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Ozet

ANTIDEPRESAN KULLANAN HASTALARIN TANILARI VE KACINCI KEZ
ANTIDEPRESANA BASLADIKLARININ ARASTIRILMASI

Amac: Uygun ya da yeterli olmayan antidepresan kullanimi ruhsal
bozuklugun uzun slUrmesine ya da tekrarlamasina yol a¢cmaktadir. Bu
calismada uzun sureli ya da reklrren olarak antidepresan kullanmakta
olan hastalarda tedavi etkinliginin arastirilmasi1 ve ruhsal bozukluk ve
antidepresan kulllanim 6yktleri ile cesitli faktorlerin tedavi etkinligi tizerine

etkisinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gere¢c ve Yontem: Hastanemiz psikiyatri kliniginde depresyon tanisiyla
takip edilen toplam 131 hastadan demografik bilgileri, psikiyatrik bozukluk
ve antidepresan kullanim 6yktleri ve mevcut antidepresan kullanimlar ile

ilgili toplam 12 soru iceren anket doldurmalar istendi.

Bulgular: Katilimcilarin ortalama yasi 46,7+15 idi. Ankete katilanlarin 40
(%30,5) erkek, 911 (%69,5) kadin idi. Onceki tanilarin %40,3int
depresyon, yine %40,3"0nti anksiyete olusturuyordu. Ek psikoterapi almis
olanlarin orani %11,5ti. Katihimcilarin %48,9’unda 24 ay veya daha uzun
stire antidepresan kullanma oOyktust vardi. Katilimcilarin %18,3tinde
kronik, %42, 7sinde  reklGrren  antidepresan  kullanma  durumu
bulunmaktaydi. Hekimin taniy1 s6yleme ve/veya hastalarin hangi hastalik
kaynakl ila¢ kullandiklarini bilmeleri %55.1 bulundu. Calismaya alinan
katillmcilarin ortaokul mezunu olanlarda iki veya daha fazlakez
antidepresan kullanmis olanlarin orani diger egitim durumu gruplarina
gore anlamli yuksek bulundu (p=0,015). Su anda evli olanlarda iki veya
daha fazla kez antidepresan kullanmis olanlarin orani bekar ya da ayrilmis

olanlara gbére anlaml ytiksek bulundu (p=0,017).

Onceden 24 ay veya daha uzun stire antidepresn kullananlarda 24 ay veya
daha uzun suredir antidepresan kullaniyor olanlarin orani 24 aydan daha
kisa stire antidepresan kullanmis olanlara gore anlamh ytiksekti (p<0,001).
Universite mezunu olanlarda ilk kez antidepresan kullananlarin orani daha

alt dlizeyde egitim géormus olanlara gore anlaml yiksekti (p=0,003).

Sonuc¢: Calismamizdan elde edilen bulgular egitim durumu ve hekimin

hastaya taniy1 soylemis olma gibi faktorlerin reklirren antidepresan



Ozet

kullanim: ile iliskili bulundugunu, bu durumun da hastanin hastaligi
hakkindaki farkindaliginin tedavi sonucuna etkili oldugunu
dustndiurmektedir. Sonug¢ olarak ruhsal bozuklugu olan hastalarda buyutk
olasilikla farkindalik ya da bilgi eksikligi nedeniyle hastanin tedaviye
uyumsuzlugu ya da tedavi dozunun uygun sekilde yapilmamis olmas: gibi
faktorler antidepresan tedavisi konusunda yetersizlige yol agcmaktadir. Bu
yetersizligin sonucu olarak maliyet kayiplarnt is glct kayiplari ve en
onemlisi kisilerin islevsellik ve tUretkenlik kayiplari artmakta, relapslar,
rekkuirrensler ve sonu¢ olarak kroniklesmis durumlar ortaya cikmakta ve
bu kroniklesmis durumlar ko-morbid rahatsizliklarin artmasina sebep
olmaktadir. Sonuc¢ olarak tedavilerin gidisati agisindan sistemsel olarak bir
konsensusa varilip tim antidepresan kullanan hastalarin tanilarinin
netlestirilmesi ko-morbid rahatsizliklarla birlikte risk faktorlerinin
hesaplanip rekkiirens ve kronik hastalarin ayristiritlip ortak bir algoritma

esliginde tedavilerinin tekrardan revize edilmesi gerektigi gértilmektedir.
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Abstract

INVESTIGATION OF HOW MANY TIMES ANTIDEPRESSANTS USED BY
PATIENTS USING ANTIiDEPRESSANTS AND WHiIiCH DiAGNOSIS THEY
STARTED WIiTH

Objective: The use of appropriate or insufficient antidepressants causes the
mental disorder to last for a long time or to recur. In the present study, it
was aimed to investigate the efficacy of treatment in patients using
antidepressants for a long time or recurrently, and to evaluate the effects of
mental disorders and antidepressant use histories and various factors on

the treatment efficiency.

Method: A total of 131 patients followed up in the psychiatry clinic of our
hospital with a diagnosis of depression were asked to fill a questionnaire
containing a total of 12 questions about their demographic information,
history of psychiatric disorders and antidepressant use, and current

antidepressant use.

Results: The mean age of the participants was 46.7 = 15 years. A total of
the 40 (30.5%) of the participants were male, 91 (69.5%) were female. A
total of 40.3% of the previous diagnoses were depression, and 40.3% were
anxiety. The rate of those who received additional psychotherapy was
11.5%. A total of 48.9% of the participants had a history of using
antidepressants for 24 months or longer. A total of 18.3% of the

participants had chronic and 42.7% had recurrent use of antidepressants.

It was found that 55.1% of the physicians did not tell the diagnosis and / or
the patients knew which disease they used. Among the participants
included in the study, among those who graduated from secondary school,
the proportion of those who used two or more antidepressants was found to
be significantly higher than the other education groups (p = 0.015). The rate
of those who have used antidepressants two or more times was found to be
significantly higher in those who are currently married than those who were
single or separated (p=0.017). The rate of those who currently use
antidepressants for 24 months or longer was significantly higher in those

who had a history of antidepressant use for 24 months or longer than those
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who used antidepressants for shorter than 24 months (p<0.001). The rate of
first-time wuse of antidepressants among university graduates was

significantly higher than those with lower education (p=0.003).

Conclusion: The findings of our study suggest that factors such as
educational status and the physician's notification of the diagnosis to the
patient are associated with the use of recurrent antidepressants, and this
situation, in turn, suggests that the patient's awareness of the disease
affects the outcome of the treatment. In conclusion, in patients with mental
disorders, factors such as the patient's non-compliance with treatment or
not administering the treatment dose appropriately due to lack of
awareness or knowledge cause inadequate antidepressant treatment. As a
result of this insufficiency, cost losses, loss of workforce and most
importantly, loss of functionality and productivity of individuals increase,
relapses, recurrence and consequently chronic conditions occur and these
chronic conditions cause an increase in co-morbid disorders. As a result, it
is seen that a systematic consensus should be reached in terms of the
course of the treatments, clarifying the diagnoses of all patients using
antidepressants, calculating risk factors with co-morbid diseases,
separating recurrent and chronic patients, and revising their treatment with

a common algorithm.
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BOLUM 1

GIRIS VE AMAC

Depresif bozukluklar milyonlarca insani etkiledigi icin buyuk bir halk
saglig1 sorunudur. Yetiskinlerin yaklasik %10, %8'e kadar genc cocuklarin
%2'si bir tur depresif bozukluk. Tedavi giderleri, is gicti kaybi, ergenler
obeziteyi korumak gelisme bozuklugu riski vardir ve artrit, hipertansiyon,
kronik akciger hastalig1 ve diyabet ve bazilarinda koroner arter hastalig: gibi
6nemli  sagllk sorunlarina neden  olur. Depresyon morbidite
(hastalik/olumsuz saglik etkiler) ve bunlardan 6lim ve diger bircok tibbi
komplikasyonlarda artis egilimi icerir. Yashilarda kronik depresyon, dustk

bir iyilesme oranina sahiptir ve genellikle tedavi edilmez (1).

Psikolojik bozukluklar bireyin hayat kalitesini belirgin oranda bozan en
onemli faktorler arasindadir. Bu bozukluklarin 6nemli bir kismi akut ve
hafif siddetle gecirilse de bircok olguda ruhsal durum koétilesebilmektedir.
Ruhsal bozukluk siddetinin agirlagsmasi hastaligin kroniklesmesine ya da
zaman icinde tekrar alevlenmesine yol acabilmektedir (1-3). Agir olgular
ayrica intihara kadar giden bazi komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Ruhsal bozukluklarin uygun sekilde ve zamanda tanimlanmas: ve tedavi
edilmesi hem bireyin hayat kalitesini yukseltmek hem de olas:

komplikasyonlari 6nlemek acisindan 6nem tasimaktadir (2-5).

Ruhsal bozukluklar arasinda en sik gorulenler anksiyete ve depresyon
olarak bilinmektedir. Anksiyete ve depresyon genel olarak iki farkli hastalik
olmasina ragmen bir¢cok ortak bulgu ve 6zellige sahiptir. Buna bagl olarak
ayirict tanida sorun yasanabilmektedir. Uygun sekilde tani konulamayan
bazi hastalarda uygun ya da yeterli olmayan tedavi hastalik semptomlarinin
diizelmemesine, uzun sUrmesine ya da zamanla yinelemesine yol

acmaktadir (1,6-8).

Antidepresanlar depresyon semptomlarinin giderilmesi ve bireyin ruhsal

durumunun duzeltilmesi icin kullanilmaktadir. Ancak genel olarak
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anksiyete ve depresyon tedavileri farklilik goésterse de bazi anksiyete
olgularinda antidepresanlar tedavide kullanilmakta ya da tedaviye
eklenmektedir (6,9,10). Antidepresanlar anksiyeteli hastanin
semptomlarinin duiizelmesine katki saglamaktadir. Ancak bazi olgularda
antidepresan anksiyeteye yol acan faktéri maskeleyebilmekte ve
semptomlarinda gecici dlizelme yasayan hasta sonraki dénemlerde yeniden
anksiyete gecirebilmekte ya da bu olgularda sonradan depresyon
gelisebilmektedir. Bu nedenle antidepresanlarin anksiyete hastalarinda

kullanimi konusunda daha yakindan izlem yapilmasi gerekmektedir (9-12).

Bazi depresyon hastalarinda hastalik semptomlar: uzun surebilmekte ya da
zamanla tekrarlayabilmektedir. Buna bagli olarak antidepresan kullanim
siresi de uzun surmekte ya da tekrar kullanilmaya baslanmaktadir.
Antidepresan tedavisindeki hastanin semptomlarinda dizelme goérilmedigi
durumlarda givenli aralikta semptom kalmayincaya kadar antidepresan
dozunun arttirilmasi O6nerilmektedir. Ancak dozun gerektigi kadar
arttirilmadigi ya da hastanin tedaviye uyumunun dustk oldugu veya tedavi
izleminin uygun sekilde yapilmadigi durumlarda kronik ya da reklrren

olarak antidepresan kullaniminin gerekliligi ortaya cikmaktadir (8,9,13).

Bu calismada uzun sureli ya da rekiirren olarak antidepresan kullanmakta
olan hastalarda tedavi etkinliginin arastirilmasi ve ruhsal bozukluk ve
antidepresan kulllanim 6yktileri ile cesitli faktérlerin tedavi etkinligi izerine

etkisinin degerlendirilmesi amaclanmistir.



2.1

2.2

BOLUM 2

GENEL BILGILER

TANIM

Sozltik anlami c¢okkinltik olan depresyon terimi cesitli depresif
bozukluklarin timu i¢cin kullanilmaktadir. Depresif bozukluklar islevselligi
bozacak duzeyde ciddiyet ve suregenlik tasiyan Uizintd hali ile belirli olup,
bazi durumlarda etkinliklerden zevk alamama ve ilgi kaybi ile birlikte giden
semptomlar toplulugudur. Antidepresenalar ise depresif bozukluklarin
tedavisinde kullanilan, genel prensip olarak monoaminler olan dopamin,
norepinefrin ve serotoninden bir veya daha fazlasinin sinaptik etkisini
arttirmak suretiyle depresif semptomlarda diizelme saglayan ila¢ grubunun

adidir (14).

Kisilerin yasadig1 korku, kaygilar kalic1 ve asirt oldugunda, gtinlik yasamda
kayda deger bir sikintiya veya bozulmaya neden oldugunda ortaya cikan
klinik durumdur. Anksiyete, Ozellikle cocukluk caginda baslayan yaygin
psikiyatrik bozukluklardir. Ergenlerde (13 ila 18 yas arasi anksiyete
bozukluklari, fonksiyonel bozukluklarla iliskilidir. Anksiyete bozukluklari ve
depresif bozukluklar, siklikla birlikte ortaya cikan oldukca yaygin
durumlardir. Hem anksiyete hem de depresif bozukluklardan eszamanl
olarak etkilenen bireyler, yalnizca bir bozuklugu olan bireylere kiyasla
genellikle daha yuksek duizeyde fonksiyonel bozukluk, diistik yasam kalitesi

ve daha kot tedavi sonuclar: géstermistir (14,15).

TARIHCE

Depresyon, tarihte bilinen psikiyatrik bozukluklarin en eskilerinden biridir.

Hipokrates (1.0. 460-357), tip literatiirtinde depresyonu ilk kez tanimlayan
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kisidir. Hipokrates, bu hastaligi aciklarken kara safra fazlaligi anlamina
gelen ‘melaine chole’ olarak tariflenmistir (16). Galen (.S.131-201) adh
arastirmaci ise bazi insalarda rastladiklar1 melankoli tablosu icin ‘korku ve
depresyon, yasamdan hosnutsuzluk, tim insanlardan nefret’ ile kendini
gosterdiginden bahsetmistir (17). Sonraki yillarda bu tabloyu R. Burton,
1621’de yayinlanan ‘Melankolinin Anatomisi’ adli eserinde, duygu durum
bozukluklar1 olarak tanimlamistir. Nedensiz melankolilerin yani sira,
hipokondriyazis, yas ve ask melankolileri gibi cok cesitli kategoriler ile
simiflamis ve hemen buttin 6nculeri gibi Burton da erkeklerde daha sik

goruldigini belirtmistir (16).

1750’lerden itibaren Ingilizce ‘depression’ sbzcliigli, melankolinin es
anlamlis1 olarak kullanilmaya baslanmistir. Timoty Bright, 1856’da
Ingiltere’de yayinladigi ‘Melankoli’ isimli kitabinda melankoliyi dogal ve
dogal olmayan melankoi olarak ikiye ayirmis, melankolinin belirti ve
bulgularininin dalginlik, elem, keder, karamsarlik, sikint1 ve tedirginlik gibi
duygulanim bozukluklar1 oldugunu belirtmistir (18). Buraya bakildiginda
da melankoli ile depresyonun belirti ve bulgular1 arasinda benzerligi gbrmek
mumkindir. GUnUmuzde ise depresyonun duygulanimsal, biligsel,
davranigsal ve bedensel bulgularla seyreden bir psikiyatrik bozukluk
oldugu belirtilmistir (19). Depresyonun biyolojik gercekliginin yani sira
sosyal kulttirel etkenlerin de etiyolojide rol oynadigi kabul edilmektedir (20).
Depresif duygu durum ve anhedoni hemen ttim toplumlarda gértlmektedir.
Nitekim Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV)
majoér depresyonun ana belirtilerini ¢ékktinlik, ilgi kaybi ve zevk alamama

olarak tanimlamaktadir (21).

Depresyonda tedavi yine cok eski yillara dayanmaktadir. 1951 yilinda kott
prognozlu tuberktuloz hastalarina izoniyazid ve iproniyazid tedavisine iyi
cevap vermeleri ile hastlarin genel durumlarida goértilen dizelme 1952°de
[zoniyazitin ilk olarak antidepresan olarak kullanildi. 1958°de ilk
Monoaminoksidaz Inhibitérleri (MAOI) antidepresan olarak kullanimi
basladi. Sonraki yillarda trisiklik antidepresanlarri hizla ila¢ endustrisinde
yerini almistir. 1987’ye gelindiginde depresyon tedavisinde mucize ilag
olarak ortaya cikan Prozac (Fluoxetine), Secici Serotonin Geri Alim
Inhibitérlerinin (SSRI) ilk temsilcisi olarak raflarda yerini aldi. Aymni

zamanda adina kitaplar (Prozac Nation, Elizabeth Wurtzel) ve filmler
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yapilmis ve bircok gazete makalesine konu olmus en poptler ilaclar
arasinda ilk siraya oturdu. 1991’den 1998’ kadar bircok yeni SSRI
molekilti Prozac’in pesinden eczanelerde yerini aldi. Bu ilaci, sertraline
(1991), paroksetine (1992) ve sitolopram (1998) izlemistir. Bunun yaninda
SSRI'lara benzer 6zellik gosteren fakat ayni zamanda norepinefrinide hedef
alan yeni grup Serotonin Norepinefrine Geri Alim Inhibitérleri (SNRI)
antidepresan ilaclar arasindaki yerini aldi. Bunlardan, 1993’te
venflaksasine ve 1994’te nefazadone 6rnek olarak sayabiliriz. 2000 yilindan
sonra antidepresan patentleri durunca, FDA eski ilaclar1 antidepresan
tedavisinde kullanilabilmeleri icin onayladi. Bircok ila¢ depresyon
tedavisinde takviye edici ila¢ olarak tekrar ruhsatlandirildi. Bunlar
arasindan bazilar1 olarak mirtazapin (2002), bupropion (2006) ve
aripiprazolii (2007) sayabiliriz. 2006 ile 2010 yillar1 arasinda ise her 10
antidepresanin 9’u patentlerini kaybetti (14,22-23).

Anksiyete ise ylz yil 6nce S. Freud tarafindan anksiyet nevroz olarak
tanimlanmis, iki farkh tipinden bahsedilmistir. Alttan yatan nedenlerin
fizyolojik degil psikolojik oldugu tuzerinde durulmustur (24,25). Son
zamanlarda DSM 5 goére anksiyete, cesitli kaygit bozukluklarini icine alan
kisinin yasamini etkileyen psikolojik bir bozukluk oldugu belirtilmistir
(21,26).

INSIDANS

Yasamlar1 boyunca depresyon gecirmesi muhtemel insanlarin oranina
iliskin dinya capindaki calismalar tlkelere gore buyldk o6lctde
degismektedir, ancak en iyi tahminler majoér depresyon icin yaklasik %4-10
arasinda ve distimi icin (distk dereceli kronik depresif belirtiler) yaklasik
%2.5-5 arasinda belirtilmistir (27). 2000 yilinda Ingiltere'de 16-74 yas arasi
kisilerde yapilan calismada karma depresyon ve anksiyete yayginlig %?2.6
(erkekler %2.3, kadinlar %2.8) olarak saptandigi belirtilmistir. Ancak bu
rakamlar carpict bir sekilde zamanla %11.4'e (erkekler % 9.1, kadinlar %
13.6) yukseldigi belirtilmistir (28). Depresyon prevelansi ulkeler arasinda
onemli 6lctide farklilik gosterir, ancak yaklasik olarak bir kiside depresyon
gelisim riski %6 olmasinda ragmen Omur boyu depresyon riski tc¢ kat
artabilir (%15-18). Bu nedenle, birinci basamakta, her on hastadan biri,

ortalama olarak, depresif belirtiler gdsterir, ikinci basamakta depresyon
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yayginhig artar. Ozellikle, majér depresif bozuklugun 12 aylik prevalansi,
yuksek gelirli tlkeleri (%5-5.5), dusuk gelirli ve orta gelirli ulkelerle
karsilastirirken benzer (%5-9) oldugu belirtilmektedir. Sosyoekonomik stati
gibi halkin sosyal, kulttirel durumu, majoér depresyon gelisiminde rol
oynayabilmesine ragmen genomik ve biyolojik gibi altta yatan diger etken de

bu durumun ortaya ¢ikmasina neden olur (29).

Depresyon prevalans: dinya genelinde kadinlarda erkeklerden 1.5 ila 2.5
kat daha yuksek oldugu ve 18 ila 64 yas araliginda diger yas gruplarina
gore oldukea fazla gértildiigii saptanmistir (29). Ozellikle 35 yasin altindaki
kisilerde sadece depresif bir donem degil, karisik anksiyete ile birliktedir.
Norotik bozuklugu olmayan yetiskinlerle karsilastirildiginda, depresif atak
veya karigik anksiyete ve depresyonu olanlarin 35 ila 54 yaslari arasinda,
ayr1 veya bosanmis ve yalniz veya yalniz bir ebeveyn olarak yasayanlarda
gorilme olasiligt daha yuksektir. Bu yaslarda erkekler ve kadinlar
arasindaki siklik benzerdir (28,29). Baz1 sosyoekonomik faktérler bu siklik
oranlarini 6nemli Olctide etkilemistir. Depresif atak gecirenlerin 'nevrotik
bozukluklar1' (depresif veya anksiyete bozukluklari) olmayanlarin issiz
olmalari, duistiik sosyal sinifta olmalari, egitim durumlarnn ve yasam
ortamlari bu oranlan etkileyen diger nedenlerdir (28). Omiir boyunca,
depresyon kadinlarda, erkeklere gbére neredeyse iki kat daha yaygindir ve
her iki cinsiyette de yasamin ikinci ve lGiclincli on yillarinda yayginhikta bir
artis meydana gelir, daha sonra, besinci ve altinct on yillarda normal

seviyeye iner (29).

Anksiyete bozukluklar1 diinya genelinde yayginhk tahminleri %10-30
arasinda degismektedir. Sosyal anksiyete bozuklugu ve panik bozukluk
kadinlarda daha sik gortlen turtidur. Diger tuirler erkek kadin, cocuk ve

yetiskinler arasinda farkl siklikta gértilmektedir (30-32).

EPIDEMIYOLOJI

Dogu toplumlarinda depresyonun siklikla bedensel sikayeterle seyrettigi ve
intihar oranin batili Ulkelerine goére dustk oldugu bilinmektedir. Bati
ulkelerinde ise bedensel sikayetlerin yerine sucluluk duygusu depresyona
daha sik eslik etmektedir (33). Iran ve Azerbaycan’ icine alan calismalarda,

hizin ve kederin o kulttirde tasidigr olumlu anlami ve buna baglh olarak
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depresif duygulanimin adanmislik ve ‘takva’ olarak nitelenebilecegini ortaya

koymustur (34,35).

Anksiyete bozuklugu ve depresyonu olan hastalarda, duygudurum
kliniklerinde anksiyete, anksiyete kliniklerinde duygudurum bozuklugu
gortilme sikligi %11-78 arasinda oldugu bildirilmistir (36). Major depresif
bozuk %50-60 siklikta yasam boyu anksiyete bozukluklarn ile birlikte
olabilecegi bildirilmistir (37).

Anksiyete bozukluklari cocukluk caginda baslayan en yaygin psikiyatrik
bozukluklardir. Yiiksek komorbiditeye sahiptir. Kisilerde duygu durumunu
ve vicudun fiziksel aktivitelerini etkileyen farkli islev bozukluklar1 bulunur.
Yayginlig1 yas, cinsiyet, medeni durum vb. etkenlerden etkilenmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde yetiskinler arasinda anksiyete bozukluklar:
ve majér depresyonun yasam boyu yayginlig sirasiyla %28,8 ve %16,6
olarak bildirilmistir (30-32 ).

Anksiyete ve depresyonun bir kiside 6mur boyu gortlme sikligi sirasi ile
%15 ve %8 olarak bildirilmektedir. Her iki bozuklukta da tekrarlama ve
kroniklesme riski vardir. Anksiyete ve depresyon birlikleriginin %3 oldugu
bildirilmistir. Depresif bozuklugu olanlarda anksiyetenin bulunmasi
tedavide 6nemlidir. Anksiyete ve depresyon en sik birlikteligi distimi ve
yaygin anksiyete iledir. Bu hastalarda o6ncelikle anksiyetenin basladigi,
depresyonun bu duruma sonradan eklendigi bildirilmistir. Bu birliktelik
oldugunda tedavi daha zordur. Bu hastalarin saglik maliyetleri yuksek
duizeylerdedir. Bu hastalarin %13'ti antidepresenlarla, %9u da anksiyolitik

ile tedavi edilmektedir (30,38).

PATOFIJYOLOJI

Depresif bozuklugunun patofizyolojisini aciklamak icin 6éne surulen bazi
mekanizmalar vardir. Ancak konu ile ilgili arastirmalar halen devam
etmektedir. Bu hastalikta farkli hastalarda benzer ataklar, farkh
zamanlarda ayni hastada farkli ataklar gorulebilir. Hastalarda psikososyal
stres faktorleri ve biyolojik stres faktorleri farkli patogenezle ortaya cikabilir
ve farkli tedaviye cevap verebilir (29). Depresyona neden olan
mekanizmalardan monoamin sisteminin beyindeki fonksiyonlarla yakindan

iliskili oldugu belirtilmektedir. Bu sistem icinde serotonin (5-
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hidroksitriptamin, SHT), norepinefrin (NE) ve dopamini (DA) icine alan Ug¢
ana mediatérin etkili oldugu belirtilmistir Ortaya cikan yeni molekuler
norobiyoloji ve fonksiyonel beyin gértintileme araclariyla son zamanlarda
bu calismalar daha da genisletilmeye calisiimistir (39). Simdiye kadar elde

edilen verilerle depresyonu ortaya cikaran bazi hipotezler siralanmaistir.

Monoamin Hipotezi: 20. ylUzyilin ortalarinda, antihipertansif reserpinin
major depresyonu tetikleyebilecegi ve monoamin nérotransmitterlerinin
(serotonin, noradrenalin ve dopamin) miktarini azaltabilecegi, bununda
depresif bozuklugun patogenezinde rolti oldugu ileri stirilmustir. Bu teori,
trisiklik antidepresanlar ve MAOI farkli mekanizmalarla beyindeki
monoamin noérotransmisyonunu arttirdigi  bulgulariyla desteklendi;
antidepresanlarin beyindeki etkilerini ve buna paralel klinikteki dlizelmeleri
acikladigi dustunulmustir (29,40). Bu hipotezi destekleyen mediator
eksikligi ile ilgili bilgiler asagida aciklanmaistir.

Serotonin Eksikligi: Calismalarda, merkezi sinir sisteminde (MSS) SHT
kullanan sinirsel yapilarin bozuklugunda depresyon gelisimini destekleyen
bulgulara ulasilmistir. Postmortem c¢alismalarda, depresif hastalarda
serotonerjik noéronlarin aktivitesinde azalma oldugu saptanmistir. Bunun
yaninda calismalarda yine 6zellikle orta beyin ve amigdalasindaki serotonin
geri alim inhibitorleri, SSRI'lar ve hem presinaptik (orta beyin icinde) hem
de postsinaptik (meziotemporal ilacsiz kortekste) SHT reseptor alt tiplerinde
bir azalma oldugu bildirilmistir (41,42). Bu azalma nedeniyle hastalarda
SHT2 reseptér yogunlugunda bir artis oldugu gosterildi. Seratonin
transporter (SERT) geninin (SLC 6A4) promotdr boélgesinin aleline sahip
strese maruz kalan hastalarda depresojenik etkilere yatkinlik oldugu ortaya
konmustur (43). SERT proteini MSS, serotonin mevcudiyetinin
duzenlenmesinde kritik proteindir. SERT geninin aleli, SERT'nin azalmig
fonksiyonel kapasitesi ile iliskilidir. Bu bulgu, tedavi almayan bireylerde,
ozellikle erken yasam stresine maruz kalanlarda SHT miktarinin
azalmasinin, depresyonun hizli ortaya cikmas1 ile iligkili oldugunu

gostermektedir. Ayrintili olarak tabloda anlatilmistir. (Tablo 2.1) (39).
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Tablo 2.1. Depresyonda serotonerjik sistem degisiklikleri

* Depresyonda olan ve intihar meyil gosteren hastalarin BOS'unda
dustk konsantrasyonlarda SHT metaboliti (5-hidroksindol asetik asit)
saptandig bildirilmistir.

* Depresyonu olan hastalarin hem kan trombositlerinde hem de beyin
postmortem dokusunda SHT2 reseptér yogunlugunun arttig
bildirilmistir

* Depresyonu olan hastalarin orta beyin ve trombositlerinde SHT tasiyici

(SFRT) baglanma yeri yogunlugunda azalma goértildtigt bildirilmistir.

* Depresyonu olan hastalarda SHT'nin 6nciisti olan L-triptofanin plazma

konsantrasyonlarinda azalma saptandig: bildirilmistir.

* Remisyondaki depresif hastalarda SRI'nin tikenmesi depresif

semptomlarda hizli bir niiksetmeye neden oldugu bildirilmistir.

e SERI genindeki polimorfizmler, c¢ocuk istismar1 ve ihmalinin

depresojenik etkilerine aracilik edecegi bildirilmistir.
* Depresif hastalarin SSS'sinde artmis MAO-A aktivitesi oldugu
bildirilmistir.

MAO: Monoamin oksidaz.

Tam bu bilgilerin yaninda serotonin eksikligin baz1 hastalarin neden bir tip
antidepresana yanit verdigini ve digerlerinin yanit vermedigini

aciklayamamaktadir (29,40).

Norepinefrin Degisiklikleri: NE’in, santral sinir sisteminde duygudurum
bozukluklarinda da rol oynadig diistiintilmektedir. Nortriptilin ve reboksetin
gibi NE geri alim inhibitérleri de depresyonda etkili bir sekilde kullanilan ve
iyi cevaplar alinan antidepresanlardir. Bu ilaclar tedaviye direncli
depresyonu olan hastalarda noradrenerjik sistemlerdeki degisiklikleri ile

depresyon tedavisinde 6nemli rol oynayabilirler. (Tablo 2.2) (29).



Genel Bilgiler

Tablo 2.2. Depresyonda noradrenerjik sistem degisiklikleri

* Depresif hastalarin idrar ve BOS'unda dtistik seviyelerde NE metaboliti

saptandig: bildirilmistir.

* Depresyondaki intihara meyil gbsteren hastalarin korteksindeki
postmortem beyin dokusunda adrenerjik reseptdrlerin yogunlugunun

arttigi bildirilmistir
* Depresyona neden olan strese yatkin bireylerin beynindeki NE
devrelerinin aktivitesinin arttig bildirilmistir

* Depresif hastalarin SSS'nde artmis MAO-A aktivitesi bildirilmistir.

* NE geri alim inhibitérti ile tedavi edilen remisyondaki depresyon
hastalarinda NE'nin tlkenmesi, depresif semptomlarda nukst

hizlandirdig: bildirilmistir.

* Depresif hastalarda D2 adrenerjik agonistlerine az bir yanit oldugu
bildirilmistir.

e Bu sonuclara gére NE geri alim inhibitorlerinin etkili birer

antidepresan (desipramin, reboksetin ve maprotilin) olduklari

bildirilmistir.

Hem S5HT hem de NE néronlarn uzerinde etkili antidepresanlarin, sadece
SHT veya sadece NE néronlar1 Uizerinde etkili olanlardan daha etkili olup

olmadig: tartismalidir (29,44).

Dopamin Degisiklikleri: Dopamin (DA) iceren noéronal yollar sizofreninin
patofizyolojisinde buyldk oranda yer almasina ragmen, artik bircok
calismada depresyondaki hastalarda da 6énemli bir mediatdér oldugu kabul
goérmustir. Secici SNRI beyinde kismen DA’i kullanan néronlarin tizerindeki
etkilerinden dolayr depresyon tedavisinde kullanilabilecegi firkrini
dogurmustur (40). DA’in kisilerde yeme, sosyal iliskili, cinsel davranis, zevk
alma, anhedonyada gorevli bir metiad6ér olarak gérev yapmasindan dolayi,
depresyondaki bireylerde azalan bu duygularin tedavisi noktasinda
oncelikle DA néronlarinin eksikliklerinin giderilmesi hedeflenmistir. (Tablo

2.3.) (29,45,46).
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Tablo 2.3. Depresyonda dopaminerjik sistem degisiklikleri

e DA, insanlarda zevk almada aracilik eden baslica noérotransmitterdir.
DA’in azalmasi anhedonia ve depresyonda azalan zevk almanin ana

nedeni olarak gorilmektedir.

* DA azalmasiyla ortaya ¢ikan cikan, ayni zamanda néron dejenerasyonu
ile karakterize bir hastalik olan Parkinson hastalarinda ytiksek oranda
depresyon gérultr.

* Beyin gorintilemelerde azalmis dopamin baglanma ve artmis
postsinaptik D2/D3 reseptdr baglanma oldugu saptanmistir.

* Depresyondaki hastalarin BOS'unda DA metabolitlerinde azalma oldugu
bildirilmistir.

e Depresyon hastalarinin SSS’de artmis MAO-A aktivitesi oldugu

saptanmistir.

* MAO inhibitoérleri, DA geri alim blokerleri ve DA reseptdr agonistleri gibi
beyinde DA noérotransmisyonunu arttiran ilaglarin antidepresan

ozelliklere sahip oldugu bildirilmistir.

Depresif bireylerde yapilan calismalarda DA’nin azaldig1 beyin boélgelerinde
postsinaptik DA D2-D3 reseptdér yogunlugunun arttigi saptanmistir. Bu
bulgular monoamin oksidaz inhibitorleri, DA reseptdr agonistleri veya ucli
(SHT, NE ve DA) geri alim inhibitérleri gibi DA nérotransmisyonunu SSS’de
arttiran ilaglarin, SSRI'lara yanit vermeyen hastalar icin yeni bir yaklasim

olabilecegini distiindirmektedir (46).

Yukarda bahsedilen norotransmitterler disinda depresyonun patogenezinde
rol oynayan farkli nérotransmitter sistemlerinin de rol oynadigina dair bazi
kanitlar vardir. Bunlar glutamat-aminobutirik asit, P maddesi, beyin tirevi
norotrofik faktér (BDNF), tirotropin salgilatict hormon, kortikotropin
salgilama faktéri (CRF), somatostatin, leptin ve asetilkolin iceren noéronlar
olarak siralanmaktadir. Ancak bunlarla ilgili calismalar devam etmektedir

(46).
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Hipotalamik-hipofiz-adrenal Eksen Degisiklikleri: Hipotalamik-hipofiz-
adrenal (HPA) eksen ile ilgili calismlarda siddetli depresyonda plazma
kortizol miktarinda artis saptandigi bildirilmistir. Bu eksende asir1 stres
sonrast kortizol saliniminin olmasi, bozulmus glukokortikoid reseptérii
aracili geri aliminin inhibisyonu s6z konusudur. HPA ekseninde olusan bu
degisiklikler icin glukokortikoid reseptoér antagonistleri kullanilmis olmasina
ragmen klinik calismalarda yeterli cevap alinamamistir (29,47). Ancak
Cushing hastaligi veya cushing sendromu olan hastalarin siklikla
depresyon ve anksiyete yasadiklar: ve strese maruz kalan saglikli bireylerin
glukokortikoidlerin Uretimini ve salgilanmasini arttirdig ile ilgili sonuclar
bu calismalara katkida bulunmustur. Bu calismalarda o6ncelikle kortizol
releasin faktdér (CSF) kullanan néral devreler ve HPA ekseni strese maruz
kalindiginda baz1 bireylerde depresyonu hizlandirdigi bulunmustur
(29,48).

Inflamasyonel Degisiklikler: Baz1 calismlar, bagisiklik sisteminin stirekli
aktivasyonunun veya kronik inflamasyonunun depresyonda altta yatan
patolojik stireclerde etkili olabilecegini distindtrmustir. Cesitli calismlarda
vicutta sitokinlerin dogrudan noéronlar, astrositler ve mikroglia gibi
hiicreler Uzerine, kan-beyin bariyeri veya vagus siniri gibi afferent
yollardaki sinyallere etki ettigi bulunmustur. Bu calismalarda interlékin 6
(IL-6), interlokin 1 (IL-1), ve interlékin 2 (IL-2), timor nekroz faktéri-alfa
(TNF-alfa), interferon-gama ve ayrica C-reaktif protein (CRP) gibi
proenflamatuar sitokin seviyelerinin yukselmis olmasi dikkat cekmistir.
Depresif semptomlarin siddeti ile sitokin yukselmesinin buyukliga
arasinda dogrudan bir iliski vardir. Proinflamatuar sitokinlerin (bagisiklik
aktivasyonu veya enflamasyon sirasinda salinan sitokinler), néroendokrin
fonksiyonu (CRF ve HPA ekseni aktivasyonu), noroplastisite ve
ndrotransmiter metabolizmasinda (serotonin, NE, DA, glutamat ve benzeri)
degisiklikler tUzerinden bu etkilerini go6sterdikleri dustuntlmeketdir
(39,49,50). Bu mekanizmalar, otoimmun hastaliklar, diyabet veya iltihap ile
iligkili kardiyak hastaliklar ve ciddi enfeksiyonlar: olan bireylerde depresyon
gecirme olasiliginin daha yltksek oldugunu distindirmusttir. Bu nedenle,
steroid olmayan anti-enflamatuar ilaclarin majér depresif bozuklugun

tedavisinde kullanimi énerilmistir (26,29,51).
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Bu veriler 1siginda sitres ile inflamsayon arasindaki baglantida, stres
bagisiklik sisteminin kronik aktivasyonuna ve coklu antienflamatuar
belirteclerin uzun suire Uretilmesine yol actigl anlasilmaktadir. Bagisiklik
sisteminin kronik aktivasyonu noéroendokrin sistemin O6nemli derecede
duzensizligine yol acarak genellikle depresyonda gortilen degisikliklere
neden olur. Kronik stresin bagisiklik sisteminin kronik aktivasyonunu ve
muteakip depresyon gelisimini indutkledigi bir dizi yol vardir.
Proinflamatuar sitokinler IL-1, IL-6 ve TNF-alfa, daha 6nce belirtildigi gibi,
depresyonda sik goriilen bir bulgu olan HPA ekseninin hiperaktivitesine yol
acan CRF uretimini arttirir. IFN-alfa, IFN-gama ve TNF-alfa insan SERT'ine
etki ederek sinaptik serotonin mevcudiyetinin azalmasina ve serotonerjik

iletimin azalmasina neden oldugu bildilmistir (29,48,52)

Noroplastisite ve Norogenez: Son yillarda yapilan calismalarda yetiskin
beyninde, pluripotent kék hucrelerinin nérogenez adi verilen bir slrecte
yeni néronlarin kullanildigi tizerinde durulmaktadir. Noroplastisite olarak
adlandirilan bu durum noéronal diizeyde blyltme ve ndéronal adaptasyonu
icermektedir. Bu durum, inflamasyon gelisimi ve HPA ekseninde ortaya

cikan disfonksiyon ile kendini goésterir (29,44)

Norogenez sureci, beyin kaynakli noérotrofik faktér (BDNF) gibi major
depresif bozuklugu olan hastalarda azaldig: tespit edilmis olan diizenleyici
proteinler tarafindan  kontrol edilir. Bu nedenle ndrogenezin,
antidepresanlarin klinik etkilerine bagli olarak strese karsi dayaniklilig:
arttirdigt  6ne  sUrdlmustir. Postmortem calismalarda depresyon
hastalarinin, dentat girusundaki granul néronlarinin énemli 6l¢ctide daha
fazla bolinen noéronal progenitér hucrelere sahip oldugu; depresyona
girmemis veya tedavi edilen gruplara kiyasla bu sekilde bir farklilik oldugu
saptanmistir (29,52,53).

Beyinde Yapisal ve Fonksiyonel Degisiklikler: Teknoloji ve bilgi islem
alanindaki gelismeler ile beyin yapisi ve fonksiyonu ile ilgili bilgilerin daha
iyi anlasilmasi adina son on yilda bircok calisma yapilmistir. Bu
calismalarin bazilarinda majér depresyonu olan hastalarda beyinde
hipokampal hacmin azaldigr bulunmustur. Bazi calismalarda 6mur boyu
depresyonu olan tedavi almamis hastalarda beyinde hacim kaybi so6z
konusu oldugu raporlanmistir. Bazi post-mortem calismalarda ise tedavi

edilmeyen depresyon hastalarinda dental gyrus hacminin depresif olmayan
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veya depresif olup tedavi alan gruba gére daha da azaldigi ve subgenual
anterior singulat gibi diger yapilarin hiperaktif, ancak insula ve dorsolateral
prefrontal korteks boélimutn hipoaktif saptandig belirtilmistir. Bununla
birlikte, majér depresyonda oldukca heterojen olan klinik tablo ile iliskili
olarak beyinde tanimlanan degisikliklerin de oldukca degisken sonuclari
olabilecegi vurgulanmistir. Bu nedenle farkli ilag, psikoterapi ve

stimutilasyon terapilerinin etkileri arastinlmaktadir (29,54).

Depresyon biyolojisinde hipokampal ve kaudat cekirdek boyutunda bir
azalma ve hipofiz hacminde bir artis oldugu ortaya konmustur. Ileri
calismalar ile limbik sistem-serebrokortikal devrelerdeki anormallikler,
daha spesifik olarak frontal kortikal bélgelerde azalmis aktivite ve amigdala
ve diger limbik boélgelerde hiperaktivite ile karakterize bulgular saptanmistir

(39,55).

Genler: Bazi calismalar, depresif bozukluklarin orta derecede kalitsal
oldugunu go6stermistir. Depresyonu olan hastalarin, depresif bozukluk
olmayanlara goére yakin akrabalarinda da depresyon gelisme risklerinde Ui¢
kat artis oldugu belirtilmistir. Sorumlu genlerin tespiti icin yapilan
calismalar devam etmektedir. Bulgularin degiskenligi g6z 06nlne
alindiginda, genomik arastirmalara ek olarak epigenetik faktorler halen
arastirma konusudur (29,56,57). Bu calismalar kapsaminda CRF1 gen
bolgesinin  kodladigt reseptérlerin (CRHR 1) SSS’de, anksiyete ve
depresyonda gorevi oldugu belirtilmistir (58). CRHR 1 reseptoérii iceren
amigdala, duygu durumunu kontrol eden beyinin bir bolimudur. Bir diger
gen bolgesi, glukokortikoid reseptortiyle (GR) iletisimi kuran FK506
baglayict proteini kodlayan FKBPS genidir. Calismalarda tizerinde durulan
diger bolgeler, SERT geninin promotér bodlgesi (5-HTTLPR) ve BDNF gen

boélgeleridir ve halen arastirmalar: stirmeketdir (58,59).

Cevresel Ortam: Kronik hastalik, mali zorluklar, istihdam kaybia,
yaslanmak ve siddete maruz kalmak gibi durumlarin yetiskinler icin
depresyona yatkinlik olusturdugu tuzerinde durulmaktadir (60). Stresli
yasam olaylar1 ve depresyon arasindaki iliskiler genis bir arastirma konusu
olarak yer tutmus, bazi calismalarda bu sorunlarin depresyonda etkili
oldugu, bazi calismalarda ise bunlarin yaninda biyolojik yatkinliklarin da
oldugu belirtilmistir (29,61). Sikintiy1 bliyliten en az iki etken daha ilave

olan vakalarda majér depresif bozuklugun goéruldigia belirtilmektedir. Bu
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kisilerde HPA eksenindeki degisiklikler oldugu, 6zellikle glukokortikoid

reseptor hipofonksiyonuna ait bozukluklar oldugu gosterilmistir (29).

Epigenetik (gen-cevre etkilesimleri): Son on yilda yapilan calismalarda,
bazi genlerin cevresel faktérler tarafindan etkilerinin aktive edildigi ile ilgili
bulgular heyecan uyandirmistir. Bu slire¢c gen-cevre etkilesimi olarak
tanimlanmistir ve epigenetik mekanizmalar ile belirlenmistir. Calismalar
cevresel faktorlerin beyin ndérobiyolojisinin modifikasyonunda rol
oynayabilecegi potansiyel yeni yollar1 ve mekanizmalari ortaya koymustur.
Bu bulgular heyecan verici olmakla birlikte genetikte fazla calisma
yapilmasina ihtiya¢c duyulmaktadir (29,62,63). Bireylerin ayni stresli olaya
tepki verme sekillerinde o6nemli farkliliklarin olmasi kismen genetik
faktorlerle aciklanabilir. Calismalarda bu allel gene sahip bireylerin
stresinin (cocuk istismari veya ihmali) depresojenik etkilerine daha duyarh

oldugu belirtilmistir (39).

Anksiyete ve depresyonun birlikte ortaya cikan etiyolojisine iliskin
anlayistmiz smirli olsa da, arastirmalar noérobiyolojilerinde, genetik
yapilarinda ve nevrotiklik ve zarardan kacinma mevcudiyetinde iki
bozukluk arasinda benzerlikler tespit etmistir. Anksiyete bozuklugu insan
beyninde, amigdala ve lokus seruleus basta olmak tUzere hipotalamus,
nukleus ambigius, nukleus retiktilaris ve paraventrikiller nukleus
bolgelerinde  GABA-Benzodiazepin  Reseptér-Cl-  iyonoforu, santral
noradrenerjik ve serotonerjik sistemlerde meydana gelenbozukluk sonucu
ortaya c¢iktigr ileri sUrtlmusttir. Bu sistemlerin yaninda adenozin,
kolesistokin ve glutamat ile birlikte NO'nun da anksiyete olusumunda

O6nemli bir role sahip oldugunu ileri sirtlmustutr.(Sekil 2.1) (64).
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Sekil 2.1. Sinir uclarinda mediatér salinimi
2.6 ETIYOLOJI

Genellikle hastalarda harici bir olay depresyonu tetiklemektedir. Bu
olaylarin basinda, ciddi bir hayal kirikligi, kronik hastaliklar, zor bir iliski,
finansal sorun veya yasam modellerinde istem dis1 degisiklikler depresyonu
tetikleyebilir. Cogu zaman, genetik, psikolojik ve cevresel faktorlerin bir
araya gelmesi kisilerde depresif bozuklugun baslanmasina neden olur (65).
Yine anksiyete icin bu etkenlere benzer nedenlerden dolayr yatkinlik
olusmaktadir. Miza¢g, kadin olmak, sinirli ekonomik kaynaklara sahip
olmak, bosanmis ya da dul olmak, cocukluk cagindan itibaren stresli yasam
olaylarina maruz kalmak, kan bagi olan yakin akrabalarda anksiyete

bozuklugu teshisi konmasi, aile 6ykiistinde psikolojik problemler olmasinin
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da rol oynadigina inanilmaktadir (66). Depresyon ve anksiyetede etiyolojik

nedenler asagida kisaca tizerinde durulmustur.

2.6.1. Biyokimyasal Etkenler

Insan beyni hakkindaki bilgimiz hala oldukca smmirli oldugu icin
depresyonun gercek biyokimyasal nedeni halen arastirilmaktadir. Beyinde
dolasan 100Gn Ustlinde kimyasallar, noérokimyasallar veya
noérotransmitterler olarak bilinir. Bu calismalardan simdilik elde edilen
verilere gére beyinde noérotransmitter denen beynin bir kismindan digerine
sinyal tasiyan ndrotransmitterler bulunmaktadir. Calismalar depresyonla
ilgili en ¢ok norepinefrin, serotonin, dopamin ve asetilkolin olmak tizere bu
noérotranmitterlere odaklanmaistir. Beyinde gorev alan bircok
norotransmitterin farkli goérevleri bulunmaktadir. Bunlarin kisilerin ruh
halini etkileyen, sekillenmesinde gérev alan biyokimyasal belirtecler oldugu

saptanmistir (29,65).

Normal beyin fonksiyonlarinda nérotransmitterler bir dizi sinir hticresi ile
etkilesime girer sinyalin ikincisi kadar guc¢li bir sekilde ilerlemesini
saglarlar. Ancak, depresyondaki insanlarda yukarda daha genis olarak
anlatilan nedenlerden dolayr bu sinyalin zayifladigi veya kesildigi s6z
konusudur. Farkli noéropsikiyatrik hastaliklar, bu nérokimyasallarin
bazilarinin, beynin belirli boélgelerinde fazlalik veya eksikligi ile iliskili

oldugu géruinmektedir (29,65).

Anksiyete de ise Serotonin Glutamik asit dekarboksilaz anksiyete
bozukluklarina  bireysel  yatkinligi  artirabilir, norepinefrin, 5-
hidroksitriptamin (5-HT, serotonin) ve gama aminobtitirik asitteki (GABA) ve
vanililmandelik asit seviyelerinin bozuklugu ve antiinflamatuar ve
proinflamatuar sitokinlerin dengesinde, nispi bir TNF-alfa ve IFN-gama
fazlalign ve goreceli IL-10 bozukluk sonucu ortaya ciktigi ileri

surilmeketedir (66-68).

2.6.2. Noroendokrin Sistem

SSS’de biyokimyasal belirtecler viicuttaki endokrin sistemine benzer gérev
yapmaktadir. Bu néroendokrin sistem gibi gérev almistir. Bu sistemdeki bir
eksikligin depresyona yatkinlikta etkili oldugu belirtilmistir. Yukarda basi

gecen biyokimyasal belirteceler bu sistemin 6énemli mediatérdtr (29).
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2.6.3. Genetik Etkenler

Bazi depresyon ttlirlerinde ailesel gecis séz konusudur. Ozellikle melankolik
depresyon, psikotik depresyon ve bipolar bozukluk gibi depresyon tlrlerinin
gelismesinde  kisinin  genetik  yatkinliginin  6nemli rol oynadigi
belirtilmektedir. Bu tir depresyon hastalarinda mutlak genetik gecisli olma
sarti1 yoktur. Ayni zamanda tek bir genin bu hastaligin gelisiminde rol
olmasi1 muhtemel degildir; genlerin bir kombinasyonu bu durumdan
sorumlu tutulmustur. Depresyonlu bireylerin yakinlarindan genetik olarak
hastaligin bulasma riski %40, diger faktorlerden ise %60 oraninda
kaynaklanabilecegi belirtilmektedir. Yine de depresyon, depresyonu azaltan
etkenler ortadan kalkmadan, stresli yasam olaylar1 olmadan kisilerde ortaya
cikma olasihigi dustktir, ancak calismalar gostermistir ki depresyon
gelisme riski genetik yatkinlik varsa belirgin bir sekilde artmaktadir
(29,39,65). Anksiyete bozukluklarinda ise ailesel 6yku O6nemli bir etken
olarak bildirilmistir (66).

2.6.4. Yas

Yasla birlikte beynimizin isleyisinde nérotransmitter yolaklarinda cesitli
etkilenmelere bagli olarak ruh hali degisiklikleri ortaya cikmaktadir. Bu

degisikliklerin ti¢ nedeni:

* Gec baslangicl1 depresyon: Bu tip depresyon genellikle psikotik veya
melankolik tipi kapsar ve beynin 6n bodlgelerideki bazal gangliyonlari

baglayan devrelerin bozulmasiyla ortaya cikar.

e Asinma ve yipranma: Yaslanmay: yansitan bu durum beyindeki

degisiklikler ile stirece katki saglar.

* Yiiksek tansiyon: Calismalarda iyi kan basinci kontrolli, baz1 insanlarda

depresyon gelisimini azaltabileceginden bahsetmektedir (29).

Anksiyete bozuklugu muhtemelen en sik 65 yas Utstu kisilerde goéruiltr.
Erken yaslarda baslayan anksiyetenin klinigiin daha kott oldugu, gec
yaslarda ortaya cikan anksiyete ise belirli demografik, klinik ve cevresel risk

faktorleri ile iligkili oldugu belirtilmektedir (69).
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2.6.5. Cinsiyet

Baz1 depresyon tlirlerine, cinsiyete gére daha sik karsilasilabilir. Ornegin
melankolik  depresyon kadinlarda erkeklere oranla daha fazla
gorilmektedir. Bununla birlikte, bazi1 calismalar, melankolik olmayan
depresyon tlrlerinin de kadinlarda ortaya cikma olasiliginin erkeklerden
daha fazla oldugunu go6stermistir. Bunun bir nedeni, kadinlarin stres ve
duygusal yapilarin erkeklere oranla daha hassas olmasina baglanabilir.
Boylece kadinlarda depresyon gelisme riski daha yuiksektir. Ozellikle
mutsuz evlilikleri olan kadinlar veya ergenlik doéneminde baslayan
hormonal faktoérler depresyon gelisiminde etkilidir (29,65). Anksiyete ise
kadinlarda daha sik gértlmektedir (66).

2.6.6. Ruhsal-Toplumsal Etkenler

Sosyaekonomik durum depresyon ve anksiyete gelisiminde etkili bir diger
faktorldir. Etnik koékene bakilmaksizin, erkekler issizlik, bosanma ve
dustk sosyoekonomik depresif ve anksiyeteye etkilerine Ozellikle duyarh
gorinmektedir. Cocukken veya romantik bir es tarafindan yurdtilen
fiziksel, duygusal veya cinsel istismarin kurbani olan kadinlar da depresif
bir bozukluk gelistirmeye karsi savunmasizdir. Diger erkeklerle cinsel
iliskiye giren erkekler, evcil esleri olmadiginda, kendilerini escinsel olarak
tanimlamadiklarinda veya birden fazla antigay siddeti olaymnin kurbani
olduklarinda depresyona karst oOzellikle savunmasiz goérinUyorlar

(39,65,66).

Psikolojik faktorler de bir kisinin depresyon ve anksiyeteye girmeye katkida
bulunur. Akil saghg ile ilgili bircok durumu veya gelisimsel bozukluk
depresyonla da iligkilidir. Anksiyete, dikkat eksikligi hiperaktivite
bozuklugu (DEHB), madde bagimlilig: ve gelisimsel bozukluk olan bireylerde
depresyon gelistirmeye karsi daha savunmasiz olabilirler. Bu nedenle,
bebeklik, fiziksel veya cinsel istismarda kalici yoksunluk, belirli kisilik
Ozelliklerinin yetersiz basa c¢ikma yollari, kalitsal durum depresif

bozukluklarin sikligini ve siddetini artirabilir (39,65,66).

2.6.7. Stres

Hemen hemen her birey yasamda bazi olaylar sonucu az veya c¢ok stresli ve

depresif bir durum yasayabilir. Cogu insan stresin Ustesinden gelir veya
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stresi yenemeyenler ise gunler veya haftalar icinde yukarda belirtilen
yatkinliklarin var olmasi durumunda daha kolay depresyon ve anksiyete
gelisimi s6z konusudur. Ozellikle gecmisteki veya uzun stiredir devam eden
streslerle, kisilerin benlik sayginligini etkileyen yakin bir iliskinin kopmasi
veya evlilik gibi olaylarin yasanmasi yatkinlik olusturur. Depresyonun
gelisimine katkida bulunan bu stres faktorleri bazen baz kisileri

digerlerinden daha fazla etkileyebilir (39,65).

2.6.8. Kisilik Durumlar:

Arastirmalar erkek veya kadin bazi kisilerin depresyonda digerlerin nazaran
daha yatkin oldugunu goOstermistir. Depresyon yatkinligi olan bireyler
genelde yliksek kaygi dlizeyleri olan, endiseli, sinirli, utangaclik, 6zelestiri
veya dusuk 6z-degere sahip kisilerdir. Mikemmeliyetcilik duygu durumuna
sahip olan bireyler ise depresyona karsi duyarliliklar yiksektir. 'Kendine
odaklanan' bencil kisiler ise kisa depresif dénemler yasayabilirler. Bununla
birlikte, erkek ve kadinlarin cogunlukla depresyon icin benzer risk faktérleri
oldugu gortlmektedir. Yine de calismalar kadinlarin erkeklerden iki kat
daha fazla depresyona yatkin oldugundan bahsetmektedir (39). Anksiyete
asirt endiseli kisilerde gelisme riski normal kisilere goére daha yuksek

oldugu belirtilmektedir (70).

2.6.9. Ilcalar

Bazi uyku yardimcilarn ve alkolizm ve kaygi tedavisinde kullanilan ilaclar
gibi bazi psikiyatrik ilaclar depresyonun ve anksiyete gelismesine katkida

bulunabilir (65).

2.6.10. Mevcut Hastaliklar

Kisiler mevcut hastalik durumlarinda, agri veya rahatsizlik durumlarinda,
hoslandiklar1 seyleri daha az yapabildiklerinden koti ruh hali sayesinde
depresyona yatkin olurlar. Hastaliklar insanda ayrica vicudun isleyisini
depresyona yol acacak sekilde bozabilirler. Ornegin kanser hastalar1 normal
kisilere oranla daha fazla depresyona yatkinlik olur. Bu konudaki
arastirmlar ise halen devam etmektedir (39). Mevcut hastaliklarin

anksiyeteye yatkinlik olusturabilecegi de distntilmektedir (67-70).
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KLINIK

Depresif bozukluklar, tipk: kalp hastaligi ve diyabet gibi diger hastaliklara
benzer olarak farkli formlarda ortaya cikan duygudurum bozukluklaridir.
En yaygin depresif bozukluk tiplerinden Ucli asagida tartisiimaktadir.
Bununla Dbirlikte, bu tiplerin her birinde, semptomlarin sayisi,
zamanlamasi, ciddiyeti ve surekliliginde farkliliklar oldugunu unutmayin.
Bireylerin yasa bagli olarak depresyonu nasil yasadiklar1 konusunda da

farkliliklar vardir (65).

Depresyondaki hastalarda genel olarak belirtiler sunlar: icerir:

Uziintli veya mutsuzluk duygulari
o Kicuk bile olsa sinirlilik veya hayal kirikligi hali
o Normalde olan ilgi veya zevk duygularinda cesitli derecelerde kayiplar
e Azaltilmis cinsel durtt varlhig
e Uykusuzluk veya asir1 uykuya meyil hali
e Istah degisiklikleri
o depresyonda siklikla istah ve kilo kaybi goértltir, ancak bazi
insanlarda istah artisi olabilir
e Ajitasyon veya huzursuzluk
o ellerini sikma veya yerinde oturamama
e Sinirlilik veya 6fkeli patlamalar
e Yavas dUsltinme, konusma veya azalmis beden hareketler
e Kararsizlik, dikkatin dagilmasi ve konsantrasyon azalmasi
e Yorgunluk ve enerji kayb1
o hatta kticik aktiviteler bile hastaya goére cok caba gerektirebilir

e Degersizlik veya sucluluk duygusu, gecmis basarisizliklar veya isler

oldugunda kendini suclamak
e Dusunme, konsantre olma, sorunlu kararlar ve seyleri stirekli hatirlama
e Sik sik 6ltm, 6lim veya intihar distnceleri
e Belirgin bir sebep olmadan aglamak

e Sirt agris1 veya bas agrisi1 gibi aciklanamayan fiziksel problemlerde

artma

21



Genel Bilgiler

Depresyon her kisiyi farkli sekillerde etkiler, bu nedenle depresyonun neden
oldugu belirtiler kisiden kisiye degisir. Kalitsal 6zellikler, yas, cinsiyet ve
kultirel durum, depresyonun sizi nasil etkileyebilecegi konusunda 6énemli

derecede roli olan faktérlerdir (65,71).

Yetiskinlerde tani zordur. Ctinkti yorgunluk, istahsizlik, uyku sorunlar veya
cinsiyete olan ilgi kayb:1 diger hastaliklardan kaynaklandig1 sanilabilir. Bu
kisilerde semptomlar belirgin degildir. Genel olarak yasamdan memnun
degil, sikilmis, caresiz ya da degersiz. Bir yere gitmek yerine evde kalmak
isterler, sosyallesmek ya da yeni seyler yapmak istemezler. Ciddi
depresyonun asla hafife alinmamali, 6zellikle depresyonu olan yaslh yetiskin

erkekler tiim insanlar intihar i¢in en ytksek risk altindadir (65,71).

Depresif belirtiler normal Uzinti veya kederden fazla ruh hali, tzgln
ve/veya sinirli olabilir. Depresif belirti ve bulgular sadece olumsuz
dustncelerle degil, ruh halleri ve davranislarin yani sira bedensel islevler
o6rnegin aglama , vlicut agrilari, diistik enerji veya libido, ayrica yeme, kilo
veya uyku ile ilgili problemler de olabilir. Klinik depresyonun fonksiyonel
degisikliklerine noérovejetatif isaretler denir. Bu, beyindeki sinir sistemi
degisikliklerinin, katilimin azalmasi ve aktivite dlizeyinin azalmasi veya
artmasi anlamina gelir. Depresif bozuklugu olan bazi insanlar, o6zellikle

bipolar depresyon (manik depresyon), kalitsal olma ihtmali vardir (29,65).

Anksiyete bozukluklan ise genellikle kronik ve inisli-cikisl bir gidis gdsterir
(31,32). Hastalarda yaygin, asir1 ve kalici endise 6n plandadir. Bunun
yaninda cogu hasta asir1 uyarilma, otonomik hiperaktivite ve kas gerginligi
ile ilgili diger semptomlarda olabilir. Bircok hasta az uyumakta, yorgunluk
ve gevsemede zorluk cektiginden bahsetmektedir. Boyun, omuzda ve
sirttaki agri, bas agrist yaygindir. Bu semptomlar: olan hastalarin, tibbi
olarak aciklanamayan acil ancak uzun suUredir devam eden endiselerle
sagllk merkezlerine tekrar tekrar basvururlar. Bu hastalar diger
hastalardan 6nemsiz konular hakkinda daha fazla endise duyduklar icin

ayirt edilirler (72,73).

A. Bir dizi olay veya aktivite (is veya okul performans gibi) hakkinda, en az

alt1 aydan daha fazla glin stiren asir1 kaygi ve endise (endiseli beklenti).

B. Birey, endiseyi kontrol etmekte zorlanir.

22



Genel Bilgiler

C. Anksiyete ve endise, asagidaki alt1 semptomdan ticti (veya daha fazlasi)
ile iligkilidir (en azindan bazi semptomlar, son alti aydan daha fazla

gundlr mevcuttu):

1. Huzursuzluk veya kendini gergin hissetme

2. Kolay yorulmak

3. Konsantrasyon glicliigll veya zihnin bosa gitmesi
4. Sinirlilik

S. Kas gerginligi

6. Uyku bozuklugu (uykuya dalma veya uyuma gucligi veya huzursuz,

tatmin edici olmayan uyku)

D. Kaygi, endise veya fiziksel semptomlar, sosyal, mesleki veya diger
onemli isleyis alanlarinda klinik olarak énemli sikintiya veya bozulmaya

neden olur.

E. Rahatsizlik, bir maddenin (6rnegin, kotiiye kullanilan bir ilag, bir ilag)
veya baska bir tibbi durumun (6rnegin hipertiroidizm) fizyolojik

etkilerine baglanamaz.

F. Rahatsizlik baska bir zihinsel bozuklukla daha iyi aciklanamaz
(6rnegin, panik bozuklugunda panik atak gecirme endisesi veya kaygi,
sosyal anksiyete bozuklugunda olumsuz degerlendirme [sosyal fobi],
obsesif kompulsif bozuklukta bulasma veya diger takintilar, ayrilik
anksiyetesi bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugunda travmatik
olaylar1 hatirlatanlar, anoreksiya nervozada kilo alma, somatik belirti
bozuklugunda fiziksel sikayetler, viicut dismorfik bozuklukta algilanan
gérinuim kusurlari, hastalik anksiyetesi bozuklugunda ciddi bir
hastaliga sahip olma veya sanrisal inanclarin icerigi sizofreni veya
sanrisal bozukluk). Anksiyete belirtilerinin ¢cogu 06zgli olmadigindan

ayirict tani gereklidir (13).

Anksiyete ve depresyona benzer sekilde o6nemli derecede fonksiyonel
bozukluklar1 iliskilidir veya depresyon, anksiyete bozukluklar1 ile
komorbidite seklinde de karsimiza cikabilir. Klinik ve ayirici tani bu
durumda o6nemldiir. Hem anksiyete hem de depresif bozukluklardan
eszamanli olarak etkilenen bireyler, yalnizca bir bozuklugu olan bireylere

kiyasla genellikle daha yiksek dtizeyde fonksiyonel bozukluk, diistik yasam
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kalitesi ve daha kétt tedavi sonuglar géstermistir. Her iki klinik durum icin

ortak ve ayirici tanida kullanilabilecek bulgular tabloda verilmistir (72,73).

Tablo 2.4. Depresyon ve anksiyetenin ayirt edici ve 6rtlisen semptomlar: (72-74)

Depresyona o6zgii Anksiyete ve depresyon Anksiyeteye o6zgii
semptomlar icin ortak olan semptomlar
semptomlar

Depresif veya umutsuz Sinirlilik Asir1 endise

Aglama Ajitasyon / huzursuzluk  Otonom hiperaktivite

Kilo degisikliligi Konsantrasyon zorluklar1 Abartili irkilme tepkisi
Istahsizlik Uykusuzluk Kas gerginligi

Motor gecikmesi Yorgunluk

Sucluluk / degersizlik

Olum dtistinceleri

Depresyon en iyi sunlarin varligiyla aciklanabilir:
e Olumsuz 6z gorus

e Anhedonia

e Disfori

Anksiyete en ise en iyi sunlarin varligiyla aciklanabilir:

e Panik ataklar
e Tehdit edici diistinceler

e Oznel endise ve gerginlik (72-77).

2.8 SINIFLANDIRMA

DSM- V’e gore Depresyon Bozukluklar: sekiz baslik altinda toplanmistir
(15,21)

1- Yikici1 Duygu durumu Duizenleyememe Bozuklugu (F34.8)
2- Yegin (Major) Depresyon Bozuklugu (F32.0,1,2,3,4,5,9)
3- Suregiden Depresyon Bozuklugu (Distimi) (F34.1)

4- Aybasi Oncesi (Premenstriiel) Disfori Bozuklugu (N94.3)
5- Maddenin/flacin Yol Actig1 Depresyon Bozuklugu

6- Baska Bir Saglik Durumuna Bagl Depresyon Bozuklugu

24



Genel Bilgiler

7-

8-

Tanimlanmis Diger Bir Depresyon Bozuklugu (F32.8)

Tanimlanmamis Depresyon Bozuklugu (F32.9)

Bu bozukluklardan en 6nemli olarak kabul edilen iki klinik durum olan

Majér Depresyon Bozukluk ve Suregiden Depresyon Bozukluk (Distimi)

asagida ele alinacaktir.

Yegin (Major) Depresyon Bozukluk: Hastalarda ayni iki haftalik dénem

boyunca asagidaki belirtilerden besinin bulunmas: durumunda (ya da

daha cogu) ve oOnceki islevsellik duizeyinde bir degisiklik olmasi, bu

belirtilerden en az biri ya (1) ¢é6kktiin duygu durum ya da (2) ilgisini yitirme

ya da zevk alamamaya ortya cikar.

Not: Acikca baska bir saglik durumuna bagl belirtileri kapsamayan

1.

Cokkiin duygu durum, neredeyse her gin, glntn buydk bir
bélimiinde bulunur ve bu durumu ya kisinin kendisi bildirir (6rn.
Uzuntulidir kendini boslukta hisseder ya da umutsuzdur) ya da bu
durum baskalarinca gozlenir (6rn. aglamakli gériintir) (Not: Cocuklarda

ve ergenlerde kolay kizan bir duygu durum olabilir).

Biittin ya da neredeyse buitiin etkinliklere karsi ilgide belirgin azalma ya
da bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her giin, giintin buyuk

bir bélimutinde bulunur (6znel anlatima gére ya da goézlemle belirlenir)

Kilo vermeye calismiyorken (diyet yapmiyorken) cok kilo verme ya da
kilo alma (6rn. bir ay icinde agirliginin %5’ inden daha cok olan bir
degisiklik) ya da neredeyse her glin, yeme isteginde azalma ya da artma.
(Not: Cocuklarda beklenen kilo alimini saglayamama g6z oOntinde

bulundurulmalidir)
Neredeyse her glin, uykusuzluk cekme ya da asir1 uyuma.

Neredeyse her glin, psikodevinimsel kiskirtma (ajitasyon) ya da
yavaslama (baskalarinca gozlenebilir; yalnizca, 06znel, dinginlik

saglayamama ya da yavasladig duygusu tasima olarak degil)

Neredeyse her glin, bitkinlik ya da icsel giicin kalmamas: (enerji

dusukltgi)
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7. Neredeyse her glin, degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sucluluk
duygular (sanrisal olabilir) (yalnizca hasta oldugundan 6tiru kendini

kinama ya da sucluluk duyma olarak degil.)

8. Neredeyse her giin, distinmekte ya da odaklanmakta guicliik cekme ya

da kararsizlik yasama (6znel anlatima gére ya da baskalarinca gézlenir.)

9. Yineleyici 6lim dusutnceleri (yalniz 61im korkusu degil), 6zel eylem
tasarlamaksizin yineleyici kendini 6ldirme (intihar) distnceleri ya da
kendini 6ldlirme girisimi ya da kendini 6ldiirmek Utizere 6zel bir eylem

tasarlama.

A. Bu belirtiler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle
ilgili alanlarda ya da o6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte

diismeye neden olur.

B. Bu dénem, bir maddenin ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle

ilgili etkileriyle baglanmaz.
Not: A-C tamn 6lctitleri bir yegin depresyon dénemini olusturur.

Not: Onemli bir yitim (kayip) (6rn. yas, parasal ¢ékiintii, dogal bir yikim
sonucu Yyitirilenler, 6énemli bir hastalik ya da yeti yitimi) karsisinda
gosterilen tepkiler arasinda A tani 6lctitlerinde belirtilen, yogun bir tizintl
duygusu yasama, kayipla ilgili distintip durma, uykusuzluk cekme, yeme
isteginde azalma ve kilo verme gibi belirtiler olabilir ve bunlar da bir
depresyon doénemini andirabilir. Bu gibi belirtiler anlasilabilir ya da
yasanan yitime gore uygun bulunabilirse de o6nemli bir kayba olagan
tepkinin yani sira bir yegin depresyon déneminin de olabilecegi g6z 6ntinde
bulundurulmalidir. Bu karar, kisiden alinan éyktunun ve kayip baglaminda
yasanan acinin kulturel olctilere gore disavurumun degerlendirilmesi ile

verilebilir.

C. Yegin depresyon déneminin ortaya cikisi sizoduygulanimsal bozukluk,
sizofreni, sizofrenimsi bozukluk, sanrili bozukluk ya da sizofreni acilimi
kapsaminda ve psikozla giden tanimlanmis ya da tanimlanmamis diger

bozukluklarla daha iyi aciklanamaz.

D. Hicbir zaman bir mani dénemi ya da bir hipomani doénemi

gecirilmemistir.
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Not: Mani benzeri ya da hipomani benzeri dénemler maddenin yol actigi
dénemlerse ya da baska bir saglik durumunun fizyolojisiyle ilgili etkilerine

baglanabiliyorsa bu digslanma uygulanamaz.

Siiregiden Depresyon Bozuklugu (Distimi): Bu bozukluk, DSM V’te, DSM-
IV’te tanimlanmis olan stiregen (kronik) yegin depresyon bozuklugu ile

distimi bozuklugunun birlesimidir.

A. En az iki yil streyle, cogu glin, glintin buytk bir bélimtinde, kisinin
soyledigi ya da baskalarinca gozlendigi tizere, ¢okkiin duygu durum

vardair.

Not: Cocuklarda ve ergenlerde kolay kizan bir duygu durum olabilir ve stire

en az bir yil olmalidir
B. Depresyondayken asagidakilerden ikisinin (ya da daha cogunun) varligi;
1. Yeme isteginde azalma ya da asir1 yemek yeme

2. Uykusuzluk cekme ya da asir1 uyku uyuma

w

. Icsel glicte (enerji diizeyinde ) azalma ya da bitkinlik
4. Benlik saygisinda azalma

S. Odaklanamama ya da karar vermekte glicltik cekme
6. Umutsuzluk duygulari

C. Bu bozuklugun iki yillik (cocuklarda ya da ergenlerde bir yillik)
slUresinde, kiside, bir kezde, iki aydan daha uzun bir stre, A ve B tani

Olctitlerinde sayilan belirtilerin olmadig1 olmamaistir.

D. Yegin depresyon bozuklugu icin tani 6lcttleri, iki yil sureyle, strekli

olarak bulunabilir.

E. Hicbir zaman bir mani dénemi ya da bir hipomani doénemi
gecirilmemistir ve siklotimi bozuklugu icin tani 6lctitlerini hicbir zaman

karsilamamistir.

F. Bu bozukluk, stiregiden sizoduygulanimsal bozukluk, sizofreni, sanrili
bozukluk ya da sizofreni acilimi kapsaminda ve psikozla giden
tanimlanmis ya da tanimlanmamis diger bozukluklarla daha iyi

aciklanamaz.
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G. Bu belirtiler, bir maddenin (6rn. kétiye kullanilabilen bir madde, bir
ilag) ya da baska bir saglik durumunun (6rn. hipotiroidi) fizyolojisiyle

ilgili etkilerine baglanamaz.

H. Yegin depresyon déneminin ortaya cikisi sizoduygulanimsal bozukluk,
sizofreni, sizofrenimsi bozukluk, sanrili bozukluk ya da tanimlanmamais

diger bozukluklarla daha iyi aciklanamaz.

I. Bu belirtiler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle
ilgili alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte

diismeye neden olur.

Not: Yegin depresyon donemi icin tani Olcltleri, suregiden depresyon
bozuklugu (distimi) i¢in siralanan belirtiler arasinda olmayan dért belirtiyi
kapsadig icin, cok az sayida kiside, iki yildan daha uzun stiren depresyon
belirtileri olacak, ancak stregiden depresyon bozuklugu icin tani 6élctitleri
karsilanmayacaktir. O siradaki hastalik déneminin belirli bir asamasinda
yegin depresyon doénemi icin tani Olg¢ltleri tam karsilanmissa, yegin
depresyon bozuklugu tanis1 konmalidir. Yoksa tanimlanmis diger bir
depresyon bozuklugu ya da tanimlanmamis depresyon tanisi konmasi

gerekir.

Bipolar bozukluk (manik depresyon): Manik depresyon olarak
adlandirilan bir grup duygudurum bozuklugudur. Diger depresif bozukluk
tirleri kadar yaygin degildir. Bir mani veya hipomani epizodu ile depresyon
ataklarini iceren duygudurum doéngulerini icerir. Bipolar bozukluklar
genellikle kronik ve tekrarlayicidir. Mani genellikle diistinme, yargilama ve
sosyal davraniglar1 ciddi sorunlara ve utancglara neden olacak sekilde
etkiler. Bipolar bozuklugun olagan sekli bipolar I olarak adlandirilir. Bipolar
bozukluklarin 6énemli bir varyanti bipolar II bozukluk olarak adlandirilir.
Bipolar II bozukluk, etkilenen kisinin hipomani (mini yltksekler) ile biten
tekrarlayan depresif ataklarin oldugu bir sendromdur. Bipolar II'deki bu
oforik durumlar, bipolar I'de meydana gelen tam manik atak kriterlerini

tam olarak karsilamaz (15,25,24,65).
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Anksiyete Bozukluklar1 DSM-5’ye Gore Siniflandirilir:

* Genellestirilmis anksiyete bozuklugu: Asagidaki belirtileri icerir.

A.

Bir dizi olay veya aktivite (is veya okul performansi gibi) hakkinda, en az
alt1 aydan daha fazla glin stiren asir1 kaygi ve endise (endiseli beklenti)

varligi.
Birey, endiseyi kontrol etmekte zorlanir.

Anksiyete ve endise, asagidaki alt1 semptomdan Uici (veya daha fazlasi)
ile iliskilidir (en azindan bazi semptomlar, son alti aydan daha fazla

gundlr mevcuttu):

1. Huzursuzluk veya tuslanmis veya gergin hissetme
2. Kolayca yorulmak

3. Konsantrasyon glicliigli veya zihnin bosa gitmesi
4. Sinirlilik

S. Kas gerginligi

6. Uyku bozuklugu (uykuya dalma veya uyuma gicligi veya huzursuz,

tatmin edici olmayan uyku)

Kaygi, endise veya fiziksel semptomlar, sosyal, mesleki veya diger
onemli isleyis alanlarinda klinik olarak 6nemli sikintiya veya bozulmaya

neden olur.

Rahatsizlik, bir maddenin (6rnegin, kétiiye kullanilan bir ilag, bir ilag)
veya baska bir tibbi durumun (6rnegin hipertiroidizm) fizyolojik

etkilerine atfedilemez.

Rahatsizlik baska bir ruhsal bozuklukla daha iyi aciklanamaz (6r. Panik
bozuklugunda panik atak gecirme endisesi, sosyal anksiyete
bozuklugunda olumsuz degerlendirme (sosyal fobi), obsesif kompulsif
bozuklukta kontaminasyon veya diger takintilar, baglanma
figlirlerinden ayrilma. ayrilik anksiyetesi bozuklugu, travma sonrasi
stres bozuklugunda travmatik olaylarin hatirlaticilari, anoreksiya
nervozada kilo alma, somatik semptom bozuklugunda fiziksel
sikayetler, vicut dismorfik bozuklukta algillanan goérintm kusurlari,
hastalik anksiyetesi bozuklugunda ciddi bir hastaliga sahip olma veya

sizofreni veya sanrisal bozukluk).
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e Sosyal Anksiyete Bozuklugu: Asagidaki belirtileri icerir.

A. Bireyin baskalarn tarafindan olasi incelemeye maruz kaldigi bir veya
daha fazla sosyal durumla ilgili belirgin korku veya endise. Ornekler
arasinda sosyal etkilesimler (6rnegin, sohbet etmek, tanidik olmayan
insanlarla tanismak), gézlemlenmek (6rnegin yemek yemek veya icmek)
ve baskalarinin 6nlnde performans godstermek (6rnegin konusma

yapmak) yer alir.

B. Kisi bir sekilde davranacagindan veya olumsuz olarak degerlendirilecek
anksiyete belirtileri géstereceginden (yani asagilayici veya utang verici

olacak; reddedilmeye veya baskalarini rencide edeceginden) korkar.
C. Sosyal durumlar neredeyse her zaman korku veya endiseye neden olur.

D. Sosyal durumlardan kacinilir veya yogun korku veya kayg ile

tahammul edilir.

E. Korku veya kaygi, sosyal durumun yarattigi gercek tehdit ve

sosyokultiirel baglamla orantisizdir.

F. Korku, kaygi veya kacinma kalicidir ve tipik olarak alti ay veya daha

uzun surer.

G. Korku, kaygi veya kacinma, sosyal, mesleki veya diger 6énemli isleyis

alanlarinda klinik olarak énemli sikinti veya bozulmaya neden olur.

H. Korku, anksiyete veya kacinma, bir maddenin fizyolojik etkilerine
(6rnegin, bir uyusturucu madde, bir ilag) veya baska bir tibbi duruma

atfedilemez.

I. Korku, kaygi veya kacinma, panik bozuklugu, viicut dismorfik bozukluk
veya otizm spektrum bozuklugu gibi baska bir zihinsel bozuklugun

semptomlari ile daha iyi aciklanamaz.

J. Baska bir tibbi durum (6rnegin, Parkinson hastaligi, obezite, yanik veya
yaralanmadan kaynaklanan sekil bozuklugu) mevcutsa, korku, endise

veya kacinma acikca ilgisizdir veya asiridir.
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e Panik Bozuklugu: Asagidaki belirtileri icerir.

A. Tekrarlayan beklenmedik panik ataklar. Panik atak, dakikalar icinde
zirveye ulasan ve bu sirada asagidaki semptomlardan dordu (veya daha
fazlasi)) meydana gelen ani bir yogun korku veya yogun rahatsizlik

dalgasidir:

1. Carpinti, kalp carpintisi veya hizlanan kalp atis hiz
2. Terlemek

3. Titreme veya titreme

4. Nefes darlig1 veya bogulma hissi

5. Bogulma hissi

6. Gogus agrisi veya rahatsizligl

7. Mide bulantisi veya karin agrisi

8. Bas dénmesi, dengesizlik, sersemlik veya bayilma hissi
9. Ustime veya 1s1 hissi

10. Paresteziler (uyusma veya karincalanma hissi)

11. Derealizasyon (gercek olmama duygulari) veya duyarsizlasma

(kendinden kopma)
12. Kontrolu kaybetme veya "delirme" korkusu
13. Olme korkusu

e Not: Kultire 6zgli semptomlar (6rn. Kulak ¢cinlamasi, boyun agrisi, bas
agrisi, kontrol edilemeyen c¢ighk veya aglama) gorulebilir. Bu tur

semptomlar, gerekli dort semptomdan biri olarak sayilmamalidir.

e B. Saldirilardan en az birini bir ay (veya daha fazla) asagidakilerden biri
veya her ikisi takip etti:
* Ek panik ataklar veya bunlarin sonuclar:1 hakkinda stirekli endige veya

endise (6rnegin, kontrolti kaybetmek, kalp krizi gecirmek, "delirmek").

e Saldinlarla ilgili davranista énemli bir uyumsuz degisiklik (6rnegin,
egzersizden kacinma veya alisiilmadik durumlardan kacinma gibi

panik atak gecirmekten kacinmak icin tasarlanmis davranislar).
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A.

C. Rahatsizlik, bir maddenin (6r., Koétiye kullanilan bir uyusturucu
madde, bir ilag) veya baska bir tibbi durumun (6r., Hipertiroidizm,

kardiyopulmoner bozukluklar) fizyolojik etkilerine atfedilemez.

D. Rahatsizlik baska bir zihinsel bozuklukla daha iyi aciklanamaz (6r.
Panik atak, sosyal anksiyete bozuklugunda oldugu gibi yalnizca korkulan
sosyal durumlara yanit olarak ortaya cikmaz; belirli fobide oldugu gibi,
sinirli fobik nesnelere veya durumlara yanit olarak; obsesif kompulsif
bozuklukta oldugu gibi obsesyonlar; travma sonrasi stres bozuklugunda
oldugu gibi travmatik olaylarin hatirlaticilarina yanit olarak veya ayrilik
anksiyetesi bozuklugunda oldugu gibi baglanma figtirlerinden ayrilmaya

yanit olarak).
Agorafobi: Asagidaki belirtileri igerir.

Asagidaki bes durumdan ikisi (veya daha fazlasi) hakkinda belirgin

korku veya endise:

1. Toplu tasima kullanmak (6rnegin otomobiller, otobtusler, trenler,

gemiler, ucaklar)
2. Acik alanlarda olmak (6rnegin, otoparklar, pazar yerleri, kdpriler)
3. Kapali yerlerde olmak (6r. Magazalar, tiyatrolar, sinemalar)
4. Sirada durmak veya kalabaligin icinde olmak
S. Evin disinda yalniz olmak

Kisi, panik benzeri semptomlar veya diger gui¢cslizlestirici veya utanc
verici semptomlar (6rn. Yaslilarda disme korkusu; idrar kacirma
korkusu) gelismesi durumunda kacmanin zor olabilecegi veya yardimin
saglanamayabilecegi duistinceleri nedeniyle bu durumlardan korkar

veya kacinir. .
Agorafobik durumlar neredeyse her zaman korku veya kaygi uyandirir.

Agorafobik durumlardan aktif olarak kacinilir, bir refakatcinin varligini

gerektirir veya yogun korku veya kaygi ile tahammtil edilir.

Korku veya kaygi, agorafobik durumlarin yarattigi gercek tehlikeyle ve

sosyokultiirel baglamla orantisizdir.

Korku, kaygi veya kacinma kalicidir ve tipik olarak alt1 ay veya daha

uzun surer.
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G.

Korku, kaygi veya kacinma, sosyal, mesleki veya diger 6nemli isleyis

alanlarinda klinik olarak énemli sikinti veya bozulmaya neden olur.

Baska bir tibbi durum (6rnegin, iltihapli bagirsak hastaligi, Parkinson

hastaligl) mevcutsa, korku, endise veya kacinma acgikca asiridir.

Korku, kaygi veya kacinma, baska bir ruhsal bozuklugun
semptomlariyla daha iyi aciklanamaz. Ornegin, semptomlar belirli fobi,
durumsal tiple smnirli degildir; sadece sosyal durumlar1 kapsamaz
(sosyal anksiyete bozuklugunda oldugu gibi); ve sadece obsesyonlarla
(obsesif kompulsif bozuklukta oldugu gibi), fiziksel goérintiimde
algilanan kusurlarla veya kusurlarla (viicut dismorfik bozuklukta
oldugu gibi), travmatik olaylar1 hatirlatanlarla (travma sonrasi stres
bozuklugunda oldugu gibi) veya ayrilma korkusuyla (ayrilik anksiyetesi

bozuklugu).

Agorafobi, panik bozuklugunun varligina bakilmaksizin teshis edilir. Bir

kisinin sunumu panik bozuklugu ve agorafobi kriterlerini karsiliyorsa, her

iki tani da verilmelidir.

e Spesifik Fobi: Asagidaki belirtileri icerir.

A.

Belirli bir nesne veya durumla ilgili belirgin korku veya endise (Or.

Ucmak, yukseklikler, hayvanlar, igne olmak, kan gérmek).

Fobik nesne veya durum neredeyse her zaman ani korku veya kaygi

uyandirir.

Fobik nesne veya durum aktif olarak 6nlenir veya yogun korku veya

kayg ile katlanilir.

Korku veya endise, belirli bir nesne veya durumun yarattign gercek

tehlikeyle ve sosyoktltiirel baglamla orantisizdir.

Korku, kaygi veya kacinma kalicidir ve tipik olarak alti ay veya daha

uzun surer.

Korku, kaygi veya kacinma, sosyal, mesleki veya diger énemli isleyis

alanlarinda klinik olarak énemli sikint1 veya bozulmaya neden olur.

Rahatsizlik, korku, anksiyete ve panik benzeri semptomlar veya diger
glcsuzlestirici semptomlarla iliskili durumlardan kacinma (agorafobide

oldugu gibi) dahil olmak TtUzere baska bir zihinsel bozuklugun
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semptomlariyla daha iyi aciklanamaz; obsesyonlarla ilgili nesneler veya
durumlar (obsesif kompulsif bozuklukta oldugu gibi); travmatik
olaylarin hatirlaticilari (travma sonrasi stres bozuklugunda oldugu gibi);
evden veya baglanma figirlerinden ayrilma (ayriik anksiyetesi
bozuklugunda oldugu gibi); veya sosyal durumlar (sosyal anksiyete

bozuklugunda oldugu gibi).

Fobik uyariciya dayali tanimlayicilar:

Hayvan (6r. Ortimcekler, bocekler, képekler)

Dogal cevre (6r. Yukseklikler, firtinalar, su)

Kan enjeksiyonu yaralanmasi (6r. igneler, invazif tibbi prosedtirler)
Durumsal (6r. Ucaklar, asansorler, kapali yerler)

Diger (6r. Bogulma veya kusmaya yol acabilecek durumlar; cocuklarda,

ornegin yuksek sesler veya kostimlt karakterler)
Ayrilik Anksiyetesi Bozuklugu: Asagidaki belirtileri icerir.

Asagidakilerden en az UcUnUn gosterdigi gibi, gelisimsel olarak
uygunsuz ve asiri korku veya kaygi, bireyin bagli oldugu kisilerden
ayrilma ile ilgili:

1. Evden veya buytk baglanma figlirlerinden ayrilmay1 beklerken veya

yasarken tekrarlayan asiri sikinti.

2. Baslica baghlik figtirlerini kaybetme veya hastalik, yaralanma,
felaketler veya 6ltim gibi olasi zararlar konusunda strekli ve asiri

endise.

3. Buyuk bir baglanma figiriinden ayrilmaya neden olan istenmeyen
bir olay (6rnegin kaybolma, kacirilma, kaza gecirme, hastalanma)

yasama konusunda israrci ve asir1 endise.

4. Ayrilma korkusu nedeniyle evden, okula, ise ya da baska bir yere

gitmeyi strekli isteksizlik ya da reddetme.

5. Evde ya da diger ortamlarda yalniz ya da buytk baglanma figtirleri

olmadan kalic1 ve asirt korku ya da isteksizlik.
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6. Buyuk bir baglanma figlirtine yakin olmadan evden uzakta uyumay1
ya da uyumayr reddetme konusundaki israrli isteksizlik veya

reddetme.
7. Ayrnlik temasini iceren tekrarlanan kabuslar.

8. Buyuk baglanma figlirlerinden ayrilma meydana geldiginde veya
beklendiginde fiziksel semptomlarin tekrarlayan sikayetleri (6rn.

Bas agrisi, mide agrisi, mide bulantisi, kusma).

Korku, kaygi veya kacinma kalicidir, cocuklarda ve ergenlerde en az

dort hafta ve yetiskinlerde tipik olarak alt1 ay veya daha uzun sturer.

Rahatsizlik, klinik olarak 6nemli bir sikintiya veya sosyal, akademik,

mesleki veya diger 6nemli isleyis alanlarinda bozulmaya neden olur.

Bozukluk, otizm spektrum bozuklugundaki degisime asir1 direncg
nedeniyle evden ayrilmay: reddetmek gibi baska bir zihinsel bozuklukla
daha iyi acgiklanamaz; psikotik bozukluklarda ayriliga iliskin sanrilar
veya hallisinasyonlar; agorafobide gtvenilir bir arkadas olmadan disar
cikmay1 reddetme; genellestirilmis anksiyete bozuklugunda o6nemli
baskalarinin basina gelen ko6t saglik veya diger zararlarla ilgili
endiseler veya hastalik anksiyete bozuklugunda bir hastaliga sahip

olmakla ilgili endiseler.

e Secici Mutizm: Asagidaki belirtileri icerir.

A.

Baska durumlarda konusmaniza ragmen konusma beklentisinin oldugu

(6rnegin okulda) belirli sosyal durumlarda strekli konusamama.

Rahatsizlik, egitimsel veya mesleki basariyr veya sosyal iletisimi

engeller.
Rahatsizligin stiresi en az bir aydir

Konusamama, sosyal durumda gerekli olan konusma dili hakkinda bilgi

veya rahatlik eksikligine atfedilemez.

Rahatsizlik, bir iletisim bozukluguyla (6rn., Cocuklukta baslayan
akicilik bozuklugu) daha iyi aciklanamaz ve yalnizca otizm spektrum
bozuklugu, sizofreni veya baska bir psikotik bozukluk sirasinda ortaya

cikmaz (15,21,72-74).
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TANI

Depresyon ve anksiyete ayriminda dikkatli bir 6ykl ve semptomlarinin yani
sira psikiyatrik bozukluklar dahil olmak tizere alternatif veya birlikte ortaya
cikan tibbi durumlar icin bir degerlendirmeyi icermelidir. Semptomlarinin
olas1 bir fiziksel nedenini distundiren bulgulara sahip olan hastlar icin
(6rnegin, gec baslangicli anksiyete, kilo kaybi veya biligsel bozuklugu olan
hastalar), fiziksel bulgularla (6rn.Tam kan sayimi, kimya paneli, serum
tirotropin (TSH), idrar tahlili, elektrokardiyogram [g6gls agrisi veya
carpintisi olan 40 yasin Uzerindeki hastalarda] veya ilaclar veya ilaclar icin
idrar veya serum toksikoloji analizi) laboratuvar analizleri gerekebilir

(15,21).

Yapilan calismalar depresyon bulgularinin farkli bicimlerde karsimiza
cikabilecegini gOstermistir. Bu farkliliklar tani1 koymakta bir dizi gicligt
beraberinde getirmistir. DSM’deki distimik bozukluk ve ICD’deki distimi
kategorilerinin insan mutsuzlugunun medikalizasyonu sonucu olusan bati
kategorileri oldugu, diger toplumlarda gecerliligi olmadig ileri sGrdlmustir
(72,73). Tan icin iki ana y6ntem ileri strilmustiir. Bunun icin 6ncelikle
hastanin semptomlari 6nemlidir. Ancak depresyon ve diger psikiyatrik
bulgulara benzer bazi semptomlarin hicbiri patognomonik degildir.
Oncelikle bu hastalara bekleme odasinda veya internet tizerinde tarama
testi yapilmasi Onerilir. Hastalar depresyon icin ne zaman tibbi tavsiye
alinacagini diustnurken, UzUntinun iki haftadan fazla strtip stirmedigini
ya da hissettikleri duygular evde, okulda ya da iste ve iste islevlerini 6nemli
Olctide etkileyip etkilemedigini distnmekle taniya baslayabilir. Uygun
tedaviyi elde etmenin ilk adimi, kisinin depresif bir hastaliga sahip olup
olmayacagini ve varsa ne tir oldugunu belirlemek icin tam bir fiziksel ve
psikolojik degerlendirmeyle ortaya konan dogru tanidir. Daha Once
belirtildigi gibi, baz ilaclar ve bazi tibbi durumlar depresyon belirtilerine
neden olabilir. Bu nedenle, muayene eden doktor gérisme, fizik muayene
ve laboratuvar testleri yoluyla bu olasiliklar1 dislamalidir Bircok birinci
basamak doktoru, genellikle depresyon belirtileri olan ve tam bir zihinsel
saglik degerlendirmesi almasi gerekebilecek kisileri tanimlamaya yardimci
olan anketler depresyon icin tarama araclari, semptom testleri kullanir

(15,21).
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DSM’e gore bipolar bozukluklar, depresif bozukluktan manik epizotlarin
varligi ile ayrilir. Maning depresif bozuklukta depresyon 6n plandadir ve
epizotlar halinde ortaya cikar. Bu depresyon hali bilinen Uzuntd ve
mutsuzluktan farklidir. Epizottan iki haftalik stire sorunda tani konabilir.
Depresyon ataklari uzun stire boyunca ¢dziilmezse ve devam ederse kronik
depresyon olarak tanimlanir. Depresif belirtiler varsa (cogu giin) en az 2 yil
boyunca iki aydan fazla remisyon dénemleri varsa bu durum kalic1 depresif
bozukluk veya distimi olarak adlandirilir. Majér depresif bozuklugun
bulgular1 diger hastaliklarda goértulen mutsuzluk veya tipik Uzuntl
duygularindan farkhdir. Major depresyon diyebilmek icin sekil 1 de
gosterilen bes veya daha fazla belirti olmalidir (24,25,29).

Depresif bulgular hafta boyunca, neredeyse her giin normal kisisel duygu
degisimlerinden farkli bulgular1 vardir. Soyle ki bir depresyon ataginda,
depresyona eslik eden anhedonia duygu durumu vardir. Depresif epizot
tanisin1 koyabilmek icin anhedonia ve depresyon birlikte olmalidir. Bu
belirtiler ve klinik bulgular yeterli sayida ve yogunlukta degilse esik alti
depresyon olarak adlandirilirlar. Ancak esik alti1 depresyona ait bulgularin
varligi, buyltk bir depresyonun erken bulgular olabilecegini distindtrtr.
Depresyon belirtileri kendi icinde duygusal, nérovejetatif ve bilissel
semptomlar gibi genis bir sekilde gruplandirilabilir. Ancak hastalarda
gortilen depresif durumlar1 diger psikiyatrik bozukluklarda ve tibbi

hastaliklarda da siklikla gértaldigl icin, ayrim yapmak zordur (24,25,29).

Azalmis konsantrasyon ve psikomotor ajitasyon gibi bazi semptomlar mani
semptomlariyla benzerlik goésterebilir ve bu nedenle, bir depresyon tanisi
arastirilirken, bipolar bozuklugun olas:1 bir varyanti olabilecegi de dikkate
alinmalidir. Azalmis konsantrasyon ve psikomotor ajitasyon mani
bulgularin1 hatirlatir, baska bir nedenle tani konmayan depresyon bipolar
bozukluk tanisin1 destekler. Ayni zamanda, depresyon, anksiyete
bozuklugu, sizofreni veya tibbi bir hastalik veya bir ilacin yan etkileri gibi
diger psikiyatrik bulgular1 olan durumlardan ayrilmasi Onemlidir.
Anksiyete, depresyonda yaygindir ve major depresif bozuklugu olan
bireylerin neredeyse tUucte ikisinde klinik anksiyete vardir. Anksiyete
belirtileri genellikle major depresyonun baslamasindan bir veya iki yil 6nce
ortaya cikar ve yas ilerledikce majoér depresif ataklar daha da belirgin bir

ozellik haline gelir. Bu nedenle, anksiyete hem komorbidite hem de majér
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depresif bozuklugun baskin bir 6zelligi olarak ortaya cikabilir, bazen
anksiyeteli depresyon olarak adlandirilir ve DSM-5'te endiseli depresyon
belirteci olarak tanimlanir (Sekil 2.2)(24,25,29).

Endiseli sikint1 Hafif
Tek béliim Kansik 6zellikler — Ihmh
Tekrarlayan ™ Ahlsilmamis siddetli
boliim Melankolik
Hizh bisiklet katatonik
psikozlu
1 Hastalik modeli [  ozellikler J j

Ruh hali uyumlu
Duygudurum
uyusmazhgi
s
Kismi ‘
Tam
3 Onem
4 Baslangic
Erk
Geg Hafif
Post partum il
g siddetli

Sekil 2.2. Major depresif bozukluk belirtecleri

Major depresyon ataklari, hastaligin paterni ve klinik 6zellikleri hakkinda
ek bilgi saglayan belirtecler (Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El
Kitabi(DSM-5)'de ana hatlar1 verilen) tarafindan daha derinlemesine
aciklanabilir. Spesifikasyonlar ayrica b6limun ciddiyetini, ne zaman ortaya
ciktigini (basladiginda) ve hatirlatildigini (durumunu) belirtebilir. Ornegin,
klinik uygulamada, tipik bir depresyon atagi, melankolik 6zelliklerle orta
derecede siddetli ve kismen ilk tedaviye yanit olarak hatirlatilmig bir
depresyon niikstinden muzdarip olarak tanimlanabilir.

Dikkat cekici bir sekilde, depresif semptomlar kisilerin yasadigi kaygilarla
buytk o6lctde birliktedir, ancak depresyon belirtileri siddetli ise ve akut
Uzuntl donemiyle devam ediyorsa, major depresif bozukluktan stphelenilir.
Alternatif olarak, semptomlar tipik klinigi gbéstermediginde, ancak
tanimlanabilir bir stres faktorti (stresin baslamasindan sonraki U¢ ay

icinde) yanit olarak ortaya ciktiginda veya fonksiyonel olarak orantisiz
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olarak isaretlenmis buytik bir depresif dénem kriterini karsilamadiginda
uyum bozuklugu tanis1 duisunulmelidir. Bu teshis depresif ruh hali,
anksiyete veya her ikisi ile ortaya cikabilir. Stres faktorleri hem majér
depresif bozuklukta hem de uyum bozuklugunda yaygindir ve bu nedenle
stres faktorleri bu tanilar1 ayirt etmek icin yararli degildir. Tanida esas

anahtar buyuk bir depresif atagin varligidir (24,25,29).

Depresyon tanisi koyarken o6zellikle var olan veya cogu hastalik dénemi
sonunda goértlen depresif epizotlarin her birinin 6zelliklerini tanimlamak
gerekir. Bunun ic¢in, hastaligin bulgular, klinik o6zellikleri (belirti ve
semptom), siddeti, baslangic zamani ve remisyon olup olmadig
degerlendirilir (Sekil 2.2) (29).

Bazi klinik o6zellikler major depresif bozuklugun alt tiplerini isaret eder.
Ornegin, melankolik 6zelliklere sahip olgular, duygulanim ve ruh halinin
azalmis reaktivitesi, sabahlar1 daha kétti olan yaygin ve belirgin depresif
ruh haliyle karakterizedir. Anhedonia ile birlikte, sucluluk ve psikomotor
rahatsizlik melankolik alt tipin oldugunu dustndtrtr. Bu tur alt tiplerin
tanisitmin  konmasi1 tedavi igin yararhidir (74). Ornegin melanokolik
depresyon tedavide genellikle farmakoterapi ve elektrokonvilsif tedaviye
daha duyarhdir. Benzer sekilde, psikotik oOzelliklere sahip major depresif
bozukluk (psikotik depresyon), Ozellikle 6ltim, kayip, hastalik ve ceza ile
ilgili depresif temalara sahip oldugunda, genellikle en iyi elektrokonvilsif
tedaviye yanit verirler (29,75). Depresyonun belirtileri ve altta yatan
nedenlerin ortaya konarak tedavi planlanmasi tedavinin basarisinda
onemlidir. Bunun icin anket uygulamasinin rutin ve yaygin olarak

kullanilmasi iyi bir tercihtir (29,39).
Tiim Bunlarin Yaninda Hastalarda:
Alkol, receteli ilaclar, kafein ve nikotin iceren bir madde bagimlilig gecmisi

e Mevcut tibbi bozukluklar veya ilaclarin yan etkileri ile ilgili olas1 katkida

bulunan faktoérlere odaklanan bir tibbi ge¢cmis
e Ailenin psikiyatrik gecmisi

e Stresli yasam olaylar1 ve gecmiste cinsel, fiziksel ve duygusal istismar
veya duygusal ihmal icin tarama yapan bir sosyal gecmis de

sorgulanmalidir (15,25,24).
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Tablo 2.5. Yaygin anksiyete bozuklugu icin tani kriterleri

1. Korkulan olaylarin olasilig: veya etkisi ile orantisiz olan, en az alt1
aydan daha fazla glinden fazla meydana gelen bir dizi olay veya faaliyet

hakkinda asir1 endise ve endise.
2. Endise cok yaygindir ve kontrol edilmesi zordur.

3. Anksiyete ve endise, asagidaki alt1 semptomdan ticti (veya daha fazlasi)
ile iligkilidir (en azindan bazi semptomlar, son alti1 aydan daha fazla

gundur)

Huzursuzluk veya tuslanmis veya gergin hissetme
Kolayca yorulmak

Konsantrasyon gucliigi veya zihnin bosa gitmesi
Sinirlilik

Kas gerginligi

Uyku bozuklugu (uykuya dalma veya uykuya devam etmede zorluk ya

da tatmin edici olmayan huzursuz uyku)

4. Kaygi, endise veya fiziksel semptomlar, sosyal, mesleki veya diger

6nemli isleyis alanlarinda klinik bozulmaya neden olur.

Tespit ve Tarama: Depresyonun taniyr zorlastirabilecek farkli semptom
kombinasyonlar: ile ortaya cikabilecegi unutulmamalidir. Bu semptomlar
depresyonun genellikle yanis tani almasina neden olur. Depresyonu
tanimlamak icin kullanilan Su Case kritelerinin timu Uic formdan olusan
dokuz maddelik Hasta Sagligi Anketi (PHQ-9) gibi klinisyenler arasinda sik
tercih edilen kriterler kullanilir (76). Bu formlarda hastalarin alkol ve
uyusturucu kullanimi, 6lim veya intihar hakkinda distinceleri sorulur.
Ayrica, diger aile Uiyelerinin depresif bir hastaliga sahip olup olmadiklar ve
tedavi aliyorlarsa hangi tedavileri aldiklar1 ve hangilerinin etkili oldugu

hakkinda sorulari igerir (65,77).

Birinci basamakta depresyonun yayginhg g6z Onune alindiginda, tim
hastalara rutin olarak ruh hali, ilgi ve anhedoni hakkinda sorular sormak
gereklidir ve daha ayrintili tarama gerektiginde, bilgisayarli uyarlanabilir

test yontemleri kullanilabilir. Tarama yoluyla taninin yaninda, major
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depresyonun tani ve tedavisi, intihar1 énleme Uzerinde buyulk etkisi olan

egitim programlar ile gelistirilebilir (39,65,77).

Ayrica, depresif veya manik-depresif bir hastalik durumunda siklikla
oldugu gibi, hastanin konusmasinin, disiince modelinin veya belleginin
etkilenip etkilenmedigini belirlemek icin bir mental muayene yapilir. Bugliin
itibariyle, zihinsel bir bozuklugu teshis edebilecek laboratuvar testi, kan
testi veya radyolojik tetkik yoktur. Inme veya beyin tiimérleri gibi diger
norolojik bozukluklarin teshis edilmesine yardimci olabilecek gticli BT,
MRI, SPECT ve PET taramalar1 bile, psikiyatrik hastaliktaki ince ve
karmasik beyin degisikliklerini tespit edemez. Bununla birlikte, bu teknikler
su anda ruh saglhig ile ilgili arastirmalarda yararlhidir ve belki de gelecekte

tani icin de yararl olacaktir (39,65,77).

Anksiyete icin yedi maddelik Yetiskinlerde GAD-7 anksiyete Olcegi (GAD-7)
birinci basamakta kullanilabilir. Kabul edilebilir glivenilirlik ve 6l¢tit, yapi,

faktoryel ve proseduirel gecerlilige sahip oldugu bulunmustur (72,73).

Belirti Siddeti Degerlendirme Araci: Hastane Anksiyete ve Depresyon
Olcegi (HADS), anksiyete ve depresyon semptomlariin siddetini
degerlendirmek ve izlemek icin en yaygin kullanilan araclardan biridir.

Patolojik anksiyeteyi belirlemede duyarli ve 6zguldur (9).

Anksiyete ve debresyon birlikte olmayan klinik durumlarda dogru bir ayiric
tan1 gereklidir. Depresyon sinsi bir baslangi¢, uzun sureli seyir, belirgin
disfori ve anksiyete semptomlar1 gibi bircok 6zelligi paylastigindan, ikincil
depresif semptomlar: olan birincil anksiyeteyi majér depresif bozukluktan
veya kalici depresif bozukluktan (distimi) ayirt etmek zor olabilir.
Depresyonu olan bireyler, énceki olaylar ve durumlar hakkinda 6z elestiri
yapma egilimindeyken, anksiyete hastalar1 gelecekteki olas1 olaylar
hakkinda endiselenme egilimindedir. Sabah erken uyanma, ruh halindeki
gunlik degisimler ve intihar duisinceleri gibi depresyon semptomlarinin
tiim anksiyetede nadirdir (15,29,39). Depresyon ve Anksiyete Stres Olcegi
(DASS), ayn1 anda ortaya cikan depresyon ve anksiyete semptomlar: olan
hastalarin degerlendirilmesi icin veya karisik anksiyete ve depresif
semptomlar arasindaki ayrimin net olmadig durumlarda potansiyel olarak

en yararh aractir (78).
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2.10 TEDAVI

Depresyonun tedavisinde ilk tercih psikoterapi, veya farmakoterapi ile
depresif belirtilerin tamamen ortadan kaldirilmasidir. Bununla birlikte,
tedaviye baslamadan o6nce hastanin ruh halini potansiyel olarak
etkileyebilecek durumlar dtizeltilmelidir, dtizenli uyku, diizenli egzersiz ve
genel oOnlemleri almasi O6nemlidir. Hafif majér depresif bozukluklarin
tedavisinde, tek basina psikoterapi yeterli olabilir ve Oncelikle bilissel
davranisct terapi gibi kanita dayali bir psikoterapi onerilmelidir. Bu terapi
orta siddette depresyonu tedavi etmek icin de kullanilabilir, ancak cogu
durumda ilaca ihtiya¢ duyulur ve farmakoterapi ve psikoterapinin bir
kombinasyonu tercih edilir. Siddetli major depresif bozukluk vakalarinda ilk
basamak tedavi olarak ila¢ distnulmelidir ve elektrokonvtlsif tedavi ilaca
cevap vermeyen hastalar icin bir secenektir. Psikoterapinin komorbit

hastalig1 olan bireylerde basarisiz olabilecegi unutulmamalidir (25,39).

Farmokoterapide siklikla kullanilan norepinefrin veya serotonin seviyelerini
degistiren bazi ilaglar depresyon semptomlarini hafifletebilir. Bu
noérokimyasal sistemlerin her ikisini de etkileyen bazi ilaclarin ise daha iyi
veya daha hizli tedavi etkinligi sagladigi saptanmistir. Depresyonun
tedavisinde kullanilan ilaclar o6ncelikle diger nérokimyasal sistemleri
etkilerler. Depresyon icin en giicli tedavi olan elektrokonvulsif tedavi (ECT),
ise herhangi bir nérotransmitter sistemine 6zgti degildir. N6ébete neden olan

tim norokimyasallar tizerinden etkilidirler (65).

Genel Onlemler: Tedaviye baslamadan énce, depresyonu kétiilestirebilecek
faktorler ve ruh halini iyilestiren durumlar, ilaglarin neden kesildigi ve
depresyonu neyin siddetlendirdigi gbézden gecirilmelidir. Majér depresif
bozuklugu tedavi etmek icin dért genis mutidahale kategorisi kullanilabilir.
Bunlar, psikososyal mudahaleler, psikoterapi, farmakoterapi ve
elektrokonvulsif teadavinin formulasyona dayali mudahale tedavileri.
Tedavilerin etkisiz veya sadece kismen etkili oldugu durumlarda, cesitli
stratejiler farkli tedavi turlerini birlestirerek veya bireysel tedavileri daha

etkili hale getirerek kullanilabilir. Tablo 2.6 (65).
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Tablo 2.6. Major depresif bozuklugun yénetimi

Amac

Tedavinin temel amaci, tam fonksiyonel iyilesme ile depresyonun
tamamen ortadan kaldirilmasi ve atak tekrarlamamasi.

Genel onlemler
* Ruh halini dlizeltebilecek ilaclarin tespiti

e Uyku duzenini saglamak ve varsa madde ko6ttiye kullanimini
birakmak

* Uygun yasam tarzi degisikliklerini uygulamak (6rnegin, sigaray:
birakmak, dlizenli egzersiz yapmak ve saglikli bir diyet uygulamak)

Tedavi

Genel Psikoterapi |Farmakoterapisi | Elektrokonviilsifterapi
Psikososyal | * Biligsel Ik tercih

davranisci <cudl Tek tarafli
. terapi . a0 * Tek tarafli sag
Psikoegitim |, Kisilerarasi NaSSA'lar,
_aile, terapi NDRI'ler veya e Ultra kisa darbe
arkadaslar |° Kab‘fll ve SNRI'lar « Genis tek tarafl
ve taahhtt ‘ .
bakicilarin | tedavisi *Melatonin Iki tarafli
egitimi . agonisti, )

Farkindalik |serotonin * Bitemporal
*Dusuk temelli modulatori

< . ¢ Bifrontal
yogunluklu | biligsel

mitidahaleler terapi Ikinci tercih

eResmi *Trisiklik
destek antidepresanlar
gruplari « MAO
o Is inhibitérleri
* Konut

Stratejiler

* Farmakoterapi ve psikoterapiyi birlestirme
* Antidepresan ila¢ dozunu artirma

* Antidepresan ilaclar1 lityum veya antipsikotik ilaclarla veya L-
triiyodotironin ile birlikte kullanimi

* Antidepresanlarin kombine kullanimi

SSRI: Secici serotonin geri alim inhibitorleri. NaSSA: Noradrenerjik ve spesifik
serotonerjik antidepresan. NDRI: Norepinefrin-dopamin geri alim inhibitorleri.
SNRI: Serotonin-norepinefrin geri alim inhibitérleri. MAOI: Monoamin oksidaz
inhibitorleri
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2.10.1. Psikoterapi

Bu yontem ile olumsuz duistinceleri ele alma teknikleri ile daha saglikh
dustncelerle degistirilmesi tGzerinde durulur. Bilissel davranis¢i terapi en
yaygin kullanilan ve etkisi kanitlanmis psikoterapi metodudur. Bu metod ile
major depresif bozuklugu olan hastalarin kendilerini depresyona neden
olan duygularn1 ve duslUnceleri daha saglikli olanlarla nasil
degistirebilecekleri Ttlizerinde durulur. Kisileraras1 terapi ise 06zellikle
kisileraras1 catisma ve sosyal etkilesimler agirlikli olarak iligkilerdeki
zorluklarin Ustesinden gelinmesi hedeflenir. Genel olarak, psikoterapiler
major depresif bozuklugun tedavisinde etkilidir. Her psikoterapinin kendine
gore spesifik terapotik faktérleri vardir. Hafif ile orta derecede depresyonu
olan hastalarda, psikoterapiler farmakoterapi kadar etkili gérinmektedir.
Ciddi dtizeyde depresyonlu bireyler icin etkili degildir. Bu kisilerde
farmakolojik tedavi daha etkilidir (65).

2.10.2. Farmakolojik Tedavi

Antidepresan Tedavi Tarihcesi ve Etki Mekanizmlari: 1952 yilinda Dr.
Max Lurie ve Harry Salzer tuUberkiiloz tedavisinde kullanilan izoniyazidi
depresyon tedavisinde ilk kez denedi ve ilk olarak bu ilac icin antidepresan
terimini kullandilar. 1961°de 6limcul karaciger hasari yaptigr anlasildiktan
sonra kullanimi sonlandirildi. 1958’de ilk MAOI Ipraniyazid ve imipramine
ile antidepresanlarin hikayesi basladi. 1961'den 1980’ antidepresan
kullaniminin patlamasiyla MAOI ve trisiklik antidepresan gruplar hizla ila¢
endustrisinde yerlerini aldi. 1987’ye gelindiginde depresyon tedavisinde
mucize ila¢ olarak ortaya c¢ikan Prozac (Fluoxetine) SSRI ilk temsilcisi
olarak depresyon tedavisinde raflarda yerini aldi. 1991°’den 1998’¢ kadar bir
cok yeni SSRI molekulti kullanima sunulmustur. Bunlardan sertraline
(1991), paroksetine (1992) ve sitolopram (1998) Prozacin pesinden
eczanelerde yerini aldi. Bunun yaninda SSRI’lara benzer 6zellik gdsteren
fakat ayni zamanda norepinefrinide hedef alan yeni grup SNRI olan
venflaksin 1993’te ve nefazadone 1994’te antidepresan ilaclar arasindaki
yerini aldi. 2000 yilindan sonra antidepresan patentleri durunca, FDA eski
ilaclar1 antidepresan tedavisinde kullanilabilmeleri i¢cin onayladi. Bircok ila¢
depresyon tedavisinde takviye edici ila¢ olarak tekrar ruhsatlandirildi.

Bunlar arasinda mirtazapin (2002), bupropion (2006) ve aripiprazolt (2007)
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sayabiliriz. 2006 ile 2010 yillar1 arasinda ise her 10 antidepresan
patentinden 9’u patentlerini kaybetti ve ila¢ endustrisinde buylik finansal

kayiplara neden oldu (22,24).

Gunumuizde major depresif bozukluk icin farmakoterapi monoterapi tizerine
kurulmustur. Ancak N-metil-D-aspartat (NMDA), gibi yeni antidepresanlar
melatonin veya gama-aminobutirik asit reseptérii lizerinden beyinin diger
sistemlerini etkiler. Antidepresanlarin ruh halini nasil iyilestirdigi hakkinda
kesin mekanizmalar bilinmemektedir, ancak monoaminerjik
noérotransmisyon Uzerinden etki eden antidepresanlarin cogu sinaps icinde
ilk etkileri Uretir ve bu da hucre ic¢i sinyalleri ve ikinci haberci yollarim
etkiler (40). Antidepresanlarin farmakolojik etkileri oldukca cesitli ve
karmasiktir. Bu antidepresanlarin gruplandirilmas: farmakolojik etkilerine
gore olursa basit, ancak klinik etkilerine gore olursa karmasiktir (Sekil

2.3)(29).

Mevcut tim antidepresanlar presinaptik ve postsinaptik reseptorler ve
noérotransmitter tasiyicilar1 Uzerinden etki ederler. Sinaps icinde veya
presinaptik  néron  icinde  nérotransmiterlerin = konsantrasyonunu
degistirerek etki ederler. Postsinaptik néron icinde sinyal transdiiksiyonuna
ve sekonder htlicre sinyallemesine yol acarlar. Boylece cekirdek icinde yeni
enzimlerin ve proteinlerin artmasina yol acan transkripsiyon stlrecleri
baslar. Sonucta, antidepresanlarin noérojenezi kolaylastirarak sinir aglarini
yeniden  sekillendirdikleri  dustUnulmektedir. Sekil 2.3te, cesitli
antidepresan molekullerinin spesifik reseptdr etkilesimleri ve bunlarin
monoamin tasiyic: sistemleri tizerindeki etkileri gésterilmektedir. Bu etkiler,

antidepresanlar siniflara ayirmak icin kullanilir (40).
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Sekil 2.3. Sinapstaki antidepresan etkileri

S5-HT: Serotonin, R:Reseptorti, T tasiyici, NA: Noradrenalin, HI: Histamin,
DA: Dopamin, MAO: Monoamin oksidaz, mBDNF: Olgun beyin kaynakl
norotrofik faktdér, TCA: Trisiklik antidepresan, NDRI: Noradrenalin dopamin
geri alim inhibitérleri, SSRI: Secici serotonin geri alim inhibitérleri, SNRI:
Serotonin-noradrenalin geri alim inhibitérleri.

Antidepresanlarla Tedavi Prensipleri: Depresyon geciren ve herhangi bir

antidepresan kullanan hastalarin c¢ogunlukla semptomlarinda dutzelme

gozlemlenir. Bu duzelme semptom seviyesinde %50 veya daha fazla ise bu
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durum tedaviye yanit olarak adlandirilir. Bu yanit esas olarak tedavinin
amacidir. Guncel tedavide yakin zamanda bazi degisiklikler olmustur.
Glncel tedavilerin amaci ise semptomlarin tamamen dulzelmesi, bu
dizelmenin zaman icinde strdurulebilir olmas: ve niiks olmamasidir. Bu
sekilde tedaviden kisa bir sltre sonra ntks gortilmemesi ve ileride

tekrarlayan bir epizod gecirilmemesi hedeflenir (14).

Depresyon tedavisi tim semptomlarin dtizelmesi ile sonuclandiysa ve bu
durum 6-12 aydan daha uzun strduyse bu iyilesme olarak adlandirilir.
Mevcut kullanimda olan tim antidepresanlar hastalarin Ucte ikisinde
tedaviye baslandiktan sekiz hafta icinde tedaviye yanit verirler (14).
Antidepresan tedavisindeki en buiyltik sorun, klinik pratikte hastalarin ticte
birinin ilk kez baslanan antidepresan tedavilerini tamamlamamalari,
tedaviyi terk etmeleridir. Diger bir sorun ise ilk ay tedaviyi tamamlayan
hastalarin ise yarisindan azinin ikinci ay tedavi almasi, ancak dortte
birinden azinin yeterli olarak 3 aylik veya daha fazla tedaviyi almasidir. O
yuzden antidepresanlarin klinik pratikte kalici etkinligi tedavinin yeterli bir

stire devam edilmemesi nedeniyle azalmaktadir (14,29).

Antidepresan kullanan hasta iyilesme gdstermiyorsa veya az sayida inatgi
semptomu varsa kaygillanmaliyiz. Eger antidepresan hastay: iyilesme
peryoduna sokuyorsa hastada anlamli olarak dusuk ntiks orami goérulur.
K6t sonuc ise depresyon bulgulart azalmasina ragmen cok sik niks
goruilen ve bu ntiks oranlarini azaltabilmek icin i¢cin daha yiksek doz tedavi

alma ihtiyaci duyuldugundan ortaya ¢ikmaktadir (14,29).

Antidepresan tedavide iyilesme gOstermeyen hastalarda niks orani ilk
tedaviden sonra 12 ayda %60 iken, dort tedaviden sonra 6 ayda %70
seviyesine cikmaktadir. Sonucta iyilesmeyi saglayabilmek icin doért tedavi
alindiginda  iyilesmenin koruyucu etkisi hemen hemen ortadan
kalkmaktadir. Bu sonuclar géstermektedir ki halk sagligi problemi haline
gelen ve hizli bir sekilde taninip sadece semptomlarin azaltilmasina yonelik
degil, depresyonda tedavi icin agresif bir sekilde hastaligin ilerlemesinin de
azaltilmasi1 amaclanmalidir. Depresyonun kronik oldugu fikri, tedaviye
direncli olmasi ve nuks gostermesi ancak hizli ve agresif tedavilerle
azaltilabilir, tim semptomlar hafifletilebilir ve bdylelikle hastalik seyri

modifiye edilebilir (14,29).
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2.10.3. Elektrokonvulzif Tedavi

Tedavide zayif cevap varsa, 6zellikle depresyonun melankolik veya psikotik
ozellikleri mevcutsa, elektrokonvulsif tedavi yararh bir alternatiftir. Psikotik
depresyonda elektrokonvulsif tedavi hemen kullanilmayacaksa, hem
antidepresan hem de antipsikotik bir ilacla tedaviye devam edilmelidir Tek
tarafli sag, ultra kisa darbe, genis tek tarafli, iki tarafli bitemporal bifrontal

seklinde uygulamalar tercih edilir (65,79).

2.10.4. Antidepresan Basarisizlik Nedenleri

Mevcut tedavi secenekleri ¢cok cesitli olmasina ragmen hastalarin énemli bir
kismi, tedaviye ya kismi veya hi¢ yamit vermeyen grubu icermektedir.
Birinci basamakta veya psikiyatrik terapilerle medikal veya bilissel tedavi
verilebilir. Her hastanin kendi 6zel durumuna goére tedavi planlanir.
Depresyonun, benzer tedavilere farkli kisilerde farkli cevap vermesi
depresyonun heterojen bir durum olmasindan kaynaklanmaktadir. Bazi
hastalarda goérilen klinik bulgular tedaviye direnclidir. Bazi durumlarda ise
depresyonun yani sira hastalarda var olan diger komorbit hastaliklar
tedaviyi zorlastiran diger nedenlerdendir. Yine verilen tedaviye hastalarin
uyumu, kisilik yapilarnt ve yaslar1 tedavi sUrecinin basarili olup
olmayacagina katkida bulunur (80,81). Hastalar antidepresan tedaviye
ragmen iyilesemedigi durumda bipolar bozukluk veya kisilik bozuklugu
ayirict tanist dikkatlice yapilmalidir. Tedavi basarisizliklarinda kullanilacak
alternatif ilaclar ilk ilaclara benzer olacagindan ek tedavi yontemleri
dustunulebilir. Psikoterapi, farmakolojik tedavinin daha basarili olmasinda
yardimci olabilir. Basit antidepresenlarin yetersiz kaldigi durumda farkli bir
ilaca baslanamadiginda mevcut ilacin dozu arttirilarak cevap alinmaya
calisiir. Bu durum biyoyararlanimini ve plazma konsantrasyonunu
yukseltmek icin de tercih edilebilir. Bu strateji ilacin antidepresan etkilerini
arttinir. En yaygin kullanilan yéntem ise neredeyse tim antidepresanlarin
etkilerini arttirmak icin tedaviye lityum eklemektir (29,82-84). Sabit bir
plazma konsantrasyonu elde edildikten sonra, lityum etkisi genellikle 1
hafta ila 10 glin arasinda belirginlesir. Atipik antipsikotiklerin (ketiapin ve
olanzapin) dustk dozlarda bile hem sakinlestirici hem de anksiyolitik
etkinlikleri vardir. Bunun yaninda antipsikotiler, antidepresanlar etki edene

kadar dusiuk dozlarda tercih edilmeleri uyku sorununun ve anksiyetenin
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giderilmesine yardimci olur. Bu tedavi tercihi yaygin olarak kullanilmaz.
Doz artinnmina veya her iki tedavinin kombinasyonuna cevap alinmadiginda
ilaclar  arasinda  farmakolojik  bir sinerji varsa, antidepresan
kombinasyonlar: (6rnegin venlafaksinin mirtazapin ile birlikte kullanimi)
tercih edilebilir. Baska bir alternatif, genellikle farklh bir etki
mekanizmasina sahip yeni bir antidepresan tercih etmektir. Ancak, yeni bir
antidepresan tercihi, tedavide kullanilan 6nceki mevcut ilacin elde ettigi
herhangi bir kazanimi kaybetme riski tasir ve genellikle bu durum mevcut
olan bir antidepresan dozunun arttirilmasindan veya etkinligini

gostermesinden daha uzun surer (14,85,86).

Son olarak, tim bu tedavi stratejilerinde, tedaviye uyuma yardimci olmak
ve yanit1i en Ust dlzeye cikarmak icin, bastan itibaren dikkatli ve sik
araliklarla tedavi alan hastalar izlemek gerekir. Tedaviye yanit alinmadigi
durumlarda bazen taninin yanlis olabilecegini bazen de secilen tedavinin
yetersiz dozundan olabilecegi akilda tutulmalidir. Daha farkli tedavilere
baslamadan o6nce hem taninin hem de secilen tedavinin yeniden

degerlendirilmesi gereklidir (24,25,29).

Hekim Acisindan Tedavi Basarisi: Yukarda yer alan tim bilgiler 1s181inda
antidepresanlara hekimlerin yaklasiminin icinde bulundugu toplumun
ruhsal hastaliklara yaklasimiyla ortistp Ortismedigine dair yeterince
arastirma yoktur. Antidepresan tedavi ile ilgili uzman hekimlerin bilgi
duizeylerinin yeterli olmasi gereklidir. Hastaya uygun tedaviyi planlama,
tedaviye cevap vermeyen olgular icin uygun tedavi alternatifleri se¢cmesi ve
hastaya dogru destegi saglamasi 6énemlidir. Kontrolstiztin ila¢ kullanimi
yerine hastalarin Akilc flag Kullanimi (AIK) ile kisilerin klinik bulgularina ve
bireysel o6zelliklerine gbére uygun ilaca, uygun slre ve dozda, en dusuk

maliyette ve kolayca ulasilabilmelerine yardimeci olur (79).

Hastalar Acisindan Tedavi Basarisi: Birinci basamak saglik hizmetlerinde
en yaygin kullanilan yéntem tarama testlerinin glinltik uygulanmasidir. Bu
sekilde depresyon tanisi koyma oraninin 2-3 kat arttign bildirilmistir (87).
Psikolojik degerlendirme 6lcekleri, hastanin psisik, davranissal 6zelliklerini
ve bireysel ve toplumsal iligkilerini sayisal olarak ifade etmeye ve
karsilastirma yapmaya yarar. Psikolojik degerlendirme o6lcekleri pratikte
siklikla tarama, tani koyma, hastaligin siddeti ve bu siddetin tedaviyle

degisimini belirleme amaciyla kullanilir (88).
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Son doénemde psikiyatride tanisal sistem, betimleyici ve belirtiye dayali
olacak bicimde yeniden gbdzden gecirilmistir. Taninin standardizasyonu,
nesnel Olctiimlerin hastanin klinik durumundaki degisikliklerle ilgili
kayitlara dahil edilmesi ile birlikte gider. Béyle nesnel 6l¢ctimler, sorunlar: ve
tedavi hedeflerini tanimlayan herhangi bir tedavinin zaman icerisindeki

basarisini ya da yetersizligini izlemeye yarar (89).

Tedavi kararinin verilmesine dair en etkili model, kanita dayali tip
olmustur. Kanita dayali uygulama, hastanin saghg adina karar verme
surecinde klinik bilgi birikiminin, hastanin degerlerinin ve en iyi arastirma
kanitlarinin entegrasyonunun saglanmasidir. Klinik bilgi birikimi,
klinisyenin tecrtibelerinin, egitiminin ve klinik becerilerinin toplamini ifade
etmektedir. Hasta randevusuna kendi kisisel ve o6zel kaygilarini,
beklentilerini ve degerlerini tasir. En iyi kanit genellikle konuyla ilgili
gerceklestirilmis klinik arastirma sonuclarindan saglanir. Kontrolstiziin
tanim1 yapilirken, Akilci flac Kullanimindan yola ciktigimizda remisyonun
saglanmas1 icin kritik nokta, etkin antidepresanin secimidir. Bu secim,
ilacin yan etkilerine, bireysel olarak guvenilirlik ve tolarebilitisine gore,
hastanin tercihine, klinik calismalarin verilerine goére yapilmaldir. Bir cok
antidepresan ila¢ olmasina karsin klinisyenlerin secimlerini yoénlendirecek
cok az sayida ampirik kanit mevcuttur. Amerikan tedavi ile ilgili bircok
derlemede tim ilaglarin hemen hemen ayni etkinlikte oldugu
bildirilmektedir. Kontrolstizlin taniminda ilacin grubu yada etken maddesi
degil tam remisyonun saglanmas: icin gerekli klinik takiplerin yapilip
yapilmadig gbéz 6nline alindi. Bu baglamda depresyon tedavisinde Yanit,
Iyilesme (Remisyon), Niiks (Relaps) ve Tekrarlama (Rekiirens) kavramlar:

g6z 6nunde bulunduruldu (14,90,91).

Yanit: Depresyon tedavisi semptomlarda en az %50 diizelme sagladiginda,
bu bir yanit olarak tanimlanir. Onceden bu durum depresyon tedavisinin
amaci olarak kabul edilirdi. Geleneksel olarak yanit kavrami ise Standart
Olceklerin  (Beck Depresyon Olcegi, Hamilton Depresyon Olcegi,
Montgomery-Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegi vs) skorlarinda %

50’den fazla bir azalmanin olmasi olarak kabul edilir (14,92).

Iyilesme (Remisyon): Depresyon tedavisi tim semptomlarin dtizelmesi ile
sonuclandiysa ve bu durum 6 ila 12 aydan uzun strduyse iyilesme olarak

adlandirilir. Bu tir hastalarda sadece dizelme degil tam bir iyilesme hali

50



Genel Bilgiler

vardir. Ancak yine de tam olarak iyilesmemis olabilirler. Clinkti depresyon
yine ortaya cikabilir. Tam bir iyilestirme depresyon hastalarinin tedavi

amacidir (14).

Niiks (Relaps): Semptomlarda tam gerileme olmadan veya semptomlarin
gerilemesinden sonraki birkac ay icinde depresyon yeniden ortaya cikarsa,

nuks olarak adlandirilir (14).

Tekrarlama (Rekkiirens): hasta iyilestikten sonra depresyon yine olusursa,

bu tekrarlama olarak adlandirilir (14).

Bu kavramlardan yola cikilarak akut fazin oldugu ilk 6-12 hafta icinde
intihar riski, ila¢ yan etkileri, semptomlarin durumu ve yanitin
gozlemlenecegi en az 4 kontrol ve iyilesmenin gdzlemlenecegi; 12. haftadan
6. aya kadar ki stirede en az 2 kontrol olmak Uzere, alt1 ay icinde tedaviyi
baslayan hekim tarafindan kanita dayali olarak 6lceklerle ve semptomlarla
kontrol edilmemis, ayni zamanda Akilci Ila¢c Kullanim ilkelerine gére ilacin
uygunlugu, suresi ve dozu takip edilmemis hastalar kontrolstiz olarak
kabul edildi (14).

2.10.5. Ozel Durumlarda Tedavi

Cocuklar ve ergenler icin depresyonun klinik durumu ve tedaviye yanait,
yetiskinlikten farkli olabilir, bu da Uzlntulerini farkli ifade edebilecekleri
anlamina gelir. Depresyonun bir psikiyatrist tarafindan tedavi edilmesini

gerektirir (14).

2.10.6. Ilaclar

Trisiklikler ve MAOI gibi en gelismis antidepresanlardan bazilari, mevcut en
etkili ilaclar arasindadir, ancak gintimuzde daha az olarak
kullanilmaktadir. Cogunlukla, o6zellikle tedaviye ilk basladiginda,
farmakolojik olarak secici etkileri ve sonuc¢ olarak daha az yan etkileri olan
yeni ilaclar tercih edilir. Bu nedenle, son yuzyilin son ceyreginde, SSRI,
haftalar alabilen orta derecede etkinlie ragmen, ilk basamak antidepresan
ila¢ sinifi haline gelmistir (Sekil 2.3). Ancak SSRI'lar cinsel islev bozuklugu,
kilo alimi, bulant1 ve bas agrilar1 da dahil olmak tizere hastalarin tolere
etmedigi 6nemli yan etkiler de gosterebiliyorlar. Ayrica, bazi ilaclar hem
etkinlik hem de tolere edilebilirlik acisindan bazi depresyon tlrlerine gore

uyarlanmistir. Anksiyete veya uykusuzluk ile seyreden depresyon ve
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psikomotor gerilik ile seyreden depresyon icin yatistirici antidepresanlar
uygulamak gibi. Ancak hangi depresyon bulgular1 icin hangi ilacin
kullanilacagi tam net degildir (14,93).

Anksiyete bozukluklarinda ise birinci basamak saglik kuruluslarina tedavi
icin basvuru orani ve dusuktir. Tani sonrasi bir sonraki adim, hastaligin
ciddiyetinin, sikintinin veya bozuklugun derecesinin ve hastanin tercihinin
klinik degerlendirmesine dayali olarak bozuklugun tedavisine ihtiyac olup
olmadigini belirlemektir. Serotonerjik bir antidepresan, bilissel-davranisgi
terapi (CBT) veya her ikisini de 6neriyoruz. Serotonerjik antidepresanlar en
yaygin olarak arastirilan etkili tedavilerdir Depresyon ve anksiyete
bozukluklar1 birlikte olmasi durumunda CBT ve bu tedavi etkili oldugu
bildirilmistir (14,94). SRI, SSRI veya bir SNRI ile birinci basamak tedavi
olarak oOnerilmektedir. SSRI ve SNRI'lerin terapotik dozlari, depresyon
tedavisi ile yaklasik olarak aynidir. Aerobik egzersiz tedaviye eklenebilir.
Tedaviye yanit debresyonda benzerdir. Bu durumda buspiron,
benzodiazepinler, pregabalin, trisiklik antidepresan (TCA), antipsikotik
ilaclar, antikonvilsanlar ve hidroksizin gibi ilaclar alternatif olarak

tercih edilebiliri (94-97). Tedavi en az 6 ay en iyi 12 ay 6nerilmeketdir (98).

2.11 PROGNOZ

Depresyonun baslangici genellikle yavas ve kademelidir. Ancak ani
baslangicli depresyonun seyri hayat boyunca oldukca nadirdir. Cogu hasta
icin, hastalik epizodiktir ve depresif donemlerin akut ataklari arasinda
hasta kendini iyi hissederler. Bununla birlikte, hastaligin dogal seyrinde
epizotlarin suresi, O6mur boyu gorilen atak sayist oOngorilemeyen
degiskenlerdir. Major depresif bozukluk tekrarlayan, yasam boyu stiren bir
hastaliktir ve bu nedenle iyilesme biraz zordur. Majoér depresyon ataklar:
sonras1 semptomatik doénemde hastalar1 her zamanki islevlerini geri

kazandirilmasi gereklidir (15,29).

Depresyon tedavisi ve ataklar yaklasik 3-6 ay surer ve cogu hasta 12 ay
icinde iyilesir. Daha uzun stre (2-6 yil) hastalik devam eden olgularda
iyilesme orani cok daha azdir. Iki yildan fazla stiren hastaliklarda, komorbit
hastaliklarin durumuna gore de degismekle birlikte iyilesme sansi % 60'a,

dort yildan uzun surenlerde %40, alt1 yildan uzun stiren hastaliklar icin ise
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%30’a dustigd vurgulanmistir (29,99). Yillar gectikce iyilesmeyen hastalar
icin ntks olasiligl artar, her atak sonrasi bu risk daha da artar ve genel
olarak hastalarin neredeyse % 80'i yasamlar1 boyunca en az bir baska atak
gecirirler (18,19). Her atakta sonrasi hastalarda atak tekrarlama olasiligi
artar (20). Buyuk depresif bir atak geciren hastlarin yarisindan fazlasi 6 ay
icinde iyilesmesine ragmen, bir yil icinde neredeyse dortte Uclnde
tekrarlayan ataklar gorulebilir. Bu hastalarin yaklasik %27'si ise iyilesmez;
kisi ve hastalik o6zelliklerine gére kronik depresif bir hastalik gelistirmeye

devam eder (21,22).

Anksiyete bozuklugunun tibbi ve psikiyatrik terapi sonucu tedaviye yanit
veririler. Bununla birlikte, baz1 hastalar yanit vermez ve kotli prognoza
sahiptir. Yapilan calismalari, anksiyete bozuklugunun prognozunun, sadece
genel tibbi degerlendirmeler alan hastalara kiyasla, psikiyatrik tedaviye
erken sevk edilen hastalarda daha iyi olabilecegini distindirmektedir. Ek
olarak, zarardan kacinma (yani, korku, cekingenlik ve savunmasizlik) ve
bagiml kisilik derecelendirmelerinde daha az puan alan hastalar icin
prognozun daha iyi oldugunu ve isbirligi yapma derecelendirmelerinde daha
yuksek (yani yardimseverlik, tolerans ve affetme); oldugu bildirilmistir

(100,101).
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BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

3.1 ARASTIRMANIN TiPi, YAPILDIGI YER VE ZAMAN

3.2

3.3

Calisma kesitsel prospektif tamamlayici calisma olarak yapildi. Calismaya
Goztepe Egitim Arastirma Hastanesi Piskiyatri klinigine 15.07.2020-
30.08.2020 tarih araliginda gelen ve antidepresan kullanan 18 yasindan
buytkler calismaya alindi.

HASTALAR

Calismaya hastanemiz Psikiyatri kliniginde depresyon tanisiyla takip edilen
toplam 131 hasta dahil edildi. Tim katilimcilardan imzali onam formu
alindi. Hastalar calismaya dahil edilirken asagidaki kriterler dikkate
alinarak anket calismasi uygulandi.

Hastalarin calismaya dahil edilme kriterleri

e 18 yas UGistli su anda antidepresan kullanan hastalar

e Ankete katilmay1 kabul edenler

e Okuma yazma bilenler

Hastalarin calismadan haric tutulma kriterleri

e 18 yas Ustd antidepresan kullanmayan hastalar

e 18 yastan ktictik olan cocuklar

e Ankete katilmay1 kabul etmeyenler

ETIK

Bu calismanin yapilmasi icin Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurulunda 02.09.2020 tarih ile onay
alindi. Arastirmamiz Helsinki deklarasyonu, lyi Klinik Uygulama (Good

54



3.4

3.5

Gerec ve Yontem

Clinical Practice) ilkelerine uygun ve denek arastirma etik kurallan ile
celismemektedir. Her hastadan calismaya kendi goéntil rnizasiyla
katildiklarina dair ayr1 ayr1 anket éncesi onamlar: alinmistir. Her hastadan
calismaya kendi génl rizasiyla katildiklarina dair ayri ayri anket Oncesi

onamlar1 alinmistir.

VERILERININ TOPLANMASI

Anket Calismast

Arastirma katilimcilar ile gériisme psikiyatri poliklinigi bekleme salonunda,
anket sorular1 ve yanit seceneklerini bilgilendirmesi yapilarak katilimci
onamlar1 alinarak yapildi. Calisma sonrasi katilimcilarin anket sorularina

verilen yanitlar skorlandirildi.

Katilimcilardan demografik bilgileri, psikiyatrik bozukluk ve antidepresan
kullanim 6yktleri ve mevcut antidepresan kullanimlan ile ilgili toplam 12
soru iceren anket (syf 70-71) doldurmalar istendi. Bu anket sorulari ayn

ayr1 degerlendirildi ve yanitlar i¢cin herhangi bir skorlama yapilmada.
Antidepresan kullanm siiresine gore gruplart

Antidepresan kullanmimi 24 aydan uzun olanlar kullanim tekrar1 yoksa
kronik olarak kabul edildi. Depresyon ve anksiyete icin ilk 6-12 ay akut 12-
24. aylar idame tedavi olarak, 24 aydan sonrasi hi¢c kesmeyenler kronik,

tekrar baslayanlar relaps ya da rekkuirens olarak kabul edildi.

ISTATISTIK

Calismadaki tim istatistiksel analizler SPSS 25.0 yazilimi (IBM SPSS,
Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Tanimlayici1 veriler say1 ve yulzde
olarak verildi. Kategorik degiskenler acisindan gruplar arasindaki
karsilastirmalar Pearson’s Ki Kare testi ile yapildi. Surekli degiskenlerin
normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
dogrulandi. Surekli degiskenler acisindan gruplar arasindaki farkliliklar
Independent Samples’t Test ve coklu gruplar arasindaki ortalama degerlerin
karsilastirmalar1 varyans analizi ile yapildi. Stirekli degiskenler arasindaki

iliski Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi. Sonuclar %95 guven
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araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi. Gerekli

yerlerde Bonferroni duzeltmesi yapilda.
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BOLUM 4

BULGULAR

Calismaya alinan katilimcilarin ortalama yasi 46,7+15 yil (min-maks.: 19-
80 yil) idi. Onceden antidepresan kullanma ortalama stuiresi 37,2+58 ay, ara
vermeden mevcut antidepresan ortalama kullanim stresi 59,2+84,1 ay idi.
Ankete katilanlarin 401 (%30,5) erkek, 91’ (%69,5) kadin idi. Katihimcilarin
781 (%59.5) evli idi. Katilimcilarin %36,9’u lise ve Ustl egitim almaisti.
Toplam %46,6’sinda ek bir kronik hastalik mevcuttu. Psikiyatri bélimu
recete alinan hekimlerin %90,8’ini olusturuyordu. Onceki tanilarin %55,1’
hekim tarafindan hastaya soéylenmisti. Onceki tanilarin  %40,3*inu
depresyon, yine %40,3inti anksiyete olusturuyordu. Ek psikoterapi almis
olanlarin orani %11,5ti. Katihmcilarin %48,9’unda 24 ay veya daha uzun
stire antidepresan kullanma oOyktsti vardi. Katilimcilarin %59,5%1 ara
vermeden 24 ay veya daha uzun sUredir antidepresan kullanmaktaydi.
Katilimcilarin %38,9’u ilk kez antidepresan kullanmaktaydi, %18,3"inde
kronik, %42, 7sinde  reklGrren  antidepresan  kullanma  durumu

bulunmaktaydi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Katilimcilara ait bazi demografik dagilimlar

n %
Cinsiyet
Erkek 40 30,5
Kadin 91 69,5
Medeni durum
Evli 78 59,5
Bekar 37 28,2
Dul 16 12,2
Egitim durumu
Okur-yazar degil 12 9,2
Okur-yazar 3 2,3
Ikokul 45 34,4
Ortaokul 24 18,3
Lise 22 16,8
Universite 25 19,1
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n %
Ek kronik hastalik
DM 15 11,5
HT 16 12,2
DM+HT 14 10,7
Diger 16 12,2
Yok 70 53,4
Recete alinan brans
Psikiyatri 119 90,8
Aile hekimligi 3 2,3
Noroloji 3 2,3
Diger 6 4,6
Doktorun taniy: séyleme
durumu
Evet 72 55,1
Hayir 42 32,1
Hatirlamiyor 17 13,0
Onceki tan1
Depresyon 31 40,3
Anksiyete 31 40,3
Diger 14 18,2
Depresyon + Anksiyete 1 1,3
Onceden antidepresan
kullanma sayis1
1 75 57,3
2 32 24,4
3 7 5,3
4 7 5,3
5 10 7,6
Onceden antidepresan
kullanma siiresi
24 ay alt1 67 51,1
24 ay ve iizeri 64 48,9
Kac aydir antidepresan
kullandig1
24 ay alt1 53 40,5
24 ay ve iizeri 78 59,5
Psikoterapiye
yonlendirilenler
Evet 15 11,5
Hayir 116 88,8
Kac aydir antidepresan
kullandig:
i1k kez 51 38,9
Kronik depresyon 24 18,3
Rekiirren depresyon 56 42,7

Calismaya alinan katilimcilarin 6nceden antidepresan kullanma ortalama
suresi 37,2158 ay, ara vermeden mevcut antidepresan ortalama kullanim

suiresi 59,2184,1 ay idi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Antidepresan ortalama kullanim streleri

Ort. SS Minimum Maksimum

Yas (yil) 46,7 15,0 19 80
Daha once antidepresan kullanim 37,2 58,0 0 312
siiresi (ay)

Ara vermeden son antidepresan 59,2 84,1 1 420

kullanim siiresi (ay)

Calismaya alinan katillmcilarin tani dagilhimi acgisindan cinsiyetler
(p=0,349), medeni durum (p=0,277), egitim durumu (p=0,816) ve ek kronik

hastalik bulunma (p=0,255) gruplar1 benzer bulundu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Cinsiyete gbre 6nceki tani dagilimi

Depresyon Anksiyete Diger Toplam P
Cinsiyet 0,349
Erkek 7 (%31,8) 9 (%40,9) 6 (%27,3) 22
Kadin 25 (%45,5) 22 (%40) 8 (%14,5) 55
Medeni durum 0,277
Evli 18 (%41,9) 18 (%41,9) 7 (%16,3) 43
Bekar 8 (%32) 10 (%40) 7 (%28) 25
Dul 6 (%66,7) 3 (%33,3) 0 (%0) 9
Egitim durumu 0,816
Okur-yazar degil 4 (%80) 0 (%0) 1 (%20) 5
Okur-yazar 1 (%33,3) 2 (%66,7) 0 (%0) 3
Ilkokul 11 (%45,8) 9 (%37,5) 4 (%16,7) 24
Ortaokul 7 (%36,8) 8 (%42,1) 4 (%21,1) 19
Lise 3 (%30) 5 (%50) 2 (%20) 10
Universite 6 (%37,5) 7 (%43,8) 3 (%18,8) 16
Egitim durumu 0,93
Lise ve alt1 26 (%42,6) 24 (%39,3) 11 (%18) 61
Lisans ve iistii 6 (%37,5) 7 (%43,8) 3 (%18,8) 16
Ek kronik hastalik 0,255
durumu
DM 5 (%41,7) 4 (%33,3) 3 (%25) 12
HT 3 (%60) 1 (%20) 1 (%20) 5
DM+HT 7 (%87,5) 0 (%0) 1 (%12,5) 8
Diger 2 (%25) 4 (%50) 2 (%25) 8

Calismaya alinan katilimcilarin su anda evli olanlarda iki veya daha fazla
kez antidepresan kullanmis olanlarin orani bekar ya da ayrilmis olanlara
gore anlaml yuksek bulundu (p=0,017). Ortaokul mezunu olanlarda iki
veya daha fazla kez antidepresan kullanmis olanlarin orani diger egitim
durumu gruplarina gore anlamli ytksek idi (p=0,015). Cinsiyetler, ek
hastaligi olan ve ek piskoterapiye yonlendirilenler arasinda daha o6nce
antidepresan kullanma sayist ac¢isindan anlaml fark yoktu (p>0,05) (Tablo
4.4).
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Tablo 4.4. Kac kez antidepresan kullanmigs olduklarina gére dagilim

1 2 ve iistii Toplam P
Cinsiyet 0,73
Erkek 22 (%5S5) 18 (%45) 40
Kadin 53 (%58,2) 38 (%41,8) 91
Medeni durum 0,056
Evli 38 (%48,7) 40 (%51,3) 78
Bekar 26 (%70,3) 11 (%29,7) 37
Dul 11 (%68,8) 5 (%31,3) 16
Medeni durum 0,017
Evli 38 (%48,7) 40 (%51,3) 78
Bekar ya da ayrilmis 37 (%69,8) 16 (%30,2) 53
Egitim durumu 0,015
Okur-yazar degil 10 (%83,3) 2 (%16,7) 12
Okur-yazar 1 (%33,3) 2 (%66,7) 3
Ilkokul 26 (%57,8) 19 (%42,2) 45
Ortaokul 7 (%29,2) 17 (%70,8) 24
Lise 13 (%59,1) 9 (%40,9) 22
Universite 18 (%72) 7 (%28) 25
Egitim durumu 0,098
Lise ve alt1 57 (%53,8) 49 (%46,2) 106
Lisans ve iistii 18 (%72) 7 (%28) 25
Ek hastalik 0,257
DM 4 (%26,7) 11 (%73,3) 15
HT 9 (%56,3) 7 (%43,8) 16
DM+HT 8 (%57,1) 6 (%42,9) 14
Diger 9 (%56,3) 7 (%43,8) 16
Doktorun taniy: sdyleme 0,012
durumu
Evet 33 (%45,8) 39 (%54,2) 72
Hayir 31 (%73,8) 11 (%26,2) 42
Hatirlamiyor 11 (%64,7) 6 (%35,3) 17
Ek psikoterapiye 0,151
yonlendirilme
Evet 6 (%60) 9 (%60) 15
Hayir 69 (%59,%) 47 (%40,5) 116

Calismaya alinan katilimcilardan su anda evli olanlarda 24 ay veya daha
uzun sure antidepresan kullanmis olanlarin orani bekar ya da ayrilmis
olanlara gbére anlamh yuksek bulundu (p=0,049). Lise ya da daha alt
diizeyde egitim gérmus olanlarda 24 ay veya daha uzun slre antidepresan
kullanmis olanlarin orani Universite mezunlarina gore anlaml yuksekti

(p=0,02) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Onceden antidepresan kullanmis olduklar: stireye gére dagilim

24 ay ve

24 ay alta iistii Toplam P
Cinsiyet 0,837
Erkek 21 (%52,5) 19 (%47,5) 40
Kadin 46 (%50,5) 45 (%49,5) 91
Medeni durum 0,141
Evli 36 (%46,2) 42 (%53,8) 78
Bekar 24 (%64,9) 13 (%35,1) 37
Dul 7 (%43,8) 9 (%56,3) 16
Medeni durum 0,049
Evli ya da daha once 43 (%45,7) 51 (%54,3) 94
evlenmis
Hic evlenmemis 24 (%64,9) 13 (%35,1) 37
Egitim durumu 0,055
Okur-yazar degil S (%41,7) 7 (%58,3) 12
Okur-yazar 0 (%0) 3 (%100) 3
Ilkokul 18 (%40) 27 (%60) 45
Ortaokul 13 (%54,2) 11 (%45,8) 24
Lise 13 (%59,1) 9 (%40,9) 22
Universite 18 (%72) 7 (%28) 25
Egitim durumu 0,02
Lise ve alt1 49 (%46,2) 57 (%53,8) 106
Lisans ve iistii 18 (%72) 7 (%28) 25
Ek hastalik 0,103
DM 4 (%26,7) 11 (%73,3) 15
HT 7 (%43,8) 9 (%56,3) 16
DM+HT S (%35,7) 9 (%64,3) 14
Diger 11 (%68,8) 5 (%31,3) 16
Ek psikoterapiye 0,142
yonlendirilme
Evet S (%33,3) 10 (%66,7) 15
Hayir 62 (%53,4) 54 (%46,0) 116

Calismaya alinan katilimcilardan su anda evli olanlarda 24 ay veya daha

uzun suredir antidepresan kullanmakta olanlarin orani bekar ya da

ayrilmis olanlara gore anlaml yiksek bulundu (p=0,047). Lise ya da daha

alt duizeyde egitim gdérmus olanlarda 24 ay veya daha uzun suredir

antidepresan kullanmakta olanlarin orani Universite mezunlarina goére

anlaml ytuksekti (p=0,011) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Mevcut antidepresani kullanmakta oldugu stireye gore dagilimlar

24 ay ve

24 ay alta iistii Toplam P
Cinsiyet 0,483
Erkek 18 (%45) 22 (%595) 40
Kadin 35 (%38,5) 56 (%61,5) 91
Medeni durum 0,103
Evli 26 (%33,3) 52 (%66,7) 78
Bekar 20 (%54,1) 17 (%45,9) 37
Dul 7 (%43,8) 9 (%56,3) 16
Medeni durum 0,047
Evli ya da daha once 33 (%35,1) 61 (%64,9) 94
evlenmis
Hic evlenmemis 20 (%54,1) 17 (%45,9) 37
Egitim durumu 0,011
Okur-yazar degil 4 (%33,3) 8 (%66,7) 12
Okur-yazar 0 (%0) 3 (%100) 3
Ilkokul 14 (%31,1) 31 (%68,9) 45
Ortaokul 8 (%33,3) 16 (%66,7) 24
Lise 9 (%40,9) 13 (%59,1) 22
Universite 18 (%72) 7 (%28) 25
Egitim durumu <0,001
Lise ve alt1 35 (%33) 71 (%67) 106
Lisans ve iistii 18 (%72) 7 (%28) 25
Ek hastalik 0,549
Yok 30 (%42,9) 40 (%57,1) 70
Var 23 (%37,7) 38 (%62,3) 61 0,083
DM 3 (%20) 12 (%80) 15
HT 6 (%37,5) 10 (%62,5) 16
DM+HT 4 (%28,6) 10 (%71,4) 14
Diger 10 (%62,5) 6 (%37,5) 16
Ek psikoterapiye 0,55
yonlendirilme
Evet S (%33,3) 10 (%66,7) 15
Hay:r 48 (%41,4) 68 (%59,5) 116

Calismaya alinan katilimcilarin bekar

olanlarda antidepresana

ek

psikoterapi almis olanlarin orani evli ya da daha 6nce evlenmis olanlara

gore anlamli yliksekti (p=0,022). Universite mezunlarinda ek psikoterapi

almis olanlarin orami lise ya da daha alt dlizeyde egitim gérmus olanlara

gore anlaml ytuksek bulundu (p=0,028) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Ek psikoterapi alip almama durumuna goére dagilim

Ek psikoterapi Ek psikoterapi

almis almamis Toplam P

Cinsiyet 0,398
Erkek 6 (%15) 34 (%85) 40
Kadin 9 (%9,9) 82 (%90,1) 91

Medeni durum 0,071
Evli 6 (%7,7) 72 (%92,3) 78
Bekar 8 (%21,6) 29 (%78,4) 37
Dul 1 (%6,3) 15 (%93,8) 16

Medeni durum 0,022
Evli ya da daha 6nce 7 (%7,4) 87 (%92,6) 94

evlenmis

Hic¢ evlenmemis 8 (%21,6) 29 (%78,4) 37

Egitim durumu 0,207
Okur-yazar degil 0 (%0) 12 (%100) 12

Okur-yazar 0 (%0) 3 (%100) 3

Ilkokul 5(%11,1) 40 (%88,9) 45
Ortaokul 1 (%4,2) 23 (%95,8) 24
Lise 3 (%13,6) 19 (%86,4) 22
Universite 6 (%24) 19 (%76) 25

Egitim durumu 0,028
Lise ve alt1 9 (%8,5) 97 (%91,5) 106
Lisans ve iistii 6 (%24) 19 (%76) 25

Ek hastalik 0,665
DM 2 (%13,3) 13 (%86,7) 15
HT 1 (%6,3) 15 (%93,8) 16
DM+HT 1 (%7,1) 13 (%92,9) 14
Diger 3 (%18,8) 13 (%81,3) 16

Calismaya alinan katilimcilarin énceden 24 ay veya daha uzun suredir bir,
iki ve Gistll antidepresan kullaniyor olanlarin orani 24 aydan daha kisa sure
antidepresan kullanmis olanlara goére anlamli yuksekti (p<0,001) (Tablo
4.8).

Tablo 4.8. Onceden kac kez antidepresan kullanildig ve ne kadar stireyle
kullanmis oldugu durumuna gére dagihim

24 ay alt1 24 ay ve iistii Toplam P
1 51 (%68) 24 (%32) 75
2 ve istii 16 (%28,6) 40 (%71,4) 56
Toplam 067 (%51,1) 64 (%48,9) 131 <0,001

Calismaya alinan katiimcilarin 6nceden 24 aydan daha kisa sure
antidepresan kullananlar, 24 ay veya daha uzun sUre antidepresn

kullananlara gore anlaml ytuksekti (p<0,001). (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Onceden ne kadar stireyle kullanmis oldugu ve ne kadar stiredir
antidepresan kullanmakta oldugu durumuna goére dagilim

24 ay alt1 24 ay ve isti Toplam
(kullaniyor) (kullaniyor) P P
24 ay alt1 (kullanmzis) 49 (%73,1) 18 (%26,9) 67
24 ay ve iistii 4 (%6,3) 60 (%93,8) 64
(kullanmis)
Toplam 53 (%40,5) 78 (%59,5) 131 <0,001
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Calismaya alinan katilimcilarin kullanilmis olduklar1 antidepresanlar icinde
en cok memnun kalinanlar lustral (%10,7), prozac (%8,4) ve cipralex (%7,7)
idi. Cinsiyet, medeni durum, egitim durumu acisindan anlaml fark yoktu

(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Onceden kullanilmis olan antidepresanlarin dagilimi

a s 'g ] - — 3} ﬁ g
- I T T O T T T R
2 ©° & & & 3 & w & ¥ o 9 g @
A O O O 0 A O & B A M0 v &
Cinsiyet 0,412
Erkek O 1 2 0 1 0 2 0 0 0 2 0 0 40
Kadin 1 0 4 1 1 1 2 1 0 1 91
Medeni 0,639
durum
Evli O 0 4 1 0 1 3 1 1 0 1 1 1 78
Bekar 1 1 2 0 2 0 0 1 0 1 1 0 0 37
Dul O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 16
Egitim 0,982
durumu
Okur-yazar O 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 12
degil
Okur-yazar O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3
Ilkokul 0 O 1 1 0o 1 o0 1 1 0 0O 1 0 45
Ortaokul 1 1 1 0 1 0 1 0 0 1 1 0 0 24
Lise O 0 2 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 22
Universite 0 0 1 0 1 0 1 1 0 0 0 0 0 25

Calismaya alinan katilimcilardan daha énce depresyon tanisi olanlarda hem
6nceden antidepresan ortalama kullanmis olma slresi hem de mevcut
ortalama antidepresan kullanma suresi anksiyete tanisi olanlara gore
anlamli yiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 4.11). Onceden 24 ay tizeri
antidepresan kullananlarda ise mevcut ortalama antidepresan kullanim
stiresi anlamli yiikksek bulundu (p<0,001). Ik kez antidepresan
kullananlarin ortalama yasi kronik ve reklrren gruplara gbére anlamlh
dusuk saptandi (p<0,001). (Tablo 4.11). Calismaya alinan katilimcilarin ilk
kez antidepresan kullananlarda 24 aydan daha kisa stredir antidepresan
kullanmakta olanlarin orani kronik ya da rekurren olarak antidepresan

kullananlara gére anlaml ytksek bulundu (p<0,001) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Ortalama degerlerin karsilastirilmasi

Ara
Daha once vermeden
Medeni Ya antidepresan son
durum $ kullanim antidepresan
siiresi (ay) kullanim
siiresi (ay)
Ort. SS P Ort. SS P Ort. SS P
Cinsiyet 0,184 0,801 0,400
Erkek 44,1 17,9 35,3 56,4 499 74,6
Kadin 47,9 13,5 38,0 59,0 63,3 88,1
Medeni <0,001 0,162 0,65
durum
Evli 51,13 12,47 34,38 46,84 61,78 85,37
Bekar 33,38 12,25 31,95 60,30 49,11 79,74
Dul 56,00 12,66 63,00 91,55 70,06 90,93
Medeni 0,785 0,824 0,518
durum
Evli /
. 52,0 12,6 39,3 57,3 63,2 85,9
evlenmis
Hic
A 33,4 12,3 31,9 60,3 49,1 79,7
evlenmemis
Egitim <0,001 0,3 0,4
durumu
Okur-yazar 554 169 55,0 16,2 61,2 16,2
degil
Okur-yazar 60,3 15,0 60,0 15,0 60,0 15,0
ilkokul 52,6 10,6 49,2 10,6 77,3 10,6
Ortaokul 45,1 13,2 28,7 13,2 62,6 13,2
Lise 43,9 15,5 23,0 15,5 51,4 15,5
Universite 33,1 11,9 25,0 11,9 29,2 11,9
Egitim 0,506 0,771 0,07
durumu
Lise ve alt1 49,9 13,8 40,1 56,3 66,3 86,7
Lisansve 531 119 250 64,8 29,2 65,7
ustu
Onceki tani 0,188 0,027 <0,001
Depresyon 51,6 15,9 69,9 85,9 121,4 122,7
Anksiyete 41,0 12,0 31,1 49,2 40,8 48,1
Antidepresan 0,243 0,662 <0,001
oykiisii
1kez 44,3 15,4 26,7 48,3 32,5 45,6
2veiistii 50,0 13,9 51,2 66,8 95,0 107,9
Onceden
antidepresan 0,319 ) <0,001
kullanim
siiresi
24 ay alt1 44,0 15,5 - - 14,3 17,7
24ayve .96 140 - - 106,3 99,4
lizeri
Su an
antidepresan 0,056 <0,001 )
kullanim
siiresi
24 ay alt1 42,3 15,7 4,8 13,4 - -
24ayve 497 13,9 59,2 659 - -
uzeri
Depresyon 0,003 <0,001 <0,001
grubu
Mekez 4,3 151 - - 85 7,9
depresyon
Kronik 5, 14, 83,5 50,7 83,5 50,7
depresyon
Rekirren 5, 139 51,2 66,8 95,0 107,9
depresyon
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Calismaya alinan katilimcilarin daha 6nce anksiyete tanisi konulmus

olanlarin 147antn (%45,2) rekurren olarak antidepresan kullandiklari,

147Untn (%45,2) 24 ay ve Uzeri antidepresan kullanmis oldugu, Uiclinin

(%9,7) ek olarak psikoterapiye yonlendirildigi gériildii. Depresyon ya da

anksiyete tani Oyklisti olanlarda kronik ya da rekirren antidepresan

kullanim oranlar1 benzerdi (p=0,17). Lise ve alt1 egitim diizeyinde olanlarda

hem kronik hem de reklirren antidepresan kullanim orani Universite

mezunlarina gore anlamli yuksekti (p<0,003).

Cinsiyetler ve medeni

durumlar arasinda kronik ya da rekirren antidepresan kullanim oranlari

benzer (p=0,8006) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Antidepresan kullanim sayisina gore dagilimlar

Ik kez Kronik Rekiirren
antidepresan antidepresan antidepresan Toplam P
kullanimi kullanim1 kullanimi
Cinsiyet 0,806
Erkek 16 (%40) 6 (%15) 18 (%45) 40
Kadin 35 (%38,5) 18 (%19,8) 38 (%41,8) 91
Medeni durum 0,088
Evli 25 (%32,1) 13 (%16,7) 40 (%51,3) 78
Bekar 20 (%54,1) 6 (%16,2) 11 (%29,7) 37
Dul 6 (%37,5) 5 (%31,3) 5 (%31,3) 16
Medeni durum 0,074
Evli ya da daha 31 (%33) 18 (%19,1) 45 (%47,9) 94
once evlenmis
Hi¢ evlenmemis 20 (%54,1) 6 (%16,2) 11 (%29,7) 37
Egitim durumu 0,001
Okur-yazar degil 4 (%33,3) 6 (%50) 2 (%16,7) 12
Okur-yazar 0 (%0) 1 (%33,3) 2 (%66,7) 3
ilkokul 15 (%33,3) 11 (%24,4) 19 (%42,2) 45
Ortaokul 6 (%25) 1 (%4,2) 17 (%70,8) 24
Lise 9 (%40,9) 4 (%18,2) 9 (%40,9) 22
Universite 17 (%68) 1 (%4) 7 (%28) 25
Egitim durumu 0,003
Lise ve alt1 34 (%32,1) 23 (%21,7) 49 (%46,2) 106
Lisans ve iistii 17 (%68) 1 (%4) 7 (%28) 25
Ek hastalik 0,192
DM 2 (%13,3) 2 (%13,3) 11 (%73,3) 15
HT 4 (%25) 5 (%31,3) 7 (%43,8) 16
DM+HT 5 (%35,7) 3 (%21,4) 6 (%42,9) 14
Diger 8 (%50) 1 (%6,3) 7 (%43,8) 16
Doktorun taniy: 0,059
sOylemesi
Evet 22 (%30,6) 11 (%15,3) 39 (%54,2) 72
Hayir 21 (%50) 10 (%23,8) 11 (%26,2) 42
Hatirlamiyor 8 (%47,1) 3 (%17,6) 6 (%35,3) 17
Onceki tan: 0,17
Depresyon 5 (%15,6) 4 (%12,5) 23 (%71,9) 32
Anksiyete 11 (%35,5) 6 (%19,4) 14 (%45,2) 31
Diger 6 (%42,9) 2 (%14,3) 6 (%42,9) 14
Ek psikoterapiye 0,356
yonlendirilme
Evet 4 (%26,7) 2 (%13,3) 9 (%60) 15
Hayir 47 (%40,5) 22 (%19,0) 47 (%40,5) 116
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Calismaya alinan katilimcilarin anksiyete 6ykitisti olanlar icinde; rekirren
ya da kronik antidepresan kullanim oranlar cinsiyetler, medeni durumlar,

egitim durumlar vb. gruplarinin hepsinde benzerdi (Tablo 4.13). (p>0,05).

Tablo 4.13. Daha 6nce anksiyete tanisi1 konulmus hastalarda antidepresan
kullanim sayisina gére dagilimlar

ik kez Kronik Rekiirren
antidepresan antidepresan antidepresan Toplam P
kullanimi kullanimi kullanimi
Cinsiyet 0,218
Erkek 4 (%44,4) 0 (%0) 5 (%55,6) 9
Kadin 7 (%31,8) 6 (%27,3) 9 (%40,9) 22
Medeni durum 0,051
Evli 4 (%22,2) 3 (%16,7) 11 (%61,1) 18
Bekar 6 (%60) 1 (%10) 3 (%30) 10
Dul 1 (%33,3) 2 (%66,7) 0 (%0) 3
Medeni durum 0,141
Evli ya da S (%23,8) 5 (%23,8) 11 (%52,4) 21
daha once
evlenmis
Hic 6 (%60) 1 (%10) 3 (%30) 10
evlenmemis
Egitim 0,457
durumu
Okur-yazar 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0
degil
Okur-yazar 0 (%0) 1 (%50) 1 (%50) 2
ilkokul 3 (%33,3) 3 (%33,3) 3 (%33,3) 9
Ortaokul 2 (%25) 0 (%0) 6 (%75) 8
Lise 2 (%40) 1 (%20) 2 (%40) 5
Universite 4 (%57,1) 1 (%14,3) 2 (%28,6) 7
Egitim 0,393
durumu
Lise ve alt1 7 (%29,2) 5 (%20,38) 12 (%50) 24
Lisans ve iistii 4 (%57,1) 1(%14,3) 2 (%28,6) 7
Ek hastalik 0,229
DM 0 (%0) 1 (%25) 3 (%75) 4
HT 0 (%0) 1 (%100) 0 (%0) 1
DM+HT 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0
Diger 2 (%50) 1 (%25) 1 (%25) 4
Doktorun 0,802
taniyi
sOylemesi
Evet 10 (%35,7) 5(%17,9) 13 (%46,4) 28
Hayir 1 (%33,3) 1 (%33,3) 1 (%33,3) 3
Hatirlamiyor 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0

Calismaya alinan katilimcilarin depresyon tanisi 6yklsu olanlar ic¢inde;
kronik ve rekurren antidepresan kullanimi lise ve alt1 mezunlarda
Universite mezunlarina goére anlaml yuksekti (p<0,03). Bu katilimcilarin
cinsiyetler, medeni durumlar, ek hastalik ve hastaliklarin1 bilme durumlar:

gruplarinin hepsinde benzerdi (Tablo 4.14) (p>0,05).
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Tablo 4.14. Daha 6nce depresyon tanisi konulmus hastalarda antidepresan

kullanim sayisina goére dagilimlar.

ilk kez Kronik Rekiirren
antidepresan antidepresan antidepresan Toplam P
kullanim1 kullanimi kullanim1

Cinsiyet 0,436
Erkek 0 (%0) 1(%14,3) 6 (%85,7) 7
Kadin 5 (%20) 3 (%12) 17 (%68) 25

Medeni durum 0,181
Evli 1 (%5,6) 1 (%5,6) 16 (%88,9) 18
Bekar 2 (%25) 2 (%25) 4 (%50) 8
Dul 2 (%33,3) 1(%16,7) 3 (%50) 6

Medeni durum 0,267
Evli ya da daha 6nce 3 (%12,5) 2 (%8,3) 19 (%79,2) 24

evlenmis

Hic evlenmemis 2 (%25) 2 (%25) 4 (%50) 8

Egitim durumu 0,005
Okur-yazar degil 1 (%25) 2 (%50) 1 (%25) 4
Okur-yazar 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) 1
Ilkokul 1 (%9,1) 0 (%0) 10 (%90,9) 11
Ortaokul 0 (%0) 0 (%0) 7 (%100) 7
Lise 0 (%0) 2 (%66,7) 1 (%33,3) 3
Universite 3 (%50) 0 (%0) 3 (%50) 6

Egitim durumu 0,03
Lise ve alt1 2 (%7,7) 4 (%15,4) 20 (%76,9) 26
Lisans ve iistii 3 (%50) 0 (%0) 3 (%50) 6

Ek hastalik 0,356
DM 0 (%0) 0 (%0) 5 (%100) 5
HT 0 (%0) 0 (%0) 3 (%100) 3
DM+HT 0 (%0) 2 (%28,6) S (%71,4) 7
Diger 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100) 2

Doktorun taniyi 0,862

soylemesi

Evet 5 (%17,2) 4 (%13,8) 20 (%69) 29
Hayir 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100) 2
Hatirlamiyor 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) 1

Calismaya alinan katilimcilarin ilk kez antidepresan kullananlarda 24

aydan daha kisa stredir antidepresan kullanmakta olanlarin orani kronik

ya da rekurren olarak antidepresan kullananlara gére anlamli yuksek

bulundu (p<0,001) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Depresyon gruplarina gore hastalarin ne zamandir antidepresyon

kullandiklarinin dagilimi

24 ay alt1 24 ay ve iizeri Toplam

Ilk kez antidepresan 44 %86,3) 7 (%13,7) 51

kullanimi

Kronik antidepresan 0 (%0) 24 (%100) 24

kullanimi1

Rekiirren antidepresan 9 (%16,1) 47 (%83,9) 56

kullanimi1

Toplam 53 (%40,5) 78 (%59,5) 131 <0,001
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TARTISMA VE SONUC

Anksiyete ve depresyon uygun sekilde tedavi edilmediginde tekrarlayan ya
da kroniklesen klinik tabloya yol acabilmektedir. Bu durum tedavinin de
uzamasina ya da yinelenmek zorunda kalinmasina neden olmaktadir.
depresyon ve diger duygu durum bozukluklarinin direk tedavi maliyetleri,
indirek olarak hastalik boyunca tUreticilik kaybi, is géremezlik veya intihar
kaynakli maliyetin 43.7 milyar dolara maloldugu hesaplanmistir (102). Her
iki bozuklugun tedavisinde yeri olan antidepresanlarin uzun stureli ya da
tekrarlayan kullaniminin tedavi sonuclarina olan etkisi konusunda fazla

veri bulunmamaktadir (1,7,8).

Depresyon bireyin ruhsal duygudurum duizeyini ve hayat kalitesini belirgin
olctide etkileyen oldukca olumsuz bir durumdur. Bircok depresyon olgusu
akut olarak ortaya cikip tedavi ile tamamen duzelebilmektedir. Ancak bazi
olgular tedaviye direncli olabilmekte, uzun sureli tedavi gerektirmektedir.
Bununla birlikte bazi olgularda depresyon, tamamen dtizelmesine ya da
dizelmis oldugu diustntlmesine karsin zamanla tekrar ortaya cikarak niiks
edebilmektedir (1,2,4). Antidepresanlarin 4-6 ay kullanimi ile rekirren
depresyon oranlarinin belirgin olarak azaldigi belirtilmistir. Bazi ciddi
olgularda, majér depresyon durumlarinda ya da rekurren depresyon
varliginda depresyon kalintisinin tamamen ortadan kalkmasi icin 6-9 ay ya
da 2 yila kadar antidepresan kullanimi 6nerilebilmektedir (13). Reklrren ya
da uzun sureli antidepresan kullanimi depresyon belirtilerinin uzun
stiremesine ya da nuks etmesine baglidir ancak bu duzelmeyen klinik
durum antidepresanin diizenli, uygun ya da bilin¢li kullanilmamasindan ya
da tedaviye uyumun olmamasindan kaynaklanabilmektedir (8-10).
Calismamizda uzun sureli ya da rekirren antidepresan kullaniminin bazi

faktorlerle iliskisi irdelenmistir.
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Calismamizda daha 6nce depresyon tanisi konulmus olanlarin %71,9unun
reklUrren olarak antidepresan kullandigr bulunmustur. Calismamizda
katilimcilarin %18,3"nde kronik, %42,7’sinde reklirren antidepresan
kullanma durumu oldugu belirlenmistir. Bu bulgu tedaviye uyum veya
tedavi dliizenlenme ve takibinde yetersizlik gibi cesitli faktérlere baglh olarak
etkin klinik sonu¢ alinamamasina nedeniyle uzun sureli ya da tekrarlayan
antidepresan kullanim oranlarinin yuksek cikmis oldugunu

dustindturmektedir.

Stahl (103) depresyon hastalarinda tedavinin hizli bir sekilde hastanin
tolere edebilecegi bir doza yukseltilmesini ve bdylece artik semptom
kalmamasinin saglanmasini 6nermektedir. Bu sekilde reklirrensin ve
kronik depresyonun azaltilabilecegini belirtmistir (103). Calismamizda
onceden antidepresan kullanma ortalama suresi 37,2158 ay olarak
bulunmus, katilimcilarin %48,9'unda 24 ay veya daha wuzun sure
antidepresan kullanma 6ykist oldugu gérilmustir. Bu bulgu hastalarin
yarisinda uzun bir slre antidepresan kullanilmis oldugunu ve Onerilen
sekilde  semptom  kalmayacak  sekilde dozun = yukseltilmedigini
distindirmektedir. Bu durum antidepresan tedavisinin diizenlenme ve
izleminde eksiklik oldugunu goéstermektedir. Tim bu bulgular Stahlin (103)
Onerisinin dogrulugunu desteklemektedir. Ayrica hastalarin 6nceden
kullanmis olduklar1 sturelerin de yliksek olmasi, durumun rekkliren veya
kronik olup olmadiginin netlestirilip tedavinin ona goére tekrar

duizenlenmesini gerekliligini gdéstermektedir

Calismamizda onceden 24 ay veya daha uzun suUre antidepresan
kullananlarda 24 ay veya daha uzun suredir antidepresan kullaniyor
olanlarin orani 24 aydan daha kisa slre antidepresan kullanmis olanlara
gore anlamli yuksek bulunmustur. Calismamizda ayrica ilk kez
antidepresan kullananlarda 24 aydan daha kisa suredir antidepresan
kullanmakta olanlarin orani kronik ya da rekurren olarak antidepresan
kullananlara goére anlamli ytiksek bulunmustur. Bu bulgular uzun sureli ya
da tekrarlayan antidepresan kullanimi olanlarin yine wuzun sure
antidepresan kullanmaya devam ettigini gostermektedir. Bu veriler de
Stahlin (103) antidepresan dozunun yukseltilmesiyle etkin sonuc elde etme

onerisinin dogrulugunu desteklemektedir.
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Ruhsal bozukluk bulgulariyla gelen hastalarda antidepresan kullanim
oyktisinin bulunup bulunmamas: dogru tani ve uygun tedavinin
belirlenmesi acisindan o6nemlidir (8,11). Ciftci-Kaygusuz ve ark. (104)
yaptiklar1 calismada ilk kez depresyon gecirenlerin %21’inin, rekurrren
depresyon geciren hastalarin %59unun daha 6nce psikiyatrik ilac tedavisi
alma 6yktsu oldugunu belirlemislerdir. Suija ve ark. (105) antidepresan
kullanma 6yktisti olanlarda rekiirren depresyon ortaya cikma oranini %59
olarak bildirmislerdir. McMahon ve ark. (106) reklirren depresyonu
olanlarin %72’sinin antidepresan kullanmaya devam ettigini bildirmislerdir.
Calismamizda katilimcilarin %61,1’inin daha 6nce antidepresan kullanmis
oldugu gortlmusttir. Tanidan bagimsiz bir sekilde hastalarin yarisindan
fazlasinin ilaci tekrarlamis olmasi depresyon veya anksiyete hastalarinda

tedavi ya da takipte bir sorun oldugunu goéstermektedir.

Ruhsal bozukluk sikligi acgisindan cinsiyetler arasinda farkliliklar
bulunabilmektedir (107). McMahon ve ark. (106) reklrren depresyon
oranini kadinlarda anlamli ytksek bulmuslardir. Ancak calismamizda
onceki tan1 dagilimi ve daha dnce antidepresan kullanma sayis1 acilarindan
cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu bulgular kadinlarda
daha yuksek oranda ruhsal bozukluk goéraldiigd beklentisi ile
ortismemektedir. Calismamizda ayrica antidepresan kullanma gruplarinin
dagilimi acisindan da cinsiyetler benzer bulunmustur. Bu bulgu kadin ve
erkeklerin tedaviye uyum gibi cesitli faktorler acisindan farklihk
gostermedigini ve buna bagli olarak tekrarlayan ya da uzun sureli

antidepresan kullanim oranlarinin benzer bulundugunu géstermektedir.

Medeni durumun ruhsal bozukluk sikligi acisindan farkliliklara neden
olabilecegi belirtilmistir (86). Calismamizda evli hastalarda iki veya daha
fazla kez antidepresan kullanmis olanlarin orani bekar ya da ayrilmisg
olanlara gore anlaml ytksek bulunmustur. Evli olanlarda 24 ay veya daha
uzun sure antidepresan kullanmis olanlarin orani bekar ya da ayrilmis
olanlara gore anlaml ylksek olarak saptanmistir. Calismamizda ayrica su
anda evli olanlarda 24 ay veya daha uzun suredir antidepresan
kullanmakta olanlarin orani bekar ya da ayrilmis olanlara gore anlaml
yuksek bulunmustur. Bu bulgular evli olanlarda psikolojik hastalik
oraninin bekarlara gbre daha yuksek olabilecegini dustndurmektedir.

Ancak buyuk olasilikla bu bulgular evli bireylerde antidepresan tedavisine
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uyumun iyi dizeyde olmadigini ve bu hastalarda etkin sonuc elde
edilemedigini ve sonucta uzun sureli antidepresan kullanim durumunun
ortaya  ciktigini  gOstermektedir. Calismamizda  bekar olanlarda
antidepresana ek psikoterapi almis olanlarin orani evli ya da daha 6énce
evlenmis olanlara gére anlamli ytiksek bulunmustur. Bu bulgu bekar
bireylerin ruhsal hastaliklariyla daha yakindan ilgili olduklarini ve tedaviye

uyumlarinin evlilere gére daha iyi diizeyde oldugunu distndirmektedir.

Egitim dlizeyinin depresyonun ve antidepresan kullaniminin tekrarlamasi
ile iligkili olabilecegi belirtilmistir (108). Suija ve ark. (105) egitim duzeyi
dustk olan hastalarda rektrren depresyonun daha yuksek oranda
goruldigini, ozellikle ilkokul mezunu bireylerde rekiirren depresyon
riskinin lise ve daha TtUst duzey egitimi olanlara goére alti kat artmis
oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda ortaokul mezunu olanlarda iki veya
daha fazla kez antidepresan kullanmis olanlarin orani diger egitim durumu
gruplarina goére anlamli ylksek olarak saptanmistir. Calismamizda ayrica
lise ya da daha alt dizeyde egitim gormus olanlarda hem 24 ay veya daha
uzun sure antidepresan kullanmis olanlarin orani hem de 24 ay veya daha
uzun sUredir antidepresan kullanmakta olanlarin orani Universite
mezunlarina goére anlamhi bulunmustur. Tdm bu bulgular egitim
durumunun artmasiyla ila¢ ve tedaviye uyumun arttigini ve bu durumun
24 ay Uusttinde antidepresan kullanimini belirgin oranda azalttigim

gostermektedir.

Calismamizda Universite mezunu olanlarda ilk kez antidepresan
kullananlarin orani daha alt diizeyde egitim gdérmus olanlara gére anlamlh
yuksek bulunmustur. Okuryazar olmayanlarda herhangi bir diizeyde okul
bitirenlere gore kronik antidepresan kullanma orani anlamli yuksek,
rekiirren antidepresan kullanma orani ise anlamli diustukti. Bu bulgular
egitim duizeyi dusuk bireylerde belki de tedaviye uyum ve devamliligin
uygun sekilde yuratilmemesi nedeniyle etkin sonu¢ alinamamasina bagh
olarak uzun sureli antidepresan kullaniminin ortaya cikmis olabilecegini

dustindturmektedir.

Calismamizda ilk kez antidepresan kullananlarda ortalama yas kronik ya
da reklUrren olarak antidepresan kullananlara goére anlamli dutsuk

bulunmustur. Bu bulgu yas1 daha ileri olanlarda buyuk olasilikla tedaviye
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uyumun yeterli olmamasina bagli olarak uzun sureli ya da tekrarlayan

antidepresan kullanma durumunun ortaya ciktigini distindtirmektedir.

Calismamizda o6nceki tanilarin %55,1’1 hekim tarafindan hastaya sOylenmis
oldugu belirlenmistir. Bu bulgu ruhsal bozuklugu olan hastalarin yaklasik
yarisinin kendi tanilarini bilmedigini géstermektedir. Oysaki tedavinin
hekim icin 6énemli bir yént hastalar ve aileleri ile hastaligi semptomlari ve
seyrini 6zellikle rekktiren 6zelligini konusmaktir, hastalar hastaligin tekrar
edebileceginin farkinda olmasi tedavi motivasyonu acgisindan hemde relapsi
onlemekte 6nemlidir (102). Bu durum kendi tanisini bile bilemeyen bir
hastadan tedaviye uyumun beklenmesi konusunda sorun oldugunu
gostermektedir. Bu bulgu ayrica kendi tanisini bilmeyen hastanin hastaligi
hakkinda farkindaliginin yliksek olmayabileceginin ve kendi sorunlarim
cozme konusunda tedaviye yeterli diizeyde yardimci olamayabilecegini
gostermektedir. Calismamizda dikkat cekici olarak o6nceki basvurularda
hekimin taniy1 séylemis oldugu hastalarda daha sik antidepresan kullanimi
oykusu ve rekirren antidepresan kullanimi oldugu gérulmustir. Bu bulgu
tekrarlayan sekilde antidepresan kullanan hastalarin tanilariyla daha ilgili
oldugunu gosterebilir, ancak bu durumdaki hastalarin tedaviye
uyumlarinin da daha ytksek olabilecegi dustinutldiginde ortaya tedavi

dozunun uygun ayarlanmamis olabilecegi akla gelmektedir.

Calismamizda antidepresan kullanmakta olan hastalarin %40,3"ine daha
Once anksiyete tanisi konuldugu saptanmistir. Ayrica daha 6énce anksiyete
tanis1 konulmus olanlarin %45,2’sinin reklrren olarak antidepresan
kullandiklari, %45,2°sinin 24 ay ve Uzeri antidepresan kullanmis oldugu,
9,7’sinin ek olarak psikoterapiye yonlendirildigi gértilmusttir. Bu bulgular
anksiyete hastalarinda psikoterapiye yonlendirilmenin cok az oldugunu
gostermektedir. Bu durum anksiyete bozukluklarinda kayginin nedeninin
ortaya cikmamasina, kisinin bunun farkindaliginin dtisik olmasina ve
icsellestirmesini yapilamamasina yol actigini distindtirmektedir. Buna baglh
olarak tim bu nedenler, uzun sUreli ve/veya reklrren antidepresan
kullaniminin fazla olmasiyla antidepresanlarin mevcut psikiyatrik sorunun
sadece Ustinu kapatmak icin bir ara¢ olarak kullanilabildigini
gostermektedir. Tim bu veriler anksiyete hastalarinda ek psikoterapiye
yonlendirmenin ve anksiyetenin Uzerine gidilmesi gerekliliginin 6nemini

isaret etmektedir.
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Calismamizda antidepresan kullanma gruplarinin dagilimi acisindan énceki
tani 6ykusu gruplari benzer bulunmustur. Bu bulgu gecmisinde anksiyete
yasayanlarin depresyon Oykuisi bulunanlar kadar rekirren ya da uzun
streli antidepresan kullanmakta olduklarini gdéstermektedir. Buna goére
anksiyete hastalar1 da depresyon hastalar1 kadar tekrarli ya da uzun streli

antidepresan kullanim riski tasimaktadir.

Anksiyete ya da depresyon tanisi konulan bazi hastalara klinik tablonun
durumuna goére ek olarak psikoterapi 6nerilmektedir. Bu sekilde hastanin
kendi ruhsal bozuklugunun nedenlerini anlamasi, bu konuda
farkindaliginin artmasi ve tedavi surecinde biling¢li bir katkisinin olmasi
saglanmaya calisilir (109,110). McMahon ve ark. (106) reklirren depresyonu
olanlarin %11’inin ek tedavi almaya devam ettigini bildirmislerdir.
Calismamizda da ek psikoterapiye yonlendirilen hasta orani sadece %11,5
olarak gerceklesmistir. Tedavi slreci sadece ilacla devam eden hasta
oraninin nerdeyse %90’a yakin olmasi rekirren olarak antidepresan
kullanan hasta oraninin yuksek olmasiyla iliskili olabilir. Calismamizda
reklirren antidepresan kullananlarin orani ek psikoterapi uygulananlarda
uygulanmayanlara goére ylksek saptanmis olmasina ragmen (%60 vs.
%40,5) aradaki fark anlamli bulunmamistir. Ek psikoterapi alan toplam

hasta sayisinin cok diistik olmasi buna neden olmus olabilir.

Calismamizda Universite mezunlarinda ek psikoterapi almis olanlarin orani
lise ya da daha alt dizeyde egitim gérmus olanlara goére anlamlh yuksek
bulunmustur. Egitim durumunun artmasiya ek psikoterapi olan
psikoterapiye yonlenimin artmis olmasi1 gbéze carpmaktadir. Bu bulgu
hastanin egitim durumunun depresyon tedavisini kolaylastirabildigini

dustindtirmektedir.

Calismamizda bazi sinirlama ve kisitlamalar bulunmaktadir. Calismada
hastalarin depresyon durumlar1 ve duzeyleri incelenmemis, bu nedenle
antidepresan  kullanimi1 ile depresyon duzeyi arasindaki iligki
irdelenmemistir. Ayrica calisma sadece anket bazli ve kesitsel olarak
planlandigindan dolayr hastalarin anket sonrasinda uzun doénemde

antidepresan kullanma durumlar1 degerlendirmeye alinmamaistir.

Literatirde wuzun sUreli ya da tekrarlayan antidepresan kullanimi

nedenleriyle ilgili fazla veri bulunmamaktadir. Calismamiz verileri hem
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depresyon hem de anksiyete hastalarinda ytiksek oranda tekrarlayan ya da
uzun sureli antidepresan kullanimi oldugunu goéstermektedir. Major
depresyonda relapsin yaygin oldugu hastalarin % 25 i remisyonun ilk alti
ayinda o6zellikle antidepresana devam etmedilerse, %30-50 si ilk 2 yilda,
%50-75 1 5 yil icinde relaps yasadigini belirtmektedir. Panik bozukluk icin
ise kisa surede tedavi edilmez ise oOnemli bir kisminda islevselligin
bozulacagi ve % 40 lik kesimin ise major depresyon atagi gecirecegini
belirtmekte. Bununla beraber primer bir anksiyete bozuklugu olan
hastalarin %40 1 hayatlar1 boyunca depresif bozukluk tanisi alma riskine
sahiptir ve bu anksiyete bozukluklar1 herhangi bir zamanda toplumun %15
ini etkileyen ve en sik rastlanilan psikiyatrik bozukluklar arasindadir ve
cogu hastada on yillar boyu stren kronik ve/veya rekkuiren gidis izlenir
(102). Calismamizdan elde edilen bulgular egitim durumu ve hekimin
hastaya taniy1 séylemis olma gibi faktoérlerin reklirren antidepresan
kullanimi ile iliskili bulundugunu, bu durumun da hastanin hastaligi
hakkindaki farkindaliginin tedavi sonucuna  etkili oldugunu
distindiurmektedir. Sonug olarak ruhsal bozuklugu olan hastalarda buyuk
olasilikla farkindalik ya da bilgi eksikligi nedeniyle hastanin tedaviye
uyumsuzlugu ya da tedavi dozunun uygun sekilde yapilmamis olmasi gibi
faktorler antidepresan tedavisi konusunda yetersizlige yol acmaktadir. Bu
yetersizligin sonucu olarak maliyet kayiplarnt is glct kayiplari ve en
onemlisi kisilerin islevsellik ve turetkenlik kayiplari artmakta, relapslar,
rekklirrensler ve sonu¢ olarak kroniklesmis durumlar ortaya cikmakta ve
bu kroniklesmis durumlar ko-morbid rahatsizliklarin artmasina sebep

olmaktadar.

SONUC

Sonuc olarak ruhsal bozuklugu olan hastalarda buiytik olasilikla farkindalik
ya da bilgi eksikligi nedeniyle hastanin tedaviye uyumsuzlugu ya da tedavi
dozunun uygun sekilde yapilmamis olmas: gibi faktoérler antidepresan
tedavisi konusunda yetersizlige yol acmaktadir. Bu yetersizligin sonucu
olarak maliyet kayiplari is glici kayiplar1 ve en 6nemlisi kisilerin islevsellik
ve Uretkenlik kayiplar1 artmakta, relapslar, rekklrrensler ve sonunda
kroniklesmis durumlar ortaya ¢cikmakta ve bu kroniklesmis durumlar ko-

morbid rahatsizliklarin artmasina sebep olmaktadir. Tedavilerin gidisati
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acisindan sistemsel olarak bir konsensusa varilip tim antidepresan
kullanan hastalarin tanilarinin netlestirilmesi ko-morbid rahatsizliklarla
birlikte risk faktoérlerinin hesaplanip rekkurens ve kronik hastalarin
ayristirihip ortak bir algoritma esliginde tedavilerinin tekrardan revize

edilmesi ve bunun icin antidepresan poliklinikleri gerektigini énermekteyiz.
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Ekler

ANKET

“Bu bir sayfalik 12 sorudan olusan kacinci kez antidepresan kullandigi ve
hangi tanilarla ilaca kim tarafindan basladigini degerlendirmek amaciyla
uygulanmaktadir. Tan1 aldiktan ve ilaca basladiktan sonraki durumunuzu
dustnerek cevaplayiniz. Anlamadiginiz sorularda hekiminize
danisabilirsiniz.

1. Hastanin adi-soyadi1: ........................

Telefonu...........ccovviviiiiiiiiiiiiiiiiiinne,

3. Medeni durumu
a) Evli b) Bekar c) Dul/bosanmis d) Ayr yasiyor
4. Egitim durumu
a) Okur-yazar degil b) Okur-yazar c) llkokul d) Orta e) Lise
f) Universite g) lisans tisti
5. Kronik rahatsizliklariniz var mi?
a) Seker b) Hipertansiyon C) eeennnn
6. Hangi brans tarafindan en son basladiginiz antidepresan recete
edildi?
a) Piskiyatrist b) Aile hekimi c) Noroloji d) Diger
7. Kagc yildir hic ara vermeden antidepresan
kullaniyorsunuz? ............
8. Daha once kac defa ve ne kadar siireyle antidepresan kullandiniz?

Kullandiginiz antidepresanin hatirliyorsaniz isimleri ?

a) l........ ay/yil b)2........ ay/yilc) 3 ........ ay/yil d) 4........ ay/yil
e)S....... ay/yil
Q) ceeeieininnns b) i C) e d) ceeeeininenne. €) teriiiinnn,

ikiden fazla ise alttaki sorulara geciniz
9. Kullandiginiz antidepresanlar arasinda en cok hangisinden yarar

gordiigiiniizii dislinlyorsunuz? ..............c.oooiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeans
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Ekler

10.

11.

12.

Ilac1 baglarken doktor tarafindan size bir tan1 soylendi mi?
a) Evet b)Hayr ¢) Hatirlamiyorum

Soylendi ise asagidakilerin hangisi ?

a) Depresyon b) Anksiyete (Kaygi) c ) Diger .............
Ila¢ harici veya ilacla birlikte hic¢ terapi gordiiniiz mii?

a) Evet b) Hayir
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