmistir. Ingilizce’de kelimelerin kullanilma sik-
ligina gore belirlenmis olan bu harflerden F harfi ile baslayan Tiirkce kokenli keli-
menin ¢ok az sayida bulunmasi nedeniyle iilkemizde bu testin K harfli versiyonun
olusturuldugu bildirilmistir. Sonug olarak, deneklerden bir dakika igerisinde K, A ve
S harfleriyle baslayan olabildigince fazla sayida 6zel isim olmayan ve ayni kokten
tiiretilmemis sozciikler sdylemesi istenir ve bu soézclikler kaydedilir. Degerlendirme-
de her {i¢ harfle baslayan kelimelerin ve tekrarlarin sayisi ve toplami hesaplanir.
fonemik (sessel) akiciligr degerlendirir (125). Bu testin standardizasyon ¢aligmasi da
yine Tumag (1997) tarafindan yapilmistir.

Ardisik Kategori Adlandirma Alt Testi (Lezak 1983)

Lezak (1983) ilk olarak Newcombe tarafindan sol frontal hasarli hastalarin

hayvanlar, kus ve renk isimlerinden sirayla sdylemelerinin istenmesi seklindeki bir

degerlendirme yontemi olarak kullanildigindan sozetmistir. Semantik (anlamsal)
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akiciligr degerlendirir. Ardisik kategori adlandirma testinde, denekten bir dakika
icinde sirayla bir meyve, bir insan ismi sdylemesi istenir. Bir dakika i¢inde soyledigi
kelime ¢ifti sayisi, tekrarlamalar hari¢ tutularak hesaplanir. Denegin meyve ismi-
insan ismi siralamasina uymamasi kategori perseverasyonu, soyledigi herhangi bir
ismi tekrarlamasi ise perseverasyon olarak degerlendirilir(125).

Akicilik testlerinde bir dakikada sdylenen item sayisinin azligi davranisi siirdiirme
becerisindeki eksiklige, tekrarlar ise perseverasyona isaret etmektedir (193).

3.5. Uygulama

Arastirma igin Abant Izzet Baysal Universitesi izzet Baysal Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu’ndan 30.06.2009 tarih, 2009/100-86 no ile onay alinmustir.

Polikliniklere bagvuran hastalara standart olarak poliklinik goriisme formu
uygulanmakta olup, gériisme esnasinda depresif bulgular1 saptanan hastalara polikli-
nikte ¢alisan arastirma gorevlileri tarafindan BDE uygulanmigtir. BDE’den 17 ve
iistiinde puan alan hastalara ¢alismaya katilmalar1 teklif edilmis ve katilmay1 kabul
eden hastalar poliklinikten arastirmaciya yonlendirilmistir. Arastirmaya katilmay1
kabul eden hastalara ¢alismanin amaci ve yontemi hakkinda sozlii ve yazili bilgi ve-
rilerek hastalarin yazili ve s6zIlii onamlar1 alinmistir.

Aragtirmaya katilmay1 kabul eden, tiroid fonksiyon testleri, hemogram deger-
leri, B12 ve Folik Asit diizeyleri normal sinirlarda oldugu saptanan, arastirmaya
alinma ve diglama kriterlerini karsilayan kisilere SCID-I uygulanarak tanilar1 kesin-
lestirilmistir. Sonra sirasiyla sosyodemografik veri formu doldurulmus, Hamilton
Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D), Hamilton Anksiyete Derecelendirme
Olgegi (HAM-A), Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi (IGD) uygulanmustir.
Acil tedavi ve sedasyon gerektiren hastalarin ndropsikolojik test uygulamasinin ayni
giin icinde yapilamadigr durumlarda hastalarin tedavisi acil olarak baslanacagi i¢in
bu hastalar aragtirmaya alinmamaistir.

Gorlisme ve degerlendirmeleri tamamlandiktan sonra hastaya uygun bir
psikotrop tedavi baglamadan hemen 6nce ndropsikolojik test uygulamasi yapilmistir.

Cogunlukla hastanin performansinin goriisme yogunlugundan etkilenmemesi
amaciyla hastanin farmakolojik tedavi aciliyeti de hesaba katilarak klinik goriisme
sonrasindaki 1 ya da 2 giin i¢inde Sozel Akicilik, Stroop, Sozel Bellek Siiregleri,
Boston Adlandirma ve Benton Yiiz Tanima testleri uygulanmigtir. Bu testler
norokognitif testlerin egitimini almis uzman psikolog tarafindan uygulanmasindan

sonra hastaya poliklinik hekimi tarafindan uygun tedavi baglanilmistir.
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Calismaya saglikli kontrol grubu alinmamastir.

3.6. Verilerin Istatiksel Analizi:

Veri analizi i¢in SPSS 13.0 kullanilmistir.

Sosyodemografik verilerin 6nemli bir kismi kategorik degisken haline geti-
rilmistir. Kategorik degiskenler i¢in ki kare testi uygulanmustir. Siirekli degiskenler
bakimindan iki grup karsilastirilmasinda gruplar i¢inde dagilimin normal olmasi du-
rumunda student t testi, gruplar i¢i dagilim normal olmadiginda ise Mann-Whitney U
testi uygulanmistir. Korelasyonlar i¢in Pearson korelasyon testi uygulanmis olup,
anlamlilik diizeyi 0.05 olarak alinmistir. T-testi ve ki kare testleri sonucunda anlamli
cikan noropsikolojik test degiskenleri bagimli degisken olarak alinarak, bu test puan-
larin1 sosyodemografik ve klinik degiskenlerden (bagimsiz degiskenler) hangilerinin
yordadigin1 belirleyebilmek amaciyla da lojistik lineer regresyon testi analizi uygu-

lanmustir.
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4. BULGULAR
4.1. Orneklemin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Tablo 1. Arastirmanin Ornek Grubu (N: 70)

Grup KadinN (%) | Erkek N (%) Toplam N (% )
[k Atak depresyon Grubu 26 (78.8) 7(21.2) 33 (47.1)
Yineleyici Depresyon Grubu 30 (81.8) 7 (18.9) 37 (52.9)
Toplam 56 (80.0) 14 (20.0) 70 (100)

4.2. Tk atak ve yineleyici depresyon hastalarimin karsilastirmasi

Tablo 2. Ilk Atak ve Yineleyici Depresyon Hastalarinin Sosyodemografik

Ozellikler Ag¢isindan Karsilastirilmasi

Sosyodemografik Ozellikler Ilk Atak | Yineleyici
tz | X P
(N=33) (N=37)
Cinsiyet 26 (78.8) | 30(81.1) 05 | 811
Kadm (n (%))
Yas (17-57) 30.148.5 | 34.9+10.6 |-2.107 039
(ortEss)
Medeni Durum
19 (57.6) | 24 (64.9 704 | 144
Evli (n (%)) (57.6) .
Egitim (n (% ))
ilkogretim 16 (48.5) | 10(27.0) 8.338 | .015
Lise 14 (42.4) | 13(35.1)
Lise istii 309.1) 14 (37.8)
Toplam Egitim Siiresi (5~18) 9.143.9) | 11.743.9 |-2.716 007
Calisma Durumu 306 580
13 (39.4 17 (45.9 : :
Calisiyor (n (%)) (394) (#45.)
?{(z)skyal Giivence 2 (6.0) 0 (0.0)
SSK 22 (66.6) | 17 (45.9)
B 4 (12.1) 3(8.1)
ag-kur 3(9.0) 16 (43.2)
Emekli sandig1 1(3.0) 1(2.7)
Yesil kart ' '
Ozel Sigorta 169 0(0.0
Kiminle Yasadigt 3(9.1) 3(8.1) 021 | .883
Yalniz (n (%))
Yasadigi Yer 2.813 | .094
Kontsel (n (% ) 27 (81.8) | 35(94.6)

Sayisal degigkenler ort+ss, kategorik degiskenler n (% ) olarak verilmistir.
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Tablo 2’de gorildiigii gibi, ilk atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda
cinsiyet, medeni durum, ¢alisma durumu, kiminle ve nerede yasadigi ( kirsal/kentsel)
acisindan fark yoktu. Ancak, ilk atak depresyon hastalarinin yas ortalamasi (30.1)
yineleyici gruptan (34.9) daha diisiiktii ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.039). Ayrica, ilk atak depresyon hastalarinin toplam egitim siiresi (9.1 yil) de
yineleyici hastalardan (11.7 yil) anlaml olarak daha disiiktii (p= 0.015). Yineleyici
depresif grupta ilk atak depresyon grubuna gore daha fazla lise {istii egitimi olan hasta
bulunmaktaydi (3: 14) (Tablo 2).

Tablo 3. ilk Atak ve Yineleyici Depresyon Hastalarinin Ozgegmis Ozellikle-

rinin Karsilastirilmasi

) ) [lk Atak | Yineleyici
Ozgegmis Ozellikleri t/z X? P
(N: 33) (N: 37)

Hastalik Baslangic Yast 29.3+8.33 | 25.14+£7.78 | 2.165 .034
Sikayet Baglama Zamani (ay) 8.02+6.59 | 6.18+ 6.88 | ~1.460 144
Sikayet Alevlenme Zamani (ay) 5.9446.61 | 4.22+5.42 | =946 344
Toplam Depresif Atak Siiresi (ay) 8.03+6.69 | 16.17+8.65 | -4.134 000
Ortalama Atak Siiresi 8.03+6.69 | 5.76+2.75 | -000 085
Depresyon Dis1 Ge¢mis Tant 079 |.778
Var (%) 9(27.3) 9(24.3)

Gecgmis psikotrop kullanimi 10.51 .001
Var (%) 7(21.2) | 22(59.4)

Intihar Oykiisii 3(9.1) 8 (21.6) 2.068].150
Var (%)

Fiziksel hastalik oykiisi 10 (30.3) | 17(45.9) | 1.80 180
Var (%)

Sigara Kullaninu 11 (33.3) | 16 (44.9) 892 | .345
Var (%)

Alkol-madde Kullanimi 1 (3.0) 3(8.3) 887 | .346
Var (%)

Tablo 3’de goriildiigii gibi, ilk atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda
sikayet baglama zamani, sikayet alevlenme zamani, ortalama atak siiresi, ge¢miste
depresyon dis1 ruhsal tani, intihar 6ykiisii, sigara/alkol kullanimi agisindan fark sap-

tanmamistir. Ancak yineleyici grupta hastalik baslangi¢ yasi (25.14) daha erken ve
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anlaml olarak (p=0.34) daha diisiik bulunmustur. Toplam depresif atak siiresi daha

uzun (16.17 ay) ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=.000). Gegmiste psikotrop kul-

lanimi1 da (% 59.4) yineleyici grupta daha fazlaydi (p=.001) (Tablo 3).

Tablo 4. 11k Atak ve Yineleyici Depresyon Hastalarinin Su Anki Depresif
Atak Ozellikleri A¢isindan Karsilastirilmasi

Depresif Atak Ozellikleri Ik Atak Yineleyici )
X P

(N: 33) (N: 37)
Mevsimsel Ozellik 905 341
Var (%) 0 (0.0) 1(2.7)
Atipik Ozellik 28 (84.8) 31 (83.8) 015 903
Var (%)
Melankolik Ozellik 3(9.1) 3.(8.1) 021 883
Var (%)
Suicidal Ozellik 4(12.1) 6(162) | .239 625
Var (%)
Stresor Faktor 28 (84.8) 25(67.6) | 2.833 092
Var (%)

[lk atak depresyon hastalar ile yineleyici depresyon hastalari arasinda su anki
depresif atak 6zellikleri agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo 4).

Tablo 5. Ik Atak ve Yineleyici Depresyon Hastalarmin Soygegmis Ozellikle-

ri Acisindan Karsilastirilmast

. Ilk Atak | Yineleyici
Soygecemis Ozellikleri r P
(N: 33) (N: 37)
Ailede Bedensel Hastalik Oykiisii Var (% ) 25(75.8) | 26(70.3) 266 | .606
Ailede Ruhsal Hastalik Oykiisii Var (% ) 23(69.7) |24(649) |.185 |.667
Ailede Depresyon Oykiisii Var (% ) 16 (69.6) | 20(83.3) | 1.242 | .265
Ailede Intihar Oykiisii Var (% ) 11(33.3) | 4(10.8) 5.255 | .022
Ailede Alkol/Madde Kullanimi Oykiisii Var (% ) 13(39.4) |15(40.5) |.010 |.922

Ilk atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda ailede bedensel ve ruhsal
hastalik, ailede depresyon ve alkol/madde kullanim &ykiisii agisindan anlamli bir

farklilik goriilmemisken, ailede intihar 6ykiisii acisindan ilk atak depresyon grubunda
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daha fazla olmak tlizere (% 33.3 vs % 10.8) istatistiksel olarak anlamli farklilik sap-

tanmustir (p=.022) (Tablo 5).

Tablo 6. Ik Atak ve Yineleyici Depresyon Hastalarmin Psikiyatrik Olgek Pu-

anlar1 Agisindan Karsilastirilmasi

Psikiyatrik Olgek Puanlari flk Atak Yineleyicl t/z P
(N:33) (N:37)

BDE (17 ~ 53) 29.39+£8.61 | 27.89+7.19 790 | 432
HAM-D Kognitif (6 ~ 22) 13.1242.36 | 11.97£2.50 | 1.971 | .053
HAM-D Vejetatif (6 ~ 22) 12.6+3.34 | 12384339 | 358 |.722
HAM-D Toplam (14 ~ 38) 257+ 4.72 | 24.35+4.90 | 1.247 | 217
ﬁfﬁfﬁofgsﬁﬁiﬁ%sm o) 12 (36.3) 8 (21.6) 1.857 | .173
}(I? E/I 1_9) Pl 8.12+2.03 | 853+3.11 | 648 | 519
HAM-A Somatik (5 ~ 26) 10.18+£3.05 | 11.81+4.18 | -4.169 | .000
HAM-A Toplam (10 ~ 45) 1831 4.68 | 20.33£6.93 |-1.413 ] .162
iGD (20 ~ 70) 55.88+7.31 | 56.46£9.22 | -290 | .773

Ik atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda BDE, HAM-D toplam,
HAM-D kognitif ve vejetatif alt 6lcek puanlari, HAM-A toplam ve HAM-A psisik
alt 6lgek puanlar1 ve IGD puanlar agisindan anlamli diizeyde farklilik saptanmamis-
tir. Iki grup arasinda anlaml diizeydeki tek farklilik HAM-A somatik alt dlgek pua-
ninda gozlenmistir (p=.000). Yineleyici depresif hastalarin HAM-A somatik alt 6l¢ek
puant (11.81), ilk atak depresyon hastalarindan (10.18) yiiksek bulunmustur. HAMD
toplam puani 28 puan alt1 (hafif-orta) ve 28 puan tistii (siddetli) olmak tizere kesikli
degisken haline getirildiginde de iki grup arasinda depresyon siddeti agisindan an-

laml1 bir farklilik saptanmamaistir (Tablo 6).
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Tablo 7. ilk Atak ve Yineleyici Depresyon Hastalarmin Noropsikolojik Test

Ortalama Puanlariin Karsilagtirilmasi

. _ Ik Atak Yineleyici
Noropsikolojik Test t/z P
(N: 33) (N: 37)
Meyve isim Puani 8.77+2.50 9.38+1.97 | -1.133 | .261
Meyve Isim Puani- Kate- 42+.90 24+.68 -1.103 | 270
gori Perseverasyonu
Meyve Isim 30+.68) 38+.68 -589 | .556
SOZEL Perseverasyonu
21.79+4.97 | 22.59+4.89 | -.684 | .496
AKICILIK Hayvan Sayma Puani
Hayvan Sayma 58+.75 73+1.19 -160 | .873
Perseverasyon puani
KAS toplam Puani 34.03+13.58 | 41.49+14.99 | -2.171 | .033
KAS toplam 88+1.24 70+1.02 | 493 | 622
Perseverasyon Puani
BAT Kendiliginden Ad-—| 56 )45 94 | 28494033 | -3.560 | .001
landirilan Nesne Sayisi
BAT
BAT Toplam Adlandini- | =g o011 34 | 30272107 | -2.142 | 032
lan Nesne Sayisi
SBST Anlik Bellek Puam1 |  6.39+2.14 7.00+1.80 | -1.290 | .201
SBST SBST Ogrenme Puani 124.79+ 14.83 | 129.57£9.78 | -1.608 | .112
SBST Kendiliginden Geri | 12 61+1.94 | 12.73+1.69 | -285 | .776
Getirme Puani
Stroop dortgen rengi sOy- | 48.7+16.3 45.1+13.1 | 1.028 | .308
leme siiresi
Stroop renkli kelimeleri 3591+11.8 | 33.65+828 | 973 | .334
okuma siiresi
Stroop Renkli Kelimele-
STROOP | i Rengini Soyleme Sii- | 82.91+27.82 | 78.97£19.45 | 692 | 491
resi
Stroop Siire Farki 47.06+2491 | 45.24+16.15 | 366 | .716
Stroop Hata Sayist 82+ 1.57 51+1.45 | -1.381 | .167
BYT | BYT Toplam Puani 47.30+3.64 46.57+£3.58 .836 406

[lk atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda sadece KAS toplam puant,
BAT kendiliginden adlandirilan nesne sayisi ve BAT toplam adlandirilan kelime

sayist acisindan yineleyici depresyon hastalari lehine istatistiksel olarak anlamli fark-
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lilik gbzlenmistir. Diger 6lcek puanlarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gbzlenmemistir (Tablo 7).

4.3. ilk Atak Depresyon Hastalarinin Cinsiyete Gore Karsilastiriimasi

Tablo 8. ilk Atak Depresyon Hastalarmim Sosyodemografik Ozellikler Aci-

sindan Cinsiyete Gore Karsilastirilmasi

Erkek

Kadin

Sosyodemografik Ozellikler
y g (N=7) (N=26) t/z X2 P

Yas 36.747.3 | 28.7£7.9 | 2.526 017
Medeni Durum 698 670
Evii (%) 5(71.4) | 14 (53.8)

s
Elfklg“r‘e(tl/r"n ) 4(57.1) | 12 46.1)
Liseg 2(28.5) | 12 (46.1) 803 | .669
Lice tisti 1(142) | 2(7.6)
Toplam Egitim Siiresi 83+3.3 | 9.444.1 | -457 .648
Cahsma Durumu 13.669 000
Calistyor (% ) 7(100) | 6(23)
Kiminle Yasadigi
Yalniz (% ) 2 (28.5) 1(3.8) 4.080 | .043
Ya$ad1gl Yer 091 1.000
Kentsel (% ) 6(85.7) | 21 (80.7)

ik atak depresyon grubundaki erkek hastalarin yas ortalamas: (36.7) kadin

hastalarinkinden (28.7) anlamli olarak daha ytiksektir (p=.017) yine ¢aligma oranlar1

da anlaml olarak erkek hasta grubunda daha fazladir (p=.000) yalniz yasama orani

da erkeklerde daha fazladir (p=.043). Medeni durum, kirsal alanda veya kentte yasa-

ma, ortalama egitim siiresinde erkeklerle kadinlar arasinda anlamli bir fark bulun-

mamakla birlikte kadin hastalarin egitim stiresi daha uzundur (Tablo 8).
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Tablo 9. ilk Atak Depresyon Hastalarmin Ozgegmis Ozelliklerinin Cinsiyet

Acisindan Karsilastirilmasi

. N Erkek Kadin

Ozgegmis Ozellikleri t/z X? P
(N=7) (N=26)

Hastalik Baslangic Yast 36.0£7.2 | 27.5£7.8 | 2.605 - 014

Sikayet Baslama 49424 | 88+7.1 | -1418 | - | .166

Zamani (ay)

Sikayet Alevlenme 49423 | 62473 -729 - 466

Zamani (ay)

Toplam Depresif -1.460 - 155

Atak Siiresi (ay) 4.5+2.3 | 8.847.1

Depresyon Dis1 Gegmis Tan1 .008 1.000

Var (%) 2(28.5) | 7(26.9)

Gecmis psikotrop kullanimi - 2.392 299

Var (% ) 0(0) 7(26.9)

Intihar Oykiisii 000) | 3(1L5) - 888 | 1.000

Var (%)

Fiziksel hastalik oykiisii 1(14.2) | 9(34.6) - 1.079 397

Var (%)

Sigara Kullanimi 5(71.4) | 6(23.0) - 5.802 027

Var (%)

Alkol Kullanimi 1(14.2) 0 (0) - 3.830 212

Var (%)

Hastalik baslangic¢ yasi1 kadin hastalarda erkeklere kiyasla anlamli olarak daha

diisiik bulunmustur ( p=.014). Sigara kullanim oranlar1 ise erkek hastalarda anlamli

olarak daha yiiksektir ( p=.027). Sikayet baglama zamani, alevlenme zamani, toplam

depresif atak siiresi, depresyon dis1 gegmis psikiyatrik tani, gegmiste psikotrop kulla-

nimy, intihar ykiisi, fiziksel hastalik oykiisii, alkol kullanimi bakimindan kadin ve

erkek tek atak hastalarinda anlamli bir farklilik yoktur (Tablo 9).
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Tablo 10. ilk Atak Depresyon Hastalarinin Su Anki Depresif Atak Ozellikle-

rinin Cinsiyet A¢isindan Karsilastirilmasi

Depresif Atak Ozellikleri Erkek Kadin , P
X

(N=7) (N=26)
Mevsimsel Ozellik — —
Var (%) 0 (0) 0 (0)
Atipik Ozellik 5(71) 23(88) | 1.245 | .282
Var (%)
Melankolik Ozellik 2 (28.5) 1(3.8) |4.080 | .106
Var (%)
Suicidal Ozellik 1(142) | 3(11.5) | .039 | 1.000
Var (%)
Stresor Faktor 7(100) | 21(80.7) | 1.587 | .559
Var (% )

Depresyon alt tipleri agisindan ilk atak hastalarinda kadinlarla erkekler ara-
sinda fark saptanmamustir (Tablo 10).
Tablo 11. Ilk Atak Depresyon Hastalarmin Soygegmis Ozelliklerinin Cinsiyet

Agisindan Karsilagtirilmasi

Depresif Atak Ozellikleri Erkek Kadin
(N=7) (N=26)

Ailede Bedensel Hastalik Oykiisii

Var (%)

Ailede Ruhsal Hastalik Oykiisii 2(28.5) | 21(80.7) | 7.115 | .016

Var (%)

Ailede Depresyon Oykiisii 2(28.5) | 14(53.8) | 1.411 | .398

Var (%)

Ailede Intihar Oykiisti 0(0.0) | 11(42.3) | 4.442 | .067

Var (%)

Ailede Alkol/Madde Kullanim
fisii 6(85.7) | 7(26.9) | 7.984 | .008

Var (%)

[k atak hastalar cinsiyete gore soygecmis ozellikleri agisindan karsilastirl-

6(85.7) | 19(73) | 480 | .652

diginda ailede ruhsal hastalik kadinlarda (p=.016), ailede alkol madde kullanim &y-
kiisti ise erkeklerde (p=.008) anlamli olarak daha yiiksektir. Ailede bedensel hastalik,
depresyon ve intihar Oykiisii agisindan anlamli farklilik yoktur ancak kadin hastalarin

ailelerinde intihar oranlar1 anlamliliga yakin olarak daha yiiksektir (Tablo 11).
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Tablo 12. ilk Atak Depresyon Hastalarinin Psikiyatrik Olgek Puanlarinin Cin-

siyet A¢isindan Karsilastirilmasi

Psikiyatrik Ozellikleri Erkek | Kadm t/z e P

(N=7) | (N=26)
BDE 28.148.9 [ 29.7+8.7 | -.427 672
HAM-D Kognitif 12.3+3.7 [ 13.4+1.9 | -1.059 298
HAM-D Vejetatif 12.4+3.1 | 12.7+3.5 | =209 836
HAM-D Toplam 24.7+6.3 | 26.1+4.3 | =673 506
HAM-A Psisik 7.7+1.6 | 8.2+2.1 | -392 558
HAM-A Somatik 8.7+1.8 | 10.6+3.2|-1.461 154
HAM-A Toplam 16.4+2.8 | 18.8+5.0 |-1.202 238
iGD 55.1+8.0 | 56.0+7.2 | -.296 769
Depresyon Siddeti 1(14.2) | 11 (42.3) 1.871 | 223
HAM-D (28 Puan Ustii- (%)

Psikiyatrik 6l¢ek puanlart yoniinden erkek ve kadin hastalar arasinda fark bulunma-

mustir (Tablo 12).
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Tablo 13. ilk Atak Depresyon Hastalarmin Noéropsikolojik Test Puanlarinin

Cinsiyet Acisindan Karsilastirilmast

Erkek Kadin
Noropsikolojik Test t/z P
(N=7) (N=26)
Meyve Isim Puani 7.4+1.9 9.1£2.5 -1.647 | .110
Meyve Isim Puani 86+1.46 3168 |-1.232| 218
Kategori Perseverasyonu
Meyve Isim Perseverasyonu A3£79 2767 -587 | 557
SOZEL
Hayvan Sayma Puant 20.14+5.61 22.23+4.80 | -.987 | .331
AKICILIK
Hayvan Sayma T1£1.11 54+.65 -050 | .960
Perseverasyon puant
KAS Toplam Puani 28.29+12.34 | 35.58+13.71 |-1273| 213
KAS Toplam Perseverasyon 1.0041.15 85+1.28 -581 | 561
Puant ' ' ) )
BAT Kendiliginden 25714403 | 26.38£2.65 | 530 | .600
Adlandirilan Nesne Sayisi
BAT
BAT Toplam Adlandirilan 29 434127 29 6941 38 -456 | 652
Nesne Sayis1
SBST Anlik Bellek Puani | 5.57+1.81 6.6242.19 | -1.154 | 257
SBST SBST Ogrenme Puam | 115.71221.12 | 127.23£12.05 | -1.897 | 067
SBST Kendiliginden 11.57+2.64 12.88+1.66 | -1.634 | .112
Geri Getirme Puani
Stroop Déortgen Rengi 46.29+10.55 | 49.38+17.68 | -.440 | .663
Séyleme Siiresi
Stroop Renkli Kelimeleri | 33 861694 | 36.46x12.00 | -.546 | .589
Okuma Siiresi
sTROOP | Stroop Renkli Kelimelerin | 8929+12.71 | 81.19430.61 | .678 | .503
Rengini Soyleme Siiresi
Stroop Siire Farki 55.43+7.57 | 44.81227.49 | 1.001 | 324
Stroop Hata Saysi 1.57+1.81 .62+1.47 -1.740 | .082
BYT BYT Toplam Puan: 44.86+4.56 | 47.96+3.13 | -2.111 | .043

[lk atak hastalarinda Benton yiiz tanima testi performansi kadilarda erkekle-
re kiyasla daha yiiksek bulunmus olup aradaki fark anlamlidir (p=.043). SBST 6g-
renme alt puani ise kadinlarda anlamliliga yakin olarak yiiksektir. Diger norokognitif

test puanlar1 agisindan fark bulunamamstir (Tablo 13).
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4.4. Yineleyici Depresyon Hastalarimin Cinsiyete Gore Karsilastirilmasi

Tablo 14. Yineleyici Depresyon Hastalarmin Sosyodemografik Ozelliklerinin

Cinsiyet Acisindan Karsilastirilmast

. Erkek Kadin

Sosyodemografik Ozellikler t/z X P
(N=7) (N=30)

Yas 30.14+5.24 [36.03+11.20| -1.346 187
Medeni Durum 1.835| 176
Evii (%) 3 (42.8) 21 (70)
Egitim
[kogretim (% ) 1(14.2) 9(30) 5021] 081
Lise (%) 5(71.4) 8 (26.6)
Lise iistii (% ) 1(142) | 13(43.3)
Toplam Egitim Siiresi 11.71£3.50 | 11.73+4.09 | -011 991
Sosyodemografik Ozellikler g\rllie;; (11511(?(1)1) t/z x2 P
Calisma Durumu 033 | 1.000
Calistyor (% ) 3(42.8) 14 (46.6)
Kiminle Yasadig 2 (28.5) 1(3.3) 4.852| .028
Yalniz (% )
Yasadig1 Yer 493 | 1.000
Kontsol (% ) 7(100) | 28(93.3)

Yineleyici grupta yalniz yagsama oranlar1 erkeklerde daha yiiksek bulunmusg-

tur (p=.028) Bunun disindaki sosyodemografik 6zellikler acisindan fark yoktur.

Tablo 15. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Ozgegmis Ozelliklerinin Cinsi-

yet Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Ozgecmis Ozellikleri Erkek Kadmn
t/z r P

(N=7) (N=30)
Hastalik Baslangic¢ Yast 24.86+4.38 | 25.20+8.43 -.104 918
Sikayet Baslama 4794356 | 6.50+7.46 | 117 907
Zamani (ay)
sikayet Alevlenme 3.14£197 | 446:594 | 117 907
Zamani (ay)
Toplam Depresif -1.092 284
Atak Siiresi (ay) 12.75€4.75 | 17.06+9.27
Depresyon Dis1 Gegmis Tani
var (%) 1(14.2) 8 (26.6) 4731 .656
Gegmis psikotrop kullanimi1
Var (%) 5(71.4) 17 (56.6) 5131 .677
Intihar Oykiisti 1(14.2) 7(23.3) 274 1.000
Var (%)
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Tablo 15. devam. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Ozge¢mis Ozelliklerinin

Cinsiyet Acisindan Karsilastirilmast

Ozgecmis Ozellikleri Erkek Kadin
t/z xr P

(N=7) (N=30)
Fiziksel hastalik dykiisii 4(57.1) 13 (43.3) 436 .680
Var (% )
Sigara Kullanimi 3 (42.8) 13 (44.8) .009 | 1.000
Var (% )
Alkol Kullanimi 1(14.2) 2 (6.8) 403 488
Var (%)

Yineleyici hastalar cinsiyete gore karsilastirildiginda hastalik baslangic yasi,
sikayet baslama ve alevlenme zamani, toplam depresif atak siiresi, psikotrop kulla-
nim Oykiisti, gecmiste depresyon dis1 psikiyatrik tan1 6ykiisii, intihar girisimi 6ykiisii,
gecmiste psikotrop kullanimi, fiziksel hastalik, sigara ve alkol kullanimi agisindan

anlamli bir farklilik saptanmamustir (Tablo 15).

Tablo 16. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Su Anki Depresif Atak Ozellik-

lerinin Cinsiyet A¢isindan Karsilastirilmasi

. Erkek Kadin
Depresif Atak Ozellikleri e P
(N=7) (N=30)
Mevsimsel Ozellik 240 | 1.000
Var (%) 0 (0.0) 1(3.3)
Atipik Ozellik 7(100) | 24(80) | 1.671 | .571
Var (%)
Melankolik Ozellik 1(142) | 2(66) | 442 | 477
Var (%)
Suicidal Ozellik 1(142) | 5(16.6) | .024 | 1.000
Var (%)
Stresor Faktor 4(57.1) | 21(70) | 428 | .659
Var (%)

Yineleyici gruptaki erkek ve kadin hastalarin i¢inde bulunduklar1 depresif

atak ozellikleri agisindan fark bulunmadi (Tablo 16).
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Tablo 17. Yineleyici Depresyon Hastalarmin Soygeecmis Ozelliklerinin Cinsi-

yet Ac¢isindan Karsilastirilmasi

. Erkek Kadin 5

Depresif Atak Ozellikleri X P
(N=7) (N=30)

Ailede Bedensel Hastalik Oykiisii 712 403
Var (%) 4(57.1) | 22(73.3)
Ailede Ruhsal Hastalik Oykiisii 4(57.1) | 20 (66.6) 226 678
Var (%)
Ailede Depresyon Oykiisi 2(28.5) | 18(60) | 2257 | 212
Var (%)
Ailede Intihar Oykiisi 1(142) | 3(10) 108 | 1.000
Var (%)
Ailede Alkol/Madde Kullanim Oykiisii 3 (42.8) 12 (40) 019 1.000
Var (%)

Soygecmis Ozellikler bakimindan yineleyici gruptaki kadin ve erkek hastalar

arasinda fark gortilmedi (Tablo

17).

Tablo 18. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Psikiyatrik Olgek Puanlarinin

Cinsiyet acisindan karsilagtirilmasi

Psikiyatrik Ozellikleri Fricek Kadm t/z e P
(N=7) (N=30)

BDE 25.00+7.66 | 28.59+7.03 | -1.191 242
HAM-D Kognitif 12.43+3.46 | 11.87+2.29 | 330 599
HAM-D Vejetatif 11.43+4.76 | 12.60+3.05 | —820 417
HAM-D Toplam 23.86+7.47 | 24.47+4.26 | -293 771
HAM-A Psisik 8.00+3.27 8.66+3.12 | —494 624
HAM-A Somatik 11.29+5.85 | 11.93+3.80 | -.853 394
HAM-A Toplam 19.29+8.96 | 20.59+6.52 | -.440 662
iGD 55.86+17.39 | 56.60+6.54 | -.189 851
Depresyon Siddeti 2(28.5) 6 (20) 246 | 631
HAM-D 28 Puan Ustii- (% )

Psikiyatrik 6lgek puanlari bakimindan da yineleyici gruptaki kadin ve erkek-

ler arasinda fark yoktu (Tablo 18).
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Tablo 19. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Noropsikolojik Test Puanlarinin

Cinsiyet Acisindan Karsilastirilmast

Erkek Kadin
Noropsikolojik Test t/z P
(N=7) (N=30)
isi 821£152 | 9.65:198 | | 082
Meyve Isim Puan 797
Meyve Isim Puani 29+.76 23+£68 | -.098 | .922
. Kategori Perseverasyonu
SOZEL Meyve Isim Perseverasyonu S7+.98 33+.61 -.398 690
AKICILIK Hayvan Sayma Puani 21.14+£6.01 22.93+4.64 | -.870 .390
Hayvan Sayma J71£1.25 J713£1.20 -.268 .789
Perseverasyon puani
KAS Toplam Puani 37.2949.73 | 42.47+15.94 | --820 | 418
KAS Toplam 71125 70£98 | 352 | 725
Perseverasyon Puani
BAT Kendiliginden ) .038
Adlandirilan Nesne Sayist 26.86+2.48 28.87+2.16 158
BAT
BAT Toplam ) 003
Adlandirilan Nesne Sayist 29.14=1.35 30.53+.82 940
SBST Anlik Bellek Puani 6.57+1.90 7.10+1.79 -.696 491
SBST Ogrenme Puani 124.29+13.35 | 130.80£5.57 ) 114
SBST 623
SBST Kendiliginden -
Lo 12.00+1.63 12.90+1.69 210
Geri Getirme Puani 277
Stroop Dortgen
. _ 48.00+17.82 44.43+12.02 | .644 524
Rengini Soyleme Stiresi
Stroop renkli kelimeleri
. 34.43+11.93 33.47+7.45 273 786
okuma stiresi
STROOP Stroop Renkli Kelimelerin
L L 84.00+£28.72 77.80+17.08 | .755 455
Rengini Soyleme Siiresi
Stroop Siire Farki 49.47+18.39 44.23+15.76 | .783 439
Stroop Hata Sayis1 1.1442.61 37+1.03 -.766 443
BYT BYT Toplam Puam 46.00+£3.22 46.71£3.70 | -.467 .643

Norokognitif test performanslar1 agisindan Boston Adlandirma Testinin kendiligin-

den hatirlanan ve toplam adlandirilan kelime sayis1 6l¢limii kadinlarda erkeklere ki-

yasla anlaml1 ( p= 038 ; p=003) olarak daha yiiksek bulunmustur (Tablo 19).
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4.5. Tiim Orneklemin Cinsiyete Gore Karsilastirilmasi

Tablo 20. Tiim Orneklemin Sosyodemografik Ozelliklerinin Cinsiyet Agisin-

dan Karsilastirilmasi

Sosyodemografik Ozellik- Erkek Kadin y . p
z

(N=14) (N=56) *
Yas 33.43+7.04 | 32.43£10.50 337 137
Medeni Durum

. 8 (57.1) 35 (62.5) 36 | 713
Evli (%)
Egitim
[k gretim (% 5(35.7 21(37.5
Oretim (%) G>7) B 1323 | 516

Lise (%) 7 (50.0) 20 (35.7)
Lise iistii (% ) 2 (14.3) 15 (26.8)
Toplam Egitim Siiresi 10.00+£3.72 10.63+4.22 -.688 491
Calisma Durumu

10 (71.4) 20 (35.7) 583 | .016
Calisiyor (% )
Kiminle Yasadig1

4 (28.6) 2(3.6) 8.932 | .003
Yalniz (% )
Yasadig1 Yer

13 (92.9) 49 (87.5) 318 | 1.000
Kentsel (% )

Tim orneklemdeki kadin ve erkekler arasinda sosyodemografik 6zellikler

acisindan, yalniz yasama (p=.003) ve c¢alisma oranlar1 (p=.016) arasinda anlaml

farklilik vardi. Yalniz yasama ve calisma oranlar1 erkeklerde daha yiiksekti (Tablo

20).

68




Tablo 21. Tiim Orneklemin Ozge¢mis Ozelliklerinin Cinsiyet Agisindan Kar-

silastirilmasi

» oo Erkek Kadin 5
Ozgegmis Ozellikleri (N=14) (N=56) t/z X P
Hastalik Baslangic¢ Yast 30.43+8.13 | 26.27+8.14 | 1.711 .092
Sikayet Baslama Zamani (ay) 4.86+2.90 7.59+7.34 | -.502 .616
Sikayet Alevienme Zamant 4034229 | 528+6.64 | -804 421
Toplam Depresif Atak Siresi | ¢ r 558 | 12.70£9.11 | -1.478 145
Depresyon Dis1 Gegmis Tani

Var (%) 3(21.4) 15 (26.7) .168 | 1.000
Gegmis psikotrop kullanimi1

Var (%) 5(35.7) 24 (42.8) 235 627
Intihar Oykiisii

Var (%) 1(7.1) 10 (17.8) 971 442
Fiziksel hastalik 6ykiisii

Var (%) 5(35.7) 22 (39.2) .060 .806
Sigara Kullanimi

Var (%) 8(57.1) 19 (34.5) 2392 | 122
Alkol Kullanimi

Var (%) 2 (14.2) 2 (3.6) 2.317 | .181

Tiim 6rneklemdeki hastalarin 6zgegmis 6zellikleri yoniinden kadin ve erkek

hastalar arasinda anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 21).
Tablo 22. Tiim Orneklemin Su Anki Depresif Atak Ozelliklerinin Cinsiyet

Acisindan Karsilastirilmasi

Depresif Atak Ozellikleri (I]ir:e i) (115125512) e P

y:rv(sol/zn)sel Ozellik 0 (0) 1(1.7) 254 | 1.000
é:f?;gzemk 12 (85.7) 47(83.9) | .027 | 1.000
\1\/4;1?21/1:())111( Ozellik 3(21.4) 3(53) | 3.691 | 0.09
fl‘:rci;jl)ozemk 2 (14.2) 8(142) | .000 | 1.000
f;:s(f,’/z fakﬁ’r 11 (78.5) 4275 | 078 | 1.000

Tiim o6rneklemde melankolik 6zellikli depresif atak sayisi erkek hastalarda

anlamli olarak ( p=.009) daha yiiksekti (Tablo 22).
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Tablo 23. Tiim Orneklemin Soyge¢mis Ozelliklerinin Cinsiyet Agisindan

Karsilastirilmasi
Depresif Atak Ozellikleri Erkek Kadin , P
X

(N=14) (N=56)
Ailede Bedensel Hastalik Oykiisii 018 | 1.000
Var (%) 10 (71.4) 41 (73.2)
Ailede Ruhsal Hastalik Oykﬁsﬁ 6 (42.8) 41(73.2) | 4.769 | .053
Var (% ) "
Ailede Depresyon Oykiisii 4(28.5) | 32(57.1) |3.666 | .056
Var(% ) _
Ailede Intihar Oykiisti 1(7.1) 14(25) |2.121] 273
Var (% )
Ailede Alkol/Madde Kullanim Oykﬁsﬁ 9 (64.3) 19 (33.9) | 4.301 | .038
Var (% )

Tablo 23’de goriildiigli gibi, tim o6rneklemde erkek hastalarin ailelerindeki

alkol/ madde kullanim diizeyi kadin hastalarin ailelerindekinden anlamli olarak daha

yuksekti (p=.038)

Tablo 24. Tiim Orneklemin Psikiyatrik Olgek Puanlarmin Cinsiyet agisindan

karsilastirilmasi

Psikiyatrik Ozellikleri Erkek Kadmn t >
(N=56) (N=14)

BDE 26.57+8.12 | 29.13+7.81 | -1.085 | .282
HAM-D Kognitif 12.36£3.46 | 12.55+2.22 | --263 | .793
HAM-D Vejetatif 11.93+3.89 | 12.66+3.22 | =730 | .468
HAM-D Toplam 24.29+6.64 | 25.21+4.32 | -641 | .524
HAM-A Psisik 7.86+2.48 | 8.45+2.67 | ~754 | 453
HAM-A Somatik 10.00+4.37 | 11.29+3.57 | -1.154 | 253
HAM-A Toplam 17.86+6.54 | 19.75+5.87 | -1.051 | .297
iGD 55.50£13.03 | 56.3%6.82 | -.343 | .733

Tiim 6rneklemdeki kadin ve erkeklerin psikiyatrik 6l¢ek puanlari arasinda an-

laml1 bir fark bulunamadi (Tablo 24).

70




Tablo 25. Tiim Orneklemin Néropsikolojk Test Puanlarinin Cinsiyet agisin-

dan karsilastirilmasi

Noropsikolojik Testler Erkek Kadin
t P
(N=56) (N=14)
Meyve Isim Puani 7.82+1.72 9414225 | -2.464 | .016
Meyve Isim Puant 57116 27467 -1.083 | 279
Kategori Perseverasyonu
. Meyve Isim 50+.86 30+.63 646 | 518
SOZEL Perseverasyonu
20.64+£5.61 | 22.61+4.69 | -1.348 | .182
AKICILIK Hayvan Sayma Puani
Hayvan Sayma 71£1.14 .64+.98 -133 | .894
Perseverasyon puani
KAS Toplam Puani 32.79+11.65 | 39.27+15.21 | -1.486 | .142
KAS Toplam 86%1.67 77%1.12 -213 | 831
Perseverasyon Puani
BAT Kendiliginden 2629327 | 27.71x2.69 | -1.702 | .093
Adlandirilan Nesne Sayisi
BAT BAT Toplam Adlandiril
oplam ACan@Ilian 1 992941.27 | 30.14+1.18 | -2:469 | .014
Nesne Sayist
SBST Anlik Bellek Puani 6.07+1.86 6.88+1.98 | -1.373 | .174
120.00+17.5
SBST SBST Ogrenme Puant s 129.14+10.39 | -2.531 | .014
SBST Kendiliginden Geri 11.79+2.12 12.89£1.66 | -1.702 | .093
Getirme Puani
Stroop Dértgen Rengini 47.14+14.10 | 46.73+14.98 | .093 | .926
Soyleme Siiresi
Stroop renkli kelimeleri 34.14+9.38 | 34.86+9.85 | -245 | .807
okuma siiresi
sTROOP | Stroop Renkli Kelimelerin | g6 64:21.51 | 79.38+24.14 | 1.028 | .308
Rengini S6yleme Siiresi
Stroop Siire Farki 52.50+13.85 | 44.50+21.78 | 1.306 | .196
Stroop Hata Sayist 1.36£2.17 48+1.25 -1.819 | .069
BYT BYT Toplam Puani 45.43+3.84 47.31+£3.46 -1619 .105

Tablo 25°de goriildiigii gibi, tiim 6rneklemde meyve isim puani, BAT toplam

adlandirilan nesne sayisi, SBST 6grenme puani kadin hastalarda anlamli olarak daha

yiiksekti. ( p=.016; p=.014; p=.014).
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Tablo 26. Ilk Atak, Yineleyici Grup ve Tiim Orneklemin Cinsiyete Gore Karsilastirmasinda Coklu Ki Kare Yontemiyle Elde Edilen Anlamli

Bulgulara Ait Tablo
All(lﬁ(lllzli:::o('l')/x%gge Calisma Durumu Sigara Aliskanhgi All:;llel l? gl;izgsgas Yalniz Yasama
Yok | Var 1 Yok | Var r Yok | Var r Yok | Var r Yok | Var 1
) [ )| ) [ (H) [ ()] @ | o) | *0) | P | (H) [ ()] P) | ()| )| P
Kadin 19 7 20 6 20 6 5 21 25 1
=z ~ | (N:26) | (73.1) | (26.9) (76.9) | (23.1) (76.9) | (23.1) (19.2) | (80.8) (96.2) | (3.8)
£a 7.984 13.669 5.802 7.115 4.080
2 (.005) (.000) (.016) (.008) (.043)
= = | Erkek 1 6 0 7 2 5 5 2 5 2
(N:7) | (14.3) | (85.7) (0.0) | (100) (28.6) | (71.4) (71.4) | (28.6) (71.4) | (28.6)
Kadin 18 12 16 14 16 14 10 20 29 1
S | (N:30) | (60.0) | (40.0) (53.3) | (46.7) (53.3) | (46.7) (33.3) | (66.7) (96.7) | (3.3)
§ - 019 .033 .009 226 4.852
gz (.890) (.855) (.925) (.635) (.028)
= ~ | Erkek 4 3 4 3 4 3 3 4 5 2
(N:7) | (57.1) | (42.9) (57.1) | (42.9) (57.1) | (42.9) (42.9) | (57.1) (71.4) | (28.6)
Z Kadin 37 19 36 20 36 20 15 41 54 2
= (N:56) | (66.1) | (33.9) (64.3) | (35.7) (64.3) | (35.7) (26.8) | (73.2) (96.) | (3.6)
g o 4.301 5.833 2.392 4.679 8.932
O (.038) (.016) (.122) (.031) (.003)
£ Erkek 5 9 4 10 6 8 8 6 10 4
= (N: 14) | (35.7) | (64.3) (28.6) | (71.4) (42.9) | (57.1) (57.1) | (42.9) (71.4) | (28.6)
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Dortlii ki kare analizinde ilk atak grubundaki erkeklerin % 100°niin ¢alistig1, kadinla-
rin ise sadece % 23.1’nin ¢alistig1 ve aradaki farkin anlamli oldugu, yineleyici gruptaki
erkeklerde ise ¢alisma oraninin % 42.9, kadinlarin ¢alisma oraninin ise % 46.7 oldugu ve
aradaki farkin anlamsiz oldugu goriilmiistiir. Sigara igme oranlari da benzer sekilde ilk
atak grubundaki erkeklerde % 71.4 iken, kadinlarda % 23.1 olup aradaki fark anlamliyken,
yineleyici gruptaki erkeklerde sigara i¢gme oranit % 42.9, kadinlarda % 44.8’¢ ¢ikmustir
ancak aradaki fark anlaml degildir. Ailede alkol madde kullanimi incelendiginde ise ilk
atak grubundaki erkeklerin ailelerinde alkol-madde kullanim orani % 85.7, kadinlarda %
26.9 olup aradaki fark anlamli iken, yineleyici grubun erkeklerinin ailelerinde alkol-madde
kullanim oran1 % 42.9, kadinlarda % 40.0 olarak saptanmis olup aradaki fark anlamsizdir.
Ailede ruhsal hastalik 6ykiisii bakimindan gruplar incelendiginde ise ilk atak grubundaki
erkelerde ailede ruhsal hastalik oran1 % 28.6, kadinlarda % 80.8 olup aradaki fark
anlamliyken, yineleyici grubun erkeklerinde bu oran % 57.1, kadinlarda % 66.7 olup
aradaki fark anlamli bulunmamustir (Tablo 26).

4.6. Tiim Orneklemin Depresyon Siddetine Gore Karsilastirilmasi

Tablo 27. Depresyonun Siddetine Gore Gruplanan Deneklerin
Sosyodemografik 6zellikleri
Degiskenler HAM-D 28 HAM-D 28
puan Alt1 puan ve Ustii t/z e P
(N: 50) (N: 20)
Cinsiyet
39 (78) 17 (85) 438 | 742
Kadm (%)
Yas 33.92+10.12 | 29.40+8.61 | 1.757 083
Medeni Durum 151 | .698
Evli (% ) 30 (60) 13 (65)
Egitim
e . 18 (36) 8 (40)
lkogretim (% ) 16 (32) 11(55) 6.309 | .043
Lise (%) 16 (32) 1(5)
Lise tstii (% )
Toplam Egitim Siiresi 10.98+4.21 | 9.30+3.67 | 1.561 123
Calisma Durumu 706 | .401
Calisiyor (% ) 23 (46) 735
Kiminle Yasadig1 44 (88) 20 (100) 2.625 | .173
Yalniz (% )
Yasadig1 Yer 353 | .680
Kentsel (% ) 45 (90) 17 (85)
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Depresyon siddetine gore kiyaslandiginda sosyodemografik 6zellikler baki-

mindan hamilton depresyon puani 28’in iistiinde olan grubun egitim diizeyi anlamlh

olarak (p=.043) daha yiiksekti (Tablo 27).

Tablo 28. Depresyonun Siddetine Goére Gruplanan Deneklerin Ozgecmis

Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Ozgegmis Ozellikleri HAM-D 28 HAM-D 28
puan Altt puan ve t/z e P

(N: 50) Ustii (N: 20)
Hastalik Baslangig 27.44+8.03 | 26.25+8.94 | .542 589
Yasi
Sikayet Baslama 7.36+7.23 6.25:5.51 | -2.640 522
Zamani (ay) ) ) ' '
Sikayet Alevienme 5.69:6.61 3.1323.73 | -2.012 044
Zamani (ay)
Toplam Depresif 449 655
Atak Siresi (ay) 12.24+8.64 11.16+8.86
Depresif Atak Sayisi 1.64 £1.66 1.05+1.40 | -1.315 189
Depresyon Dis1
Gegmis Tani 15 (30) 3 (15) 1.683 | .195
Var (%)
Gegmis psikotrop
kullanimi 21 (42) 8 (40) 024 | 878
Var (%)
Intihar Oykiisi 5(10) 6 (30) 4.134 | .065
Var (%)
Fiz. Hast. Oykisii 19 (38) 8 (40) .024 | 877
Var (%)
Sigara Kullanimi 21 (42.8) 6 (30) 986 | .321
Var (% )
Alkol Kullanimi 3(6.1) 1(5) 033 | 1.000
Var (% )

Depresyon siddetine gore bakildiginda tiim 6rneklemde depresyon siddeti da-

ha diisiik olanlarin sikayet alevlenme siirelerinin daha uzun oldugu ( p: 0.044) sap-

tand1 (Tablo 28).
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Tablo 29. Depresyonun Siddetine Gore Gruplanan Deneklerin Su Anki

Depresif Atak Ozellikleri Agisindan Karsilastiriimasi

Depresif Atak Ozellikleri HAM-D 28 HAM-D 28

puan Alt1 puan ve Ustii e P

(N: 50) (N: 20)

Mevsimsel Ozellik 406 | 1.000
Var (% ) 1(2) 0(0)
Atipik Ozellik 44 (88) 15 (75) 1.823 | 274
Var (%)
Melankolik Ozellik 3(6) 3 (15) 1.477 | 343
Var (%)
Suicidal Ozellik 7 (14.0) 3(15.0) 012 | 1.000
Var (%)
Stresor Faktor 35 (70) 18 (90) 3.108 | .122
Var (%)

Depresyon siddetine gore kiyaslandiginda 28 puan alt1 ve listiinde depresif

atak ozellikleri ag¢isindan anlamli bir farklilik bulunmadi (Tablo 29).

Tablo 30. Depresyonun Siddetine Gére Gruplanan Deneklerin Soygecmis Ozellikleri

Acisindan Karsilagtirilmasi

Depresif Atak Ozellikleri HAM-D HAM-D 28

28 Alt1 (N: | puan ve Ustii e P

50) (N: 20)

Ailede Bedensel
Hastalik Oykiisii 35 (70) 16 (32) 722|395
Var (%)
Ailede Ruhsal
Hastalik Oykiisii 29 (58) 18 (36) 6.631 | .010
Var (% )
Ailede Depresyon Oykiisii 26 (52) 10 (50) 880 | .023
Var (%)
Ailede Intihar Oykiisii 8 (16) 7(35) 3063 | .080
Var (%)
Ailede Alkol/Madde
Kullanim Oykiisii 23 (46) 5 (40) 2,625 | .176
Var (% )

Depresyonun siddetine gore gruplanan hastalardan 28 puan alt1 grubunda ai-

lede depresyon ve ruhsal hastalik 6ykiisii anlamli olarak (p=.023, p=.010) daha yiik-

sekti (Tablo 30).
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Tablo 31. Depresyonun Siddetine Gore Gruplanan Deneklerin Psikiyatrik Ol-

¢ek Puanlart Agisindan Karsilastirilmasi

Psikiyatrik Ozellikleri HAM-D 28 | HAM-D 28
puan Alt1 | puan ve Ustii t/z P
(N: 50) (N: 20)

BDE 25.51+5.12 | 36.20+8.40 | -6.468 | .000
HAM-D Kognitif 11.42+41.81 | 15.25+1.71 | -8.124 | .000
HAM-D Vejetatif 11.18+2.62 | 15.85+2.54 | -6.787 | .000
HAM-D Toplam 22.60+2.88 | 31.10+3.01 |-11.021 | .000
HAM-A Psisik 7.67+2.67 | 9.95+1.73 | -3.858 | .000
HAM-A Somatik 9.98+3.36 13.60+£3.46 | -4.169 | .000
HAM-A Toplam 17.65+£5.65 | 23.55+4.74 | -4.109 | .000
iGD 59.20+6.33 | 48.65+8.02 | 5.829 | .000

BDE puanlari, Hamilton anksiyete 6lgek puanlari da hamilton depresyon pu-

anlarina paralel olarak 28 {istli grupta anlamli olarak daha yiiksekti ve IGD puanlari

da 28 tistli grupta anlamli1 olarak daha diisiik saptandi (Tablo 31).
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Tablo 32. Depresyonun Siddetine Gore Gruplanan Deneklerin Noropsikolojik

Test Ortalama Puanlariin Karsilagtirilmasi

HAM-D 28 HAM-D 28
Noropsikolojik Test puan Alt1 N: puan ve Ustii t/'z p
50) (N: 20)
Meyve Isim Puam 9.0242.12 9.284+2.56 | -.428 670
Meyve Isim Puani — 36+.88 25+.55 2029 | 977
Kategori Perseverasyonu
. Meyve Isim 34+.66 35475 017 | 986
SOZEL Perseverasyonu
22.18 +4.78 22.30 £5.33 -092 | 927
AKICILIK Hayvan Sayma Puani
Hayvan Sayma 62+1.09 75+.79 -1.451 | .147
Perseverasyon puani
KAS Toplam Puani 38.66+15.19 | 36.25+13.71 | 616 | .540
KAS Toplam 70+ 1.11 1.00£1.17 | -1.060 | .289
Perseverasyon Puani
BAT Kendiliginden 28.00+2.45 26.0043.31 | 2.782 | .007
Adlandirilan Nesne Sayisi
BAT BAT Toplam
-1.573 | .116
Adlandirilan Nesne Sayisi 30.14=1.13 29.55+1.43
SBST Anlik Bellek Puani 7.06+ 2.00 5.85+ 1.63 2.398 | .019
SBST SBST Ogrenme Puan 129.12+11.37 | 122.80+14.46 | 1.940 | .056
SBST Kendiliginden 12.74+1.72 12.50+2.01 501 | .618
Geri Getirme Puani
Stroop Dortgen Rengi 44.98+12.74 51.40+13.35 | -1.671 | .099
Soyleme Siiresi
Stroop renkli kelimeleri 33.52+8.89 37.70£11.16 | -1.650 | .104
Okuma Siiresi
Stroop Renkli Kelimelerin 80.68+23.92 | 81.20+23.64 | -.082 | .935
Rengini Soyleme Siiresi
Stroop Siire Farki 47.10£20.96 | 43.60+20.02 639 | 525
Stroop Hata Say1st 78+1.72 35+.67 -356 | 722
BYT BYT Toplam Puani 46.65+3.64 47.60+3.49 -.972 331

Denekler, depresyonun siddetine gore gruplandirildiklarinda Hamilton Dep-

resyon Derecelendirme 6l¢eginde 28 ve iistiinde puan alan hastalarin, 28’in altinda

puan alan hastalarla noropsikolojik test puanlart karsilastirildiginda elde edilen tab-

loya gore, BAT-Kendiliginden adlandirilan kelime sayis1 ve SBST anlik bellek puan-

lar1 agisindan iki grup arasinda anlamh diizeyde farklilik g6zlenmistir. Depresyon

siddeti diisiikk olan hastalarin BAT’de kendiliginden adlandirdiklar1 kelime sayisi
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(28.00), depresyon siddeti yiiksek olan hastalara gore (26.00) anlamh diizeyde yiik-
sektir (p= .007) Yine, depresyon siddeti diisiik olan hastalarin SBST-Anlik Bellek
puanlari (7.06), depresyon siddeti yiiksek olan hastalara (5.85) gore anlaml diizeyde
daha ytiksektir (p=0.019). Diger noropsikolojik test paunalr1 agisindan her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 32).

4.7. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Depresif Atak Sayisina Gore Kar-

silastiriimasi

Tablo 33. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Depresif Atak Sayisina Gore

Sosyodemografik Ozellikler Acisindan Karsilastiriimasi

Sosyodemografik Uciin Alt1 | Ug ve Uzeri ) , >
t/z X

Degiskenler (N: 20) (N: 17)
Cinsiyet

14 (70) 16 (94.1) 3.484 .097
Kadin (%)
Yas 31.2549.07 39624ﬂ:10.7 -2.450 019
Medeni Durum
Evli (% ) 9 (45) 13 (76.4) 1.859 173
Egitim
ko gretim (% ) 4 (20) 6 (35.2) 2.094 351
Lise (%) 9 (45) 4 (23.5)
Lise iistii (% ) 7 (35) 7 (41.1)
Toplam Egitim Siiresi 12.2043.44 | 11.18+4.49 | -784 438
Calisma Durumu 016 900
Calisiyor (% ) ?(43) 8 (47)
Kiminle Yasadig 2 (10) 1(5.8) 209 1.000
Yalniz (% )
Yasadig1 Yer 014 1.000
Kentsel (% ) 19 (95.0) 16 (94.1)

Tablo 33’de goriildiigii gibi, yineleyici depresif grupta, liciin alt1 ve {istiinde

depresif atagi olan hastalar arasinda medeni durum, toplam egitim siiresi, ¢alisma
durumu, kiminle yasadig1 ve nerede yasadig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gdzlenmemisken, ticten fazla atagi olan grubun (39.24), iicten az sayida ata-

&1 olan gruba gore (31.25) anlamli diizeyde daha yasli oldugu goriilmistiir (p=.019).
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Tablo 34. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Depresif Atak Sayisina Gore

Ozgegmis Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Ozgegmis Ozellikleri Ucten Az | Ug ve Uzeri ) ) p
t/z X

(N:20) (N: 17)
Hastalik Baslangi¢ Yasi 26.00+£6.24 | 24.1249.37 | .729 471
Sikayet Baglama Zamani (ay) | 7754846 | 4.32+3.85 | -1.581 114
Sikayet Alevlenme Zamani 5184665 | 3.094333 | -1.523 128
Toplam Depresif Atak Siiresi 10.5043.54 | 21474870 | -4.500 .000
Depresif Atak Sayisi 1.95+.22 3.76+.83 -5.625 000
Depresyon Dis1 Gegmis Tani 2.056 251
Var (%) 3(15) 6 (35.2)
Gegmis psikotrop kullanimi 359 549
Var (% ) 11 (55) 11 (64.7)
Intihar Oykiisii 3(15) 5(29.4) 1.126 | .428
Var (% )
Fiz. Hast. Oykist 5(25) 12 (70.5) 7.690 | .006
Var (%)
Sigara Kullanimi 9 (47.3) 7 (41.1) 139 | 709
Var (%)
Alkol-madde Kullanimi 2 (10.5) 1(5.8) 253 | 1.000

Var (%)

Yineleyici depresyon hastalar1 depresif atak sayisi agisindan karsilagtirildi-

ginda ii¢ atak alt1 ve iistli grup arasinda sikayet baglama ve alevlenme zamani, dep-

resyon dis1 gegmis ruhsal hastalik, intihar dykiisii, sigara/alkol kullanimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir. Ug ve iizeri sayida atag1 olan

hastalarin hastalik baslangi¢ yasi {ligiin altinda atak gegiren hastalarindan daha erken
(25.14 vs 29.30), toplam hastalik siireleri (21.47 vs 10.50) daha uzun, depresif atak
sayis1 da (3.76-1.95) daha fazla saptanmistir (Tablo 34).
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Tablo 35. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Depresif Atak sayisina Gore Su

Anki Depresif Atak Ozellikleri A¢isindan Karsilastiriimasi

Depresif Atak Ozellikleri Ugten az | Ug ve Uzeri ) P
X

(N: 20) (N: 17)
Mevsimsel Ozellik 1.209 459
Var (% ) 0 (0) 1(5.8)
Atipik Ozellik 16(80) | 15(882) | 459 | .667
Var (% )
Melankolik Ozellik 3 (15) 0 (0) 2.775 234
Var (% )"
Suicidal Ozellik 4(20) 2(11.7) 459 | 667
Var (% )
Stresor Faktor 13 (65) 12 (70.5) 131 717
Var (%)

Yineleyici depresyon hastalar1 depresif atak sayisina gore su anki depresif

atak ozellikleri acisindan karsilastirildiginda, mevsimsel 6zellik, atipik 6zellik, me-
lankolik 6zellik, suicidal 6zellik ve stresor faktér varligi acisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (Tablo 35).

Tablo 36. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Depresif Atak ayisina Gore

Soygeemis Ozellikleri Agisindan Karsilastiriimasi

Depresif Atak Ozellikleri Ucten az | Ug ve Uzeri xz >
(N: 20) (N: 17)

Ailede Bedensel Hastalik Oykiisii Var (% ) 13 (65) 13 (76.4) 379 | 447
Ailede Ruhsal Hastalik Oykiisii Var (% ) 13 (65) 11 (64.7) 000 | .985
Ailede Depresyon Oykiisii Var (% ) 11 (84.6) 9(81.8) | .016 | .900
Ailede Intihar Oykiisii Var (% ) 2 (10) 2(1L.7) | .030 | 1.000
A_ilede Alkol/Madde Kullanim 7(35) 8 (47) 554 | 457
Oykiisti Var (% )

Tablo 36’da goriildiigi gibi, yineleyici depresyon hastalar1 depresif atak sayi-
sina gore soygeemis Ozellikleri acisindan karsilagtirildiginda, {i¢ atak alt1 ve tistii
grup arasinda ailede bedensel, ruhsal hastalik, depresyon oOykiisii ile alkol/madde
kullanim 6ykiisii acisindan anlamli farklilik gézlenmemisken, ailede intihar dykiisii
acisindan anlamli bir fark gériilmiistiir. U¢ ve daha fazla sayida atak gegirmis olan
hastalarin % 83.3’ilinde ailede intihar dykiisiine rastlanirken, {ligten az sayida depresif
atak yagamis olan hastalarda bu oran % 69.6 olarak bulunmus olup aradaki fark ista-

tistiksel olarak anlamlidir (p=.022).
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Tablo 37. Yineleyici Depresyon Hastalarinin Depresif Atak Sayisina Gore

Psikiyatrik Olcek Puanlar1 A¢isindan Karsilastiriimasi

Psikiyatrik Ozellikleri Ucten az Ug ve Uzeri Uy P
(N: 20) (N: 17)

BDE 27.90+6.87 | 27.88+7.80 | .010 992
HAM-D Kognitif 12.0542.35 | 11.88+2.74 | -201 842
HAM-D Vejetatif 12.25+4.12 | 12.53+2.38 | =257 | .799
HAM-D Toplam 2430+5.55 | 24.41+4.17 | --068 | .946
HAM-A Psisik 8.9543.53 | 8.00+2.50 | 908 370
HAM-A Somatik 11.70+4.98 | 11.94+£3.07 | -.760 447
HAM-A Toplam 20.65+8.15 | 19.94+5.26 | .302 764
iGD 55.65+11.40 | 57.41+5.92 | -574 | .570
Depresyon Siddeti 4(20.0) 4(235) | 068 | .795
HAM-D 28 Puan Ustii- (% )

Yineleyici depresyon hastalar1 depresif atak sayisina gore psikiyatrik 6lgek
puanlar1 acisindan karsilastirildiklarinda higbir 6lgek puani agisindan iigten az ve
istiinde depresif atak geciren iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (Tablo 37).
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Tablo 38. Yineleyici Depresyonu Olan Hastalarin Depresif Atak Sayisina Go-

re Noropsikolojik Test Ortalama Puanlarinin Karsilastirilmasi

Noéropsikolojik Test Ucten az Ug ve Uzeri / >
t/z
(N: 20) (N: 17)
SOZEL Meyve Isim Puani 9.13+1.90 9.68+2.07 -847 | .403
AKICILIK | Meyve i.sim Puani — .35+.88 J12+.33 -436 | .663
Kategori Perseverasyonu
Meyve Isim 50+.83 24+.44 -744 | 457
Perseverasyonu
Hayvan Sayma Puani 22.454+4.90 22.76+5.00 -193 .848
Hayvan Sayma 75+1.07 TJ1£1.36 | -386 | .699
Perseverasyon puani
KAS Toplam Puani 40.00+10.54 | 43.24+19.17 | --649 | .520
KAS Toplam 50+.89 941,14 | -1.382 | 167
Perseverasyon Puani
BAT BAT Kendiliginden Adlan- 28354252 28.6542.15 -382 | 705
dirilan Nesne Sayisi
BAT Toplam Adlandirilan 30104125 30 47480 _776 | 438
Nesne Sayisi
SBST SBST Anlik Bellek Puani 6.90+1.71 7.12+1.93 =363 | .719
SBST Ogrenme Puani 129.70+10.34 | 129.4149.39 .088 | .930
SBST Kendiliginden Ge- 12.5541.88 | 12.94+1.48 | -.695 | .492
tirme Puani
Stroop dortgen rengi 44.65+12.99 | 45.65+13.59 | -228 | .821
STROOP sOyleme siiresi
Stroop renkli kelimeleri 35.25+8.66 | 31.76£7.63 | 1.288 | .206
Okuma siiresi
Stroop Renkli Kelimelerin | 78 05+21.16 | 80.06+17.83 | -.309 | .759
Rengini Soyleme Siiresi
Stroop Siire Farki 42.80+14.67 | 48.12+17.76 | -.998 | .325
Stroop Hata Sayist J70£1.63 29+1.21 -1.740 | .082
BYT BYT Toplam Puani 46.37£3.32 | 46.81£3.95 | -361 | .720

Yineleyici depresyon hastalar1 depresif atak sayisina gore noropsikolojik test

puanlar1 acisindan karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bu-

lunmadi (Tablo 37).

4.8. Korelasyon Analizleri

Sosyodemografik Ozelliklerin Korelasyonlar

Cinsiyet:

Cinsiyet degiskeni erkek=0, kadin=1 olarak kodlanmis olup, kadin olma aile-

de ruhsal hastalik oykiisii ile pozitif (r=.259, p=.031), sozel akicilik meyve isim pua-
ni ile pozitif (r= .286, p=.016), Boston Adlandirma Testi (BAT) toplam puani ile
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pozitif (r=.279, p =.019), Sozel Bellek Siirecleri Testi (SBST) 6grenme puani ile po-
zitif (r=.293, p=.014), SBST kendiliginden hatirlanan kelime sayis1 ile pozitif
(r=.248, p=.039) korele bulunmustur.

Denek Grubu:

Denek grubu ilk atak=1, yineleyici=2 olarak kodlanmis olup, yineleyici olma
yasla pozitif (r=.248, p=.039), toplam egitim siiresiyle pozitif (r=.319, p=.007), top-
lam atak siiresiyle pozitif (r= 474, p=.000), hastalik baslangi¢ yasiyla negatif (r=-
254, p =.034), ailede intihar girisimi Oykiisiiyle negatif (r=-.274, p =.022), K, A, S
harfiyle baslayan kelime sayma (KAS) toplam puaniyla pozitif (r=.255, p =.033),
BAT kendiliginden adlandirilan kelime sayisi ile pozitif (r=8.396, p =.001), BAT
toplam puaniyla pozitif ( r=". 257, p =032) korele bulunmustur.

Yas

Yas, yineleyici depresyon grubunda olmakla pozitif (r=.248, p =.039), toplam
egitim siiresiyle negatif (r=-.307, p= .010), toplam atak siiresiyle pozitif (r=.256, p
=.047), hastalik baslangi¢ yasiyla pozitif (r=.611, p=.000), Hamilton depresyon
kognitif puani ile negatif (r=-.244, p=.042), sozel akicilik meyve isim puani ile nega-
tif (r=-.283, p=.017), hayvan sayma puaniyla negatif (r=-.238, p=.048), SBST anlik
bellek puani ile negatif (r=-. 244, p=.042) SBST 6grenme puani ile negatif (r=-.424.
p=-000), Stroop renkli kelimelerin rengini sdyleme siiresi ile pozitif (=287, p=
.016), Stroop siire farki ile pozitif (r=.328, p =.006), Benton Yiiz Tanima testi (BYT)
puant ile negatif (r= -.245, p =.044) korele bulunmustur.

Toplam egitim siiresi

Yineleyici grupta olmakla pozitif (r=.319, p=.007), yasla negatif (r=-.307, p
=.010) hastalik baslangic yasiyla negatif (r=-.401, p =.001), meyve isim puaniyla
pozitif (r=.479, p=.000), hayvan sayma puaniyla pozitif (r=.409, p =.000), hayvan
sayma perseverasyonuyla negatif (r=-.309, p=.009), KAS toplam ouaniyla pozitif
(r=.567, p =.000), BAT kendiliginden adlandirilan kelime sayisiyla pozitif (r=.503,
.000) , BAT toplam puaniyla pozitif (r=.427, p =.000), SBST anlik bellek puaniyla
pozitif (r= .574, p=.000), SBST 6grenme puaniyla pozitif (r=.604, p=.000), Stroop
dortgen rengini sOyleme stiresiyle negatif (r=-. 621, p=.000), Stroop renkli kelimele-
ri okuma siiresiyle negatif (r=-.542, p= .000), Stroop renkli kelimelerin rengini sdy-
leme siiresiyle negatif (r= -.472, p=.000), Stroop siire farkiyla negatif (r=-.286, p=
.016) koreledir.

Ozgegmis ozelliklerinin korelasyonlari
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Toplam atak siiresi

Yineleyici grupta olmayla pozitif (r=.574, p = .000), yasla pozitif (r=.256, p=
.047), hamilton depresyon kognitif toplam puaniyla negatif (r=-. 263, p =.040), hay-
van sayma persevarasyonuyla pozitif (r=.286, p=.0269) koreledir.

Hastalik baslangi¢ yast

Denek grubuyla negatif (r=-.254, p=.0349), yasla pozitif (r=.611, p=.000),
toplam egitimle negatif (r=-. 401, p= .001), intihar girisiminde bulunmus olmayla
negatif (r=-.298, .012), meyve isim puaniyla negatif (r=-.405, p =.001), hayvan say-
ma puaniyla negatif (r=-.287, p =.016), KAS toplam puaniyla negatif (r=-. 281, p
=.018), BAT kendiliginden adlandirilan kelime sayisiyla negatif (r=-.278, p= .020),
BAT toplam puaniyla negatif (r=-.313, p =.008) koreledir.

Melankolik olma

Atipik Ozellikli depresyon grubunda olmayla negatif (r=-.429, p=.000),
Hamilton depresyon toplam puaniyla pozitif (r=.285, p =.017), hamilton depresyon
vejetatif toplam puaniyla pozitif r=.245, p =.041), hamilton anksiyete toplam puaniy-
la pozitif (r= .257, p =.033), hamilton ansiyete psisik toplam puaniyla pozitif (r=.
275, p =.022), IGD puani ile negatif (r= -. 440, p = .000) korele bulunmustur.

Atipik olma

Hamilton depresyon toplam puaniyla negatif (r= -.300, p =.012), hamilton
depresyon vejetatif toplam puaniyla negatif (1= -.347, p =.003), hamilton anksiyete
toplam puaniyla negatif ( r=-.279, p =.020), hamilton psisik toplam puaniyla negatif
(r=-. 278, p =.021), hamilton anksiyete somatik puaniyla negatif (r=-.251, p =.037)
korele bulunmustur.

Suicidal olma (Suisidalite)

Gecmiste suisid girisiminde bulunmayla pozitif (r= .497, p = .000), IGD pua-
niyla negatif ( = -.375, p = .001), Beck depresyon envanteri (BDE) toplam puaniyla
pozitif (r=.347, p = .003), BYT puaniyla negatif (r=-.271, p =.026) koreledir.

Geg¢miste intihar girisiminde bulunmug olma

Hastalik baslangi¢ yasiyla negatif (r= -.298, p =.012), hamilton depresyon
toplam puamiyla pozitif (= .292, p = .014), hamilton depresyon kognitif puaniyla
pozitif (=244, p= .042), hamilton vejetatif puaniyla pozitif (r=.241, p =.045),
hamilton ansiyete somatik puaniyla pozitif (r= .242, p =.046), IGD puaniyla negatif
(r=-.361, p=.002), BDE toplam puaniyla pozitif (r=.325, p = .006) koreledir.

Soygecmis ozelliklerin korelasyonlar:
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Ailede depresyon dykiisii

Bu veriyle hi¢bir degisken arasinda iliski saptanmamustir.

Ailede intihar girisimi Oykiisii

Yineleyici grupta olmayla negatif (r=-.274, p=.022), ailede ruhsal hastalik
oykist ile pozitif (r=.365, p=.002), BAT toplam puaniyla negatif (= -.299, p =.012)
iliskili bulunmustur.

Ailede ruhsal hastalik dykiisii

Yineleyici grupta olmayla pozitif (1= .259, p = .031), ailede depresyon dykii-
st ile pozitif (r=.720, p =.000), ailede intihar girisimiyle pozitif (r=.365, p= .002),
hamilton depresyon toplam puanmyla pozitif (r=.359, p =.002), hamilton depresyon
kognitif puan ile pozitif (r=.380, p = .001) hamilton depresyon vejetatif puani ile
pozitif (r=.237, p = .049) koreledir.

Psikiyatrik ol¢ek punlarimin korelasyonlari
Hamilton depresyon toplam puanu:

Gegmiste intihar girsimiyle pozitif (1=.292, p=.014), melankolik olmayla po-
zitif (r=.285, p=.017), atipik olmayla negatif (r=-.300, p=.012), ailede ruhsal hastalik
Oykisiiyle pozitif (r=.359, p=.002), hamilton depresyon kognitif toplam puani ile
pozitif (r=.764, p=.000), hamilton depresyon vejetatif toplam puani ile pozitif (r=
.878, p=.000), hamilton anksiyete toplam puam ile (r=.566, p=0.000), hamilton
anksiyete psisik puani ile pozitif (r=.473, p=0.000), hamilton anksiyete somatik pua-
n1 ile pozitif (r=.574, p=0.000), BDE toplam puani ile pozitif (r=.696, p=.000), IGD
puani ile negatif (r=-.719, p=.000), Stroop renkli kelimleri okuma siiresi ile pozitif
(r= 236, p=.050), BAT kendiliginden adlandirilan kelime sayis1 ile negatif (r=-.256,
p=-032), SBST anlik bellek puani ile negatif( (r=-.341, p=.004), SBST 6grenme pua-
ni1 ile negatif korele (r=-.278, p=.020) bulunmustur.

Hamilton depresyon kognitif toplam puanti

Yasla negatif (r=-.244, p=.042), toplam atak siiresi ile negatif (r=-. 263,
p=.040), intihar girisimi Oykiisii ile pozitif (r= .244, p=.042), ailede ruhsal hastalik
Oykisii ile pozitif (r=.380, p=.001), hamilton depresyon toplam puani ile pozitif (r=
764, p=.000), hamilton depresyon vejetatif puani ile pozitif (r=.360, p=.002),
hamilton anksiyete toplam puani ile pozitif (=424, p= .000), hamilton anksiyete
psisik puani ile pozitif (r=.410, p=.000), hamilton anksiyete somatik puani ile pozitif
(r=.391, p=.000), BDE toplam puani ile pozitif (r=.602, p=.000), IGD toplami1 pua-
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niyla negatif (r= -.61 5, p=.000), SBST anlik bellek puaniyla negatif (= -.286,
p=.016), SBST 6grenme puaniyla negatif (r= -.237, p=.048) korele bulunmustur.

Hamilton depresyon vejatatif toplam puani

Melankolik 6zellikte olma ile pozitif (r=.245, p= .041), atipik 6zellikte olma
ile negatif (r= -.347, p= .003), intihar girisimi &ykiisii ile pozitif ( r=.241, p= .045),
ailede ruhsal hastalik 6ykiisii ile pozitif (r=.237, p=.049), hamilton depresyon toplam
puani ile pozitif (r=.878, p=.00), hamilton depresyon kognitif puani ile pozitif
(r=360, p=.002), hamilton anksiyete toplam puani ile pozitif (r=.506, p= .000),
hamilton anksiyete psisik puani ile pozitif (r= .383, p=.001), hamilton anksiyete so-
matik puani ile pozitif (r=.542, p=.000), IGD ile negatif (= -.582, p=.000), BDE ile
pozitif (r=.564, p=.000), SBST anlik bellek ile negatif (r=-.281, p=.019) koreledir.

Hamilton anksiyete toplam puani

Melankolik tipte olma ile pozitif (r= .257, p= .033), atipik 6zellikte olma ile
negatif (r= -.279, p=.020), hamilton depresyon toplam puani ile pozitif (r=.566, p=
.000), hamilton depresyon kognitif puani ile pozitif (r= .424, p=.000), hamilton dep-
resyon vejetatif puani ile pozitif (r=.506, p=.000), hamilton anksiyete psisik puani ile
pozitif (r=.915, p= .000), hamilton anksiyete somatik puani ile pozitif (r= .959,
p=.000), IGD puan ile negatif (r=-. 571, p=.000), BDE ile pozitif (r=.521, p=.000),
hayvan sayma puani ile pozitif (r=.267, p=.026), SBST anlik bellek ile negatif (r= -
257, p=.033) koreledir.

Hamilton anksiyete psisik puani

Melankolik tipte olma ile pozitif (r= .275, p=.022), atipik 6zellikte olma ile
negatif (r=-.278, p= .021), hamilton depresyon toplam puam ile pozitif (r= .473,
p=.000), hamilton depresyon kognitif puani ile pozitif (r=410, p= .000), hamilton
vejetatif puani ile pozitif (r=.383, p=.001), hamilton anksiyete toplam puani ile pozi-
tif (=9 15, p=.000), hamilton anksiyete somatik puani ile pozitif (r=.764, p=.000),
IGD puani ile negatif (r= -.501, p=.000), BDE puanu ile pozitif (r=.455, .000), SBST
anlik bellek ile negatif (r=-.279, p=.020) koreledir.

Hamilton anksiyete somatik puani

Atipik 6zellkte olma ile negatif (r=-.251, p=.037), intihar girisimi oykiisii ile
pozitif (=242, p= .046), hamilton depresyon toplam puani ile pozitif (r= .574, p=
.000), hamilton kognitif puani ile pozitif (r=.391, .001), hamilton depresyon vejetatif
puant ile pozitif (r= .542, p= .000), hamilton anksiyete toplam puani ile pozitif
=959, p= .000), hamilton anksiyete psisik puani ile pozitif (r=.764, p= .000), IGD
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puani ile negatif (r= -.564, p=.000), BDE puani ile pozitif (r=.516, p=.000), hayvan
sayma puani ile pozitif (r=.276, p=.022) koreledir.
BDE puam
Suisidalite ile pozitif ( r=.347, p= .003) intihar girisimi ile pozitif ( r=.325,
p=.006), hamiton depresyon toplam puani ile pozitif ( =696, p=.000), hamilton dep-
resyon kognitif puani ile pozitif (r=.602, p=.000), hamilton depresyon vejetatif ile
puani ile pozitif (r= .564, p=.000), hamilton anksiyete toplam puani ile pozitif (1=
521, p=.000), hamilton anksiyete psisik puani ile pozitif (r= .455, p=.000), hamilton
anksiyete somatik puani ile pozitif ( r=.516, p=.000), IGD puani ile negatif (r= -.629,
p=.000), SBST anlik bellek puani ile negatif (r= -. 246, p=.042) Stroop kelimelerin
rengini okuma siiresi ile pozitif ( r=.283, p=.018) koreledir.
IGD ( Islevselligin Genel Degerlendirilmesi) puani
Melankolik tipte olma ile negatif (r=-.440, p= .000), suisidalite ile negatif (-
375, p=.001), intihar girisimi oykiisii ile negatif (r=-.361, p=.002), hamilton depres-
yon toplam puani ile negatif (-.719, p=.000), hamilton depresyon kognitif puani ile
negatif (-. 615, p=.000), hamilton depresyon vejetatif puani ile negatif (r=-.582, p=
.000), hamilton anksiyete toplam puani ile negatif (r=-.571, p= .000), hamilton
anksiyete psisik puani ile negatif (r=-.501, p=.000), hamilton anksiyete somatik pua-
ni ile ile negatif (r=-.564, p=.000), BDE puani ile negatif (r=-. 629, p=.000), SBST
anlik bellek puant ile pozitif (r=.238, p=.047)
Noropsikolojik test puanlarinin korelasyonlar:
Meyve isim puant
Kadin cinsiyet ile pozitif (r=.286, p=.016), yas ile negatif (r= -.283, p=17),
toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r= .479, p=.000) hastalik baslangic yas1 ile negatif
(r=-. 405, p=.001) koreledir
Meyve isim kategori perseverasyonu puant
Korelasyon goriilmemistir.
Meyve isim perseverasyonu puani
Korelasyon goriilmemistir
Hayvan sayma puani
Yas ile negatif (r= -.238, p=.048), toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r=.409,
p=.000), hastalik baslangi¢ yasi ile negatif (r= -. 287, p=.016), hamilton anksiyete
toplam puani ile pozitif (r=.267, p= .026), hamiton anksiyete somatik puani ile pozi-

tif (r=.276, p=.022) koreledir.
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Hayvan sayma perseverasyon puani
Toplam egitim siiresiyle ile negatif (r= -.309, p=.009), toplam atak siiresi ile
pozitif (r= .286, p=.026) koreledir
KAS toplam puam
Yineleyici grupta olmayla pozitif korele (r=.255, p=.033), egitimle pozitif
(r=.567, p=.000), hastalik baslangi¢ yasiyla negatif korele (r= -.281, p=.018) bulun-
mustur.
KAS toplam perseverasyon puani
Korelasyon goriilmemistir
BAT kendiliginden adlandirma puamn
Yineleyici grupta olmayla pozitif (r=.396, p=.001), egitimle pozitif (r=.503,
p=-000), hastalik baslangic yasiyla negatif (r=-.278, p=.020), hamilton depresyon
toplam puani ile negatif (r= -.256, p=.032), hamilton depresyon kognitif puaniyla
negatif korele (r=-.237, p=.049) bulunmustur.
BAT toplam puani
Kadin cinsiyetle pozitif (r=.279, p=.019), yineleyici grupta olmayla pozitif
(r=.257, p=.032), toplam egitim siiresiyle pozitif (r=.427, p=.000), hastalik baslangi¢
yastyla negatif (= -.313, p=.008), ailede intihar dykiisiiyle negatif (r= -.299, p=.012)
koreledir.
SBST anlik bellek puani
Yas ile negatif (r= -.244, p=.042), toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r=.574,
p=.000), hastalik baslangic yas1 ile negatif (r= -.367, p=.002), hamilton depresyon
toplam puani ile negatif (r= -.341, p=.004), hamilton depresyon kognitif puani ile
negatif (r= -286, p=.016), hamilton depresyon vejetatif puani ile negatif (r=-281, p=
.019), hamilton ansiyete toplam puami ile negatif (r= -.257, p= .033), hamilton
anksiyete psisik puani ile negatif (= -.279, p=.020), BDE puani ile negatif (r=.-246,
p=.042), IGD puanu ile pozitif (r=.238, p=.047) koreledir.
SBST ogrenme puani
Kadin cinsiyet ile pozitif (r=.203, p=.014), yas ile negatif (r=-.424, p=.000),
toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r= .604, p=.000), hastalik baslangi¢ yas1 ile nega-
tif (r=-.475, p=.000), hamilton depresyon toplam puani ile negatif (r=-.278, p=.020),
hamilton depresyon kognitif puani ile negatif (r=- .237, p=.048) koreledir.
SBST kendiliginden adlandirilan kelime sayist
Kadin cinsiyet ile pozitif (r=.248, p=.039) koreledir.
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Stroop dortgen rengini soyleme siiresi
Toplam egitim siiresiyle ile negatif (1= -.621, p=.000) koreledir.
Stroop renkli kelimeyi okuma siiresi
Toplam egitim siiresiyle ile negatif (r=-.542, p=.000), hamilton depresyon
toplam puani ile pozitif (r= .236, p=.050), BDE puani ile pozitif (= .283, p=.018)
koreledir.
Stroop renkli kelimenin rengini sdyleme siiresi
Yas ile pozitif (r=.287, p=.016), toplam egitim siiresiyle ile negatif (r= -.472,
p=.000), hastalik baslangi¢ yasi ile pozitif (r=.294, p=.014) koreledir
Stroop hata sayisi
Korelasyon bulunmamustir.
Stroop siire farki
Yas ile pozitif (r=.328, p=.006), toplam egitim siiresi ile negatif (r= -.286,
p=.016), hastalik baslangi¢ yasi ile pozitif (= .324, p=.006) koreledir.
BYT (Benton Yiiz Tanima) testi puant
Yas ile negatif (r= -.245, p=.044), suisidalite ile negatif (r= -.271, p=.026)
koreledir.
4.9. Regresyon Analizi
[k atak ve yineleyici depresyon hastalarinin, noropsikolojik test puanlarimin
t-testi ile karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik sadece KAS toplam
puant ile BAT puanlarinda gbézlendiginden, regresyon analizi sadece bu iki degiske-
nin belirleyicilerini saptamak amagh yiiriitiilmiistiir. Birbiri ile yliksek korelasyon
gosteren degiskenler ayni anda analize sokulmamuigtir. Tablo 39 ve Tablo 40°da KAS
toplam puani ile BAT toplam puaninin belirleyicilerini saptamak amacl yiiriitiilen

lineer regresyon analizinin sonuglar1 yer almaktadir.
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Tablo 39. Orneklem Grubunda (N: 70) KAS Toplam Puani Belirleyicileri

KAS Toplam Puani
Beta R’ P

I. Sosyodemografik Degiskenler

Yas .096 398

Cinsiyet 145 351 184

Toplam Egitim Siiresi 588 000

I1. Soygeemis ile Ilgili Degiskenler

Yas .054 .645

Cinsiyet 147 193
Toplam Egitim Siiresi 538 375 000
Ailede depresyon Oykiisii 112 335
Ailede intihar 6ykiisii -.151 203

I11. Hastalikla Ilgili Degiskenler

Yas 245 136

Cinsiyet 148 198
Toplam Egitim Siiresi 492 000
Ailede depresyon Oykiisii .094 431 415
Ailede intihar oykiisii -.126 ’ 279
Toplam Atak Siiresi -.162 215
Stresor Etken Varligi 162 136
Hastaligin Baglangi¢ Yasi =227 174

IV. Psikiyatrik Olgek Puanina iliskin Degiskenler

Yas 223 188

Cinsiyet 147 209
Toplam Egitim Siiresi 470 000
Ailede depresyon dykiisii .098 402
Ailede intihar 6ykiisii -112 441 345
Toplam Atak Siiresi -.168 ' 206
Stresor Etken Varlig: 194 .092
Hastaligin Baslangi¢ Yasi -.210 216
HAM-A Puani A11 421
HAM-D Puani -.132 360

V. Gruba Ait Olma ile ilgili Degiskenler

Yas 187 313

Cinsiyet 154 193
Toplam Egitim Siiresi 446 .002
Ailede depresyon oykiisii .096 416
Ailede intihar 6ykiisii -.101 409
Toplam Atak Siiresi -.189 444 180
Stresor Etken Varligi 205 .084
Hastaligin Baslangi¢ Yasi -.182 315
HAM-A Puani .097 497

HAM-D Puani -.128 380

Denek Grubu 077 627

Tablo 39°da goriildiigii gibi, ilk atak ve yineleyici depresyon hastalarinda top-

lam egitim siiresi, her asamada KAS toplam puaninin belirleyicisi olarak bulunmus-
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tur. Belirleyici degiskenler asamalara gore farklilik gostermemis; ilk atak ya da yine-
leyici depresyon grubuna ait olma son asamada analize dahil edildiginde de belirleyi-
ciler arasinda bir degisiklik olmamuistir.

Tablo 40. Orneklem Grubunda (N: 70) BAT Toplam Puami Belirleyicileri

BAT Toplam Puani
Beta R’ P

I. Sosyodemografik Degiskenler

Yas .063 .605

Cinsiyet 255 250 | .032

Toplam Egitim Siiresi 431 001

I1. Soygecmis ile Ilgili Degiskenler

Yas -.002 .986

Cinsiyet 303 011
Toplam Egitim Siiresi 357 329 | .005
Ailede depresyon Oykiisii .028 .816
Ailede intihar oykiisii -.302 .016

I11. Hastalikla Ilgili Degiskenler

Yas 102 551

Cinsiyet 267 030
Toplam Egitim Siiresi 313 018
Ailede depresyon oykiisii .025 362 .835
Ailede intihar oykiisii -.287 ’ .023
Toplam Atak Siiresi .034 .806
Stresor Etken Varligi .104 326
Hastaligin Baglangic Yasi -.185 294

IV. Psikiyatrik Ol¢ek Puanina iliskin Degiskenler

Yas .078 .664

Cinsiyet 273 030
Toplam Egitim Siiresi 296 030
Ailede depresyon Oykiisii .031 .801
Ailede intihar dykdisii -.281 368 030
Toplam Atak Siiresi .037 ' 793
Stresor Etken Varligt 117 335
Hastaligin Baglangi¢ Yasi -.170 .344
HAM-A Puani 011 .939
HAM-D Puam -.084 .583

V. Gruba Ait Olma ile lgili Degiskenler

Yas .072 714

Cinsiyet 274 033
Toplam Egitim Siiresi 292 048
Ailede depresyon Oykiisii .031 .805
Ailede intihar 6ykiisii =279 036
Toplam Atak Siiresi .034 368 .822
Stresor Etken Varligi 119 .342
Hastaligin Baglangic Yasi -.166 .389
HAM-A Puani .009 953

HAM-D Puani -.084 .590

Denek Grubu .012 .943
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Tablo 40°da gorildiigii gibi, ilk atak ve yineleyici depresyon hastalarinda ka-
din olma ve toplam egitim siiresi, her asamada BAT toplam puaninin belirleyicisi
olarak bulunmustur. Ailede depresyon ve intihar girisimi Oykiisiinlin analize dahil
edildigi ikinci asamada ise, ailede intihar girisiminin olmamast BAT de daha yiiksek
puanin belirleyicisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu degisken hastalikla ilgili degis-
kenlerin analize katildig1 3. asamada anlamliligin yitirirken, psikiyatrik 6l¢ek puan-
larinin analize dahil edildigi 4. asamada yine belirleyici bir degisken olarak bulun-
mustur. {1k atak ya da yineleyici depresyon grubuna ait olma son asamada analize
dahil edildiginde, bu degisken belirleyici olarak gozlenmezken, kadin olma, toplam
egitim stiresi ve ailede intihar girisimi dykiisiiniin bulunmamasi BAT toplam puani-

nin belirleyicileri olarak saptanmstir.

Noropsikolojik test performanslart acisindan ikili karsilastirmalar sirasinda,
depresyon puaninin siddetli oldugu saptanan hastalarda SBST anlik bellek puan1 da-
ha diisiik bulundugundan, bu puanin belirleyicilerini saptamak amaciyla lineer reg-

resyon analizi yiirlitiilmistiir. Tablo 41°da bu analizin sonuglar1 yer almaktadir.
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Tablo 41. Orneklem Grubunda (N: 70) SBST Anlik Bellek Puan1 Belirleyicileri

SBST Anlik Bellek Puani
Beta R” P
I. Sosyodemografik Degiskenler
Yas -.072 351 525
Cinsiyet 128 ' 237
Toplam Egitim Siiresi 544 000
I1. Soygeemis ile Ilgili Degiskenler
Yas -.068 .566
Cinsiyet 130 254
Toplam Egitim Siiresi 549 351 000
Ailede depresyon dykiisii -.017 .885
Ailede intihar oykiisii 010 934
I11. Hastalikla Ilgili Degiskenler
Yas 141 387
Cinsiyet 127 270
Toplam Egitim Siiresi 497 000
Ailede depresyon dykiisii -.037 415 750
Ailede intihar oykiisii .036 ' 155
Toplam Atak Siiresi -.168 201
Stresor Etken Varlig 170 119
Hastaligin Baglangi¢ Yasi .010 126
IV. Depresyon Siddetine Iliskin Degiskenler
Yas .068 .663
Cinsiyet .148 177
Toplam Egitim Siiresi 424 .001
Ailede depresyon oykiisii -.042 701
Ailede intihar 6ykiisii 074 483 507
Toplam Atak Siiresi -.164 188
Stresor Etken Varlig 230 032
Hastaligin Baslangi¢ Yasi -.251 A15
Depresyonun Siddeti -.289 012

Tablo 41°de goriildiigii gibi, ilk atak ve yineleyici depresyon hastalarinda top-

lam egitim siiresi her asamada SBST anlik bellek puaninin belirleyicisi olarak bu-

lunmustur. Soygecmis ve hastalikla ilgili degiskenlerin analize dahil edildigi ikinci

ve lciincii agamalarda belirleyiciler agisindan bir farklilik gozlenmezken, depresyo-

nun siddetinin analize katildig1 4. ve son agamada stresor etken varligi ile depresyon

siddetinin diisiik olmas1 SBST anlik bellek puaninin belirleyicileri olarak saptanmis-

tir.
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TARTISMA

Depresyonla birlikte yasanan yeti yitimi ve islev bozukluklari arasinda
noropsikolojik islevler énemli bir yer tutmaktadir. Ustelik ndropsikolojik islev bo-
zukluklari ile depresyon arasindaki iligkinin tek yonlii degil, karsilikli olduguna deg-
gin yayinlar bulunmaktadir. Yayinlar arasinda depresyonda noéropsikolojik islevleri
inceleyen pek c¢ok calisma bulunsa da, ilk atak ve yineleyiciyi depresyonu
noropsikolojik test sonuclartyla karsilastiran, yineleyicilik ile noropsikolojik islev
bozuklugu arasindaki iliskiyi arastiran ¢calisma sayist azdir.

Aragtirmamizda ilk atak ve yineleyici depresyonu olan hastalar, c¢esitli
noropsikolojik testler agisindan karsilagtirilmis olup, ndéropsikolojik testlerin yani1 sira
ilk atak ve yineleyici depresyon grubunu birbirinden ayirt etmeye yarayabilecek olan
sosyodemografik ve klinik degiskenler de incelenmistir.

Aragtirmanin yapildigr zaman diliminde arastirmaya alinma olgiitlerine uygun
70 hastanin 37’si yineleyici depresyon, 33’ii ilk atak depresyon hastasiydi. Ilk atak
depresyon hastalarinin sayis1 az goriinse de, depresyon tanisi alan hastalarin genelde
% 70 kadarmin ge¢cmiste iki ya da daha fazla depresyon atagi yasadigi (74) bilgisiyle
bakildiginda istatistik yeterlilige ulasmis olmasi olumlu bir durum olarak degerlendi-
rildi.

Caligmamizda ilk atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda cinsiyet,
medeni durum, ¢alisma durumu, yalniz yagama oranlari, kirsal veya kentsel alanda
yasama acisindan fark goriilmemistir. Ancak, ilk atak depresyon hastalarinin yas
ortalamasi (30.1) yineleyici gruptan (34.9) daha diisiiktii ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=.039). Yas ve depresif atak sayisinin birbirine bagli olmasi,
yasla birlikte depresif atak sayisi artmasi beklenir. Lewinsohn ve arkadaslar1 da yap-
tiklar1 ¢alismada yineleyici grupta yer alan eriskinlerin ergen gruplardan daha fazla
atak yasama egiliminde olduklarin1 gozlemlemislerdir (194).

[k atak depresyon hastalarinin toplam egitim siiresi (9.1 y1l) yineleyici gruptan
(11.7 y1l) anlaml1 olarak daha diisiiktiir (p= 0.015). Yineleyici depresif grupta ilk atak
depresyon grubuna gore daha fazla lise {istii egitimi olan hasta bulunmaktadir (3/14).
Yas ve depresif atak iligskisinde oldugu gibi yas, depresif atak ve egitim arasinda da
benzer bir iliski beklenebilir. Egitimin daha ileri yaslarda tamamlanmasiyla ilgili
olarak yasla birlikte egitim siiresinde artis olabilir. Egitim diizeyinin yineleyici grup-

ta yiiksek olusu depresyonu tanimaya ve bagvuru oraninda artisa sebep olmus olabi-
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lir. Egitim ve depresyon iliskisiyle ilgili olarak egitimlilerde depresyon goriilme
oranlarinin yiiksek oldugu ya da tam ters bir iliski bulundugu veya egitimden etki-
lenmedigi seklinde bildirilmis sonuglar bulunmasi (195) bu verinin yorumunu giic-
lestirmektedir.

Arastirmadaki kadinlarin orani ilk atak grubunda % 78.8, yineleyici grupta ise
% 81.1 seklindedir. Her iki grupta 7’ser erkek hasta olup gruplar arasinda anlaml
fark yoktur. Her iki cinsiyet acisindan gruplar arasinda fark olmamakla birlikte top-
lam 6rneklemdeki kadin/erkek orani 4/1 olup bu oran epidemiyolojik¢aligmalarda
bulunan 2/1 oranindan fazladir. Bu yaniyla drneklem grubunun toplumdaki erkek
major depresyon hastalarini temsil etme giicii zayiftir. Bu oranin olusumunda etkili
olabilecek 6gelerden biri farkli cinsiyetten olmanin yardim arama tutumu iizerindeki
etkisi ile ilgili goriinmektedir. Nitekim kadinlarin depresyonla ilgili olarak daha fazla
tedavi arayisinda oldugu bilinmektedir (27). Toplumumuzda calisan erkeklerin say1
ve oran bakimindan daha fazla olmasinin erkeklerin tedavi basvurusunu diisiirmiis
olabilecegi bir bagka varsayim olarak diisiiniilebilir. Bu varsayim ilerde tartisilmistir.

Yineleme i¢in hangi sosyodemografik ve klinik degiskenlerin belirleyici olabil-
digine dair yapilan bir ¢alismada, toplumdan rastgele se¢ilmis ve en az bir major
depresyon atagi kriterini karsilayan 487 hastanin ergenlik doneminde ve daha sonra
geng erigkinlik doneminde bir kez daha degerlendirilmesiyle ilk atak depresyon ve
yineleme arasindaki iligki incelenmis ve kadin cinsiyetin yineleme icin 6zel bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (196). Miiller ve arkadaslarinin (1999) yaptigi bir ca-
lismada da benzer sekilde kadin cinsiyet yinelemeyi belirleyen 6zelliklerden biri ola-
rak bulunmustur. Miiller ve arkadaslarinin ¢alismasinda kadin cinsiyete ilaveten,
depresif ataklarin uzun siirmesi, atak sayisinin fazla olmasi, hi¢ evlenmemis olma
gibi faktorlerin de depresyon yinelemesi i¢in belirleyici ozellikler oldugu ortaya
ctkmustir (15).

Arastirmamizda ilk atak depresyon hastalarinin yineleyici 6zellik tasiyip tasi-
madig1 uzunlamasina izlenmemis olsa da, yineleyici ve ilk atak depresyon hastalari
kesitsel olarak sosyodemografik degiskenler acisindan karsilastirildiginda 6zetle her
iki grup arasinda cinsiyet, medeni durum, ¢alisma durumu agisindan fark saptanmaz-
ken, yineleyici grubun ilk atak depresyon grubuna goére anlamli olarak daha yash ve
daha egitimli oldugu goriilmiistiir.

Ik atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda subsendromal belirtilerin

baslama zamani, sendromal depresyon baglama zamani, gegcmiste depresyon dist ruh-
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sal tani, intihar Oykiisii, sigara/alkol kullanimi agisindan fark saptanmamistir. Ancak
yineleyici grupta sendromal depresyon baslangi¢ yast (25.14) ilk atak depresyonlu-
lardan (29.30) anlamli olarak daha erken bulunmus (p=0.34) olup, yapilan korelas-
yon analizinde yineleyici grupta olma ile hastalik baslangi¢ yas1 arasinda negatif ko-
relasyon saptanmistir (r=-.254, p =.034). Bazi arastirmalar depresyonun ortalama
baslangi¢ yasinin 20°1i yaslarin ortalari oldugunu bildirirken baz1 yayinlarda daha
ileri yaslarda basladig belirtilmistir (195, 197, 198). Bu konuyla ilgili yapilan 1500
depresyon hastasinin incelendigi biiyiik 6rneklemli STAR D ¢aligmasinda, yineleyici
depresyonun daha erken yasta basladigi belirtilmistir. Hastalik baslangi¢ yasi anla-
minda elde ettigimiz veri bu literatiir bilgisiyel uyumlu olup, erken baslangicli dep-
resyonlarin yineleme riskinin yiiksek oldugunu bilgisini desteklemektedir.

STAR D calismasinda elde edilen ikinci bulgu ilk atak depresyonla kiyaslandi-
ginda yineleyici depresyonda atak siirelerinin daha kisa siirdiigii ve yineleyici grubun
altta yatan hazirlayici biyolojik nedenler agisindan daha yiiksek risk tasidigidir (28).
Bizim ¢alismamizda da ortalama depresif atak siireleri agisindan ilk atak ve yineleyi-
ci grup karsilastirildiginda ilk atak grubunun ortalama atak siiresi 8.03, yineleyici
grubun ortalama atak siiresi ise 5.76 ay olarak saptanmis olup aradaki fark istatistik-
sel olarak anlamli bulunmamakla birlikte (p=.085) yineleyici grubun ortalama atak
stiresi STAR D ¢alismasinda saptanan bulguyla uyumlu olarak ilk atak depresyon
grubunun ortalama atak siiresinden daha kisa olarak belirlenmistir. Bu veri, taniya
yardimci olmast ve prognoz agisindan bilgi verici olmasit agisindan 6nemli olabilir.
Ayrica, kisa stireli depresif ataklarin yineleme agisindan dnemsenmesinde fayda var-
dir.

Gegmiste antidepresan kullanimi beklenebilecegi gibi yineleyici grupta (%
59.4) daha fazladir (p=.001).

Ik atak hastalarinda depresyon alt tipleri acisindan kadinlarla erkekler ara-
sinda fark saptanmamistir. Ayn sekilde yineleyici gruptaki kadin ve erkeklerde de
depresyon alt tipleri acisindan fark bulunmamistir. Tiim 6rneklem esas alindiginda da
melankolik alt tip oran1 erkeklerde kadinlara gére daha yiiksek oranda olmakla bera-
ber cinsiyetler arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir (p=.090). Atipik depresyon
alt tipi ise tiim hasta 6rnekleminde belirgin olarak daha fazla saptanmistir. Diger alt
gruplardaki hasta sayilarinin diistikliigi alt tiplere yonelik genelleme yapmay1 giic-
lestirmekle birlikte korelasyon analizlerine bakildiginda melankolik alt tipte olmanin

tiim psikiyatrik 6l¢ek puanlariyla pozitif, IGD ile negatif korele oldugu goriilmiistiir.
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Bu da literatiirde melankolik depresyonun daha agir seyreden bir depresyon oldugu
bilgisi ile uyumludur (48). Kadin hastalar depresyonun cesitli diizeylerinde hekime
bagvururken erkek hastalarin cogunlukla agir depresyonlarda ve aile zoruyla hekime
basvurduklari bilinmektedir (199, 200). Bu da 6rneklemimizdeki erkeklerde neden
daha fazla oranda melankolik depresyon goriildiigiinii aciklayabilir. Ote yandan er-
kek hastalarin bagvuru sayisindaki diistikliik ile erkeklerin genel tedavi kagcinmalari
ve ancak siddetli hastalik oldugunda tedavi basvurusunda bulunmalar1 arasindaki bir
ilgi kurulabilir.

[1k atak hastalarda stresor faktor yiizdesi istatiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte yineleyici gruptan daha fazladir (p=.09). Post’un ilk atak depresyonda yine-
leyici depresyona gore daha fazla major stresoriin oldugu yoniindeki kindling teorisi-
nin gézden gecirildigi 13 ¢aligmanin meta-analize katildig1 bir arastirmada ilk atak
depresyon gegirenlerin hastalik dncesinde yineleyici gruptakilere gore daha ciddi
stres verici olay yasadiklar goriilmiistiir (17). Mitchell ve arkadaslar1 (2003) melan-
kolik ve melankolik olmayan 270 major depresyon hastasini akut ve kronik stresli
yasam olaylar1 agisindan karsilastirmiglardir. Bu calismada 6zellikle melankolik ol-
mayan ilk atak hastalarin, yineleyici depresyonu olanlara gore atak oncesinde daha
ciddi stres yasadiklarini ve baska depresif ataklar i¢in duyarlilagtiklarin1 ortaya koy-
muslar ve bu durumun sadece melankolik olmayan hastalar i¢in gegerli oldugunu
bildirmislerdir (201).

Arastirma Orneklemi cinsiyete gore ¢esitli degiskenler agisindan karsilagtiril-
diginda ilk atak depresyon grubundaki erkek hastalarin yas ortalamasi ve hastalik
baslangi¢ yas1 anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Yani, kadin hastalar hem
daha gengcti, hem de hastalik baslangi¢ yaslar1 daha erkendi. DeGraaf ve arkadaslar
da Hollanda Ruh Saglig1 Arastirma ve Insidans Calismasinda (NEMESIS) kadinlarda
baslangi¢ yasini erkeklere kiyasla daha erken (29. 9 yas) saptamiglardir (29). Bu ag1-
dan elde edilen veri kadinlarda depresyonun daha erken yasta basladigi seklindeki
bilgiyle uyumludur.

[k atak depresyon grubunda erkek hastalarin ¢aligma oranlari da anlamli ola-
rak kadin hastalardan daha fazla bulunmustur (p=.000) Devlet Istatistik Enstitii-
sii’niin 2004 verilerine gore 15 yas iistii kadinlarin iggliciine katiliminin oran1 % 23.3
oldugu diisiiniiliirse kadinlar ve erkekler arasinda ¢aligma oranlarinin farkli olmasi
anlasilmaktadir (202). ilk atak grubundaki erkek hastalarin kadinlardan daha fazla

sigara aligkanlig1 oldugu saptanmistir ( p=.027). Giinlimiizde gelismis iilkelerde siga-
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ra igme hiz1 erkek niifusun iicte biri ile yaris1 arasinda degisirken, bu oran kadinlarda
erkeklerin tigte biridir. Gelismekte olan iilkelerde erkek niifusun % 40-60’1, kadinla-
rin % 2-10’u sigara icmektedir (203). Bu bakimdan elde edilen veri Tiirk toplumu
icin beklenebilen bir veri olarak degerlendirilebilir. Yine ilk atak grubunda yalniz
yasama oranlar1 erkeklerde anlamli olarak daha fazladir (p=.043).

Ik atak depresyon hastalar1 cinsiyete gore soygecmis ozellikleri agisindan
karsilastirildiginda ailede ruhsal hastalik kadinlarda (p=.016), ailede alkol madde
kullanim oykiisii ise erkeklerde (p=.008) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.
Madde kullanimi ile duygudurum bozukluklar1 arasindaki genetik iliskiye dair yapi-
lan bir baglant1 calismasinda alkol ve duygudurum bozukluk iliskisinde 1 kromozo-
mun etkisi oldugu gosterilmistir (204). Yine ilk atak depresyon grubunda ailede be-
densel hastalik, depresyon ve intihar dykiisii acisindan cinsiyetler arasinda anlamli
farklilik olmamakla birlikte kadin hastalarin ailelerinde intihar oranlar1 anlamliliga
yakin olarak daha yiiksektir (p=.067).

Yineleyici grup cinsiyete gore karsilastirildiginda ise bu gruptaki erkeklerin
yalniz yasama oranlarinin ayni gruptaki kadinlardan daha yiiksek oldugu goriilmiis-
tiir. Bunun digindaki diger sosyodemografik 6zellikler, klinik ve 6zgegmis 6zellikle-
11, sigara ve alkol tliketimi, soygecmis 6zellikleri ve psikiyatrik 6lgek puanlart yo-
niinden yineleyici grupta cinsiyetler arasinda herhangi bir farklilik saptanmamustir.

Yukarida da goriildiigi gibi 6zetle ilk atak depresyon grubu cinsiyete gore kar-
stlagtirlldiginda erkek hastalarin kadinlara gore daha yasli, hastalik baslangic yaslari-
nin daha geg, calisma oraninin, sigara igme oraninin ve ailede alkol-madde kullanim
Oykiisiiniin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Kadinlarin ise ailede ruhsal hastalik 6y-
kiilerinin erkelere gore daha fazla oldugu goriilmiistiir. Yineleyici grup bu
sosyodemografik, klinik ve 6zgegmis ozellikleri, sigara ve alkol tiikketimi, soyge¢mis
ozellikleri, psikiyatrik 6l¢ek puanlari bakimindan cinsiyete gore karsilastirildiginda
ise kadin ve erkek hastalar arasinda yalniz yagama hari¢ hi¢bir degiskenle ilgili ola-
rak anlamli farklilik saptanmamistir. Hastalik yineledik¢e bazi parametrelerde cinsi-
yetler arasinda farklilik goriilmiiyor olmasiyla ilgili yapilan dortlii ki kare analizinde
ilk atak grubundaki erkeklerin % 100’niin ¢alistig1, kadinlarin ise sadece % 23.1’nin
calistig1 ve aradaki farkin anlamli oldugu, yineleyici gruptaki erkeklerde ise ¢alisma
oraninin % 42.9, kadinlarin ¢alisma oraninin ise % 46.7 oldugu ve aradaki farkin
anlamsiz oldugu goriilmiistiir. Bu durum hastaligin yinelemesinin erkek hasta grubu-

nun ¢alisma durumunu etkilemis oldugu seklinde yorumlanabilir. Sigara igme oranla-
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1 da benzer sekilde ilk atak grubundaki erkeklerde % 71.4 iken, kadinlarda % 23.1
olup aradaki fark anlamliyken, yineleyici gruptaki erkeklerde sigara igme orant %
42.9, kadinlarda % 44.8’e ¢ikmistir ancak aradaki fark anlamli degildir. Buradan da
goriildiigii iizere hastalik yinelemesiyle birlikte kadinlarin sigara igme oranlarinda
artis saptanmustir. Bu veri literatiirdeki sigara igme oranlarinin yineleyici depresyon-
da daha ¢ok olmasi bulgusuyla da uyumludur (205). Ailede alkol madde kullanimi
incelendiginde ise ilk atak grubundaki erkeklerin ailelerinde alkol-madde kullanim
oran1 % 85.7, kadinlarda % 26.9 olup aradaki fark anlaml iken, yineleyici grubun
erkeklerinin ailelerinde alkol-madde kullanim oran1 % 42.9, kadinlarda % 40.0 ola-
rak saptanmis olup aradaki fark anlamsizdir. Yani hastalik yineledikce ailede alkol-
madde kullanim oranlar1 agisindan cinsiyetler arasinda fark kalmamaktadir. Ailede
ruhsal hastalik Oykiisii bakimindan gruplar incelendiginde ise ilk atak grubundaki
erkelerde ailede ruhsal hastalik oran1 % 28.6, kadinlarda % 80.8 olup aradaki fark
anlamliyken, yineleyici grubun erkeklerinde bu oran % 57.1, kadinlarda % 66.7 olup
aradaki fark anlamli bulunmamistir. Bu da yineleyici gruptaki erkeklerin ailelerinde
ilk ataktaki erkeklerin ailelerine gére daha fazla ruhsal hastalik bulundugunu goster-
mektedir. Aile 0ykiisiinlin yineleme i¢in bir risk faktorii oldugu diisiiniiliirse (206)
tedavi planlanmasinda bu gibi faktorlerin dikkate alinmasi bagar1 oranlarini arttirabi-
lir.

Tiim Orneklemdeki kadin ve erkekler karsilagtirildiginda, sosyodemografik
ozellikler agisindan yalniz yasama (p=.013) ve ¢aligsma oranlari (p=.016) bakimindan
erkekler lehine anlamli farklilik bulunmustur. Calisma oranlariyla ilgili fark ise top-
lumuzdaki kadin ¢alisma oranlar1 ile uyumludur (202).Yalniz yasama oranlar1 da
erkeklerde daha yiiksektir (p=.003). Tiim Orneklem soyge¢mis Ozellikleri agisindan
cinsiyete gore karsilastirildiginda ise erkek hastalarin ailelerinde alkol/ madde kulla-
nim diizeyinin kadin hastalarin ailelerindekinden anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir ( p=.038).

[k atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda ailede bedensel ve ruhsal
hastalik, depresyon ve alkol/madde kullanim &ykiisii agisindan anlamli bir farklilik
goriilmemis olup her iki grupta da ailede depresyon yiikii belirgindir. Ailede intihar
Oykiisii agisindan ise ilk atak depresyon grubunda daha fazla olmak iizere (% 33.3 vs
% 10.8) istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=.022). Ilk atak depresyon

grubunda ailede ruhsal hastalik dykiisii ise kadinlarda erkek hastalardan anlamli ola-
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rak yiiksektir (p=0.016). Yaptigimiz korelasyon analizinde de kadin cinsiyet ailede
ruhsal hastalik 6ykiisii ile pozitif (r=.259, p=.031) korele bulunmustur.

Aile caligmalarina gére major depresyonu olan hastalarin birinci derece akraba-
larinin depresyona yakalanma olasiliklart 2-3 kat artmaktadir (207).Calismamizda ilk
atak depresyon hastalarinda ailede intihar oykiisii oran1 (% 33.3), yineleyici grupta
bulunanlardan (% 10.8) anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p=.022). Bu anlamda
depresyonu olan hastalarin ailelerinde intihar Gykiisiiniin fazla olmasi bu sonuclarla
uyumlu olmakla birlikte ilk atak ve yineleyici grup arasindaki farkin nereden kaynak-
landigin1 tam olarak agiklayamamaktadir. Ayrica ilk atak hastalarimizin ne kadarinda
ileride yineleme goriilecegi hesap edilemeyecek olmakla birlikte ailede intihar giri-
simi Oykiisiinlin yinelemeyi yordayip yordamayacagi ancak uzunlamasina izlemle
miimkiin olabilir. 21 aile ¢alismasinin diizeltilmis bir meta-analizinde intihar davra-
nig1 gosteren kisilerin yakin akrabalarinin, psikiyatrik 6ykiiden bagimsiz olarak inti-
harla ilgili eylemlere girmede kontrollere gore 3 kat daha fazla risk altinda oldugu
hesaplanmistir (208). Kim ve arkadaglar1 ise tamamlanmis intihar1 olanlarin akraba-
larinda intihar ve intihar girisiminin saglikli kontrollere kiyasla 10 kat fazla oldugunu
belirlemiglerdir (209). Genel olarak aile ¢calismalar1 kalitilabilirligin intihar diisiince-
sinde en diisiik, intihar girisiminde daha fazla, tamamlanmis intiharlardaysa en yiik-
sek olduguna isaret etmektedir (208, 210). intiharin molekiiler genetigi ile ilgili yapi-
lan pek ¢ok caligmanin ise birbiriyle tutarli olmadigi goriilmiistiir (211). Kisaca gene-
tik hipotezler disinda intihar davranistyla ilgili olarak model alma, erken ¢ocukluk
cag1 travmalari, kisilik bozuklugu gibi daha farkli faktorlerle de iliskilerden sikca s6z
edildigi icin bunun genetik bir yatkinlig1 ne kadar 6ngoérebilecegi belirsizdir.

Ik atak ve yineleyici depresyon hastalar1 arasinda BDE, HAM-D toplam,
HAM-D kognitif ve vejetatif alt 6lcek puanlar arasinda anlamli bir farklilik bulun-
mamistir. Hamilton depresyon puani ile ilgili korelasyon analizlerine bakildiginda
Hamilton depresyon puanlarinin gegmiste intihar girisimiyle pozitif (1=.292, p=.014),
ailede ruhsal hastalik dykiisiiyle pozitif (r=.359, p=.002) melankolik olmayla pozitif
(r=.285, p=.017) korele oldugu goriilmiistiir. Bu da aile dykiisii olanlarin depresyon-
larinin daha siddetli seyrettigini diisiindiirtebilir. Melankolik alt tipte depresyon pu-
anlarinin yiiksek olmas1 beklenilecek bir bulgu olup, bu durum Zimmerman ve arka-
daglarmin belirttikleri, melankolik depresyonun nitelik olarak degil sadece nicelik
olarak farklilik gosterdigi, yani daha siddetli bir depresyon oldugu bilgisiyle de
uyusmaktadir(48). Orneklemimizin ortalama HAM-D puani ilk atak depresyon gru-
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bunda 25.7, yineleyici depresyon grubunda 24.35 olup, agirlikli olarak orta siddetli
depresyon hastalarindan olusmaktadir. HAMD toplam puani 28 puan alt1 (hafif-orta)
ve 28 puan istii (siddetli) olmak iizere kesikli degisken haline getirildiginde de ilk
atak ve yineleyici grup arasinda depresyon siddeti ag¢isindan anlamli bir farklilik sap-
tanmamigtir.

Ik atak ve yineleyici depresyon grubundaki hastalarda HAM-A toplam ve
HAM-A psisik alt 6lgek puanlari ve IGD puanlari agisindan anlamli bir farklilik yok-
tur. Tek anlamli farklilik HAM-A somatik alt 6l¢ek puanlari arasindadir ve yineleyici
grubun HAM-A somatik alt 6lgek puani (11.81), ilk atak depresyon hastalarinkinden
(10.18) yiiksektir (p=.000). Yineleyici hastalarin somatik anksiyete puanlarinin yiik-
sek olusu bu grubun yineleme yatkinligiyla iliskili kisilik 6zellikleri ve subsendromal
komorbid anksiyete bozukluklartyla iligkili olabilir ki hem anksiydz 6zellikler hem
de komorbid durumlarin yinelemeyi yordayici etkisi bilinmektedir (45).

Ilk atak ve yineleyici grubun HAM-A toplam ortalama puani, ilk atakta
18.30; yineleyici grupta 20.33 olup bu diizeyler istatistiksel olarak anlamli olmasa da
yineleyici grubun HAM-A toplam puani daha yiiksek bulunmustur. Bu durum her iki
grup icin de major anksiyete diizeyine isaret etmektedir. Arastirmamiza komorbid
anksiyete bozuklugu olan hastalar alinmamasina ragmen her iki grupta da siddetli
anksiyete bulgularina rastlanmistir. Bu konuyla ilgili hem klinik hem de epidemiyo-
lojik ¢alismalarda yiiklii bir bilgi birikimi vardir. Genetik olarak endiseli bekleyisi
olanlarda depresyon tanisinin daha fazla oldugu, ayn1 zamanda bu grup hastalarda
yineleme oranlarinin da yiiksek oldugu ileri siirtilmiistiir (16). Major depresyonu olan
hastalarin yarisindan fazlasinda orta siddette anksiyete bulgularina rastlanir (212,
213). Anksiyetenin eslik ettigi depresyon hastalar1 daha fazla islevsellik kaybi, siire-
genlik, daha koti sagaltim sonuglari, daha yiiksek depresme oranlari, daha siddetli
bir seyir ve kotii gidis gosterirler (214, 215). HAM-D’ nin anksiyete ile iligkili mad-
deleri, toplam HAM-D puaninin olusmasina ve dolayisiyla depresyonun siddetinin
belirlenmesine neden olduguna gore depresyona eslik eden anksiyete belirtilerinin
etkin tedavisi depresyon tedavisinde ana hedefe ulasmak icin 6nemlidir (216, 217).
Diger yandan her iki grupta da depresyon 6l¢ek puanlarina paralel anksiyete 6lgek
puanlarinin yiiksek olusunun her iki 6l¢ekte Ortiisen benzer verilerle iliskili olmasi
muhtemeldir ve bu konuyla ilgili yapilan bir aragtirmada, anksiyete ve depresyon
0lcek maddeleri arasinda yiiksek diizeyde(0.40-0.70) bir iligski oldugu tespit edilmis-

tir (218). Bizim ¢aligmamizda da literatiirle uyumlu olarak Hamilton depresyon puani
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Hamilton anksiyete toplam puani ile pozitif (r=.424, p= .000), Hamilton anksiyete
psisik puani ile pozitif (r=.410, p=.000), Hamilton anksiyete somatik puani ile pozi-
tif (r=.391, p=.000) korele bulunmustur.

Ik atak, yineleyici ve tiim grupta cinsiyete gore psikiyatrik dlgek puanlari
acisindan erkek ve kadin hastalar arasinda fark bulunmamustir.

Norokognitif test puanlarinin yorumlanmasi

Noropsikolojik disfonksiyon major depresyonun yeti yitimine yol agan 6nem-
li nedenlerinden birisidir ve giderek daha fazla fark edilmeye baslanmistir (160).
Arastirmamizda norokognitif siireglerin pek ¢ok bilesenini degerlendirmek tiizere
kullandigimiz testlerle ilgili verilerimizi tek tek yorumlayacak olursak:

Sozel Akicilik testleri:

Sozel akicilik testleri dikkatin siirdiiriilmesi, sebatliligi degerlendirdigi gibi
dil becerileri yoniinden de akiciligi degerlendirmede onemlidir (189)

Ardisik Kategori Adlandirma Testi (Meyve-Isim Testi)

Meyve-isim testi sozel akicilik testlerindendir. Verilen yonergelere uygun olarak,
meyve ve insan isimleri seklindeki kategorilerde sayim yapmak, yine verilen yoner-
geye uygun bicimde birinden digerine gegis yapabilmek, yeterli siirede gorevi ta-
mamlamak beklenen niteliklerdir. Denegin meyve ismi-insan ismi siralamasina uy-
mamas1 kategori perseverasyonu, sodyledigi herhangi bir ismi tekrarlamasi ise
perseverasyon olarak degerlendirilir. Ozellikle kategori degistirebilmek bilissel es-
nekligi gdsteren Onemli bir yiiriitiicli islev olup frontal loba 6zgii fonksiyonlardandir.

Ik atak ve yineleyici grup karsilastirmasinda ne perseveresyon, ne kategori
perseverasyonu, ne de toplam dogru sayma puanlari arasinda fark goriilmemistir. Ik
atak ve yineleyici depresyon grubunun cinsiyete gore karsilastirilmasinda kadin ve
erkekler arasinda bu puanlar agisindan anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. An-
cak tiim 6rneklemin cinsiyete gore karsilastirmasinda meyve-isim dogru sayma puani
boliimiinde kadinlar daha yiiksek performans gostermis olup kadinlar ve erkekler
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=.016)

Tiim hasta grubu depresyon siddetine gore (28 alti/ 28 {istii) degerlendirildi-
ginde de meyve-isim test puaninda anlamli bir fark gériilmemistir. Ayrica yineleyici
grup atak sayisina gore 3 atak alti/ 3 atak ve iistii seklinde kategorize edildiginde de
atak gruplari arasinda farka rastlanmamustir.

Meyve- isim testiyle ilgili korelasyon analizlerine baktigimizda ise meyve-

isim puaninin kadin cinsiyetle pozitif (r=.286, p=.016), yas ile negatif (r= -.283,
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p=17), toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r= .479, p=.000), hastalik baslangic yas1
ile negatif (r= -. 405, p=.001) korele oldugu goriilmiistiir. Yani ¢alisma grubumuzda-
ki kadinlar bu testte daha basarili olmustur. Yas arttik¢a performans diismekte, egi-
tim diizeyi arttikca artmakta ve hastalik baslangi¢ yasi diistiik¢e basar1 artmaktadir.

Kadinlardaki egitim diizeyinin anlamli olmamakla beraber nispeten yiiksek ol-
dugu dikkate alinirsa bu testlerin cinsiyetten ziyade egitime duyarli olabilecegini ya
da kadinlarda goriilen bu farkin cinsiyetle iliskili saptanamayan baska faktorlerle
iligkili olabilecegini sdyleyebiliriz. Hastaligin erken yasta baslamasinin ise hastaliga
maruz kalma siiresindeki artis lizerinden bozucu etkisinin olmasi beklenirken bizim
calismamizda meyve isim puaninda artis oldugu goriilmiistiir. Korelasyon analizle-
rinde yas arttik¢a egitimin diisilis egiliminde oldugu goriilmiistiir. Yasin egitimle olan
bu negatif iliskisinin test puaniyla yas arasindaki negatif korelasyona yansimig olabi-
lecegi distiniilmiistiir. S6zel akiciligin ardisik kategori adlandirma testiyle ilgili ola-
rak Tumag yaptig1 arastirmada yasla iliski bulamazken egitimden anlamli olarak etki-
lendigini bildirmistir (125).

Hayvan Sayma Testi

Sozel akicilik testinin hayvan sayma versiyonu, belli semantik kategorilerden
kelimeler tiiretmeyi icermektedir. Degerlendirmede dogru sayma puanit ve
perseverasyon puani dikkate alinir.

Ilk atak ve yineleyici grup Kkarsilastirmasinda, ne toplam sayma ne de
perseveresyon bakimindan gruplar arasinda fark goriillmemistir. {1k atak ve yineleyici
grup kendi iginde cinsiyete gore karsilastirildiginda ve tiim hasta grubu cinsiyete
gore karsilastirildiginda kadinlarla erkekler arasinda fark saptanmamistir. Ayni sekil-
de tim grubun depresyon siddetine gore ve yineleyici grubun atak sayisina gore ya-
pilan karsilastirmada da anlamli bir bulguya rastlanmamustir.

Korelasyon analizlerine baktigimizda ise hayvan sayma puani yas ile negatif
(r=-.238, p=.048), toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r=.409, p=.000), hastalik bas-
langic yas ile negatif (r=-.287, p=.016), Hamilton anksiyete toplam puani ile pozitif
(r= .267, p= .026), Hamiton anksiyete somatik puani ile pozitif (=276, p=.022)
korele bulunmustur. Yani, yas arttikca performans diismekte, egitim diizeyi arttikca
artmakta ve hastalik baslangi¢ yas1 diistiik¢e basar1 artmaktadir. Yas-performans ilis-
kisi anlaminda Tumag¢’in yaptig1 ¢aligmada sozel akiciligin hayvan sayma testinde
yasla iligki saptanmamustir (125). Brucki ve Rocha ise (2004) yaptiklar aragtirmada

egitimin hayvan sayma performansini etkiledigini bildirmislerdir (219).
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Ayrica somatik anksiyete puaninin artmasiyla performansin artmasi seklinde
bir korelasyon bulgusu da goriilmiistiir. Minimal anksiyetenin performans tizerindeki
olumlu etkisi bilinmektedir ancak hastalarin anksiyete diizeylerinin orta-yliksek dii-
zeyde oldugu diisiiniiliirse, yliksek diizeylerdeki anksiyetenin daha ¢ok bozucu etki
gostermesi beklenir.

Hayvan sayma perseverasyon puani ise, toplam egitim siiresiyle negatif (r= -
309, p=.009), toplam atak siiresi ile pozitif (r=.286, p=.026) koreledir. Yani egitim
arttikca perseverasyon egilimi azalir, toplam atagin siiresi uzadik¢a da perseverasyon
egilimi artar. Bu da depresyondaki uzamanin sozel akiciligi bozabilecegini, bilissel
esneklik, kurulum olusturma gibi yiiriitiicii islevleri olumsuz etkileyebilecegini ve
yiriitiicii islevler ile ilgili frontal bolgenin islevinde bozulmaya yol agabilecegini
diistindiirebilir.

KAS Testi
Kontrollii kelime cagrisim testinin Tiirk¢e’ye uyarlanmis versiyonu olan KAS,
psikomotor hiz, uygun cevabi bulma, eyleme ge¢cme, yonergelere uygun olarak ey-
lemi durdurabilme gibi yiiriitiicii islevleri degerlendiren bir s6zel akicilik testidir ve
aragtirmamizda toplam kelime ve perseverasyon sayilar1 degerlendirmeye alinmistir.

Calismamizda KAS toplam puani yineleyici grupta ilk atak hastalarina kiyas-
la anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=.033). ilk atak, yineleyici ve tiim drnek-
lem grubu, kendi i¢lerinde cinsiyete gore karsilastirildiginda KAS puanlart agisindan
kadin ve erkekler arasinda fark gozlenmemistir. Tiim 6rneklemin depresyon siddeti-
ne gore ve yineleyici grubun atak sayisina gore noropsikolojik test puanlarinin deger-
lendirmesinde de KAS puanlar1 bakimindan fark goriilmemistir,

Korelasyon analizlerine baktigimizda KAS toplam perseverasyon puaniyla
korelasyona sokulan hi¢bir madde arasinda iligki izleyemedik. KAS toplam puaninin
ise yineleyici grupta olmayla pozitif korele (r=.255, p=.033), egitimle pozitif korele
(r=.567, p=.000), hastalik baslangi¢ yasiyla negatif korele (= -.281, p=.018) oldugu
izlenmistir. Tumag’in ¢alismasinda da KAS testinin egitimden olumlu, yastan ise
olumsuz etkilendigi gosterilmistir (125).

Yani, yineleyici grupta olma ve egitim diizeyinin artmasiyla KAS toplam pu-
aninin arttid1 ve hastalik baslangi¢ yasi arttikga da KAS toplam puanin diistiigi sek-
linde bir korelasyon iliskisinden s6z etmek olasidir. Ancak yineleyici grupta perfor-
mansin daha diisiik olmasini beklerken daha yiiksek performans gostermeleri hipote-

zimizle uyusmayan bir bulgudur. Yine hastalik baslangi¢c yasinin artmasiyla KAS
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toplam puaninda diisme goriilmesi de ilgingtir. Bu veri iizerine KAS toplam puanin-
daki belirleyicilerini saptamak amaciyla daha ileri bir analiz yapilmasina karar veri-
lerek 4 asamal1 lojistik regresyon uygulamasina gidilmistir.

Birbiriyle korelasyonu olan faktdrler asamali olarak analize sokulmustur. Bi-
rinci asamada yas, cinsiyet ve toplam egitim siiresine ilaveten sosyodemografik de-
giskenler analize sokulmus ve egitim siiresi KAS toplam puaninin belirleyici olarak
bulunmustur. Ikinci asamada ise yas, cinsiyet ve toplam egitim siiresine ek olarak
soygeemis degiskenlerinden ailede depresyon ve intihar girisimi Oykiisii analize so-
kulmus ve egitim stiresi yine belirleyici bulunmustur. 3. asamada ek olarak hastalikla
ilgili degiskenlerden toplam atak siiresi, stresor faktor varligir ve hastalik baslangic
yast analize katildiginda egitim siiresi belirleyici olmaya devam etmistir. 4.asamaya
varildiginda oncekilere ek olarak psikiyatrik 6lgek puanlari analize sokulmus ve 4.
asamada da KAS toplam puaninin en 6nemli belirleyicisi egitim olarak saptanmustir.

Daha uzun siiredir depresyonda olma, ilk atak grubuna gore daha yash olma
her ne kadar olumsuz yonde etki etse de yineleyici grubun egitim diizeyinin yiiksek
olusu bu test performansinda biitiin faktdrlerden daha fazla belirleyici olmustur, hatta
sozel akiciligin KAS alt testinde ilk ataklardan daha ytiksek basar1 gdstermelerine yol
acacak kadar belirleyici oldugu goriilmiistiir.

Yineleyici depresyonda depresif atak sayisi1 bakimindan ya da tiim 6rneklem-
de depresyon siddeti bakimindan sozel akicilikta herhangi bir farklilik saptanmamas-
tir.

Literatiirde depresyonda sozel akicilikla ilgili testlerle ilgili farkli sonuglar ve
yorumlar goriilmektedir. Biiyiik bir hasta drnekleminde sozel akiciligin depresyon-
dan etkilenmedigi bildirilirken (155), Landro ve ark (2001) major depresif hastalarin
kontrollerden farkli olarak 6zellikle segici dikkat ve isleyen bellek olmak {izere uzun
siireli bellek ve sozel akicilikta daha diisiik performans gosterdiklerini belirlemisler-
dir (139). Bir diger ¢aligmada ise yineleyici depresyon hastalarinin sozel akicilik
testinde kontrollere gore anlamli bozulma gosterdikleri bildirilirken (161), baska bir
calismada yineleyici depresyon ve saglikli kontrol grubu arasinda sozel akiciligin
hem fonemik hem semantik kosullarinda gruplar arasinda higbir fark goriilmemistir
(162). 30 makalenin gézden gecirildigi bir ¢alismada ise klinik duruma en hassas
noropsikolojik bilesenlerin sézel 6grenme ve bellek, sozel akicilik ve psikomotor hiz

oldugu yorumu yapilmistir (168).
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Bizim calismamizda ise ilk atak ve yineleyici depresyon hastalar1 saglikli
kontrollerle karsilastirilmamis, sadece kendi aralarinda karsilastirilmis olup, sozel
akicilik testlerinden sadece KAS toplam puani, ilk atak ve yineleyici depresyon has-
talar1 arasinda anlamli farklilik gostermistir. Ancak bu farki yordayan tek degisken
egitim diizeyi olup, bu da bu testin egitime ¢ok duyarli bir test oldugunu gostermek-
tedir. Akicilik testlerinin tiimiinde egitim performansi etkilemektedir. Akicilik testle-
rinde hayvan sayma ve ardisik kategori adlandirmada yagla iliski bulunmadigi,
KAS’da ise yasla performansin diistiigii, akicilik testlerinde perseverasyonla yas
gruplari arasinda iligki saptanmadig1 bildirilmistir (125). Dolayisiyla, ilk atak ve yi-
neleyici depresyon hastalar1 calismamiz kapsaminda egitim agisindan eslestirilmemis
oldugundan KAS puaninda ortaya ¢ikan bu farkin depresyonun siddetinden, alt tipin-
den, atak sayisindan degil de egitimden daha ¢ok etkilendigini diislinmek daha dogru
olacaktir.

Calismamizda ayn1 zamanda depresif atak siiresi uzadikca, s6zel akicilik test-
lerinden hayvan sayma perseverasyonunun arttig1 izlenmis olup, bu durum depresyon
uzadikga yiiriitiicii iglevlerde bozulma beklenebilecegini gosterebilir. Sonug olarak,
bu veri depresyonda 6zellikle frontal loblarla ilgili daginik bir islev bozuklugu oldu-
gunu ileri sliren hipotezi desteklemektedir (132).

Boston Adlandirma Testi (BAT)

Calismamizda BAT kendiliginden adlandirilan nesne sayist (p=0.001) ve
BAT toplam adlandirilan nesne sayist (p=0.032) acisindan yineleyici depresyon has-
talar1 lehine istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmistir. Ik atak hastalar1 kendi
iclerinde cinsiyete gore karsilastirildiginda kadin ve erkekler arasinda farklilik go-
riilmezken yineleyici gruptaki kadin hastalarin yineleyici gruptaki erkek hastalardan
BAT kendiliginden adlandirilan nesne sayisi (p=.038) ve toplam adlandirilan nesne
sayist (p=.003) ac¢isindan daha yiiksek performans gosterdikleri saptanmistir. Tim
orneklemde ise kadin hastalarin BAT toplam adlandirilan nesne sayis1 puani erkekle-
rinkinden yiiksek ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=.014).
Yine tiim grup depresyon siddetine gore ikiye ayrildiginda Hamilton depresyon 28
puan alti grubunda BAT kendiliginden adlandirilan nesne sayis1 puani, 28 ve istii
yani daha siddetli gruba gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Yineleyici gruptaki
hastalar atak sayisina gore ayristirildiginda ise BAT puanlar agisindan farklilik go-

rilmemistir.
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Korelasyon analizlerinde ise, BAT kendiliginden adlandirma puani yineleyi-
ci grupta olmayla pozitif korele (r=.396, p=.001), egitimle pozitif korele (r=.503,
p=-000), hastalik baslangic yasiyla negatif korele (r=-.278, p=.020), Hamilton dep-
resyon toplam puanmi ile negatif korele (r= -.256, p=.032), Hamilton depresyon
kognitif toplam puani ile negatif korele (r= -.237, p=.049) bulunmustur.

BAT toplam puani ise kadin cinsiyetle pozitif korele (r=.279, p=.019), yine-
leyici grupta olmayla pozitif korele (r=.257, p=.032), toplam egitim siiresiyle pozitif
korele (r=.427, p=.000), hastalik baslangi¢ yasiyla negatif korele (r=-.313, p=.008),
ailede intihar Oykiisiiyle negatif korele (r= -.299, p=.012) bulunmustur.

Elde edilen verilere gore yineleyici grubun BAT testinde daha yiiksek puan
almasinin belirleyicilerini saptamak icin lojistik regresyon analizi yontemine basvu-
rulmustur. Birinci asamada daha fazla belirleyici 6zelligi oldugu diisiiniilen yas, cin-
siyet, toplam egitime ilave olarak sosyodemografik degiskenler analize sokulmus
olup, cinsiyet ve toplam egitim siiresi belirleyici olarak bulunmustur. Tkinci asamada
ek olarak soygecmis 6zellikleri analize sokuldugunda cinsiyet ve toplam egitim siire-
si yan1 sira ailede intihar Oykiisii belirleyici olmustur. 3. asamada hastalikla ilgili
degiskenler eklendiginde cinsiyet ve toplam egitim siiresi belirleyici olmaya devam
etmistir. 4. asamada ise psikiyatrik 6lgek puanlar1 eklenmistir. Depresyon hastalarin-
da kadin cinsiyet ve toplam egitim siiresi, her asgamada BAT toplam puaninin belirle-
yicisi olarak bulunmustur. Ilk atak ya da yineleyici depresyon grubuna ait olma son
asamada analize dahil edildiginde, bu degisken belirleyici olarak gozlenmezken, ka-
din olma, toplam egitim siiresi ve ailede intihar girisimi Oykiisiiniin bulunmamasi
BAT toplam puaninin belirleyicileri olarak saptanmustir. Cinsiyetin belirleyici olarak
cikmasi belki de cinsiyetle iliskili baska birtakim faktorlerle ilgili olabilir. Egitimin
yordayiciligi ise testin egitime duyarli bir test olmasiyla iligkili olabilir. BAT de lise
egitimli 65 yasina kadar olan normal eriskinler ortalama 55-60 kelimeyi taniyabilir.
Daha diisiik egitimliler 5 kelime daha az hatirlayabilir (220). Ailede intihar girisimi
Oykiisiinlin olmas1 BAT testinden alinan puani yordayan diger énemli bir degisken
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Korelasyon analizlerinde de goriildiigti gibi BAT toplam
puani ailede intihar oykiisii arttikca diismektedir. Muhtemelen genetik yatkinligi olan
bireylerde adlandirma becerisinde bir bozulma beklenebilir.

Korelasyon analizlerinde BAT kendiliginden adlandirilan kelime sayis1 dep-
resyon siddetinden etkileniyor goriinmektedir. Biitiin bu sonuglar depresyon siddeti

arttitkca adlandirma becerisinin bozuldugunu diistindiirtebilir. Adlandirmada algisal
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zorlugun etkisi belirgin olabilir. Bu sebeple siddetli depresyonlarda bozulma olmasi
daha olas1 goriinmektedir. Adlandirma becerisindeki bozukluk erken baslangich
Alzheimer hastalig1 i¢in dngoriicii olabilir. Literatlirde son zamanlarda 6zellikle yash
depresif hastalarda depresyonun bunamaya onciiliilk edebilecegini gosteren ¢alisma-
lar vardir. Gergi korelasyon higbir zaman neden-sonug iliskisini kanitlamiyor olsa da,
bazi beyin degisikliklerinin (ak madde degisiklikleri, hipokampus hacminde azalma)
bunama ve depresyonda ortak olarak goriilmesi, depresyon ve bunamanin biyolojik
nedenlerle kismen ortilisebilmesi (serotonerjik ve noradrenerjik sistemdeki degisiklik-
ler, hipotalamopitiiiteradrenal akstaki anormallikler gibi) depresyonun bunamaya
onciiliik edebilecegini diisiindiirtebilir (221). Bu bakimdan arastirmada siddetli dep-
resyon grubunda adlandirma becerisinde daha fazla bozulma saptanmis olmasi erken
baslangicli Alzheimer hastalifinda goriilen adlandirma becerisindeki bozulmaya
benzerlik gosterebilir, ancak bozulmanin siddeti agisindan bir degerlendirme yapil-
madig1 i¢in bu anlamda bir genelleme yapmak miimkiin degildir.

Sozel Bellek Siirecleri Testi(SBST)

SBST, bellek ile ilgili pek ¢ok parametreyi degerlendirmede kullanilir. Anlik
bellek, uzun siireli bellek, bilginin 6grenilmesi siireci, hatirda tutma, dikkati stirdiir-
me ve geri cagirma becerilerini test etmekte etkili bir aragtir.

Caligmamizda ilk atak ve yineleyici grubun SBST puanlari arasinda farklilik
goriilmemistir. 1k atak ve yineleyici grubun cinsiyete gore karsilastirmasinda cinsi-
yetler arasinda fark goriilmezken tiim Orneklemin cinsiyete gore karsilastirmasinda
kadinlarin SBST 6grenme puaninin erkeklerden daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p=.014) Depresyon siddetine gore degerlendirildiginde ise depresyon siddeti diisiik
olan grubun SBST anlik bellek puaninin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=.019)
Atak sayisina gore yapilan analizde ise SBST 6grenme puani agisindan bir farklilik
goriilmemistir. Ancak literatiirde akut depresif hastalarda depresif atak sayisinin so-
zel bellek stirecleri lizerinde olumsuz etkisi oldugunu gosteren caligmalar vardir.
(164).

Depresyondaki bellek bozukluklarinin dikkate sekonder bozuldugu, siddetli
depresyonu olan bireylerin ilgisinde ve motivasyonunda daha belirgin bir azalma
goriilmesine bagh olarak goreve kayitsizlik sebebiyle 6zellikle kisa siireli dikkatleri-
nin ilk olarak bozuldugu, ancak organik gruplarin tersine cogunlukla organize olmay1
basardiklar1 ve gecikmis gorevlerde daha iyi performans gosterdikleri belirtilmekte-

dir (189). Bu bilgiyle uyumlu olarak bizler de ¢galismamizda kisa siireli bellekle ilgili
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olan SBST anlik bellek puaninin depresyon siddetinden etkilendigini, gecikmis go-
revleri kapsayan SBST 6grenme puaninin ise depresyon siddetinden etkilenmedigini
saptadik.

Korelasyon analizlerinde ise SBST anlik bellek puani yas ile negatif (1= -
244, p=.042), toplam egitim siiresiyle ile pozitif r=.574, p=.000), hastalik baslangi¢
yast ile negatif (r= -.367, p=.002), Hamilton depresyon toplam puani ile negatif (r= -
341, p=.004), Hamilton depresyon kognitif puani ile negatif (= -286, p=.016),
Hamilton depresyon vejetatif puani ile negatif (r=-281, p=.019), Hamilton anksiyete
toplam puani ile negatif (r= -.257, p= .033), Hamilton anksiyete psisik puani ile ne-
gatif (r= -.279, p=.020), IGD ile pozitif (r=.238, p=.047), BDE ile negatif (r=.-246,
p=.042) koreledir. Testin egitim ve yas degiskeninden etkilendigi bilinmektedir
(189), bu baglamda korelasyon analizlerinde yas ve egitimle ilgili saptanan bulgular
literatiirle uyumludur.

SBST 6grenme puani ise kadin cinsiyet ile pozitif (r=.203, p=.014), yas ile
negatif (r= -.424, p=.000), toplam egitim siiresiyle ile pozitif (r= .604, p=.000), hasta-
lik baslangic yast ile negatif (r= -.475, p=.000), Hamilton depresyon toplam puani ile
negatif (r= -.278, p=.020), Hamilton depresyon kognitif puani ile negatif (r= -.237,
p=.048) koreledir. SBST kendiliginden adlandirilan kelime sayis1 da kadin cinsiyet
ile pozitif (r=.248, p=.039) korele bulunmustur. Ancak literatiirde cinsiyete iliskin
farklilik konusunda herhangi bir bilgiye rastlanmamuigtir.

Noropsikolojik test performanslart agisindan ikili karsilagtirmalar sirasinda,
depresyon puaninin daha siddetli oldugu grupta, SBST anlik bellek puan1 daha diisiik
bulunmustur. Bu puanin belirleyicilerini saptamak amaciyla lineer regresyon analizi
yiiriitiilmiistiir. Ilk atak ve yineleyici depresyon hastalarinda toplam egitim siiresi her
asamada SBST anlik bellek puaninin belirleyicisi olarak bulunmustur. Soyge¢cmis ve
hastalikla ilgili degiskenlerin analize dahil edildigi ikinci ve ii¢lincii asamalarda be-
lirleyiciler acisindan bir farklilik gézlenmezken, depresyonun siddetinin analize ka-
tildig1 4. ve son agamada stresor etken varligi, depresyon siddetinin diisiik olmasi1 ve
egitimle birlikte SBST anlik bellek puaninin belirleyicileri olarak saptanmustir. Ozet-
le regresyon analizinde de goriildiigii tizere SBST anlik bellek puaninin en 6nemli
yordayicisi depresyon siddeti ve egitim olup, bu test de egitime duyarli bulunmustur.
Bu veri depresyon siddeti arttik¢a anlik bellek puaninin diistiigiinii, yani anlik bellek
puant ile test edilen basit dikkatin depresyon siddetinden etkilendigini gostermistir.

Prefrontal korteks dikkati diizenlemede, yonlendirmede, dikkatin siirdiiriilmesinde,

109



iliskisiz uyaranlarin ketlenmesinde ve benzeri gibi yiiksek zihinsel faaliyetlerin yon-
lendirilmesinde etkindir (111) . Bu bakimdan saptanan bulgu siddetli depresyon du-
rumunda prefrontal korteks islevlerinde bir bozulma oldugunu diisiindiirtebilir.

Literatiirde s6zel bellek siirecini degerlendiren ¢alismalardan Fossati P ve ar-
kadaslar1 (2004) ilk atak depresyonu olanlarin sozel bellek siirecleri agisindan nor-
mallerden sadece daha yavas olma disinda farklilik gostermediklerini, ancak yinele-
yici depresiflerin ilk atak depresiflerin tersine sdzel bellek siire¢lerinden tanima, ser-
best geri ¢agirma ve ipucglu geri ¢agirmada bozukluklar gosterdiklerini belirtmislerdir
(164). Wang ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise ilk atak, yineleyici grup ve
kontrol grubu arasinda sdzel 6grenme testi agisindan bir farklilik gériilmedigi bildi-
rilmistir (163). Bizim ¢alismamizda da bu baglamda da sozel bellek stirecleri agisin-
dan ilk atak ve yineleyici depresyon grubu arasinda herhangi bir farklilik saptanma-
migtir.

So6zel bellek siireclerinin depresyon hastalarinda saglam kaldigimi belirten
Kalksa ve arkadaslar ise elde ettikleri bu sonucu, depresyon hastalarindaki baskin
olmayan hemisferle ilgili bilissel fonksiyonlarin daha fazla bozuldugu bilgisiyle des-
teklemislerdir (221). Bizim ¢alismamizda ise SBST ten anlik bellek puani depresyon
siddeti arttik¢a diisiis gostermis olup, bu bulgu depresyonun basit dikkati bozdugunu
gosterebilir. Yani yineleyici ya da ilk atakta olmaktan ¢ok, depresyon siddeti bu test
puani iizerinde daha etkili goriinmektedir.

Stroop Testi

Stroop testi psikomotor hizi, yonergeler dogrultusunda kurulum degistirebil-
me ve Ozellikle bozucu etki altinda kurulumu degistirebilme, uygun olmayan cevabi
inhibe etme (entenferansa direng) becerisini dlgen bir testtir. Ornegin kisi renkli ke-
limelerin rengini sOylerken renkli olarak yazilmis renk adin1 da okumaya egilim gos-
terir. Bu durumda bunun bastirilmasi yani ketlenmesi gerekir (222).Yani basaril
olabilmek icin zihinsel esneklik, dikkati siirdiirebilmenin yani sira dikkati kaydira-
bilme yeteneklerini gerektirir.

Calismamizda Stroop testi ile ilgili bulgulara bakildiginda ilk atak ve yinele-
yici grup arasinda Stroopla ilgili parametrelerin hi¢ birinde farklilik goriilmemistir.
Ilk atak, yineleyici ve tiim grup kendi icinde cinsiyete gore ndrokognitif test perfor-
manslar1 karsilagtirildiginda da Stroop puanlari yoniinden kadinlarla erkekler arasin-
da anlaml1 bir fark izlenmemistir. Depresyon siddetine gore tiim grupta ve atak sayi-

sina gore yineleyici grupta da farklilik gériilmemistir.
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Korelasyon analizlerinde ise Stroop dortgen rengini sdyleme siiresi, toplam
egitim siiresiyle ile negatif (r=-.621, p= .000) korele bulunmustur. Stroop renkli ke-
limeyi okuma siiresi toplam egitim siiresiyle ile negatif (r= -.542, p=.000) , Hamilton
depresyon toplam puani ile pozitif (r= .236, p=.050) ve BDE ile pozitif (r=.283,
p=.018) korele bulunmustur. Yani depresyon siddetlendik¢e okuma siiresi uzamakta-
dir. Stroop renkli kelimenin rengini sdyleme siiresi ise yas ile pozitif (r=.287,
p=.016), toplam egitim siiresiyle negatif (r= -.472, p=.000), hastalik baslangic yasi
ile pozitif (r=.294, p= .014) koreledir. Stroop hata sayis1 ile korele bir faktdr bulun-
mamustir. Stroop siire farki yas ile pozitif (r=.328, p=.0006), toplam egitim siiresi ile
negatif (= -.286, p=.016), hastalik baslangi¢ yasi ile pozitif (r= .324, p=.006) korele
saptanmigtir. Yani yas ve depresyon siddeti arttikga psikomor hizda azalmadan s6z
edilebilir.

Ozetle Stroop testi performansi yastan ve depresyonun siddetinden olumsuz
yonde etkilenirken, egitimden olumlu yonde etkilenir. Stroopla ilgili yapilan ¢alisma-
lar da frontal islevleri degerlendiren testler arasinda egitim ve yasa en hassas deger-
lendirme testi oldugunu gostermistir (125). Fakat Stroop renkli kelimelerin rengini
okuma siiresinin hastalik baslangi¢ yasiyla uzamasi ilgingtir. Bu sonug ancak depres-
yonu daha ge¢ yasta baslayan ve siddetli depresyonu olan veya daha geg¢ yasta basla-
yan egitim diizeyinin de diisiik oldugu bir grup ya da her {i¢ 6zellikte kisilerin olma-
styla goriilebilir. Elbette bunlar disinda durumsal faktorler de etkili olabilir. Motivas-
yon azlig1 veya kisiye ait baz1 6zelliklerin de pay1 oldugu diistintilebilir.

Kisaca ilk atak ve yineleyici depresyon hastalarinin bu test yoluyla 6lgiilen
biligsel esneklik, secici dikkat, dikkati siirdiirme performanslar1 yoniinden aralarinda
herhangi bir farklilik goriillmemis olup, yas artisiyla ve depresyonun siddetlenmesiyle
psikomotor hizin diistiigl ve egitim diizeyindeki azalmanin da performansin diisme-
sine katki sagladig1 yorumu yapilabilir.

Stroop puanlarinin depresyon siddetiyle pozitif korelasyonu, depresyon sid-
detlendik¢e Stroop testi ile degerlendirilen yliriitiicli iglevlerin ve ketleme yetenegi-
nin bozuldugunu diisiindiirtmektedir. Bu islevler yine frontal bolge ile ilgili iglevler
olup, depresyonda bu bolgenin etkilendigi diisiiniilebilir. Gohier ve arkadaglari
(2009) da major depresif hastalarla saglikli kontrolleri karsilastirdiklar1 ¢aligmalarin-
da kognitif inhibisyon eksikligi ile depresyon siddeti arasinda iliski bulmuslardir.

Yazarlar, depresif hastalarda goriilen kognitif yavaslama ve dikkat bozukluklarinin
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altinda kognitif inhibisyondaki bu bozuklugun yatiyor olabilecegini ileri stirmiislerdir
(135).

Stroop testiyle ilgili ¢alismalardan Degl’Innocanti (1998) ve Den Hartog (2003)
depresyon hastalar ile saglikli kontroller arasinda farklilik bulmazken Fossati ve
arkadaglar1 depresif hastalarin Stroop testinde kontrollere gére bozukluk gosterdikle-
rini bulmuslardir (224, 225). Ardal ve Hammar ise yineleyici depresyon hastalarinin
10 yillik izlemleri sonunda dahi Stroop testi ile belirlenen kognitif inhibisyonlar
oldugundan sézetmislerdir (165). Bizim arastirmamizda da bu baglamda kontollerle
ilgili bir karsilastirma yapilmamis olmakla birlikte Stroop testi puanlari agisindan ilk
atak ve yineleyici grup arasinda herhangi bir farklilik bulunamamustir.

Benton Yiiz Tanima Testi(BYT)

Benton Yiiz tanima testi gorsel-uzaysal yetileri degerlendirmede etkili bir
noropsikolojik test yontemidir. Gorsel bellek, gorsel algilama ve tanimayla iligkili
beynin paryetal ve oksipitoparyetal alanlarma ilskin gorevlere duyarlidir (127).
Yuzlerin taninmasi insanlar icin buyuk 6nem tastyan en karmasik kortikal fonksiyon-
lardan biridir (226, 227).

Arastirmamizda ilk atak ve yineleyici grubun BYT puanlar1 arasinda fark bulunma-
mustir. i1k atak hastalarinin cinsiyete gore karsilastirilmasinda ise kadmnlarm BYT
puaninin daha yiiksek oldugu ve aradaki farkin da istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur. Yineleyici grubun ve tiim 6rneklem grubunun cinsiyete gore karsilasti-
rilmasinda ise BYT puanlar agisindan cinsiyet farki goriilmemistir. Depresyon sid-
detine gore tiim grubun ve atak sayisina gore yineleyici grubun ayristirilmasinda
BYT puanlar1 yoniinden farklilik goriilmemistir. Korelasyon analizlerinde ise BYT
ile yas arasinda negatif, (r=-.245, p=.044), atagin suisidal 6zellik gdstermesiyle nega-
tif (r= -.271, p=.026) korelasyon oldugu izlenmistir. Bu testin de yasa ve egitime
duyarli oldugu bilinmektedir (191). Ancak cinsiyete yonelik bir duyarhilig: ile ilgili
literatiirde herhangi bir bilgiye rastlanmamustir.

Atagin suisidal olmasi1 atagin daha siddetli oldugunun bir gdstergesi olabilir.
Her ne kadar deprsyon siddeti agisindan BYT puaninda bir farlilk olmasa da suisidal
hastalarda bu test puaninin diislis gosterme egiliminde olmasi depresyonu bu bag-
lamda gorece daha siddetli seyredenlerde BY T nin degerlendirdigi vizyospasiel be-
cerilerde bir bozukluk olabilecegini diisiindiirtebilir. Bu islev yukarida da belirtildigi
lizere parietooksipitotemporal asosiasyon alanla iligkilidir. Gorsel uzaysal alginin

birlestirilmesi islevini ise prefrontal korteks tistlenmistir (99, 117).
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Depresyonda visiospasiel islevlerle ilgi farkli literatiir bilgilerine rastlanmak-
tadir. Butters ve arkadaslar1 (2004) depresyonda olan yasli hastalarda visiospasiel
islevlerin bozuldugundan s6z ederken (140), Sarosi ve arkadaslar1 (2007) depresif
hastalarin diger ndrokognitif fonksiyonlarda bozulma gosterirken vizyospasiel bece-
rilerinin korundugunu bildirmislerdir (142).

Sonug olarak, ¢aligmamizda yineleyici grubun genel olarak nodrokognitif islevler
acisindan ilk atak grubuna gore daha diisiik performans gostermeleri beklenirken
bazi testlerde daha yiiksek performans gdstermis olmalar1 hipotezimiz ile uyusma-
maktadir. Ancak bu verilerin ortaya ¢ikmasinda cinsiyet, yas, hastalik baslangi¢ yast,
toplam hastalik stiresi, depresyonun siddeti, depresyona eslik eden anksiyetenin dii-
zeyi, bazi soygecmis Ozellikleri, depresyonun alt tipine ait 6zelliklerin cesitli testler-
de ¢esitli oranlarda katkilar1 oldugunu gériilmiistiir. Ozellikle yineleyici gruptaki
hastalarin egitim diizeyinin anlamli olarak daha yiiksek olmasinin ndrokognitif test
puanlarinda 6nemli bir belirleyici oldugu saptanmistir. Arastirma deseninde ornek-
lem kriterlerine uyan ve onam veren tiim hastalarin ¢aligmaya alinmasi planlanmis
oldugundan gruplarin yas ve egitim gibi temel 6zellikler yoniinden eslestirilmesi
miimkiin olmamistir. Norokognitif slevlerin arastirildigi pek ¢cok caligmada bu denk-
lige dikkat edildigi izlenmistir. Bir takim calismalarda ise cinsiyet, yas ve egitim
faktorlerine ek olarak IQ acisindan denklestirilmis gruplarin alinmasinin ise daha
tutarli sonuglarla arastirmalar1 daha giicli kildig1 izlenmektedir.

Yapilan literatiir taramasinda major depresyon hastalarini normal kontrollerle
kiyaslayan cok sayida arastirma olmasina karsin ilk atak ve yineleyici depresyon
hastalarim1 karsilastiran ¢ok az arastirmaya rastlanmakla beraber hem ilk atak hem
yineleyici major depresyon hastalarinin yas, cinsiyet ve egitim ydniinden kontrol
gruplartyla eslestirilmesi durumlarinda da birbirinden farkli sonuglar elde edildigi
goriilmiistiir. Ornegin yas, cinsiyet, egitim ve sdzel zeka bakimindan 22 yineleyici
depresyon hastasina denk 21 kontrol grubunun alindig1 arastirmada yapilan yiiriitiicli
islev testlerinde, depresyon hastalariin daha az sayida kategori tamamlamis oldukla-
r1 ayrica daha fazla deneme yapmak zorunda kaldiklar1 goriilmiisken, kisa siireli bel-
lek, sozel akiciligin hem fonemik hem de semantik kosullarinda ise kontrol grubun-
dan farklilik g6stermemis olduklar1 bildirilmistir (162).

Ucgte biri yineleyici gruptan olan toplam 48 hastanin yas, cinsiyet ve egitim ba-

kimindan eslestirilmis 31 saglikli kontrol denegiyle kiyaslandigi arastirmada ise
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SBST’nin kritere ulagsma alt 6lgegi puanlarinin kontrol grubuna gére daha diisiik ol-
mas1 diginda bir farklilik goriilmedigi bildirilmistir (157).

Yine 55 yineleyici depresyon hastanin s6z konusu faktorlere ilave olarak
entellektiiel kapasite yoniinden de kontrol grubuyla denklestirildigi bir bagka arastir-
mada ise yineleyici grubun 10 testin sekizinde belirgin bozulma yasadigi bildirilmis-
tir (161). Yas, egitim, tahmini zeka, depresyon siddeti ve demografik veriler agisin-
dan eslestirilen ilk atak ve yineleyici depresyon hastalarin cesitli noérokognitif fonk-
siyonlar1 dlgen bir batarya ile karsilastirildigi diger bir ¢alismada ise yineleyici gru-
bun daha fazla bellek bozuklugu gostermesi disinda higbir ndrokognitif testte farkli-
lik goriilmedigi belirtilmistir (12).

Kisaca bazi faktorlerin denklestirilmesine ragmen hatta ayni testlerin kulla-
nildig1 arastirmalarda birbiriyle Ortiismeyen bulgulara rastlanmaktadir. Bu da elde
edilen sonuglardaki tutarsizlifin kisiye 6zgii bir takim ozelliklere ve depresyonun
heterojen dogasina bagli olabilecegini akla getirmektedir.

Bizim aragtirmamizda depresyon siddetinin artmasiyla BAT kendiliginden
adlandirilan nesne sayist puaninda azalma, SBST anlik bellek puaninda azalma,
Stroop kelimelerin rengini okuma siiresinde uzama oldugu izlenmistir. Depresyona
eslik eden anksiyete puanlariin artmasiyla da SBST anlik bellek puaninda azalma
goriiliirken, ilging olarak hayvan sayma puaninda artig goriilmiistiir

Literatiirde psikiyatrik 6l¢ek puanlar1 ve ndrokognitif performans arasindaki
iliskilere dair verilere baktigimizda farkli sonuglara rastlanmaktadir. Ornegin 16’s1
ilk atak 37’si yineleyici depresyondan olugmus yatan hasta 6érneklemini yas, cinsiyet
ve egitimce eslestirilmis 13 kisilik kontrol grubuyla hem kesitsel hem de uzunlama-
sina izlemde kiyaslayan bir arastirmada bilissel islev ve depresyon siddeti arasinda
hi¢bir anlamli korelasyon saptanmamis olup, bir tek c¢alisma bellegiyle ilgili bir alt
test performans ile basvurudaki Hamilton depresyon puani arasinda zayif bir baglanti
varligindan s6z edilmistir. Ayrica bilissel test sonuclarinin ilk atak ve yineleyici
major depresyon hastalarini ne bagvuruda ne taburculukta ayirt etmedigi belirtilmistir
(171). Bu agidan incelenen bir baska arastirmada major depresyonu olan 20 hasta ile
bunlara yas, cinsiyet ve egitim bakimindan denk olan saglikli 20 kontrol deneginin
WCST ve lowa Kumar testiyle karsilagtirilmasinda depresyonlu hastalarin her iki
testte de onemli oranda bozukluklar gdsterdigi ancak bu test puanlarin depresyon
siddeti ve anksiyete diizeyleriyle iligkili bulunmadigi bildirilmistir (228).

Reppermund ve arkadaglarinin yaptig1 aragtirma da biligsel islev ve depresyon siddeti
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arasinda hicbir anlamli korelasyon bulmayan g¢alismalardan biridir (171). Miller ve
arkadaslar da bilissel islevlerdeki bozuklugun depresyon siddetinden bagimsiz ola-
rak ortaya c¢iktigini ileri siirmiislerdir (229). Butter ve arkadaslar1 ise depresyonun
siddetinin bilissel islevlerde etkili oldugunu bulmuslardir (140). Gecikmis hatirlama-
nin da depresyon siddetinden etkilendigi gosterilmistir (230). Bizim arastirmamizda
ise SBST anlik bellek puaninin, BAT kendiliginden adlandirilan nesne sayisinin,
Stroop kelimelerin rengini okuma siiresinin depresyon siddetinden etkilendigi go-
rilmiistiir.

Arastirmamizdaki cinsiyet ile ilgili korelasyon analizlerine bakildiginda kadin
cinsiyet ile sozel akicilik meyve isim puaninda, BAT toplam puaninda, SBST &g-
renme ve SBST kendiliginden hatirlama puanlarinda artis iligkisi izlenmektedir. An-
cak korelasyon analizlerinin ¢oklu veriyle iligkili olma sebebiyle yordayicilig1 zayif-
tir. Yine ilk atak depresyon hastalari cinsiyete gore norokognitif test puanlari agisin-
dan karsilagtirildiginda ilk atak depresyon hastalarinda Benton yiiz tanima testi pua-
ninin kadinlarda erkeklere kiyasla daha yiiksek oldugu ve aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulunmustur( p=.043). Bunu belirleyebilecek kadinlar lehine
tek anlamli veri kadin hastalarin anlamli olarak erkek hastalardan daha geng olmasi-
dir (p=.017). Bu bulguyu destekleyebilecek bir diger faktér anlamli olmamakla bir-
likte kadinlarin egitim diizeyinin erkeklerden daha yiiksek olmasi olabilir. Kisaca
kadinlarin visuospasiyel islevlerde daha yiiksek performans gdstermelerinde birin-
ci.derecede daha gen¢ olmalari, ikinci derecede ise daha egitimli olmalar1 etkili ol-
mus olabilir. Ancak hastalik baglangi¢ yasina bakildiginda kadin hastalarda hastalik
baslangi¢ yasinin erkeklere kiyasla daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiistiir. Yani 6rneklemdeki kadin hastalar daha geng olsalar dahi hastalik bas-
langi¢ yaslarinin diisiik olmasi sebebiyle hastaliga maruziyetleri diisiikk degildir. Yine
kadin hastalarin ailelerinde ruhsal hastalik oranmi erkek hastalardan anlamli olarak
daha ytiksektir. Bu ozellikler temelinde kadin hastalarin test performansinin erkek
hastalardan daha diisiik olmasi beklenebilirdi ancak elde ettigimiz veri bunu destek-
lememistir. Atak ozellikleri, klinik belirtiler ve psikiyatrik degerlendirme olcekleri
bakimindansa cinsiyetler arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir. BAT toplam
puaninin belirleyicilerini degerlendirmek i¢in yapilan regresyon analizlerinde ise her
asamada cinsiyet ve egitimin anlamli belirleyici olarak ¢ikmasi her ne kadar bazi
testlerde cinsiyetin etkili olabilecegini diisiindiirse de bu arastirmadaki erkek hasta

sayis1 cinsiyet yoniinden karsilastirma i¢in oldukca diistik bir sayidir. Sarosi ve arka-
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daglar1 (2008) hastalarinda cinsiyetin nérokognitif bozulma tizerindeki etkilerini in-
celedikleri arastirmada AVLT, Rey Ossterrich kompleks sekiller testi, Stroop testi, Iz
Siirme testini kullanmiglar ve depresif kadinlarin depresif erkeklere gore Stroop tes-
tinin interferans esiginde (araya girme) ve Rey Osterrich testinde gorsel hatirlamada
daha kotii performans gosterdiklerini onun diginda cinsiyete 6zgii fark saptamadikla-
rin1 bildirmislerdir (142). Zhang da depresyondaki bellek bozukluklarinda egitim ve
yasin yani sira cinsiyetin de etkili olabilecegini bildirmistir (143). Ancak cinsiyetle
ilgi verilerde eslik¢i faktorlerin etkisinin yeterli degerlendirilememesine bagli olarak
ortaya ¢ikan farkin gercekten cinsiyete bagl 6zellikler mi yoksa ikincil etkiler mi
oldugu konusu net degildir. Yine de néropsikolojik testlerle ilgili grup karsilastirma-
larinda cinsiyet eslestirmelerine dikkat etmek uygun olabilir.

Yas faktoriiyle ilgili olarak ise yas arttikca yliriitlicii islevlerle ilgili sozel
akicilik testlerinden meyve isim ve hayvan sayma, basit dikkat, 6grenme ve bellekle
ilgili sozel bellek siirecleri testlerinden SBST 6grenme puaninin ve gorsel uzaysal
yetilerle ilgili Benton Yiiz Tanima puaninin diistiigii ve yiiriitiicii islevleri degerlendi-
ren testlerden stroop renkli kelimelerin rengini okuma siiresinin ve stroop siire farki-
nin ise uzadig1 seklinde korelasyonlar oldugu goriilmiistiir. Bu durum, yiiriitiicii is-
levlerin ve 6grenmenin yasla birlikte bozulma gosterebilecegini diisiindiirtebilir. Yas
etkisiyle ilgili olarak Newman ve Silverstein (1987) yash depresif hastalarin zamanl
performans itemlerinde daha yavas performans gosterdiklerinden sézetmistir (231).
Porter ve arkadaglar1 ise depresyon hastalarinda psikomotor ve yiiriitiicii islevler bo-
zukluklarimin 6zellikle yaghlarda tutarli bulgular olarak karsimiza ¢iktigini bildirmis-
lerdir (232).

Hastalik baslangi¢ yasinin diismesiyle ise yiiriitiicii islevleri degerlendiren s6-
zel akicilik testlerinden meyve isim, hayvan sayma, KAS toplam ve adlandirma be-
cerisini degerlendiren BAT puanlarinda artis goriilmiistiir. Hastalik baslangi¢ yasinin
diismesiyle genel olarak hastalia maruziyetin artacag: diisliniiliirse bu sonug ilging-
tir. Diger yandan erken baslangi¢ yasinin yineleyici grupta daha fazla oldugu goz
ontline aliirsa bu durumun yas faktoriinden ziyade yineleyici grubun performansin-
daki genel yiikseklikle iligkili oldugu diisiintilebilir.

Aragtirmamizda toplam hastalik siiresinin artmasiyla yiiriitiicii islevlerle ilgili
sozel akicilik testlerinden hayvan sayma perseverasyon puaninda artig seklinde bir
korelasyon izlenmistir. Bu da depresyona maruziyet arttik¢a yiiriitiicii islevlerin

olumsuz etkilenebilecegini diisiindiirtebilir. Yineleyici grubun atak sayisina gore test
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performansina bakildigindaysa atak sayisiyla ilgili anlamli bir bulguya rastlanmamis-
tir.

Depresyonda ndrokognitif siireglerle ilgili olarak yukaridaki faktorler yoniin-
den de degisik sonuglara rastlanmaktadir. Harvey PO ve ark. (2004) s6zel geri ca-
girma testi ile hastaneye yatma sayis1 ve hastalik siiresi arasinda korelasyon oldu-
gundan s0z etmislerdir (136). Beats ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise atak sayisinin
remisyondaki hastalarin yanit siireleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (170). Diger
yandan hastalik siiresinin uzamasina ragmen ndrokognitif islevlerde buna paralel
diizeyde bozulma olmadigin1 gosteren ¢aligmalar da vardir (233, 234). Remisyonda
40 6timik hastanin ve 20 kontrol deneginin dikkat ve yiiriitiicii islevler agisindan ki-
yaslandig1 bir calismada 6timik grupta anlamli bir bozulma saptanmasina ragmen
depresyonun siiresi ve atak sayisi arasinda tutarsiz bulgular oldugundan sézedilmistir
(13). Kisaca depresyon siddeti, atak sayisi hastalik siiresi ve hastalik baslangi¢ yasty-
la iligkili veriler arasinda anlamli farliliklar s6z konusudur. Buna sebep olabilecek
faktorlerin de cesitliligi diisiiniiliirse belki de daha 6zel gruplarla ¢alismak daha sag-
lam 6ngoriiler olusturabilir. Ornegin depresyonu alt gruplaria gére incelemek gibi.
Ciinkii hastaliga ait genetik 6zellikler, klinik 6zellikler ve ndrobiyolojik 6zelliklerin
her birinin etkisini heterojenite arttikca yorumlamak zorlagacaktir.

Arastirmamizda daha ileri istatistiksel analizler yineleyici grupta bir grup
norokognitif test performansinin ilk ataklardan daha iyi olmasinda en 6nemli belirle-
yicinin egitim diizeyi oldugu isaret etmektedir. Egitimin belirleyici oldugunu goste-
ren pek cok arastirma vardir. Butters ve arkadaglarinin yaptig1 calismada yas ve egi-
tim ac¢isindan eslestirilmis grupta yineleyici depresyon hastalarinda ilk depresif atak
yas1 higbir kognitif alandaki degiskenlige katkida bulunmamis ancak yas, diisiik egi-
tim seviyesi, depresyon siddeti kognitif bozulmayla iligkili bulunmustur (140). Zhang
LY’nin ¢alismas1 da depresyon hastalarinda goriilen belirgin bellek bozulmasinda
egitimin yani sira cinsiyet, yas ve ¢alisma durumuna isaret etmistir (143). Geg bas-
langicl depresyon hastalarinin detayli bir ndropsikolojik batarya ile degerlendirildik-
leri bir ¢aligmada ise egitimin dil becerilerindeki degiskenlige orta derecede katkida
bulundugu gosterilmistir (140).

Goniil ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada anterior hipokampusun gri madde
hacminin egitim diizeyiyle iligkili oldugunun saptanmasina dair bilgi egitimin bu
konudaki etkisi anlamada agiklayic1 olabilir. Yazarlar anterior hipokampusun gri

cevherindeki hacim artisinin 6rgiin 6grenimde gegen siire boyunca kisinin yeni bilgi-

117



ler 6grenmesine bagli olarak gelisen bolgesel nérogenez ve yeni sinaps olusumuyla
ilskili olabilecegini belirtmektedir (235). Bunu destekleyebilecek bir diger bilgi ise
norogenezle en ¢ok iliskilendirilen BDNF’in (brain derived neurotrphic faktor) dep-
resyon tedavisinde kullanilan antidepresanlar gibi egzersiz, sosyal etkilesim, uyaran
bakimindan zengin ortamlarda da arttiginin gosterilmesidir (236).

Her ne kadar yineleyici depresyonda bilissel islevlerde daha kalici bozulmalar
oldugu belirten calismalar ¢cogunlukta olsa da dogasi ve spesifitesi bilinmemektedir.
Farkli tiirlerde depresyonlara ait farkli 6zelliklerin yani sira ortak psikopatolojik
alanlar da olabilir. Biligsel bozulmalarin varlig1 ve siddeti, ndrobiyolojik 6zellikler ve
genetik ozellikler agisindan farklilik gosterebilir (237, 238). Yine noropsikolojik test-
lerin uygulama etkilerine bagl sonuglar farklilasabilir.

Arastirmanin kesitsel olmasi sebebiyle elde edilen test puanlari kisinin i¢inde
bulundugu atagin akut 6zelliklerinin ve durumsal faktorlerin etkisini daha fazla yan-
sitiyor olabilir. Diger yandan kisilerin hastalik 6ncesi performanslar1 degerlendirile-
medigi i¢in esas olarak kisinin kendi performansindaki azalmayi belirlemek daha
anlamli olsa da bunu degerlendirmek olas1 goriinmemektedir. Bu anlamda hastalik
etkisini en iyi belirleyecek parametrenin kisinin kendi siirecindeki kayip diizeyi ol-
dugu disiinilmiistiir ancak bu tarz verilere ulasmak uzunlamasina izlem ve epidemi-
yolojik aragtirmalarla miimkiin olabilir.

Literatiirii gozden gecirdigimizde depresyon hastalarinda norokognitif islevi deger-
lendiren ¢alismalarin bir kisminda gruplar arasinda 6nemli denkliklere ragmen, hatta
ayn1 testin kullanildig1 benzer gruplarda ya da ayni islevi 6l¢en testlerde de birbiriyle
celisen pek ¢ok bulguya rastlamaktayiz. Bunun bir kismini1 gruplarin heterojenligine,
bir kismint uygulama etkilerine, bir kismin1 durumsal faktorlere baglamak miimkiin-
diir. Ancak isin bir diger yan1 da noropsikolojik testlerin duyarliliklarina bagli olabi-
lir. Ornegin hastanin yiiriitiicii islevini dlgen testlerden sadece birinden alinan sonug,
baska bir testteki sonucu ya da hastanin gercek yasamda s6z konusu islevlerdeki per-
formansini yordamayabilir (239). Olgmede yasanan bu sorunlar yasamin kendisine
benzer performanslar1 degerlendirebilecek nitelikte testlere ilgiyi arttirmigtir (240,
241). Gould ve arkadaslar yaptiklar1 bir ¢alismada 30 unipolar ve bipolar depresif
hasta ve 19 normal denekte, geleneksel dl¢limle fark bulamazken, sanal gerceklikte
yapilan bir navigasyon testinin depresyonla iligkili hippokampus baglantili uzamsal
bellek bozukluklarini daha duyarli degerlendirebilecegini diisiinerek uyguladiklar

navigasyon testi ile depresif hastalarin sanal kentteki yerleri kontrollere oranla ¢ok
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daha az oranda bulabildiklerini gostermislerdir (149). Bu ve benzeri arastirmalar ge-
leneksel testlerinin duyarliligi anlaminda ¢eliskili diisiinceler olusturmaktadir.
Arastirmamizda yineleyici depresyonun norokognitif islevler lizerinde yikict, iz bi-
rakici etkisine dair bulguya varilamamistir. Ancak eldeki veriler boyle bir etkinin
olmadigini sdylemek icin yetersizdir. Hastalarin ancak ataklar 6ncesi performanslari-
nin bilinmesi gerekir ki yeti kayb1 hakkinda fikir yiiriitiilebilsin. Depresyon etkisi
altindayken nérokognitif performansi belirleyen pek ¢ok faktor olabilir. Ornegin dep-
resyonda motivasyonun azalmasi beklenir ve bu durum depresyonun siddeti, akut
yasam olaylarmin etkisiyle kisinin verilen yonergelere ve gorevlere uyma konusun-
daki cabalarini degisik oranlarda bozabilir. Bu anlamda noérokognitif performansin
motivasyon diisiikliiglinden etkilendigi ve motivasyon tekniklerinin eklenmesiyle
bazi farkliliklarin ortaya ¢iktigini gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (242). Bu bag-
lamda tedavi dncesi ve tedaviye baslandiktan ii¢ ay sonra Wechsler Bellek Olgeginin
paragraf animsama dizininin sozel bellek 6l¢iimii ve hipokampal islev yerine gecen
bir belirte¢ olarak uygulandig1 genis bir hasta 6rnekleminde (8229) ilk goriismede
duygudurumun bagiml degiskenlerinden olan Hamilton depresyon ve anksiyete pu-
anlar1 yas ve egitim seviyesi ile dogru yanit sayisi tizerinde en biiylik etkiye sahipken
ikinci goriismede onceki ataklarin sayisi ile iliskili oldugu, ayrica depresyon sidde-
tinde % 50’den fazla diisme olan hastalardaysa dogru yanit sayisinin onceki atak
sayisina ek olarak toplam depresif hastalik siiresiyle iligkili bulundugu gosterilmistir
(243). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismaya benzer sekilde egitim noropsikolojik test
puanlarinin en 6nemli belirleyicisi iken, Hamilton depresyon 6lcegi ile Olgiilen dep-
resyon siddeti basit dikkati etkilemekte idi. Toplam atak siiresi de yiiriitiicli islevleri
degerlendiren so6zel akicilik ile negatif korele idi.

Sonug olarak, bu arastirmada da ilk goriismede elde ettigimiz verilere gore
her ne kadar baz1 nérokognitif alt testlerde yineleyici depresif grubun ilk atak dep-
resyon grubundan daha i1yi performans gosterdikleri saptanmis olsa da bu bulgu yine-
leyen ataklarin iz birakmadiklar1 anlamina gelmez. Konuyla ilgili tutarl: veriler ancak
tedavi sonrasinda hastaliga bagli durumsal faktorlerin daha stabil hale gelerek grup-
lar arasinda en azindan bu anlamdaki farkliligin azalmasiyla yapilacak karsilastirma-
larla miimkiin olacaktir. Philip ve arkadaslarinin ilk goriisme ve ikinci goriisme so-
nuglarindaki farklilik tartismamizin bu yoniine 151k tutabilecek bir izlem g¢alismasi

niteligindedir.
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Diger bir yol ise heniiz hastalifin gelismedigi risk altindaki bireylerin uzun
stireli izlemlerinde elde edilecek verilerin degerlendirilmesidir. Bu baglamda yapil-
mig bir arastirmada kendisinde depresyon Oykiisii olmayan ancak ebeveynlerinden
biri depresyon gecirmis olan 16-21 yas aras1 35 geng kadin ve aile Oykiisii olmayan
31 geng kadin kontrol grubu olarak alinarak AVLT (Rey Soézel Isitme Testi) ile de-
gerlendirilmistir ve yapilan degerlendirmede aile dykiisii olanlarda anlik hatirlama ve
tanima belleginin kontrollerden bozuk ¢iktig1 bildirilmistir. Ek olarak sabah kortizolii
icin kan ve tiikriik 6rneginin alindig1 bu ¢alismada aile dykiisii olanlarda tanimadaki
degil ancak hatirlamadaki bozukluk sabah kortizol diizeyi ile negatif korele bulun-
mustur (244). Tim bu veriler g6z 6niine alindiginda depresyondaki nérokognitif is-
lev yetersizliklerinin dogasini1 tam olarak ortaya koyabilmek i¢in yas, cinsiyet ve
egitim acisindan eslestirilmis saglikli kontrollerle karsilastirmaya ve uzunlamasina
izlem ¢alismalarina ihtiya¢ vardir.

Arastirmanin Kisithhiklar

Bu ¢alismanin temel kisithiliklari; toplam vaka sayisinin depresyonun alt tani
gruplarinin istatistik analizine olanak saglayacak yeterlikte olmamasi ve kesitsel ol-
masidir. Bu kisitlilikta aragtirma siiresinin, uzman aday1 arastirmacinin uymak zo-
runda oldugu siire kisithliginin énemli bir pay1 vardir. Bundan kaynaklanabilecek
sorunlar soyle siralanabilir:

a) Ik atak grubundan bir kismmin gelecekte depresyon yineleme olasilig
yiiksek oldugundan bu grubun homojenligi diisiiktiir. Yinelemeye bagh
kalic1 degisikliklerin homojen “tek atak” gruplariyla daha iyi arastirilabi-
lecegi 6ngoriilebilir.

b) Toplam vaka sayisinin ve alt gruplardaki saymin yiiksek olmamasi nede-
niyle, depresyonun alt tan1 gruplarinin (psikotik 6zellik, melankoli,
retardasyon vb.) ve ayrica depresyon siddetinin (hafif, orta, agir) biligsel
islevlere etkilerinin ve yineleyicilikle bu 6zelliklerin iligkisinin arastiril-
masi olanagi kisitlanmistir. Ayni sekilde vakalarin 1Q, egitim, yas ve cin-
siyet yoniinden eslestirilmis olmalarinin daha piiriizsiiz sonuglara olanak
saglayacagi agiktir.

¢) Giincel Travma Sonrasi Stres Bozuklugu bulunmasi dislama 6lgiitii olarak
tanimlanmis olsa da, ge¢miste TSSB yasamis olmanin bilisgsel yetersizlige
yol agma olasilig1 bakimindan, sonraki ¢aligmalarda dislama olgiitii sa-

yilmasi ya da ayr1 bir grup olarak arastirilmasi iyi bir se¢enek olabilir.
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Sonug¢

Norokognitif islevler kisinin biyolojik, psikolojik ve sosyal islevselligindeki
onemiyle birlikte morbidite agisindan da 6nemli bir belirleyicidir ve giderek daha
fazla arastirilmaya baglanmistir. Bu alandaki bilgilerin ve aragtirmalarin islevsel go-
rintiileme yontemleri ve daha 6zgiil ndrokognitif test yontemlerinin saptanarak uy-
gulanmasi alanindaki gelismeler depresyonun etyolojisini anlama, uygun tedavi yon-
temleri saptama ve risk gruplarina proflaktik yaklasimlar gelistirme agisindan 6nemli
bir alan acilmasina olanak verecektir.

Noropsikolojik disfonksiyonun major depresyona ndrobiyolojik yatkinligin al-
tinda yatan bir durum olup olmadig1 yani trait (bu anlamda depresyonun karakteristik
bir 6zelligi) mi yoksa state (durumsal yani depresif ataklarla) mi ilgili olduguyla ilgi-
li ¢cok sayida calisma olmasina karsin birbiriyle ¢elisen veriler sebebiyle yeterince
netlesememistir. Homojen Orneklemlerle yapilacak arastirmalar, uzunlamasina ve
epidemiyolojik calismalarla elde edilecek veriler hastalikla ve beraberinde getirdigi
yeti yitimiyle miicadele konusunda daha net 6ngoriiler olusturmaya firsat verecektir.

Ayrica ndrogdriintiileme yoOntemleriyle depresyon ve iliskili ndroanatomik

alanlarin da degerlendirilmesiyle daha iyi nedensellik iligkilerinden s6z edilebilir.
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EKLER
EK 1

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU
Abant izzet Baysal Universitesi, izzet Baysal Tip Fakiiltesi, Tek Atak ve Tekrarlayan Depresyonlarin
Cesitli Degiskenler Acisindan Karsilastirilmasi Arastirmasi icin Bilgilendirilmis Olur Formu

“fIk Atak ve tekrarlayan depresyonlarin cesitli degiskenler agisindan karsilastirilmasi”

Saym katilimer bu ¢aligmada ilk kez agir depresyon geciren hastalarla tekrarlayan sayida depresyon gegiren
hastalarin cesitli degiskenler ve ndrokognitif fonksiyonlar diye adlandirdigimiz dikkat, bellek ve yiiriitiicti fonksi-
yonlar agisindan karsilagtirmas: amaglanmaktadir.
Major depresyon ; ¢okkiin duygudurum, hayattan ve daha dnce zevk alian seylerden zevk alamama, ilgi-istek
kaybi, yorgunluk, halsizlik, uykusuzluk yada asir1 uyku; istah kaybi veya istah artisi; dikkati; toparlayamama;
sugluluk; degersizlik hissi; karamsarlik; dfkelenme ve bunalma, aglama istegi, hayat: yasamaya deger bulmama
gibi bir dizi belirtiyle karekterize bir duygudurum bozuklugudur. Depresyon kisinin yasam kalitesini, sosyal ve
mesleki islevselligini bozan, kisisel, ailevi, sosyal ve toplumsal kayiplara yol agan bir hastaliktir. Diger ruhsal ve
bedensel belirtilerin yan sira bellek ve yogunlagma giigliikleri islevselligi olumsuz etkileyen baslica etkenlerdir.
Depresyon dogrudan ve dolayli maliyeti cok yiiksek bir hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore depres-
yon en fazla yeti yitimine yol agan hastaliklardan biridir. Kronik ve yaygin bir hastalik olan depresyona bagl: yeti
yitimi, iggiicii ve verimlilik azalmasi, siklikla eslik edebilen diger ruhsal hastaliklarla kisisel ve toplumsal diizey-
de onemli ekonomik kayiplara neden olmaktadir.

Bu ¢alismada depresyonun ve yinelemelerin ¢esitli faktorlerle iliskisi ve hastaligin kiside meydana getirdigi
biligsel fonksiyonlarin ve yeti yitimlerinin arastirilmasi, tedavi ve diizenli takiplerlerle izlemler sirasinda hastalik-
tan iyilesmeyle cesitli biligsel alanlardaki degisimlerin arasindaki iligskinin incelenmesi ve elde edilecek bilimsel
verilerle mevcut bilgilere katki saglayarak, gerektiginde bu sonuglardan yararlanarak hastaligi daha iyi tanimak
ve tedavide bu bilgilerden yararlanmaya yarayabilecek verilerin elde edilmesi amaglanmaktadir.

Bu arastirmanin sonuglar yalnizca bilimsel amagclarla kullanilacak ve katilimeimnin kimligi her zaman gizli tutu-
lacaktir. Aragtirmanin bunun disinda herhangi bir amag i¢in kullanilmasi s6z konusu degildir. Eger kabul ederse-
niz sizin de katilimer olarak bu aragtirmaya katkida bulunmanizi istiyoruz Arastirmaya katilmaniz dolay1 sizden
herhangi bir para talep edilmeyecek yada size maddi bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmaya katilmak isterseniz, size uygulanacak olan islemler su sekilde olacaktir:

Once Dr............... tarafindan muayene edileceksiniz. Daha sonra kolunuzdan 1 tiip (5 ml) kan alinacaktir.
Bazen ikinci bir tiip kan daha almak gerekli olabilmektedir. Kan alinirken, igne batmasi nedeniyle hafif bir aci
duyabilirsiniz. Cok diisiik bir ihtimal olsa da kan alinirken kanamanin uzamasi ya da enfeksiyon gelismesi riskleri
olabilir. Kan alindiktan sonra dikkat ve belleginizi degerlendirmek iizere boliim psikologumuz tarafindan sizlere
yaklasik 45 dakika siirecek bir test uygulanacaktir. Testler uygulandiktan sonra size uygun bir tedavi baslanacak
ve tedavinin 3, 6 ve 12. haftalarinda tekrar kontrole ¢agrilacaksiniz. Her kontrolde bir tiip kan daha alinacak ve
12. hafta sonunda size uygulanan bilissel testler tekrarlanacaktir. Bu arastirmada sizden beklenen verilen randevu
giinlerinde doktorunuzla goriisemeye gelmeniz, tedavinizi diizenli olarak kullanmaniz ve size verilen testleri
uygulamanizdir.

Arastirmaya katilmak zorunda olmadiginiz gibi, arastirmaya katilmay1 kabul ettiginizde istediginiz zaman ayril-
ma hakkina da sahipsiniz. Ancak bu kararinizi bize dnceden bildirirseniz arastirmanin bozulmasina meydan
verilmemis olur. Katilmak istemediginizde su anda siirdiiriilen tedavi ve tibbi iglemler bundan etkilenmeyecektir.
Kisiye ait bilgiler maddi ve sosyal agidan istismar edilebilecek bilgilerdir. O nedenle, arastirma sonuglarinin
yalnizca bilimsel amaglarla ve kimliginizi gizli tutarak kullanilacagini tekrar vurgulamak istiyoruz.

Hastanin Beyani:

Dr. ... tarafindan, ilk Atak ve tekrarlayan depresyonlarn cesitli degiskenler acisindan Karsilasti-
rilmasi adini tagtyan bir arastirmanin yapilacagt bana bildirildi. Arastirmanin amaci ve uygulama bigimi ile risk-
leri ve tibbi bilgilerimle ilgili gizliligin saglanacagi konusunda yeterli agiklama yapildi. Aragtirma sirasinda temas
kuracagim Dr............ ’e ulasabilecegim telefon numarasi verildi. Istedigim zaman kendisiyle temasa gecebili-
rim. Istedigim zaman arastirmadan ¢ekilebilecegimi biliyorum. Arastirmaya katilmamam ya da katilip daha sonra
arastirmadan ¢ekilmem durumunda tedavi ve tetkiklerimin bundan etkilenmeyecegi belirtildi. Bu arastirmaya
kendi goniillii olurum ile katilmay1 kabul ediyorum.

Goniiliintin (Hastanin) Velayet altindaysa veli veya vasinin Ag¢iklamalar1 yapan Hekim(Arastirmact)
Adi-Soyadi Adi-Soyadi: Adi- Soyadt:

Dogum tarihi: Adres: Adres:

Adres: Tel: Tel:

Tel:

Tarih: Tarih: Tarih:

Imza Imza imza
Bu calismadan elde edilecek bilgileri Ogrenmek istiyorum: ( ) Ogrenmek istemiyorum: ()
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EK 2
SOSYODEMOGRAFIK VE KLIiNiK VERi FORMU

Dosya no: Olgu no: Tarih:

Ad-Soyad: Telefon:

Cinsiyet: [1Kadin [JErkek

Dogum tarihi ve yasi:

Dogum yeri:

Kardes sayisi:

Kacinei ¢ocuk:

Medeni durumu: [JEvli [1Bekar [1Boganmis [/Dul

Cocuk sayisi:

Ogrenimi: [1Okuma yazmasi yok [/Okur yazar [Jilk.mez [1oo.mez [Ilise mez [ liinv. mez
Toplam egitim siiresi (y1l) (sinif tekrarlar haric):

Meslegi: (1Ev hanimi [1Ogrenci (IMemur [Esnaf [ Ciftci [isci

Calisma durumu: (] Calisiyor [Calismiyor

Aylik gelir (TL):

Eve giren toplam ayhk gelir (TL):

Kimlerle yasadigi: [ Yalniz [] Arkadaglarla [] Cekirdek aile [1 Biiyiik aile
Nerede yasadig1: [IMerkez ilge (belirtiniz) [ il dis1 (Belirtiniz)
Oturdugu ev: [ Miilk [] Kira [] Yurt

Sosyal giivence: | Yok [1SSK [1Bag-Kur [JEmekli Sandig1 [ Yesilkart [10zel sigorta
Sikayeti:

Sikayetin baslama zamani:

Stresor etken: [] Yok [] Var (Belirtiniz)

Daha once Kesinlesmis tani: [| Yok [ Var (Belirtiniz)

Hastaligin baslangic yasi:

Daha once kag depresif atak oldugu:

Psikotik 6zellik: [ Yok [] Var

Mevsimsel 6zellik: [] Yok [] Var

Melankolik ozellik: [ Yok [ Var
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Atipik ozellik: [ Yok [] Var

Suicidal 6zellik: [ Yok [] Var

Suicid girisimi: (1 Yok [] Var (Belirtiniz)

Hastane yatis1 (psikiyatrik): [| Yok [J Var (Belirtiniz)

EKT oykiisii: [ Yok [ Var

Gecmiste kullandig ilaclar: [ Yok [] Var (Belirtiniz)

Halen diizenli kullandig1 ilaclar: [J Yok [J Var (Belirtiniz)
Fiziksel hastahk oykiisii: [ Yok [] Var (Belirtiniz)

Kafa travmasi oykiisii: [ Yok [] Var

Psikoaktif madde kullanim dykiisii: [] Yok [] Var (Belirtiniz)
Sigara/alkol/madde kullanimi: [J Yok [J Var (Belirtiniz)
Ailede bedensel hastahk éykiisii: [] Yok [J Var (Belirtiniz)
Ailede ruhsal hastahk oykiisii: [1 Yok [1 Var (Belirtiniz)
Ailede intihar girisimi dykiisii: [] Yok [ Var (Belirtiniz)
Ailede alkol/madde kullamim oyKkiisii: (| Yok [] Var (Belirtiniz)
SCID Tanist:

BDE puani:

HAM-D puani:

HAM-A puani:

IGD puan:

Biyokimya laboratuari tetkik sonuclari:

Hb: ST4: TSH: Vit B12: Folik asit:

136



EK 3

BDE
Asagida kisilerin ruh durumlarini ifade ederken kullandiklari bazi ciimleler verilmistir. Her madde, bir
¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede o durumunun derecesini belirleyen 4 segenek vardir.
Liitfen bu segenekleri dikkatle okuyunuz. Son bir hafta icerisindeki (su an dahil) kendi ruh durumunu-
zu gbz oniinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi bulunuz. Daha sonra o maddenin yanindaki
harfi yuvarlak i¢ine aliniz.

1. a) Kendimi iizgiin hissetmiyorum.

b) Kendimi iizgiin hissediyorum.

¢) Her zaman icin iizgiiniim ve kendimi bu duygulardan kurtaramiyorum.
d) Oylesine iizgiin ve mutsuzum ki dayanamyorum.

2. a) Gelecekten umutsuz degilim.

b) Gelecege biraz umutsuz bakiyorum.

¢) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

d) Benim i¢in bir gelecek yok ve bu durum diizelmeyecek.

3. a) Kendimi basarisiz gormiiyorum.

b) Cevremdeki pek cok Kkisiden daha basarisizliklarim oldu sayilr.

¢) Geriye doniip baktigimda ¢ok fazla basarisizhigimin oldugunu goriiyorum.
d) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak goriiyorum.

4. a) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.

b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.

¢) Artik higbir seyden gergek bir zevk alamiyorum.
d) Bana zevk veren higbir sey yok.

5. a) Kendimi su¢lu hissetmiyorum.

b) Arada bir kendimi suclu hissettigim oluyor.
¢) Kendimi ¢ogunlukla suclu hissediyorum.

d) Kendimi her an i¢in suclu hissediyorum.

6. a) Cezalandirildigimi diisiinmiiyorum.

b)Bazi1 geyler icin cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
¢) Cezalandirilmay1 bekliyorum.

d) Cezalandirildigimi hissediyorum.

7. a) Kendimden hosnutum.

b) kendimden pek hosnut degilim.
¢) Kendimden hi¢ hoslanmiyorum.
d) Kendimden nefret ediyorum.

8. a) Kendimi diger insanlardan daha kotii gorityorum.

b) Kendimi zayifliklarim ve hatalarim igin elestiriyorum.
¢) Kendimi hatalarim i¢in ¢ogu zaman sugluyorum.

d) Her kétii olayda kendimi suc¢luyorum.

9. a) Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.

b) Bazen kendimi dldiirmeyi diisiiyorum, fakat bunu yapmam.
¢) Kendimi 6ldiirebilmeyi isterdim.

d) Bir firsatim1 bulsam kendimi 6ldiiriiriim.

10. a) Her zamankinden daha fazla agladigimi sanmiyorum.

b) Eskisine gore su siralarda daha fazla agliyorum.

¢) Su siralarda her an agliyorum.

d) Eskiden aglayabilirdim, ama su siralarda istesem de aglayamiyorum.
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11. a) Her zamankinden daha sinirli degilim.

b) Her zamankinden daha kolayca sinirleniyor ve kiziyorum.
¢) Cogu zaman sinirliyim.

d) Eskiden sinirlendigim seylere bile artik sinirlenemiyorum.

12. a) Diger insanlara kars1 ilgimi kaybetmedim.
b) Eskisine gore insanlara daha az ilgiliyim.

c¢) Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim.
d) Diger insanlara kars1 hi¢ ilgim kalmadi.

13. a) Kararlarimi eskisi kadar kolay ve rahat verebiliyorum.
b) Su siralarda kararlarim vermeyi erteliyorum.

¢) Kararlarimi vermekte oldukg¢a giicliik ¢cekiyorum.

d) Artik hic¢ karar veremiyorum.

14. a) Dis goriinlisiimiin eskisinden daha kétii oldugunu sanmiyorum.

b) Yaslandigimi ve ¢ekiciligimi kaybettigimi diisiiniiyor ve tizlilityorum.

¢) Dis goriintisiimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan olumsuz degisiklikler oldugunu hissediyo-
rum.

d) Cok cirkin oldugumu diistinliyorum.

15. a) Eskisi kadar iyi cahsabiliyorum.

b) Bir ise baslayabilmek icin eskisine gore kendimi daha fazla zorlamam gerekiyor.
¢) Hangi is olursa olsun, yapabilmek icin kendimi ¢ok zorluyorum.

d) Hicbir is yapamiyorum.

16. a) Eskisi kadar rahat uyuyabiliyorum.

b) Su siralarda eskisi kadar rahat uyuyamiyorum.

c) Eskisine gore 1 veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta zorluk ¢ekiyorum.
d) Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

17. a) Eskisine kiyasla daha ¢cabuk yoruldugumu sanmiyorum.
b) Eskisinden daha ¢abuk yoruluyorum.

¢) Su siralarda neredeyse her sey beni yoruyor.

d) Oyle yorgunum Ki hicbir sey yapamiyorum.

18. a) Istahim eskisinden pek farkli degil.
b) Istahim eskisi kadar iyi degil.

¢) Su siralarda istahim epey kotii.

d) Artik hig istahim yok.

19. a) Son zamanlarda pek fazla kilo kaybettigimi sanmiyorum.

b) Son zamanlarda istemedigim halde ii¢ kilodan fazla kaybettim.

¢) Son zamanlarda istemedigim halde bes kilodan fazla kaybettim.

d) Son zamanlarda istemedigim halde yedi kilodan fazla kaybettim.
Daha az yemeye cahisarak kilo kaybetmeye calistyorum. Evet() Hayir ()

20. a) Sagligim beni pek endiselendirmiyor.

b) Son zamanlarda agri, sizi, mide bozuklugu, kabizlik gibi sorunlarim var.

¢) Agri, s1z1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi igin baska seyleri diisiinmek zor geliyor.
d) Bu tiir sikintilar beni dylesine endiselendiriyor ki, artik bagka hicbir sey diisiinemiyorum.

21. a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkati ceken bir sey yok.
b) Eskisine oranla cinsel konularla daha az ilgileniyorum.

¢) Su siralarda cinsellikle pek ilgili degilim.

d) Artik, cinsellikle hi¢bir ilgim kalmad.
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EK.4

|| Haatamin Adi, Soyao:

|| Tarth:

|| Haatanm ¥ag ve cinsiyst:

|I Defjeriemdiricl:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKION) RUH HALT (1-5) I:l
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5) I:l
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3) I:l
4. SOMATIK SEMPTOMLAR —GASTROINTESTINAL (1-3) I:l
5. KILO KAYBI
A. OZGECMISINI DEGERLENDIRIRKEMN (1-4) I:l
B. GERCEK KiLO DEGiSiMi (1-4) I:l
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3) I:l
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3) I:l
8. UYKUSUZLUK (GEC) (1-3) I:l
0. SOMATIK BELIRTILER (GEMNEL) (1-3) I:l
10. SUCLULUK DUYGULART (1-5) I:l
11. INTIHAR (1-5) I:l
12, PSISIK KAYGI (1-5) I:l
13. SOMATIK KAYGI (1-5) I:l
14. HIPOKONDRI (1-5) I:l
15. IgGORD (1-3) I:l
16. YAVASLAMA (1-5) I:l
17. AJITASYON (1-5) I:l
T’DPMM ...........
HAMELTON DEPRESYON DEGERLENDERME OLCEGE Sayfalfl
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EK' 5.

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Liltfen her konu bashidi icin 0-4 arasi bir puan verin

Puan

1. ANKSIYETELI MIZAG

2. GERILIM

3. KORKULAR

4. UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (kognitif)

6. DEPRESIF MiZAG

7. SOMATIK (muskuler)

8. SOMATIK (duygusal)

9. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS

TOPLAM PUAN:

PSISIK (1.2.3.5.6)

SOMATIK (4.7,89.10,11,12.13,14)
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EK 6.

GLOBAL DEGERLENDiIRME OLCEGI (GAS)

Mental sadhk-hastalik'in varsayimsal sireklilidi lzerinde psikolojik, toplumsal ve mesleki islevselligi goz
antnde bulundurunuz. Fiziksel (ya da cevreseal) kisitlamalara badh islevsellik bozulmalanim bu kapsam icinde
dederlendirmeyiniz.

Kod (Not: Uygun didstifiinde ara kodlan da kullariniz, érn. 45, 68, 72.)

Cok cesitli etkinlik alanlarinda list diizeyde islevsellik, yasam sorunlari hicbir
91-100 zaman denetim disi kalmmyor gibi gdriinmektedir, bircok olumlu niteligi
oldudu icin baskalarinca aranan biridir. Herhangi bir semptomu yoktur.
Hic belirti olmamasi ya da cok az belirti olmas: (drn. sinavdan dnce hafif bir
anksiyete duyma), tiim alanlarda islevselligin iyi olmasi , cok cesitli
81-90 etkinliklerle ilgilenme wve bunlara katilma, toplumsal yoénden etkindir,
genellikle yasanu doyumludur, giinliik sorunlar ya da kaygilardan ote sorun
ya da kaygilarin olmamasi (&rn. aile birgylerivle ara sira olan tartismalar).
Semptomlar wvarsa bile bunlar gelip gecicidir ve psikososyal stres
kaynaklarina wverilen beklenir tepkilerdir (6. aile tartismasindan sonra
71-80 disincelerini belirli bir kenu Gzerinde yodunlastirmada zorluk ¢skme); toplumsal,
mesleki ya da okuldaki islevsellikte hafif bir bozulma olmasindan daha ileri
bir durum yoktur {§rn. gecici olarak okulda geri kalma)
Birtakim hafif semptomlar (&rn. depresif duygudurum ve hafif insomnia) YA DA
61-70 toplumsal, mesleki ya da ckuldaki islevsellikte birtakim zorluklann clmasi (6rn. ara
sira ckuldan kacmalar ya da ev icinde hirsizhik yvapma), ancak genelde oldukca iyi
bir bicimde islevselligini siirdiiriir, anlamh kisiler arasi iliskileri vardir.
oOrta derecede semptomlar (6rn. donuk duygulamim ve cevresel konusma, ara sira
51-60 gelen panik gtakla r|]u‘m DA toplllumsal, mesleki ya da okuldaki islevsellikte orta
derecede bir zorlugu vardir (6rn. az sayida arkadas) vardir, calisma arkadaslan ile
catismalan vardir).
Adgir semptomlar (6rn. intihar disinceleri, adir obsesyonel térensel davranislar, sik
41-50 stk madazalardan mal calma) YA DA toplumsal, mesleki ya da okuldaki
islevsellikte ciddi bir bozukluk vardir (&rn. hig arkadas yoktur, isini koruyamaz).
Gergedi dederlendirmede ya da iletisimde bazi bozukluklar vardir (&,
konusmas! kimi zaman mantikdisi, caprasik va da kenusulan konuyla ilgisizdir) YA DA
31-40 is/okul, aile iIi_gk.iIeri, yargilama, diiﬁiinmg_ ya da duygudurum gibi bircok
alanda temel birtakim bozukluklar vardir (Grn. depresif bir kisi arkadaslanindzan
kacar, ailesini thmal edar ve calisamaz; cocuk yasta elan bir kisi kendinden daha
kiictkleri déver, evde hep karsi gelir ve ockulda basansizdir).
Davranislart hezeyanlar ve wvarsanilardan oldukca etkilenir YA DA iletisim ya
da vargida ciddi bir bozukluk vardir (&rn. bazen enkocherandir, ileri dereceds
21-30 uygunsuz bir bicimde davranir, intithar disidncelerniyle udrasir durur) YA DA hemen
tiim alanlarda islevselligi kotiidiir (4rn. bitin gin yataktan ckmaz; isi, 2vi ya da
arkadaslan yoktur).
Kendisini ya da baskalarmi yaralayacak olma tehlikesi zaman zaman vardir
(6rn. acikga alom  beklentisi olmadan intihar girisimleri; sikhkla siddete basvurur:
20-11 manik eksitasyon) YA DA ara sira kisisel balomin en temel gereklerini bile
yerine getiremez (Grn. diski sirer) YA DA iletisimde ileri derecede bir bozukluk
vardir (§rn. ileri derecade enkoherandir ya da mutizm icindedir ).
Kendisini ya da baskalarimi agir bir bicimde yaralayacak olma tehlikesi siirekli
1-10 vardir (orn. vyineleyen siddet gdsterileri) YA DA Kkisisel bakimin en temel
gereklerini siirekli olarak yerine getiremez YA DA acikca oliim beklentisi
icinde ciddi intihar eylemi.

0 Bilgi yetersiz

PUAN
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