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OZET
Yaghhk Doénemi Depresyonunda Fenomenolojik Ozellikler, Bilissel Islevler ve
Homosistein ile Tliskisi

Dr. Ceren BINGOL O

Bu caligmada, erigkin ve yashilik donemi major depresif bozuklukta (MDB)
fenomenolojik 6zellikler ve biligsel islevlerin karsilastirilmasi, homosisteinin MDB
ve biligsel islevlerle iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir. Calismamiz, 18-60 yas
arasindaki 40 hasta (erigkin MDB), 60 yas ve {lizerindeki 40 hasta (yashh MDB) ve 60
yas ve Tlzerindeki 40 saglikli kontrol ile gerceklestirilmistir. Katilimcilara
yapilandirilmis  psikiyatrik goriisme (SCID-1), sosyodemografik veri formu,
Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi (HAM-D), Hamilton Anksiyete
Degerlendirme Olgegi (HAM-A), Montgomery-Asberg Depresyon Degerlendirme
Olgegi (MADRS), Standardize Mini Mental Test (SMMT), Montreal Bilissel
Degerlendirme Olgegi (MoCA), Apati Degerlendirme Olgegi (ADO), Sheehan Yeti
Yitimi Olgegi (SYYO) ve Klinik Global izlenim Olgegi (KGI) uygulanmistir,
“Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamas1” yapilmis ve homosistein, kolesterol, HDL,
T3, T4, TSH, B12 vitamini, folik asit diizeyleri incelenmistir. Calismamizda, erigkin
MDB ve yasli MDB gruplarinda HAM-D, HAM-A, MADRS ve BPRS oélgek
puanlar1 saglikli kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur. Eriskin MDB ve yash
MDB gruplar1 arasinda HAM-D toplam puanlarinda farklilik bulunmazken, MADRS
ve BPRS toplam puanlarinin yashh MDB grubunda yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Yasli MDB hastalarinda eriskinlere gore uyku sorunlari, dikkat sorunlari,
hipokondriazis ve i¢sel gerginlik puanlar1 daha yiiksek, intihar diisiinceleri daha
diisiik bulunmustur. Yasli MDB olan grup erken ve ge¢ baslangicli MDB olarak
incelendiginde, ge¢ baslangicl hastalarda sucluluk duygular1 daha az, uyku sorunlari
daha fazla bulunmustur. Depresyon gruplarinda ADO puanlarmm kontrol grubuna
gore yiiksek oldugu, ADO puanlar1 ile depresyon siddeti arasinda pozitif, bilissel
islevler arasinda negatif yonde korelasyon bulundugu tespit edilmistir. Yash MDB
grubunda SMMT ve MoCA puanlari eriskin MDB ve saglikli kontrol grubuna gore
diisik bulunmustur. Yash MDB grubunda o6zellikle yonelim, gorsel/mekansal

islevler, bellek ve lisan alanlarinda bozulma oldugu goézlenmistir. Yash MDB ve
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saglikli kontrol grubu arasinda “Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi”nda
farklilik bulunmamus, kardiyovaskiiler risk etmenlerinin biligsel islevleri etkilemedigi
tespit edilmistir. Gruplar arasinda homosistein diizeyleri arasinda farklilik
saptanmamustir. Saglikli kontrol grubunda homosistein diizeyleri ile SMMT arasinda
negatif yonde anlamli iligki bulunmus, bu iliski depresyon gruplarinda izlenmemistir.
Saglikli kontrol grubunda islevselligin daha yliksek oldugu saptanmustir.
Sonuglarimiz, major depresif bozuklukta eriskin ve yaslilik doneminde klinik
ozelliklerin farklilik gosterdigini, depresif belirtilerin biligsel islevleri 6zellikle yasl
hastalarda belirgin olmak {izere olumsuz olarak etkiledigini gostermektedir.
Bulgularimiz, homosistein ve kardiyovaskiiler risk etmenleri ile yaslilik dénemi
depresyonu ve bilissel islev performansi arasinda iliski bulunmadigina isaret

etmektedir.

Anahtar kelimeler: Yaslhlik, depresyon, fenomenoloji, bilissellik, homosistein
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SUMMARY
Phenomenological Properties, Cognitive Functions and Relation with
Homocysteine of Late Life Depression
Dr. Ceren BINGOLO

In this study, the aim is to compare the phenomenological properties and cognitive
functions in major depressive disorder (MDD) and the researching the relation of
homocysteine with MDD and cognitive functions. Our study was performed with 40
patients aged between 18 and 60 (adult MDD), 40 patients with age of 60 and higher
(old MDD) and 40 healthy controls with age of 60 and higher. Structured Clinical
Interview for DSM-IV Axis | Disorders (SCID-I), socio-demographic data form,
Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale
(HAM-A), Montgomery-Asperg Depression Scale (MADRS), Standardized Mini
Mental Test (SMMT), The Montreal Cognitive Assessment (MoCA), Apathy
Evaluation Scale (AES), Sheehan Disability Scale (SDS) and Clinical Global
Impression Scale (CGI) was applied to subjects. General cardiovascular risk scoring
was made and homocysteine, cholesterol, HDL, T3, T4, TSH, B12 vitamin, folic acid
levels were examined. In our study, in adult MDD and old MDD groups, HAM-D,
HAM-A, MADRS and BPRS scale points were found to be higher compared to
healthy control group. While no difference could be detected between adult MDD
and old MDD groups in terms of HAM-D total scores, it was determined that
MADRS and BPRS total scores were higher in old MDD group. In old MDD
patients, sleeping problems, concentration problems, hypochondriasis and internal
stress scores were found to be higher while suicidal tendency was found to be lower.
When old MDD group was examined as early and late onset MDD, guilt feeling was
found to be less in late onset patients while sleep disorder was found to be higher. In
depression groups it was found that AES scores were higher compared to control
group and that there was a positive correlation between AES scores and depression
severity and that there was a negative correlation between AES scores and cognitive
functions. In old MDD group, SMMT and MoCA scores were found to be lower
compared to adult MDD and healthy control group. In old MDD group deficit was

observed especially in orientation, visual/spatial functions, memory and language
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fields. General cardiovascular risk scoring was not found to be different in old MDD
and healthy control group and that it was determined that cardiovascular risk factors
were not effective in cognitive functions. No difference could be detected between
groups in terms of homocysteine levels. In healthy control group a negative
significant relation was detected between homocysteine levels and SMMT, while this
relation could not be observed in depression groups. It was detected that functionality
was higher in healthy control group. Our results show that clinical properties differ in
adult and old age periods regarding major depressive deficit and that the depressive
symptoms negatively and significantly affected the cognitive functions especially in
old patients. Our findings indicate no relation between homocysteine and
cardiovascular risk factors and late life depression and cognitive function

performance.

Key words: old age, depression, phenomenology, cognitiveness, homocysteine
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GIRIS

Yapilan niifus sayimlar1 ve arastirmalar yash niifusun giderek arttigini
gostermektedir (1). Uluslararasi tani smniflandirma sistemlerine gore (American
Psychiatric Association’s Diagnostic and Statistical Manual/ DSM-IV) ve
International Classification of Diseases/ ICD-10) yaslilik donemi depresyonu (YDD)
icin 65 yas smir olarak almmaktadir (2). Bununla birlikte ¢ogu arastirmada yashilik
sinir1 60 yas olarak kabul edilmektedir (3).

Yaslilikta ortaya ¢ikan depresyon ile eriskin donemi depresyonu arasinda
fenomenolojik ve ndrobiyolojik farkliliklar oldugu o6ne siiriilmektedir (5). Yash
hastalardaki MDB’ta ailesel duygudurum bozuklugu sikliginin diisiik oldugu, daha
cok somatik belirtiler bulundugu, su¢luluk duygusu hissetme ve cinsel igslev kaybinin
ise eriskin hastalarda daha sik gorildigi bildirilmektedir (6). Yaslhiliktaki
depresyonda genellikle uzun doénem prognoz kotii olup, ¢ogunlukla kronik seyir
gostermektedir, erigkin donemdeki depresyonla karsilastirilinca daha yiiksek niiks
oranlar1 mevcuttur (7). Yashlik doneminde ortaya ¢ikan depresyon, bilissel bozukluk
ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi daha fazla medikal komorbidite ile baglantilidir
ve daha yiiksek mortalite riskine sahiptir (6).

Yaslilik donemindeki depresyon siklikla niiks veya kronik seyir gosterir ve
bilissel islevlerde bozulma belirgindir (7). Yashlik donemi depresyonunda eriskin
donemdeki depresyona gore noropsikolojik testlerde oOzellikle frontal islevleri
degerlendiren testlerde daha kotii sonuclar elde edildigi, psikomotor yavaslik oldugu
bildirilmektedir (8). Bilgi isleme hizi, goérsel-mekansal algilama ve yiiriitiicii
islevlerde bozulma en sik goriilen bilissel islev bozukluklaridir (9,10). Yashlik
donemi depresyonunda ‘““vaskiiler depresyon” adi altinda bir alt tip tanimlanmustir.
Vaskiiler depresyonun kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarla yakin iliskisi
oldugu, yiriitiicii islevlerde bozulmanin ve psikomotor retardasyonun temel
noropsikolojik bozulmalardan oldugu, prognozlarmin ve tedaviye yanitin diisiik
oldugu, relaps ve rekkiirens oranlarmin yiiksek oldugu bildirilmektedir (11).

Homosistein (HS) sitotoksik bir aminoasittir. Vaskiiler endotel hasari
yapmasli, prokoagiilan etki gOstermesi ve tromboza yol agmasi nedeniyle

kardiovaskiiler ~ve serebrovaskiiler hastaliklarmn  etiyolojisinden  sorumlu



tutulmaktadir (12). Homosistein, norodejeneratif hastaliklar ve psikiyatrik
hastaliklarda da rol oynamaktadir. Oksidatif stres, glutamat toksisitesine neden
olmasi, dogrudan eksitotoksik etki, yetersiz metillemeyle norotransmitter
metabolizmasinin bozulmasi, DNA onarimi ve biyosentezinin bozulmasi sonucunda
sinir hiicrelerinde yenilenme ve sinaps olusumu siireglerinin olumsuz etkilenmesi
ndrodejeneratif ve psikiyatrik hastaliklardaki rolii i¢in ileri siirlilen agiklamalardir
(13,14).

Calismamizda yashlik doneminde (60 yas ve sonrasi) ve eriskin donemde
ortaya ¢ikan major depresif bozukluk arasindaki fenomenolojik benzerlik ve
farkliliklarin  belirlenmesi, bilissel islevlerin karsilastirilmast ve homosisteinin

depresyon etiyopatogenezdeki roliiniin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



GENEL BiLGILER

MAJOR DEPRESIF BOZUKLUK
Tarihce

Major depresif bozukluk en sik goriilen, biligsel, motor ve somatik belirtilerin
eslik ettigi bir duygudurum bozuklugudur (15). Depresif duygudurumun insanlar
tarafindan sembolize edilerek kavramsallagtirilmas:  binlerce yil  6ncesine
dayanmaktadir. Homeros’un kitaplar1 depresyonu olan bireylerin tanimlandigi en
eski yazili 6rneklerdir (16). Keder, umutsuzluk, uykusuzluk, istah kaybi, irritabilite
halindeki gériiniim igin “melankoli” (kara safra) deyimini ilk olarak Hipokrat M.O.
450 yilinda kullanmustir (17). Insanin duygudurumu ile viicut sivilari arasmnda
baglant1 kuran Hipokrat, bugiin major depresyon denilen bozukluga melankoli adin1
vererek bunu “kara safra”ya baglamistir. Ardindan Platon melankolinin sebebi olarak
dogaiistii gili¢leri gostermistir. Melankoli ile sinir sistemi ve beyin arasinda yapisal
iliskiye yakinlasan tarihteki ilk hekim Celsus olmustur. Orta ¢agda, Ibni Sina ruh
bozukluklarin1 ve hastaliklarin1 onbes grup iginde toplamis, bunlar arasinda
melankoliye de yer vermistir. Yeni cag doneminde ise Paracelsus, ruhsal bozukluk ve
hastaliklarin beyin yapilariyla baglantili olabilecegi tizerinde durmustur (18). Cokme,
kendini kederli hissetme, islevsel ve yasamsal aktivitenin azalmasi gibi anlamlarda
kullanilan depresyon sozciigiiniin ruhsal bir rahatsizligin tanimlanmasi amaciyla
kullanim1 ise gecen yiizyilin sonunda Kraepelin tarafindan yapilmistir. Kraepelin
rahatsizliklarin sadece belirti ve bulgularinin degil aym1 zamanda gidisatinin da
dikkate alinmasi gerektigini 6nemle vurgulamistir (19).

American Psychiatric Association (APA) tarafindan diizenlenen ve giliniimiiz
psikiyatrisi iizerinde 6nemli bir etkisi olan “Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders” (DSM) tanimlamalarindan ilki 1952°de yapilmistir. Bu tarihte
kabul edilen DSM-I’de depresyon organik ve reaktif olarak ikiye ayrilmistir (20).
1968°de kabul edilen DSM-II"de ise depresyon psikotik ve norotik olarak ikiye
ayrilmistir (21). 1980°de kabul edilen DSM-IIT’te ilk kez deskriptif yaklasim
benimsenerek belirli belirti ve bulgularin kiimelenmesi ve belirli bir siireyi
karsilamasi dikkate almmistir (22). 2000 yilinda yayinlanan DSM-IV-TR’de belirli

sayida bulgunun belirli siiredeki devamliligi esas alinmistir (23).



Son olarak ise 2013 yilinda DSM-V yaymlanmigtir ve DSM-IV-TR’de
“Duygudurum Bozukluklarr” bashgi altinda smiflanan depresif bozukluklar, DSM-
V’te “Depresyon Bozukluklar1” olarak ayri bir baslik altinda yer almustir (24).

Tam Olgiitleri

DSM-IV’e gore major depresif atak asagidaki sekilde tanimlanmaktadir (25).
DSM-IV’e gére Major Depresif Atak Tam Olgiitleri:
A- iki haftalik siire boyunca, daha 6nceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik olmas1
ile birlikte agsagidaki belirtilerden en az 5’1 ya da daha fazlasinin bulunmus olmasi ve
bu belirtilerden en az birinin ya depresif duygudurum ya da ilgi kayb1 veya zevk
alamama olmas1 gerekir.
(1) Hastanin 6znel bildirimi (6rn. kendisini iizgiin ya da bos hisseder) ya da
baskalarinin gézlemine dayanan (6rn. aglamakli gériiniim), hemen her giin, yaklasik
giin boyu siiren depresif duygudurum.
(2) Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere ya da ¢oguna kars1 ilgi
ve zevk kaybi (hastanin bildirimi ya da baskalarinin gézlemine dayanan).
(3) Diyet uygulamazken belirgin kilo kaybi, ya da kilo alimi (6rn. 1 ayda beden
agirliginin % 5’inden fazla oraninda) ya da hemen her giin istahta azalma ya da
artma.
(4) Hemen her giin uykusuzluk (insomnia) ya da asir1 uyku (hipersomnia).
(5) Hemen her giin psikomotor ajitasyon ya da retardasyon (yalnizca 6znel
huzursuzluk ya da yavaslama hisleri yeterli degildir, baskalar1 tarafindan da
gbzleniyor olmalidir).
(6) Hemen her giin yorgunluk, bitkinlik ya da enerji kaybu.
(7) Hemen her giin degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygulari
(yalnizca hasta olmaktan otiirii kendini kinama ya da suglama seklinde degildir,
sucluluk sanrisal da olabilir).
(8) Hemen her giin diisiinme ya da yogunlagsma yeteneginde azalma ya da kararsizlik
(hastanin 6znel bildirimi ya da baskalarmin gozlemine bagh).
(9) Yineleyici 6lim diislinceleri (yalnizca 6lim korkusu degil), 6zgiil bir plan
olmaksizin yineleyici 6zkiyim diislinceleri ya da 6zkiyim girisimi veya 6zkiyimda

bulunmak tizere 6zgiil bir plan.



B- Belirtiler bir karma donem i¢in lgiitleri karsilamaz

C- Belirtiler klinik acidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki ya da diger
onemli alanlarda bozulmaya neden olur.

D- Belirtiler bir madde kullanimmin (6rn. kotiiye kullanilabilen bir ilag, tedavi
amacl kullanilan bir ilag) dogrudan fizyolojik etkilerine ya da genel tibbi duruma
(6rn. hipotiroidizm) bagl degildir.

E- Belirtiler yas tutma ile daha iyi aciklanamaz (6rnegin sevilen birinin yitimi

ardindan, belirtiler 2 aydan daha uzun siire icinde ¢ikmis olmalidir).

Epidemiyoloji

Depresyon, diinya niifusunun yaklasik %21 ini1 etkileyen yaygin bir psikiyatrik
bozukluktur. Diinya Saglk Orgiitii, 2020 yilinda depresyonun, stres ve
kardiyovaskiiler sistem ile iligkili komplikasyonlar nedeniyle, o6liime yol acan
hastaliklarin arasinda ikinci sirada olacagin1 6ngérmektedir. Depresyonun pek cok alt
tipi olmakla beraber, major depresif bozukluk en sik tani konulan tiptir (26). Genel
olarak toplumda major depresyon yayginligi %3-5 kadardir. Baz1 arastirmalarda bu
oran %10’a dek ¢ikmaktadir. Bir yillik yaygmhgi %2.6-6.2 olarak verilmektedir.
Hayat boyu risk, erkekler i¢cin %3-12, kadinlar i¢in %10-26'dir. Bu oranlar degisik
etnik gruplarda biiyiik 6lgiide farklilik géstermemektedir (27).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde 48 ayr1 eyalette 9090 katilimci ile
gerceklestirilen NCS-R calismasinda MDB hayat boyu prevalans: %16.2, 12 ay i¢cin
olan prevelanst %6.6 bulunmustur (28). Tiirkiye Ruh Saglig1 Profili Calismasi’nda
12 aylik depresif nobet yayginligi kadinlarda %5.4, erkeklerde 9%2.3, tiim niifusta
%4,0 olarak verilmektedir (29). Tiirkiye'de kirsal alanda yapilan baska bir
aragtirmada ise depresyon yayginligi %9.2, yasam boyu yaygmligir ise %?23.6
bulunmustur (30,31).

Etiyoloji

Depresif bozukluklarda biyolojik ve psikososyal etkenler, etiyolojide rol oynar.
Biyojenik Aminler

Depresyonun ortaya c¢ikisinda, merkezi sinir sistemindeki bazi biyojenik

aminlerin azalmasmm veya inaktivasyonunun etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.



Giliniimiizde depresyonda hipertansiyon, diyabet, kanser gibi pek¢ok rahatsizlikta
oldugu varsayilan gen ve ¢evre etkilesimi modeli iizerinde durulmaktadir. Bu
modelin iizerinde durdugu {i¢ temel monoamin ise serotonin, noradrenalin ve
dopamindir.

Serotonin: Depresyon olusumunda en ¢ok sozii edilen norotransmitterdir.
Serotonerjik néronlar beyin sapindaki dorsal raphe ¢ekirdeginden serebral korteks,
hipothalamus, talamus, bazal ganglionlar, septum ve hipokampiise uzanmaktadirlar.
Serotoninin iglevleri; uykunun, istahin, bellegin, noroendokrin islevlerin, dilirnal
ritmin, duygudurumun diizenlenmesi ve impulsivitenin azaltilmasidir. Depresyonda
genel olarak serotonin yapimi ve metabolizmasiyla ilgili olarak ortaya c¢ikan
serotonerjik islevlerin yetersizliginden ve Ozellikle de limbik alanda serotonin
azalmasindan sz edilmektedir.

Ila¢ kullanmayan depresif hastalarda PET ile yapilan ¢alismalarda orta beyin
ve amigdalada serotonin tasiyici baglanma alanlarinda ve orta beyinde presinaptik,
mezotemporal kortekste ise postsinaptik serotonin reseptor alt tiplerinde azalma
oldugu tespit edilmistir (32). Bunun yaninda depresif hastalarin serebrospinal
stvilarinda serotoninin temel metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asitin (5-HIAA)
diisiik seviyelerde oldugu, serotoninin onciilii olan L-triptofanin depresif hastalarin
plazmasindaki konsantrasyonlarinda azalma oldugu ve depresif hastalarin merkezi
sinir sisteminde artrus MAO-A aktivitesi saptanmistir (33).

Noradrenalin: Beyindeki noradrenerjik noronlarin biiyiik ¢ogunlugu beyin
sapmdaki lokus ceruleusta bulunmaktadir. Buradan hipothalamus, bazal ganglionlar,
limbik sistem ve serebral kortekse uzanimlar gostermektedirler. Noradrenalin sistemi
prefrontal korteks (PFK) islevlerini diizenler. Noradrenalin sistemi bozuklugu,
calisma bellegi, dikkati yoneltme ve siirdiirme gibi bircok PFK islevinin bozulmasina
neden olur. Depresyonu olan veya intihar etmis bireylerde yapilan postmortem
calismalarda frontal kortekste ve lokus seroleusda a2 reseptdr yogunlugu ve
affinitesinde artis bulunmustur (34). On kortikal yapilara giden ana noradrenerjik
yolak olan medial Onbeyin demetinin kronik strese maruziyeti ile iletimi
yavaglamakta bu da depresyondaki anerji, anhedonia ve azalmis libidoyla
iliskilendirilmektedir. Depresif hastalarin merkezi sinir sistemi ve idrarinda diisiik

seviyede noradrenalin metabolitleri ve merkezi sinir sisteminde artan MAO-A



aktivitesi tespit edilmis olup, noradrenalin geri-alim inhibitorleriyle (NARI) ile
tedavi edilen remisyondaki depresif hastalardaki noradrenalin seviyesindeki diisiisiin
depresif bulgulardaki relapsi presipite ettigi bildirilmistir (33).

Dopamin: Depresyonda dopaminin rolii iyi bilinmemekle birlikte
calismalardan elde edilen veriler depresyonda dopamin aktivitesinin azaldigini
diisiindiirmektedir. Beyindeki dort ana dopamin yolagi tuberoinfundibular,
nigrostriatal, mezolimbik ve mezokortikal yolaklardir.

Dopamin ve depresyon hakkinda iki yeni kuram depresyonda mezolimbik
dopamin yolaginin disfonksiyonel olabilecegi ve dopamin D1 reseptoriiniin
depresyonda hipoaktif olabilecegidir (35). Mezolimbik yolaktaki hiicre govdeleri
ventral tegmentumdan niikleus accumbens, amigdala, hipokampiis, talamus ve
singulat girusa uzanimlar gostermektedir. Bu yolak 6grenme, emosyonel ifade ve
zevk alma kapasitesiyle iliskilidir. Mezokortikal yolaktaki hiicre govdeleri de ventral
tegmentumdan orbitofrontal korteks ve prefrontal kortekse uzanmimlar gosterip
motivasyon, konsantrasyon, amaca yonelik hareketin baslatilmas1 ve yiiriitiicii
islevlerde rol almaktadir. Bu iki yolaktaki aktivite azalmasi depresyonla iliskili
biligsel, motor ve zevk almayla ilgili bazi1 bozukluklarin ortaya c¢ikmasiyla
baglantilidir. Depresyonun temel bir belirtisi olan anhedoni dopamin azalmasiyla
iliskilendirilmekte olup, depresif hastalarin serebrospinal sivilarinda dopamin
metabolitlerinin azaldigin1 ve beyin goriintilleme c¢alismalarinda da dopamin
iletiminin azaldigini1 gésteren bulgular elde edilmistir (33).

Diger norokimyasal faktorler

Veriler  heniiz  yeterli  diizeyde olmamakla  birlikte  aminoasit
norotransmitterlerin  (6zellikle gama-aminobiitirik asit, glutamat) ve noroaktif
peptidlerin (6zellikle vazopressin ve endojen opiatlar) duygudurum bozukluklarinin
patofizyolojisinde etkili oldugu diistiniilmektedir (35). Depresyon tanist almis
hastalarda ayrica folik asit ve vitamin B12 diizeylerinin genel populasyondan diisiik
oldugu, diisiikk folik asit diizeyleri ile tedaviye diren¢ arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (36).

Noroendokrin diizenleme

Depresyonda en ¢ok arastirilan iki endokrin sistem hipotalamus-hipofiz-
adrenal (HHA) aksi ile hipotalamus-hipofiz-tiroid (HHT) aksidir. Kortizol



hipersekresyonu ve depresyon arasindaki iliski biyolojik psikiyatrideki en eski
gozlemlerden biridir. Depresyondaki hastalarin yaklagik %50'si yiikselmis Kkortizol
diizeylerine sahiptir. Depresyonda noradrenerjik iletimin azalmasina bagli olarak
kortikotropin salgilatict hormon (CRH) inhibe edilemez. CRH artis1 sonucu HHA
aks1 daha fazla calisir ve kortizol diizeyi artar. Depresyonlu hastalarda CRH
uyarimina adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve beta-endorfin yanitinda azalma
goriilmekte ve deksametazon supresyon testinde bu hastalarin %50'sinde kortizol
diizeyinde beklenen baskilanma olusmamaktadir. HHT aksiyla iliskili ise; tirotropin
salgilatict hormon (TRH) diizeyinde artis ve TRH inflizyonuna kars1 gelisen tiroid
stimiilan hormon (TSH) yanitinda azalma izlenmektedir.

Depresyonda noradrenalinin neden oldugu biiyiime hormonu salinimi
azalmistir ve hastalara biliylime hormonu salinimmi uyarmak amaciyla klonidin,
insiilin, L-Dopa, amfetamin, biiylime hormonu salgilatici hormon verildiginde
beklenen yanit alinamaz. Ayrica uyku sirasinda biiylime hormonu diizeyi beklenen
oranda artmamaktadir. Duygudurum bozuklugu olan hastalarda s6zii gecen diger
noroendokrin anormallikler, azalmis noktiirnal melatonin sekresyonu, azalmis bazal
follikiil uyaric1 hormon, liiteinizan hormon ve erkeklerde azalmig testosteron
diizeyleridir (35,37).

Noroanatomik Aciklamalar

Depresyonun norobiyolojisiyle ilgili  gorlintiilleme c¢aligmalar1  arttikca
depresyonla ilgili beyin yapilar1 ve iliskili yolaklar tanimlanmaya baslanmistir.
Gorintiileme galismalar belirli bir beyin yapisinin depresyonda morfolojik olarak ve
aktivitesindeki degisiklige bagli degerlendirilmesine gore yapilmaktadir. Unipolar
depresyon geciren hastalarla ilgili yapilan ¢aligmalarin degerlendirildigi bir meta-
analizde unipolar depresyonda emosyonel siireglerde rol alan beyin yapilar1 olan
frontal korteks, orbitofrontal korteks, singulat korteks, hipokampiis ve striatumda
hacim azalmasi, bunun yaninda beyaz madde hiperintensitesinde fazlalik oldugu ve
hipofiz genislemesi bildirilmistir (38).

Yapilan PET c¢alismalarinda depresyonda limbik sistem ve serebrokortikal
devreler arasinda bozukluklar oldugu, 6zellikle frontal kortekste aktivite azalmasi
olup amigdala ve diger limbik bolgelerde aktivite artig1 bulundugu bildirilmistir (39).

Hipokampiis beyinde stresin norotoksik etkilerine en duyarli bdlge olup prefrontal



korteksin i¢inde de 6n singulat korteks strese en duyarli bolgedir (40). Depresif
hastalarda 6n singulat korteks hacminde azalma olmakla beraber bu bolgedeki
degisimlerin depresyonun yinelemesiyle iliskili oldugu ileri siiriilmektedir (41).
Islevsel aktivitelere gore yapilan degerlendirmeler sonucunda iki tane
birbirinden ayr1 fakat birbiriyle etkilesen sistemin oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar
amigdala, 6n hipokampiis, insular korteks, ventral striatum, 6n singulat korteksin
ventral kismi, orbital ve ventral prefrontal korteksten olusan ventral/ affektif devre ve
arka hipokampiis, 6n singulat korteksin dorsal kismi ve dorsolateral prefrontal
korteksten olusan dorsal/ kognitif devredir. Ventral devre uyarmm emosyonel
Ooneminin tanimlanmasi, affektif durumun olusumu ve emosyonel 6nemi olan
durumla iligkili otonomik diizenlemeden, dorsal devreyse planlama, segici dikkat ve
caba sarf ederek affektif durumlarin diizenlenmesini igeren ylriitiicii islevden
sorumludur (42). Depresif hastalarda dorsal prefrontal korteks ve 6n  singulat
korteksin dorsal kisminda, istirahat halinde azalmis kan akimi, amigdala ve
ventromedial prefrontal kortekste ise artan kan akimi tespit edilmistir. Dorsolateral
islevdeki bu azalma psikomotor retardasyon, apati ve azalmis dikkat kapasitesiyle
iliskiliyken, ventromedial islevdeki bu artis cezaya duyarlilikta artis, anksiyete,

gerginlik ve depresif ruminasyonlarla iligkili gériilmektedir (43,44).

Genetik Faktorler

Evlat edinme, ikiz ve aile ¢aligmalarindan elde edilen sonuglar depresyonun
ailesel gecis gosterdigini ortaya koymaktadir (37). Unipolar depresyonda ikiz
calismalarina dayanilarak kalitimla gecis oranimnin %31-42 arasinda oldugu tahmin
edilmekle beraber yineleyici ve erken baslangi¢ch depresyonda kalitimin daha fazla
etkisinin oldugu kabul edilmektedir (45). Major depresyonla iliskili aday genlerin
tespiti psikiyatrik rahatsizliklardaki poligenik etki ve bunlarda gevresel maruziyetle
genetik degiskenlikler arasindaki iligki olmasindan o6tiirii olduk¢a zordur (46).
Ozellikle belirtilebilecek olan serotonin tastyici genidir. Uzerinde ¢ok sayida ¢alisma
yapilan serotonin tagiyict geninin uzun ve kisa olmak tizere iki tipi vardir. Kisa kolun
bir ya da iki kopyasma sahip kisilerde iki uzun kopyaya sahip olanlara gore

depresyon tanis1 ve intihar daha sik goriilmekte ve iki uzun alele sahip kisilerdeki



depresif epizodlarin serotonin geri alim inhibitorlerine daha iyi yanit verdigi

gosterilmistir (45).

Risk Etkenleri

Hastaligin ortaya ¢ikmasinda ¢ok sayida risk etmeni belirtilmekte, genetik
yapinin, ¢evreyle olumsuz etkilesimi ve bunun zamanlamasi 6nemli bulunmaktadir.
Depresif kisilik 6zellikleri, egitim diizeyi diistikliigii, ailesel yiikliiliikk, kadin olmak,
olumsuz yasam olaylari, bedensel hastaliklar ve bunlarin tedavisi, yeti yitimine yol
acan psikiyatrik bozukluklar depresyon i¢in temel risk etkenleri gibi goriinmektedir
(47,48). 18-44 yaslar arasinda olmak, igsiz ve bekar olmak, diisitk sosyoekonomik
durum da depresyon i¢in diger risk etkenleridir (49).

Major depresif bozukluk, kadnlarda erkeklere gore iki kat daha fazla
goriilmektedir ve bu fark geng ve orta yasta daha belirgindir. Ayrica major depresif
bozukluk bosanmis esler ya da yalniz yasayan annelerde daha ¢ok saptanirken, yalniz
yasayanlarda diger kisilerden iki kat daha fazla goriiliir (37). Olumsuz yasam olaylari
ile depresyon arasinda iligki oldugu ve depresyonun baslamasindan 6nce yasam
olaylarmin sik goriildiigii bildirilmistir (37,50). Psikolojik mekanizmalar duyarh
kisilerde, Ozellikle de ¢ocuklugun erken donemlerinde orta beyin kimyasini daha
kolay bozabilmektedir. Orseleyici deneyimler bu agidan 6zellikle onem tasimmaktadir.
Olumsuz kosullarla karsilasan pekc¢ok bireyde klinik depresyon gelismemektedir.
Olumsuz yasam olaylar1 6ncelikle yatkinligi olanlarda patojenik bir rol oynuyor gibi
goriinmektedir. Sosyal stresin nedeni ne olursa olsun ortak klinik deneyimlere gore,
depresyonda kayiplar 6nemli bir temadrr (15). Ailede duygulanim bozuklugu
Oykisiiniin varlig1 da 6nemli bir risk etkeni olusturmaktadir. Andreasen ve ark. aile
goriismelerinden aldiklar1 veriler dogrultusunda tek uclu depresyon i¢in birinci
dereceden akrabalarin hastalanma riskini % 14.3-28.4 olarak saptamigtir (51).
Bireyin yasami boyunca stresle basa ¢cikmasinda ve kisilerarasi iliskilerinde giicliik
yaratan nevrotik, histrionik, pasif ve bagimli, obsesif, sinir kisilik 6zellikleri yapisina

sahip kisilerde depresyonun daha ¢ok gelismekte oldugu bildirilmektedir (37,52).
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Psikanalitik ve Psikodinamik Goriisler

Depresyonun kusaklar arasi aktariminin oldugunun bilinmesi ve ilag
tedavilerine alman yanitlar bu rahatsizliktaki genetik ve biyolojik etkilerin roliinii
gostermekle beraber psikoterapdtik yaklasimlardan da fayda goriiliiyor olmasi
onemli kuramlara dikkat etmemizi gerektirmektedir.

Depresyonla ilgili ilk degerlendirmeyi psikodinamik kuram igerisinde,
Freud’un 6grencisi olan Carl Abraham 1912 yilinda yapmustir. Abraham depresif
duygudurumu kaybedilen nesneye karsi yasanan ofkenin kisinin kendi {izerine
cevrilmesi ve anal-sadistik doneme bir gerileme olarak tariflemistir. Sonrasinda
Freud tnli “Yas ve Melankoli’ adli yazisinda Abraham’in goriislerine katildigini
belirterek yas yasantisinda nesnenin 6liim sonucunda yitirilmesine karsilik, kayip
nesne kendi benligine mal edilmis oldugu i¢in depresif kisinin kendi diinyasinda bir
kayip yasadigini aciklamistir. Freud kaybedilen nesneye yonelik olan sadizmin
depresyonda igsellestirilmis olan sevgi nesnesine ¢evrildigini belirtmistir (53).
Melanie Klein'a gore depresif hastalar kendi yikiciliklar1 ve aggozliiliikleri nedeniyle
seven objelere zarar verme kaygilarindan yakimmaktadirlar. Bu fantezideki yikim
nedeniyle, geride kalan nefret edilen objelerden kotiiliikk goreceklerini diistiniirler.
Depresif hasta i¢cin temel olan degersizlik duygusu, hastanin yikici fantezileri ve
diirtiileri nedeniyle iyi igsel ebeveynin kotiiliik edenlere doniistiiriilmesi durumunda
gelisir. Heinz Kohut depresyonu kendilik psikolojisi agisindan yeniden tanimlamastir;
ayna tutma, yiicelestirme icin kendilik nesnesi gereksinimleri énemli kimselerden
gelmediginde, 6zlenen yaniti almadigi igin depresif kisi tamamlanmamislik ve

umutsuzluk hisseder (15).

Bilissel Goriis

A. T. Beck'e gore depresyon kisinin yasadigi herhangi bir yasam olayinin, onda
daha onceden mevcut, ancak islevsel olmayan olumsuz semalar1 harekete
gecirmesiyle olusmaktadir (37). Biligsel yanliliklar, kayip veya engellenmenin
abartilmus, kisisellestirilmis ve olumsuz bir tarzda yorumlanmasiyla olumsuz yasam
olaylarma karg1 duyarlilig: artirir. Beck'in biligsel modeli, biligsel degerlendirmenin
birgok diizeyi oldugunu ileri siirer. En ylizeyde olan diizey; kendiliginden ortaya

cikan, kisiye dogru gelen, sorunlu davranig veya rahatsiz edici duygularla iligkili olan
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otomatik diisiincelerdir. Bu diisiinceye karsi olusan duygusal hassasiyet altta yatan
Onyargilardan veya kurallardan kaynaklanabilir. Bu uyum bozucu Onyargilar ve
kurallar tipik olarak kati, asir1 kapsayici, erisilemezdirler ve gelecekteki depresif
donemler i¢in yatkinliga neden olurlar (54).

Davranmis¢1 Goriis

Martin Seligman depresyon olusumuna iligskin bir hayvan modelini arastirirken
"6grenilmis garesizlik" kavramini olusturdu. Laboratuar hayvanlarina rastgele sok
verilerek herhangi bir uyarandan kagamayacaklar1 diizeyde apati ortaya ¢ikarildi. Bu
gozlem insanlara da genisletilerek Seligman'in kuraminda depresyonun, bireyin
negatif yasam olaylarindan kaynaklanan kayiplari sonucu gercek ya da hayali

anlamda kontrolii yitirmesiyle olustugu ileri siirilmistiir (55).

Depresyonda Norokognitif Islevler

Norokognitif islevler, duyum ve algilardan gelen veriler iizerinde plan ve
stratejiler uygulanarak elde edilen dil, problem ¢6zme ve diisiinme gibi karmasik
stirelere verilen addir (56). MDB’ta nérokognitif islevlerde bozulmanin derecesini
etkileyen etkenler olarak yas, egitim diizeyi ve hastanin temel diizey kognitif
durumu, hastaligin baslangi¢ yasi, MDB’un alt tipi, semptomatik durumu, psikiyatrik
ve tibbi komorbidite varligi, rahatsizligin siiresi, epizod sikligi, tedavi ve g¢ocukluk
¢ag1 olumsuzluklar1 sayilmaktadir (57).

Norokognitif islevlerden 6zellikle tizerinde durulanlar dikkat, hafiza (bellek) ve
yuriitiicii islevlerdir. Dikkatin noéropsikolojik islevlerin merkezi oldugu kabul
edilmektedir (58). Dikkat, bilissel kaynaklarin bir uyaranin se¢iminde ve o uyarana
odaklanilmasinda kullanilan siireglerdir (59). Bellek kayit bellegi, yakin bellek, uzun
donem bellegi, epizodik bellek, semantik bellek, islem bellegi (working memory)
olarak alt gruplara ayrilmaktadir (60). Kayit bellegi yeni bilgilerin anmda
hatirlanmasi, yakin bellek bilgilerin saklanmasi ile ilgili bellek alanidir. Yakin
bellekten bir saat i¢cinde kaydedilen bilgilerin hatirlanmasindan son birkag saat veya
giin i¢cinde kaydedilen bilgilerin kaydedilmesi anlasiimaktadir. Uzun dénem bellegi
kisiye bilgi temeli saglayan bellek boliimiidiir. Epizodik bellek kisinin son dogum

gliniindeki olaylar1 hatirlamasi, iki giin once aksam yemegini nerede ve kimlerle
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yedigini hatirlamas1 gibi belirli yer ve zamanla baglanan bilgi anlamindadir.
Semantik bellek genel bilgi bellegidir. Belirli bir mekan veya zamanla iligkili
olmaksizin dogum tarihini bilmek gibi kisinin genel bilgilerini igerir. Islemsel
bellekten ise beceri bellegi ya da degistirilebilir biligsel siiregler kastedilir.

Yirtitiicti islevler bilginin diizenlenmesi, 6grenilmis bilginin kullanima hazir
hale getirilmesi, hazirlanmig bir davranisin durdurulmasi, ayn1 anda iki ya da daha
fazla zihinsel islevin yiiriitiilmesi, davranisin esnek bir sekilde organize edilip ileriye
yonelik planlamaya dahil edilmesi i¢in bellegin ve dikkatin kontrol edilerek
yonlendirilmesini iceren yiiksek diizey biligsel islevlere karsilik gelirler (61).
Yiriitiicli islevlerde oncelikle bir amacin belirlenmesi, sonrasinda amaca yonelik
hamlelerin, ortaya ¢ikabilecek engellerin hayal edilmesi, belirlenen amaca yonelik
ise baslamak, sonrasinda dngdriilmeyen engellerle karsilasildiginda alternatif planlar
olusturmak mevcuttur. Cevabm inhibe edilmesi, kognitif esneklik (set degisimi),
planlama ve organizasyon en basit sekilde diisiiniildiigiinde yiiriitiicii islevlerin temel
parcalaridir. Uzerinde sik¢a durulan bir konu olan vyiiriitiicii islevlerin kapsami
gitgide genislemektedir. Giiniimiizde sosyal kognisyon, zihin kurami, epizodik
bellegin stratejik stiregleri, icgdrii ve metakognisyon da yiiriitiicli islevlerin alanma
dahil edilmektedir (62).

30 ilk epizod MDB hastasiyla 30 saglikli kontroliin degerlendirildigi bir
calismada yiiriitiicii iglevlerin inhibisyon kisminda ve semantik akicilikta hastalarda
bozulma tespit edilmis olup, zihinsel esneklik, fonemik akicilik, planlama ve
problem ¢ozmede hasta grubuyla kontrol grubu arasinda fark bulunmamistir (63).
MDB tanisi konulan 39 hastanin 40 saglikli kontrolle karsilastirildigi bir diger
calismada MDB hastalarmin dikkat, yiiriitiicii islev ve bellek islevlerinde 6nemli
Olglide azalma gosterdigi tespit edilmistir (64). MDB hastalariyla saglikli kontrollerin
yuriitiici islevlerinin karsilastirildigi ¢aligmalar1 iceren bir meta-analizde, MDB’u
olan hastalarda inhibisyon kapasitesi, biligsel esneklik, verbal akicilikta yetersizlikler
oldugu, bunun yani sira stratejik planlama ve organizasyonda orta diizey bozulmalar
oldugu tespit edilerek, MDB grubuyla saglikli kontroller arasinda en 6nemli fark
inhibisyon kapasitesi ve bilissel esneklik islevlerinde bulunmustur (65).

Remisyondaki 500 MDB hastasinin ve 471 saglikli kontroliin degerlendirildigi 11
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caligmanin dahil edildigi bir gbzden gegirmede ise remisyon durumunda da MDB

hastalaridaki biligsel bozulmanin devam ettigi tespit edilmistir (66).

YASLILIK DONEMi DEPRESYONU

Yashhik Doneminde Depresyon

Uluslararast tani siniflandirma  sistemlerine goére (American Psychiatric
Association’s Diagnostic and Statistical Manual/DSM-1V) ve International
Classification of Diseases/ICD-10) yaslilik donemi depresyonu (YDD) i¢in 65 yas
sinir olarak alinmaktadir (2). Bununla birlikte ¢ogu arastirmada yashilik smir1 60 yas
olarak kabul edilmektedir (3). Yapilan niifus sayimlar1 ve arastirmalar yasl niifusun
giderek arttigini gostermektedir (1). 2020 yilina kadar diinya niifusunun % 22’sinin
65 yas ve iizerinde olacagi tahmin edilmektedir. Giinlimiizde, yaslilarin sayisinin
toplum iginde giderek artmasi ile birlikte, yashilarin sorunlar1 da farkli boyutlarda
kendini gostermektedir (1,67).

Depresyon, yaslilarda sik goriilen ruhsal bozukluklardan biridir (68, 69).
Cesitli hastaliklarla birlikte veya tek basina yasam kalitesini etkileyen 6nemli bir
etkendir (70). Genel olarak zihin siire¢lerinde yavaslamanin yaninda kisa siireli
bellek, 6grenme, istemli dikkat, amaca yonelik islevler gibi yiiksek biligsel islevlerde
onemli ancak geri doniislii bozukluklara yol agmaktadir (68). Tedavi edilmediginde
erken Oliim, genel saglik durumunda bozulma gibi sonuglar dogururken, uygun
tedavi ile yaslinin yasam Kkalitesi artmaktadir (71). Bununla birlikte yaslilarda
depresif bozukluk tanisi koymak oldukga giictiir (72). Bireylerin depresif
duyguduruma gore somatik yakinmalar1 daha kolay ifade etmeleri, hekimlerin ayni
anda var olan fiziksel hastaliklara yonelmeleri, es zamanl demans ve diger fiziksel
durumlarin varligi, hafif depresyon belirtilerinin kolayca yasliliga baglanmasi taninin
atlanmasinda Onemli etkenlerdir. Yashiik donemi depresif bozukluklarin
etyolojisinde, birden fazla etkenin rol oynadig: diisiiniilmektedir. Sosyal destegin az
olmasi, eslik eden tibbi hastaliklar, bilissel yikim ve olumsuz yasam olaylar1 risk
faktorleri olarak siralanabilir (73). Ayrica kadin olmak, gelir ve egitim diizeyinin
diisiik olmasi da riski arttirmaktadir (74).

Yaslilik donemi depresyonlarinda intihar nedeni ile ve diger nedenlerle 6liim,

depresyonu olmayanlara goére ¢ok daha fazladir. Bu oranin yiiksekligi
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sosyodemografik nedenlere ve var olan fiziksel hastaliklara baglanamamaktadir.
Depresyonun tam olarak bilinmeyen bir diizenekle O6lim riskini arttirdigi ileri

stiriilmektedir. Yash erkeklerde intihar oran1 daha yiiksektir.

Yashhk Donemi Depresyonunda Epidemiyoloji

Yaslilikk donemi depresyonu ile ilgili yapilan epidemiyolojik calismalar,
yaglilarda depresyon belirtilerinin % 8-35, major depresyonun ise % 0,8-2,9 oraninda
goriildigini bildirmektedir (75). Yaslilardaki depresyonun yaslanmanm dogal
sonucu ya da sosyal uyumsuzluk olarak degerlendirilmesinden dolayr biligsel
yetersizlik eklenmedik¢e ya da intihara yol agmadik¢a taninmadan ve tedavi
edilmeden dogal seyrine birakildigi bildirilmistir (76). Yaslhidaki depresyon,
nozolojik, fenomenolojik, tanisal ve sagaltimsal yonlerden 6zel bir bilgilenmeyi
gerektirmektedir. Ote yandan sik karsilasilan bir durum olmasina karsin yashlik
doneminde depresyon yayginligimin gen¢ niifusa gore daha diisiik oranda
saptanmasmin somatik yakinmalarin 6n planda olmasi, psikiyatrik belirtilerin
tanimlanmasindaki zorluklar ve yashlar i¢in uygun olmayan tanisal kategorilerin
kullanilmasindan kaynaklandigi bildirilmektedir (76).

Yaslilik doneminde klinik acidan dnemli kabul edilen depresyon siklig1 %15-
20 kadardir. Agir depresyon orani %3 kadardir. Hastanede yatan olgularda bu oran
%30'a dek c¢ikmaktadir. Bakimevlerinde bir yil icinde yeni olgularm oranit %13
olarak verilmektedir. Yash niifusun giderek arttig1 diisiiniildiigiinde konunun 6nemi

kolaylikla anlasilabilir (77).

Yashhik Donemi Depresyonunda Etiyoloji

Yaslilik donemi depresyonunun gelisiminde ¢ok ¢esitli faktorlerin rol oynadigi
bilinmektedir. Etyolojik faktorler arasinda, yashlik doneminde siklig1 artan bedensel
hastaliklar ve kullanilan ilaglar, yine bu doénemde yashliga bagh fizyolojik
degisiklikler, bedensel hastaliklar sonrasinda ortaya cikabilen ndérokimyasal ya da
noroendokrin degisiklikler ve psikososyal nedenler sayilabilir (78).

Bedensel Hastaliklar ve Kullamilan filaglar: Yashlik doneminde ortaya
cikabilecek fiziksel hastaliklarin hem hastaligin depresyona olan direkt etkilerinden

dolay1 hem de kisilerde yol agabilecegi yeti yitimi, bagimsiz islev gérmeyi etkileme
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gibi nedenlerden dolay1 depresyon gelisimine olan katkist belirgin hale gelmektedir.
Bunun yani sira Ozellikle kronik hastaliklarin ortaya ¢ikardigi depresif tablolar,
yaslilar yasam kalitesini daha da etkileyerek hastaligin etkilerini arttirmaktadir. Bu
bir kisir dongii haline gelmekte, kisilerin depresyon diizeyini yiikseltebilmekte ve
bireyin baskalarina olan bagimliligin1 arttrmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda
depresyona girmis olan ve bedensel hastaligi bulunan yasli hastalardaki tibbi
hastaliklarin say1 ve siddetinin depresyonda olmayanlara gore anlamli diizeyde
yiksek oldugu saptanmistir (79). Parkinson hastaligi, adrenal ve tiroid islev
bozukluklari, fel¢ler, kanserler ve ndrodejeneratif hastaliklarin dogrudan depresyona
yol agtiklar1 da unutulmamalidir. Pankreas ve akciger kanseri gibi hastaliklarin ilk
belirtisi genelde depresyon olmaktadir (78). Ayrica yaslanan beynin rahatsizliklara
olan duyarliliginin artmasi1 da depresyonun siddetini arttiran etmenler arasinda
sayillmaktadir (80). Yash hastalarda kullanilan ¢ok ¢esitli ilaglar da bu déonemdeki
depresyon siddetini arttiran faktorler arasindadir. B-blokerler, digoksin ya da bazi
antihipertansifler gibi gesitli ilaglarin kendilerinin de depresyona yol agmalari, ¢cogu
zaman hastalarda ortaya ¢ikan ya da agirlasan depresyonun en 6nemli nedenidir (78).
Norobiyolojik Faktorler: Yashlikta merkezi sinir sisteminde meydana gelen
baz1 degisikliklerin depresyona egilimi arttirdigi bilinmektedir. Yaslanmayla birlikte
ozellikle serotonin, noradrenalin, dopamin ve GABA’nin beyin konsantrasyonlarinda
azalma goriilmesi yashlarm depresyona olan yatkinligini arttiran bir faktordiir (78,
81). Depresyonlu hastalardaki SPECT (tek foton emisyon tomografisi)
calismalarinda solda prefrontal korteks aktivitesinde azalma ile ilgili bulgular
saptanmustir (82). Calismalar depresyonu olan yaslhilarda frontal lob hacminde
kontrol grubuna gore daha fazla diistis oldugunu gostermektedir (83,84). Yash
depresif hastalarda kranial MR’da 6zellikle frontal lob ve bazal ganglionlarda,
saglikli kontrol grubuna oranla daha ¢ok yogunluk artis1 saptanmistir (85,86).
Yashlik donemi depresyonunda “vaskiiler depresyon” adi altinda bir alt tip
tanimlanmistir. Bu tanimi destekleyen en dnemli bulgu, depresyon ve vaskiiler beyin
hastaliklar1 arasindaki yiiksek birliktelik oramidir (87,88). Vaskiiler depresyonun
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarla yakm iliskisi bulundugu, yiiriitiicii
islevlerde bozulmanin ve psikomotor retardasyonun temel noropsikolojik

bozulmalardan oldugu, prognozlarinin ve tedaviye yanitin diistik, relaps ve rekkiirens
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oranlarmm ise yiiksek oldugu bildirilmektedir (11). Yaslilik donemi depresyonunun
patojenezinde kalittimin Oneminin, erken yasta baslayan depresyondaki Onemine
oranla oldukga diisiik oldugu da bildirilmektedir (78).

Psikososyal Faktorler: Yaslilik doneminde siklikla gdzlenen yaslanmaya
bagh fiziksel ve zihinsel yeti yitimi, ekonomik zorluklar, yasam tarzindaki
degisikliklerin depresyona olan yatkinlig1 arttirdig: bildirilmistir. Yasam hedeflerine
ulagilamamig olmas1 ve buna paralel olarak benlik doyumunun saglanamamasi da bu
donemde depresyon riskini arttiran faktorler arasinda siralanmaktadir (69). Bu
donemde insan yagamini etkileyen ve depresyona yatkinlig1 arttiran bir diger 6nemli
psikososyal stres faktorii de sevilen insanlarin kaybi ve buna bagli yasanan yastir.
Ozellikle esin yitirilmesi durumunda depresif belirti ve sendromlar siklikla
gelisebilmektedir. Egin yitirilmesi sonrasinda yasanan yalnizlik diisiinceleri,
izolasyon, diger insanlarla etkilesimin azalmasi depresyon gelisimine zemin hazirlar
(89). Esin yitirilmesinden sonraki ozellikle ilk iki yil belirgin depresif &zellikler
gozlenebilecegi, ilk iki yi1l sonunda yasta olan yash bireylerin %14'iniin major
depresyona girebilecekleri vurgulanmaktadir. Major depresyona girmeyip depresif
belirti gosteren yastaki yaslh bireylerin biiylik bir kisminda da yasam kalitelerinin
ciddi bir sekilde etkilenmesi ve yeti yikimi goriilebilmektedir (79).

Yaslilardaki depresif semptomlar ve olumsuz yasam olaylar1 arasinda pozitif
iligki vardir. Klinik olarak depresyonlu hastalar, kontrol gruplarindan daha sik ve
siddetli yasam olaylar1 anlatmuslardir (90). Cervilla ve Prince (1997), yaslilik ¢aginda
depresyon olusumunda son bir yil i¢cindeki sosyal destek kayiplar1 ve tehdit edici
yasam olaylar1 arasinda baglant1 kurmuslardir. Bu baglantilar biligssel bozuklugu
olmayan olgularda daha belirgin goriilmektedir (77). Hastanede yatan yash
hastalarda poliklinik hastalarina gére ve huzurevlerinde kalanlarda ailesinin yaninda

kalanlara gore depresyonun daha sik goriildiigi bildirilmektedir (80,91).

Yashhk Donemi Depresyonunda Bilissel Bozukluklar

Major depresif bozuklugun noéropsikolojik islevleri olumsuz etkiledigi
bilinmekle birlikte klinik uygulamada hastalarin yalnizca bir kisminda biligsel
bozulma gozlenmektedir (92). Bellek ve bilgi isleme hizi depresyonda bozulur. Bir

calismada, en ¢ok etkilenen alanlarin bilgi isleme hizi, yiiriitiicii islevler ve gorsel-
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uzaysal islevler oldugu gozlenmistir (93). Bellek kusurlari, yashilik donemi
depresyonuna o6zgii degildir, ancak genglerle kiyaslandiginda daha agirdir.
Tekrarlayici depresyonda epizodik bellek kusurlari , ileri yas baslangicl depresyonda
ise dikkat ve yiiriitiicii islev kusurlart oldugu ileri siiriilmekte olup, tekrarlayict
depresyonda hiperkortizolemi ile iligkili hipokampal hasar ve epizodik bellek kusuru,
ileri yas depresyonunda ise frontostriatal vaskiiler hasara bagl yiiriitiicti islev kusuru
etiyolojide rol oynuyor olabilir (94). Psikotik semptomlarin varligi, depresif
semptomlarm siddeti 6zellikle yiiriitiicti islevler, gorsel- s6zel bellek ve psikomotor
becerileri etkilemektedir (92). Yine tek depresif doneme kiyasla, tekrarlayict
ataklarn olmast ve atak siiresinin uzunlugu da bilissel performans: olumsuz

etkilemektedir (95).

Eriskin Donemi Depresyonu ve Yashhk Donemi Depresyonunda
Farkhhklar

Yaslillk doénemi depresyonu ile eriskin donem depresyonu arasinda
fenomenolojik ve ndrobiyolojik farkliliklar oldugu one siiriilmektedir (5). Yash
hastalardaki depresyonda ailesel duygudurum bozuklugu sikligmin diisiik oldugu,
daha ¢ok somatik belirtiler bulundugu, suc¢luluk duygusu hissetme ve cinsel islev
kaybmin ise erigkin hastalarda daha sik goriildiigii bildirilmektedir (6). Yashlarda
uyku miktarinda azalma, ajitasyon, letarji, irritabilite ve somatik yakmmalar Klinik
tabloda sik¢a karsimiza g¢ikmaktadir. Paranoid diisiinceler, depersonalizasyon ve
kompulsif belirtiler her iki grupta da az bulunmaktadir. Hafif demans belirtileri veren
olgular biligsel belirtileri yaninda depresyon belirtilerini ifade etmezler. Olgular
siklikla depresyonu normal yaslanmanin bir pargasi olarak kabul ederler. Bu nedenle
de sikhkla sikmtilarini hekimle paylasmak istemezler (77). Ileri yaslarda
depresyonda, duygudurum belirtileri olan hiiziin, elem, tiziintii 6n planda olmayabilir.
Yaygm anksiyete, sinirlilik, huzursuzluk, cocuksu davranislar, inatc¢ilik, siirekli
yakinma, sizlanma, asir1 talep edicilik de depresyonun maskeli goriiniimleridir.
Boyle yaslilar depresyonda olduklarini inkar etseler de islevsellikleri azaldigi icin
ivedilikle tedavi edilmeleri gerekmektedir (96).

Yasliliktaki depresyonda genellikle uzun dénem prognoz kétii olup, cogunlukla

kronik seyir gostermektedir, eriskin donemi depresyonu ile karsilastirilinca daha
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yiksek niiks oranlart mevcuttur (7). Yashlik doneminde ortaya ¢ikan depresyon,
bilissel bozukluk ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi daha fazla medikal komorbidite
ile baglantihidir ve daha yiiksek mortalite riskine sahiptir (6). Bu donemdeki
depresyon siklikla niiks veya kronik seyir gosterir ve biligsel islevlerde bozulma
belirgindir (7). Geg¢ baslangighi depresyonda erken baslangi¢li depresyona gore
noropsikolojik testlerde ozellikle frontal iglevleri degerlendiren testlerde daha kotii
sonuglar elde edildigi, psikomotor yavaglik oldugu bildirilmektedir (8). Bilgi isleme
hiz1, gorsel-mekansal algilama ve yiiriitiici islevlerde bozulma en sik goriilen biligsel
islev bozukluklaridir (9,10). Yasllik donemindeki bazi depresyonlarin bazi organik
hastaliklarin prodromal belirtisi olabilecegi de unutulmamalidir. Bu 6zellikle demans
icin daha fazla 6nem tagimaktadir (77).

Yaglilarda depresyon erigkinlere gore 6zkiyim egiliminin daha sik goriildigi
bir durumdur. Ozellikle yalniz yasayan erkek hastalarda ve birinci derecede yakinmi
yitirmig alkol kullanan yaslilarda depresyona bagli 6zkiyim girisimi riski akilda

bulundurulmalidir (80,97).

HOMOSISTEIN ILE DEPRESYON VE BILISSELLIK ILISKIiSi

Yiyeceklerle alman metiyoninden sentezlenen homosistein, damarlara ve
noronlara direk toksik olan, DNA zincirinde bozulma, oksidatif streste artma ve
apopitoza neden olabilen siilfiirlii bir aminoasittir. Metiyonin—homosistein metabolik
yolaginda tretilen metil gruplar1 katekolamin ve DNA sentezi i¢in gereklidir. Bunun
icin, kofaktor olarak folat ve vitamin B12 kullanilarak homosisteinden remetilasyon
aracihigiyla tekrar metiyonin  sentezlenmesi  gerekmektedir.  Homosistein
transsiilfiirasyon araciligiyla temizlenerek sistein ve onemli bir antioksidan olan
glutatyona doniistiiriiliir. Transsiilfiirasyon i¢in vitamin B6 ve yine vitamin B12
gerekir. Bu nedenle homosistein yiiksekligi B vitamini eksikligini gosteren 6nemli
bir belirtegtir. Homosistein diizeyi yaslilarda ve erkeklerde daha yiiksektir (98,99).

Homosistein, vaskiiler endotel hasar1 yapmasi, prokoagiilan etki gostermesi ve
tromboza yol a¢masi nedeniyle kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin
etiyolojisinden sorumlu tutulmaktadir (12). Bir derlemede homosisteinin vaskiiler
endotelin maruz kaldigi oksidan hasar1 arttrma ve endotel bagimli vazomotor

diizenlemeyi bozma 6zelliklerinin doz bagimli bigimde oldugu bildirilmistir (100).
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Homosistein, ndrodejeneratif hastaliklar ve psikiyatrik hastaliklarda da rol
oynamaktadir. Oksidatif stres, glutamat toksisitesine neden olmasi, dogrudan
eksitotoksik etki, yetersiz metillemeyle nérotransmitter metabolizmasmin bozulmasi,
DNA onarimmi ve biyosentezinin bozulmasi sonucunda sinir hiicrelerinde yenilenme
ve sinaps olusumu siireclerinin olumsuz etkilenmesi ndrodejeneratif ve psikiyatrik
hastaliklardaki rolii i¢in ileri siiriilen agiklamalardir (13,14).

Epidemiyolojik ve uzunlamasina ¢aligmalar homosistein diizeyindeki artig ve
biligsel bozulma arasinda nedensel bir iliski oldugunu gostermistir (14). Yapilan bir
calismada artmis total plazma homosistein diizeyleri, normal total plazma
homosistein diizeyleri ile karsilastirildiginda, depresyonun varligi veya depresif
semptomlarin siddetinden bagimsiz olarak, anlik ve gecikmis bellek testlerinde ve
genel biligsel performansta daha zayif performans ile iligkili bulunmustur (101).
Baska bir calismada major depresyonu olan ve plazma homosistein diizeyi yiiksek
yasl hastalar diisiikk plazma diizeyi olan yasli depresyon hastalarma gore daha iyi
bilissel performans gostermistir (102). Bell ve arkadaslarinin yaptigi, yash depresyon
hastalar1 ile geng¢ hastalarin karsilastirildigi bir ¢aligmada ise, vaskiiler hastaligi
olmayan yash hastalardaki bilissel skorlar ile total plazma homosistein diizeyi
arasinda ters iliski bulunmustur (103).

Plazma homosistein diizeyi ile psikiyatrik hastaliklar, 6zellikle depresyon
arasinda iligki bulunmakla birlikte, bu alanda ¢eligkili sonuglar mevcuttur. Yapilan
biliyiik kapsamli bir ¢alismada artmis plazma homosistein diizeyi ile yasam boyu
major depresyon arasinda iliski bulunmustur (104). Sachdev ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢calismada da orta yash erigkinlerdeki homosistein yliksekliginin depresif
belirtilerde artisla iliskisi gosterilmistir (105). Ulkemizde yapilmis bir ¢calismada ise
depresif hastalarda ve alt tiplerde serum vitamin B12, folat ve homosistein
diizeylerinde herhangi bir degisiklik saptanmamustir (106).

Homosistein seviyesi vitamin B12 ve folik asit destek tedavileri ile
diisiiriilebilmekte, bu da onu depresyon hastas1 yasli bireylerdeki biligsel bozukluklar
icin potansiyel degistirilebilir bir risk faktdrii yapmaktadir. Homosistein diizeyini
azaltan B vitamini destek tedavisinin yasl populasyonunda goriilen biligsel kayiplar1

azaltmak i¢in potansiyel bir tedavi Onerisi olabilecegi diistiniilmektedir (101).
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GEREC VE YONTEM

ORNEKLEM

Calismamiz, PAUTF Psikiyatri Anabilim Dali’na bagvuran, DSM-IV tani
Olgiitlerine gore major depresif bozukluk tanisi konan, ¢alismaya katilma Olgiitlerini
kargilayan, ¢alisma ile ilgili bilgilendirilen ve onam veren 60 yas ve iizerindeki 40
hasta, 18-60 yas arasindaki 40 hasta ve 60 yas ve lizerindeki, cinsiyet ve egitim
bakimindan benzer 40 saglikli kontrol grubu ile gerceklestirilmistir. Arastirma projesi
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi’nin Etik Kurul onayma sunulmus, 06.02.2014
tarih ve 7762 sayili yazisiyla etik kurul onayr alinmistir. Hastalar ¢aligma hakkinda
ayrintili olarak bilgilendirilmis, goniillii olanlardan s6zel ve yazili onay alinarak
calismaya dahil edilmistir. Hastalara caligmaya katilmayi reddetme veya goriismeyi
herhangi bir noktada sonlandirma hakkina sahip olduklar1 agiklanmis, kayitlarinin gizli
tutulacagina dair giivence verilmistir.

Hasta grubunun ¢alismaya alinma olgiitleri; DSM-1V tani kriterlerine gore
major depresif bozukluk tanis1 almis olmak, hasta yasinin 18 yas ve iizerinde olmasi
(1. grup 18 - 60 yas, 2. grup 60 yas ve lzeri), okudugunu anlayabilecek diizeyde
okuma-yazma bilmek, ¢alismanin amac1 ve siireci anlatildiktan sonra katilmak igin
onay vermek olarak belirlenmistir.

Kontrol grubu icin ¢cahiymaya alinma olgiitleri; 60 yas ve ilizerinde caligma
grubu ile benzer cinsiyette ve egitim diizeyinde olmak, DSM IV tan1 kriterlerine gore
major depresif bozukluk tanisi olmamasi, okudugunu anlayabilecek diizeyde okuma-
yazma bilmek, ¢alismaya katilmaya goniillii olmak ve onay vermek olarak belirlenmistir.

Hasta grubunun c¢alismadan dislanma o6lciitleri; Bilissel islevleri ve
biyokimyasal parametreleri etkileyebilecek ndrolojik hastaligi olmasi (MS, SVH,
demans gibi), klinik olarak mental retardasyon olmasi, kafa travmasi/kaza dykiisii
olmasi, B12 vitamini, folat kullaniyor olmak, psikotik bozukluklar, bipolar bozukluk,
anksiyete bozukluklar1 gibi baska bir psikiyatrik bozukluk varligi olarak
belirlenmigtir.

Kontrol grubu i¢in cahismadan dislanma o6lgiitleri; Bilissel islevleri ve
biyokimyasal parametreleri etkileyebilecek ndrolojik hastaligi olmast (MS, SVH,
demans gibi), klinik olarak mental retardasyon olmasi, kafa travmasy/ kaza oykisii

olmasi, B12 vitamini, folat kullaniyor olmak, psikotik bozukluklar, bipolar bozukluk,
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anksiyete bozukluklar1 gibi baska bir psikiyatrik bozukluk varligi olarak

belirlenmistir.

CALISMANIN ASAMALARI

Major Depresif Bozukluk (MDB) tanis1 konan 18-60 yas arasindaki 40 hasta, 60
yas ve tizerindeki 40 hasta ile 60 yas ve lizerindeki 40 saglikli kontrol ¢alismaya alindu.
Calismaya alinan ve bilgilendirilmis onamla ¢alismay1 kabul eden hasta ve kontrol
gruplarma Once arastirmaci tarafindan DSM-IV tani kriterlerine gore yapilandirilmis
gorisme “SCID-1” uygulanarak MDB tanist teyit edildi ve diger psikiyatrik
bozukluklar dislandi. Ardindan yine arastirmaci tarafindan arastirmanin igerigine
uygun olarak hazirlanan sosyodemografik 6zelliklerin sorgulandigi sosyodemografik
veri formu, Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi (HAM-D), Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HAM-A), Montgomery-Asperg Depresyon
Derecelendirme Olgegi (MADRS), Standardize Mini-Mental Testi (SMMT),
Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi (MoCA), Apati Degerlendirme Olgegi
(ADQ), Sheehan Yeti Yitimi Olgegi (SYYO), Kisa Psikiyatrik Degerlendirme Olgegi
(BPRS) ve Klinik Global izlenim Olgegi (KGI) uygulandi. Hasta ve kontrol
grubunun 1 kez olacak sekilde sabah 1 tiip (5 cc kadar) aglik kanlar1 alind1 ve ayni
giin i¢cinde biyokimya bolimii tarafindan homosistein diizeyi ile birlikte total
kolesterol, HDL kolesterol, T3, T4, TSH, B12 vitamini, folik asit diizeyleri incelendi.
Hasta gruplar1 ve kontrol grubunun genel kardiyovaskiiler hastalik riski cinsiyet, yas,
diyabet, sigara kullanimi, tedavi edilmis/edilmemis sistolik kan basinci, total
kolesterol, HDL kolesterol belirtegleri kullanilarak “framinghamheartstudy.org” adli
internet sitesinde hesaplandi (107).

VERI TOPLAMA ARACLARI

DSM-1V Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu (SCID-1)

DSM-IV’e gore eksen I ruhsal bozukluklarin tanisini arastirmak i¢in goriismeci
tarafindan uygulanan yapilandirilmis bir goriisme aracidir. Kisilerin “su anda” ve “yasam
boyu” Eksen I psikiyatrik bozukluk tanilarin1 gbéz Oniine alarak arastiran yar1
yapilandirilmig bir goriigme formudur. Tiirk¢e’ye uyarlanmis ve giivenilirlik ¢aligmasi

yapilmustir (108).
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Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmanin bagimsiz degiskenlerini sorgulamaya yonelik olarak ¢aligmacilar
tarafindan hazirlanan bir sosyodemografik veri formu kullanilmistir. Bu formda; yas,
cinsiyet, egitim, dogum yeri, medeni durum, ¢ocuk sahibi olma, sosyal giivence varligi,
gelir diizeyi, yasadigi yer ve kisiler, 6zge¢misine ait ameliyat ve gegirilmis hastalik
oykiisii, birinci derece yakinlarinda depresyon Oykiisii, sigara ve alkol kullanimi,
spor/egzersiz durumu, kronik hastaliklarin varlig1 ve tiird, siirekli ilag kullanimi, son bir
ay igerisinde yasanmis olumsuz yasam olayr varligi olmak iizere agik ve kapali uglu
sorular bulunmaktadir. Sosyoekonomik diizeyi belirlemede sosyal giivence varhigi ve
gelir diizeyi 6l¢iit olarak alinmistir. Gelir diizeyi igin ise “iyi, orta, kotii” seklinde Kisinin

kendi beyani esas alinmistir.

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D)

Hastalardaki depresyonun siddetini Olgmek i¢in kullanilan, degerlendiricinin
derecelemesine dayanan, 17 soruluk bir 6lgektir. 1960 yilinda Max Hamilton tarafindan
yayinlanmistir (109). Depresyonun derecesini 6lgmek igin en yaygin olarak kullanilan
yontemdir. Olcegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma, sabah erken uyanma,
somatik semptomlar, genital semptomlar, zayiflama ve i¢gori ile ilgili maddeleri 0-2,
diger maddeleri 0-4 arasinda derecelendirilmistir. Her maddedeki belirtinin hastada
bulunup bulunmadiginin ve ‘hafif’, ‘orta’, ‘agir’ gibi siddet derecesinin, o madde icin
var olan sorularin yoneltilmesi ve yanitlarinin esas alinmasiyla uzman tarafindan
belirlenmesi suretiyle kullanilmaktadir. Yapilan derecelendirmenin toplanmasiyla 0 ile
53 arasinda degisen 6lgek toplam puani elde edilmektedir ve puandaki artis depresyonun
siddetindeki artisa isaret etmektedir. 0-7 puan depresyon olmadigini, 8-15 puan arasi
hafif derecede depresyonu, 16-28 arasi orta derecede depresyonu, 29 ve ilizeri agir
derecede depresyonu gdstermektedir (110). Olgegin Tiirkiye icin gecerlik-giivenilirlik
caligmas1 Akdemir ve arkadaslar1 (1996) tarafindan yapilmigtir (111).

Hamilton Anksiyete Derecelendirme Olcegi (HAM-A)

Hamilton tarafindan 1959 yilinda gelistirilmis olup, bireylerde anksiyete
diizeyini ve belirti dagilimimni belirlemek ve siddet degisimini 6lgmek amaciyla
hazirlanmigtir. Anksiyetenin psisik ve fiziksel belirtilerini sorgulayan 14 maddeden

olusmustur. Olgekte belirtinin varhig1 ve siddeti goriismeci tarafindan degerlendirilir.
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Anksiyetenin psisik alt itemleri 1, 2, 3, 5 ve 6. maddelerden; somatik alt itemleri ise 4, 7,
8,9, 10, 11, 12, 13, 14. maddelerden olusur. Her bir soru maddesi 0-4 (dahil) seklinde
kodlanir. Alinabilecek en yiiksek puan 56’dir. 0-4 puan arasi anksiyete yok, 17°nin alt1
hafif derecede, 18-24 orta derecede, 25’in ustii siddetli ve agir derecede anksiyete
seklinde smiflandirilir (112). Tirkiye i¢in gecerlik- giivenilirlik ¢alismas1 Yazici ve

arkadaglar1 (1998) tarafindan yapilmistir (113).

Montgomery-Asberg Depresyon Degerlendirme Olgegi (MADRS)

1979 yilinda depresif semptomlarin siddetini 6lgmek amaciyla major depresif
bozuklugu olan hastalarda kullanilmak iizere gelistirilmistir. Olgegi gelistirenlerin ilk
amaci tedavi ile olusan degisikliklere duyarliligi 6lgmek, ikinci amag ise hem
psikiyatrist hem de psikiyatrist olmayan profesyoneller tarafindan uygulanabilecek
bir 6lgek gelistirmekti. MADRS psikofarmakolojik arastirmalarda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Olgek; belirgin {iziintii, ifade edilen iiziintii, i¢csel gerginlik, uyku
azalmasi, istah azalmasi, konsantrasyon giicliigli, yorgunluk, hissetme yetersizligi,
karamsar diistinceler, intihar disiinceleri olmak tizere toplam 10 maddeden
olusmakta ve 0-6 arasinda derecelenmektedir. Tek sayili rakamlar bos birakilarak
Olglictiniin  tam olarak karar veremedigi durumlarda karar vermeyi
kolaylastrmaktadir. Olcegi gelistirenlere gore olgegi uygulamak igin egitim
gerekmemekte, psikiyatrist, psikolog, birinci basamak hekimleri, psikiyatri
hemsireleri tarafindan kolayca uygulanabilmektedir. Major depresyonun bilissel
Ozelliklerini daha ¢ok igermesi agisindan genel tibbi bir bozuklugu olan hastalarda
daha az yanli depresyon tanist konulmasma neden olmaktadir. Olgegin Tiirkge
gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi 2002 yilinda Torun ve ark. tarafindan yapilmistir.
Montgomery-Asberg Depresyon Derecelendirme Olgegi Tiirkge versiyonunda major
depresif bozukluk i¢cin kesme noktalar1 9-29 arasi hafif, 30-36 arasi orta ve 36’nin

iistli belirgin siddetteki depresyon olarak hesaplanmustir (114).

Standardize Mini Mental Test (SMMT)

Standardize Mini Mental Test ilk kez Folstein ve arkadaslar1 tarafindan
yaymlanmistir (115). Test, standart noropsikiyatrik muayene yontemleri icerisinde
biligsel performans: kantitatif bigimde degerlendirebilmek amaciyla kullanilan testlerin

cok fazla soru icermeleri ve uygulamada 30 dakikadan daha fazla zaman almalarindan
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dolay1 yaslhlarin, 6zellikle de demanslh yaslilarin muayenesinde uygulamasi kisa siiren
bir biligsel degerlendirme araci olarak iiretilmistir. Test, klinik sendromlarin ayrilmasi
acisindan sinirh bir 6zgiilliige sahip olmakla birlikte, global olarak bilissel diizeyin
saptanmasinda kullanilabilecek, kisa, kullanisli ve standardize bir metottur. 5 alt
boliimden olusur, uygulamasi yaklasik 5 dakika siirer. Alt bolimleri zaman ve mekan
oryantasyonu, kayit hafiza, dikkat, hatirlama ve dil alanlarindan olusur. SMMT’de
alinabilecek en yiiksek puan 30’dur. SMMT’de 24-30 puan aras1 normal, 20-23 aras1
hafif evre, 10-19 arasi orta evre, 0-9 arasi ise ileri evre demans olarak kabul

edilmektedir (116).

Montreal Kognitif Degerlendirme Testi (MoCA)

Montreal Kognitif Degerlendirme Olgegi (MoCA) saglhkl bireyleri hafif bilissel
bozukluktan (MCI) ayirt etmek amaciyla, Nasreddine ve arkadaslar1 tarafindan
gelistirilmistir (117). Uygulama siiresi yaklasik 10 dakika olan MoCA, bir sayfadan
olusan kisa ve uygulamasi kolay bir Olcektir. Tiirkce dahil 24 ayr1 dile g¢evirisi ve
uyarlama calismalar1 yapilmistir. Olgekte dikkat ve konsantrasyon, yonetici islevler,
bellek, dil, gorsel-mekansal beceriler, soyut diisiinme, hesaplama ve yonelim boyutlarini
degerlendiren maddeler bulunmaktadir. Olgekten alinabilecek en diisiik puan 0, en
yiiksek puan 30’ dur. Ulkemizde yapilan standardizasyon ¢alismasi sonucunda, saglikli
bireyleri MCI olan bireylerden ayird etme kesme puani 21 olarak belirlenmistir (118).
MoCA’nm bilissel bozukluk yelpazesinin 6zellikle hafif evrelerinde (MCI) kullanilmasi1
onerilmektedir. Biligsel bozuklugun daha ileri evrelerinde ise tarama amaciyla halen

yaygin olarak kullanilmakta olan SMMT’nin daha kullanigh oldugu belirtilmektedir

Apati Degerlendirme Olgegi (ADO)

ADO, hastanin giinliik yasamdaki hobileri ve ugraslarma, bunlardan zevk
almasina odaklanmaktadir ve bu alanlardaki yitimini dlgmektedir. Olgekte son 4
hafta boyunca, davranigsal,biligsel ve duygusal alanlarda ilgisizligi degerlendirmek
igin, 18-72 arasmnda degisen puanlama degeriyle, 18 madde bulunmaktadir. Ug
soruda cevaplarin gecerliligini saglamak {izere negatif sozdizimi vardir (119).
Olgegin gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi 2001 yilinda Giilseren ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir (120).
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Sheehan Yeti Yitimi Olcegi (SYYO)

"Is", "sosyal yasam/bos =zaman ugraslan" ve '"aile yasami/evdeki
sorumluluklar™ alt 6lgeklerini iceren, bu alanlarda goriilen yeti yitimini belirlemek
tizere kullanilan bir Olgektir. Puanlama, 0 ile 10 arasinda degisen bir
derecelendirmeye gore, kisinin kendisi tarafindan yapilmaktadir. Bu 6lg¢ekte hi¢ (0),
hafif (1, 2, 3), orta (4, 5, 6), belirgin (7, 8, 9) ve ¢ok (10) olmak iizere degisik
diizeydeki bozulmalar derecelendirilmektedir (121).

Kisa Psikiyatrik Degerlendirme (")lg:egi (BPRS)

Overall ve arkadaslar1 (1962) tarafindan gelistirilmistir (122). Sizofreni ve
diger psikotik bozukluklarda psikotik ve bazi depresif belirtilerin siddetini ve
degisimini 6l¢mek icin kullanilan bu 6lgek, yar1 yapilandirilmis olup, 18 maddeden
olusur. Her madde 0-6 puan arasinda degerlendirilir ve toplam puan hepsinin
toplamindan olusur. 15-30 puan minér sendrom, 30 ya da daha {izeri major sendromu
ifade eder. Tiirkge formunun gecerlik ve giivenilirlik ¢aligmast Soykan (1989)

tarafindan yapilmustir (123).

Klinik Global izlenim Ol¢egi (KGI)

Guy ve arkadaslar1 (1976) tarafindan, her yasta tiim psikiyatrik bozukluklarin
klinik arastirma amagl olarak seyrini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir (124).
KGI, ii¢ boyutlu bir dlgektir ve psikiyatrik bozukluklari olan kisilerin sagaltima
yanitlarim1 degerlendirmek amaciyla hekim tarafindan yiiriitiilen yar1 yapilandirilmis
goriisme sirasinda doldurulur. Calismamizda 6lgegin hastalik siddetini degerlendiren
bolimii kullanilmistir. 1. (KGI-SI): Toplam yedi degerlikli bir dlgektir. Psikiyatrik
bozuklugu olan kisi, 6lcegin dolduruldugu siradaki rahatsizliginin siddetine gore 1 ile
7 puan arasinda degerlendirilir; 1=Normal, hasta degil, 2=Ruhsal hastalik sinirda,
3=Hafif derecede hasta, 4=Orta derecede hasta, 5=Belirgin derecede hasta,

6=Siddetli derecede hasta, 7=En agir derecede hasta.
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GENEL KARDIYOVASKULER HASTALIK RISKININ
DEGERLENDIRILMES]

Genel kardiyovaskiiler hastalik riskinin degerlendirilmesinde, “Birinci
Basamakta Kullanilmak Uzere Genel Bir KVH Risk Profili: Framingham Kalp
Calismas1” esas almmustir (125). Bu ¢alismada 30-74 yas araliginda olan ve temel
muayenede KVVH olmayan bireylerin 10-yillik KVH risk tahmini belirlenmektedir ve
KVH; koroner 6liim, miyokard infarktiisii, koroner yetmezlik, anjina, iskemik inme,
hemorajik inme, gegici iskemik atak, periferal arter hastaligi, kalp yetmezligi olarak
degerlendirilmektedir. Sonuclar diisiik (10 y1l icinde < %10 risk olmasi), orta (%10 -
20%) ve yiiksek (> %20) olmak iizere ii¢ kategoriye ayrilmaktadir.

KVH risk belirleyicileri

* Yas

* Diyabet

* Sigara

* Tedavi edilmis/edilmemis sistolik kan basinci
* Total kolesterol

* HDL kolesterol

LABORATUVAR PARAMETRELERI

Calismaya dahil edilen tiim bireylerden sabah tek tiip (5 ml) aghk kani
antekiibital venden alinarak PAUTF biyokimya laboratuvarinda homosistein, T3, T4,
TSH, HDL, kolesterol, vitamin B12 ve folik asit parametreleri ¢alisildi. Homosistein
icin Edta’l1 tiipe alman vendz kan soguk zincirle laboratuvara gonderilerek immulite
2000 cihazinda (Siemens, Japonya) kemiliiminesans yontemiyle plazmadan 6l¢iildii,
sonuclar pmol/L olarak verildi. T3, T4, TSH, vitamin B12 ve folat degerleri
elektrokemiliiminesans yontemiyle (Roche-Hitachi Diagnostics, Japonya) serum
kismindan, kolesterol ve HDL degerleri ise serum kismindan enzimatik kolorimetrik

yontemle (Roche-Hitachi Diagnostics, Japonya) ¢alisildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Veriler SPSS 22,0 paket programiyla analiz edildi. Oncelikle tiim siirekli verilere
Shapiro-Wilk testi uygulanarak normal dagilima uymalari kontrol edildi. Sadece
kolesterol ve T4 degerleri her 3 grup i¢inde normal dagilima uygun bulundu. Onun
digindaki tiim parametrelerin 2 grup arasindaki kargilastirmalart Mann-Whitney U
analizi, 3 grup arasindaki karsilagtirmalar1 Kruskal-Wallis testi ile yapildi. Degiskenler

arasi iliskiyi incelemek i¢in Pearson Korelasyon Katsayis1 kullanildi.
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BULGULAR

SOSYODEMOGRAFIK VERILER

Calismamiza 18-60 yas araliginda major depresif bozuklugu olan 40 hasta, 60
yas ve lizeri major depresif bozuklugu olan 40 hasta ve 60 yas ve iizeri 40 saglikli
birey dahil edilmistir. Calismaya katilan yaslit MDB grubu ile saglikli kontrol grubu
arasinda yas ve egitim siiresi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (Tablo 1, p>0.05). Caligmaya dahil edilen kisilerin 118'inin (% 98.3)
sosyal giivencesi mevcuttur. Gelir diizeyi verileri acisindan gruplar ayri1 ayri
degerlendirildiginde eriskin MDB grubundaki katilimcilarin 6’s1 (%15.0) 1y1, 33’i
(%82.5) orta ve 1’1 (%2.5) kotii gelir diizeyine, yasli MDB grubundaki katilimcilarin
3’1 (%7,5) 1y1, 36°s1 (%90) orta ve 1’1 (%2.5) kotii gelir diizeyine, saglikli kontrol
grubundaki katilimcilarin ise 4’1 (%10) iy1, 34’1 (%85) orta ve 2’s1 (%5) kotii gelir
diizeyine sahiptir. Eriskin MDB grubundaki bireylerin 3’1 (%7.5) 68renci yurdunda,
6’s1 (%15.0) evde-yalmiz ve 31’1 (%77.5) evde-yakinlari ile, yaslhh MDB grubundaki
bireylerin 4’ii (%10.0) evde-yalniz ve 36’s1 (%90.0) evde-yakinlar1 ile, saglikli
kontrol grubundaki bireylerin ise 1’1 (%2.5) evde-yalniz ve 39’u (%97.3) evde-
yakinlar1 ile yasamaktadir. Yaslh MDB grubu ve saglikli kontrol grubunda kurumda

yasayan birey bulunmamaktadir.

Tablo 1. Calisma gruplarinin yas ve egitim durumlari

Eriskin MDB Yash MDB Saghkh Kontrol p
(Ortalama = SD) | (Ortalama = SD) | (Ortalama = SD)
Degiskenler
Yas 31.8+9.6 65.0 5.8 64.8 £5.5 0.926*
Egitim yih
10.1+3.8 57+3.2 56+3.0 0.654*

*Mann-Whitney U (Yashi MDB ve saglikli kontrol gruplari arasinda)
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Calismaya katilan bireylerin sosyodemografik o&zellikleri Tablo 2’de
Ozetlenmistir.
Tablo 2. Calisma Gruplarmin Sosyodemografik Ozellikleri
Eriskin MDB | Yash MDB | Saghkh Kontrol
p
Degiskenler Say1 Yiizde | Sayr Yiizde | Say1 Yiizde
H H **
Cinsiyet | Kadin 26 65.0 24 60 24 60.0 0.868
Erkek 14 350 |16 40 |16  40.0
P':/'?de”i Evli 18 450 |35 875 [35 875
a
Bekar 17 425 |0 000 |1 25
Dul 1 25 5 125 |3 75
Bosanmig | 4 10 0 000 |1 2.5
Egitim | Okuryazar | o 000 |3 75 |4 100
Diizeyi |————
llkogretim | 15 375 |33 825 |32 800
Lise 17 425 |1 25 |1 25
Unversite g 200 |3 75 [3 75

**Ki-kare testi

Tablo 3’te gruplarin bazi1 saglhk gostergeleri gosterilmistir. Beklendigi lizere

yasli MDB ve saglikli kontrol gruplarinda gegirilmis ameliyatlar ve stirekli ilag

kullanimi, eriskin MDB grubunda da egzersiz yapma oranlari1 daha fazladir. Sigara

kullanimi erigkin MDB grubunda yash hasta ve saglikli kontrol gruplarina goére

anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05, Ki-kare testi). Yasli MDB ve saglikli kontrol

grubu gecirilmis ameliyat, siirekli ilag kullanimi, kronik hastaliklar, sigara ve alkol

kullanim1 ile egzersiz agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamustir (p>0.05, Ki-kare testi).
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Tablo 3. Calisma Gruplarinin Bazi Saglik Gostergeleri

Eriskin MDB Yash MDB | Saghkh Kontrol
p
Degiskenler Say1 Yiizde | Say1 Yiizde | Say1 Yiizde
Gegcirilmis 0.001*
Ameliyat var |8 200 17 425 24 60.0
vok |32 800 23 575 16  40.0
Sigara Var 17 42.5 5 12.5 1 2.5 0.000*
Yok
23 57.5 35 875 39 975
Alkol Var 1 150 0 0.00 0 0.00 *
Yok
34 850 40 100.0 40 100.0
Egzersiz Var 18 450 5 125 5 125 0.000*
Yok |22 55 35 875 35 875
Kronik DM fakaie
Hastalk 0 000 7 1715 8 200
HT 11 25 13 325 | 18 450
HL 1y 5 3 75 3 75
Diger | 3 75 0 000 0 000
Yok
35 875 22 55 20 50.0
Siirekli Var 0.010*
flac 11 275 24 60 21 525
Kullanmm Yok
29 725 16 40 19 475

* Ki-Kare testi *** Bir hastada birden ¢ok kronik hastalik degerlendirmeye alinmistir
** Ki-Kare i¢in beklenen deger 5'in altinda hiicre sayis1 3’tiir, hiicre birlestirmekle de beklenen sayi
5'in tizerine ¢ikmamigtir

Gruplarin depresyon ile iligkili 6zellikleri tablo 4’te gdsterilmistir. Gruplar
arasinda daha Once depresyon gecirme Oykiisii acgisindan anlamli farklilik
saptanmistir. Bu farklilik saglikli kontrol grubundan kaynaklanmis olup, eriskin ve
yash MDB gruplar1 arasinda major depresif atak gecirme acgisindan farklilik
saptanmamistir (p= 0.262, Ki-kare testi). Mevcut depresif atak eriskin MDB
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hastalarimizin 21’inin (%52.5 ) ilk atagi, 19 unun (% 47.5) tekrarlayan depresif atagi
idi. Yashi MDB hastalarimizin 16’smin (%40) ilk atagi idi, 24 (%60) hastada
tekrarlayan depresif ataklar mevcuttu. Birinci derece akrabada depresyon gecgirme
Oykisi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmis olup, yasli MDB ve
saglikli kontrol gruplar1 karsilastirildiginda bu farkliligin devam ettigi saptanmistir
(p=0.022, Ki-kare testi). Gruplar arasinda son bir yil iginde yasanan olumsuz yasam
olayr agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. Eriskin ve yash
MDB gruplar1 karsilastirildiginda eriskin grubunda yash gruba goére son 1 yil iginde
yasanan olumsuz yasam olay1 anlamli yiiksek saptandi (p=0.044, Ki-kare testi). Yasl
MDB ve saglikli kontrol gruplar1 karsilastirildiginda yasli MDB grubunda saglikli
kontrol grubuna gore son 1 yil i¢inde yasanan olumsuz yasam olay1 anlamli yiiksek

saptand1 (p=0.000, Ki-kare testi).

Tablo 4. Calisma Gruplarmin Depresyon ile Iliskili Ozellikleri

Eriskin MDB | Yash MDB | Saghkh Kontrol
p
Degiskenler Say1 Yiizde | Say1 Yiizde | Say1 Yiizde
0.000*
Gegcirilmis Evet 19 475 24 60 1 2.5
depresyon
oykiisii Hayir
21 52.5 16 40 39 975
Var 0.000**
Birinci derece 15 37.5 4 10 0 0.00
akrabada
depresyon Yok
24 56 33 825 |40 100
Bilinmiyor |1 2.5 3 7.5 0 0.00
0.000*
Son bir yil 26 65.0 17 425 |2 50
icinde olumsuz | Var
yasam olay1
14 350 23 575 |38 950
Yok

* Ki-Kare testi ** Bilinmeyen grup ¢ikartilmistir.
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KLIiNiK VERILER

Calismaya katilan hastalarin 6lgcek puanlar1 Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Olgek puanlarmin karsilastiriimasi

Eriskin MDB | Yash MDB Saghkh
) Ort+ SD Ort+SD Kontrol p
Olgekler Ort+ SD
HAM-D Toplam 204+4.0 20.9+4.0 0.0+0.2 | 0.000*
HAM-A Toplam 10.6 £5.0 11.1+4.3 0.1 +0.3 | 0.000*
Psisik 6.0+1.8 6.4+1.5 0.0+£0.1 | 0.194**
Somatik 49+3.1 4.7+32 0.0+0.2 | 0.789**
MADRS Toplam 284+64 31.0+4.5 0.1 +0.3 | 0.000*
BPRS Toplam 10.5+£3.5 13.6 £5.1 0.0+0.0 | 0.000*
ADO Toplam 39.8+9.2 425+9.1 |242+6.2 | 0.000*
Toplam 293+1.2 27.2+1.8 28.0+1.6 | 0.000*
Yonelim 10.0 £0.0 9.5+0.9 9.7+0.5 | 0.001*
Kayit Hafizasi 2.9+0.1 29+0.1 3.0+0.0 | 0.604*
SMMT  ["Dikkat ve hesap 48+0.6 42+12 | 45+0.6 | 0.049%
Hatirlama 2.7+£0.6 2.0+0.7 1.9+0.6 | 0.000*
Lisan 89+0.2 84+0.5 8.6 +0.5 | 0.000*
Toplam 27.0+2.4 21.1+£3.1 | 23.1+3.5 | 0.000*
Gﬁrsel/Me_fkansal 4.7+0.7 2.8+1.2 3.5+1.2 | 0.000*
-Yonetici Islevler
Adlandirma 27+04 24+0.5 2.3+0.4 | 0.007*
Bellek 34+1.1 27+1.1 3.2+1.1 | 0.019*
Dikkat 5.7+0.6 47+1.2 4.8 +1.2 | 0.000*
MoCA Lisan 2.8+0.4 14+10 | 1.8+0.7 | 0.000*
Soyut diisiinme 1.7£0.5 1.0 £ 0.6 1.3 +£0.6 | 0.000*
Yonelim 6.0+0.0 57+0.5 6.0 +0.0 | 0.000*
KGI Toplam 3.9+0.7 42+0.5 1.0+ 0.0 | 0.034**
SYYO Is 3.2+2.7 7.0+0.0 0.0+0.0 | 0.193*
Sosyal 6.0+2.0 57+1.7 0.0 +0.0 | 0.000*
yasam/Bos
zaman ugraslari
Aile yasami/ 48 £2.8 59+1.8 0.0 £0.0 | 0.000*
Evdeki
sorumluluklar

*Kruskal Wallis .
**Mann-Whitney U (Eriskin MDB ve yasli MDB gruplari arasinda)
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Gruplar arasinda HAM-D toplam puanlar1 arasinda anlamli farklilik tespit
edilmistir  (p=0.000, Kruskal-Wallis testi). Eriskin MDB ve yasli MDB grubu
arasinda HAM-D puanlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.402,
Mann-Whitney U). Yasli MDB grubunun HAM-D toplam puaninin saglikli kontrol
grubuna gore yliksek oldugu tespit edilmistir (p=0.000, Mann-Whitney U) (Sekil 1).
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Sekil 1. Gruplara gore HAM-D toplam puanlar1 karsilastiriimasi

Calisma  gruplarmm HAM-A  toplam puanlar1 istatistiksel olarak
karsilastirilmig, hasta gruplarin HAM-A puanlar1 saglikli kontrol grubuna gore
yiksek bulunmustur (p=0.000, Kruskal-Wallis) (Sekil 2). Eriskin-yash MDB
gruplar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.315, Mann-Whitney U).
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Sekil 2. Gruplara gére HAM-A toplam puanlar1 karsilagtirilmasi

Gruplar arasmda MADRS puanlarinda anlamli farklilhik tespit edilmistir
(p=0.000, Kruskal-Wallis). Eriskin MDB ve yasli MDB gruplar1 karsilastirildiginda
farkliligin devam ettigi goriilmistiir (p=0.030, Mann-Whitney U ) (Sekil 3). Yash
MDB grubunun MADRS puanlarinin eriskin MDB grubundan daha yiiksek oldugu

belirlenmistir.
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Sekil 3. Gruplara gére MADRS toplam puanlar1 karsilastiriimasi

BPRS ortalama puanlar1 karsilagtirilmasinda gruplar arasinda anlaml farklilik
tespit  edilmis  (p=0.000, Kruskal-Wallis), eriskin-yash ~ MDB  grubu
karsilastirildiginda yash hastalarin BPRS puanlar1 eriskin hastalara gore daha ytiksek
bulunmustur (p=0.004, Mann-Whitney U) ( Sekil 4).
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Sekil 4. Gruplara gére BPRS puanlar1 karsilastirilmasi

Calisma gruplarmm ortalama ADO puanlar1 arasmnda anlamli farklilik
saptanmis  (p=0.000, Kruskal-Wallis), eriskin ve yashh MDB grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0.314,
Mann-Whitney U). Yasli MDB ve saglikli kontrol grubu kargilastirildiginda yash
hastalarm ADO puanlar1 saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur
(p=0.000, Mann-Whitney U). Gruplarm ADO toplam puanlar1 sekil 5’te

gosterilmistir.
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Sekil 5. Gruplara gére ADO puanlari karsilastiriimasi

Gruplar arasinda SMMT toplam puanlarinda anlamli farklilik tespit edilmistir
(p=0.000, Kruskal-Wallis). Eriskin MDB ve yasli MDB grubu karsilastirildiginda
SMMT puanlarinda farklilik bulundugu, yasl grubun SMMT puanlarinin daha diisiik
oldugu tespit edilmistir (p=0.000, Mann-Whitney U). Yasli MDB grubu ve saglikli
kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli farklilik tespit edilmis, yash MDB
grubunun puanmmin daha disiik oldugu goérilmistiir (p=0.041, Mann-Whitney U)
(Sekil 6).
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Sekil 6. Gruplara gére SMMT toplam puanlar1 karsilagtiriimasi

Gruplara gére MoCA toplam 6lgek puanlar1 gosterilmistir (Sekil 7). Gruplar
arasinda MoCA toplam puanlar1 anlamli fark gosterirken (p=0.000, Kruskal-Wallis),
erigkin-yasli MDB grubu karsilastirildiginda fark yine yiiksek (p=0.000, Mann-
Whitney U), ayrica yasli MDB grubu ve saglikli kontrol grubunda da farkin devam
etmekte oldugu saptanmustir (p=0.004, Mann-Whitney U). Yash MDB ve saglikli
kontrol grubunda MoCA gorsel mekansal-yiiriitiicii islevler, yonelim, bellek ve lisan

alt gruplar1 karsilastirildiginda yasli MDB grubunun gorsel mekansal-yiiriitiicii
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islevler (p=0.020), yonelim (p=0.003) alt gruplar1 puanlar1 anlamli, bellek (p=0.057)

ve lisan (p=0.058) alt gruplar1 puanlar1 anlamliliga yakin diisiik saptanmistir.

30,00 _
T B8
0
45
_ IR0 0
0 76
9 0
0
o 2600
£
=
T
S 24004
~
1]
e}
1]
0O 22001
qQ
n i
g
0 2000
[
1]
I
=
6 1800
=
16,00
I I I
eriskin yasl kontral
gruplar

Sekil 7. Gruplara gore MoCA toplam puanlari karsilastirilmast

40



Calisma gruplarinin KGI “ Hastalik Siddeti” alt 6lgegi verileri (Sekil 8)
gosterilmistir. Hasta gruplarmin KGI “Hastalik siddeti” puanlarinin ortalamalari
eriskin MDB grubunda 3.9+ 0.7, yasli MDB grubunda 4.2 + 0.5 bulunmustur. Iki
grup arasinda KGI puanlarinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0.034, Mann
Whitney U).
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Sekil 8. Gruplara gore KGI “Hastalik Siddeti” verileri karsilastirilmas:
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SYYO “Is” alt 6lcek puanlarinda anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.193,
Kruskal-Wallis). Gruplara gore “Is” alt 6lgegi puanlar1 gdsterilmistir (Sekil 9).
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Sekil 9. Gruplara gore SYYO “Is” alt 6l¢egi puanlar1 karsilastiriimasi

SYYO “Sosyal yasam/ Bos zaman ugraslarr” alt Olgeginin puanlar
karsilagtirildiginda, gruplar arasinda anlamli fark saptanirken (p=0.000, Kruskal-
Wallis), erigskin ve yasli MDB gruplar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli
bir fark saptanmamustir (p=0.315, Mann-Whitney U). Yasli MDB grubu ve saglikli
kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasmmda anlamli farklilik tespit edilmis,
yaslh MDB grubun SYYO “Sosyal yasam/Bos zaman ugraslar’” alt 6lgeginin
puaninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0.000, Mann-Whitney U) (Sekil 10).
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Sekil 10. Gruplara gore SYYO “Sosyal yasam/ Bos zaman ugraslar’” alt dlcegi
puanlar1 karsilastirilmasi

SYYO “Aile yasami/Evdeki sorumluluklar” alt dlgegi puanlar1 gosterilmistir
(Sekil 11). SYYO “Aile yasamy/ Evdeki sorumluluklar” alt lcegi puanlar1 gruplar
arasinda anlamli fark gosterirken (p=0.000, Kruskal-Wallis), eriskin MDB ve yash
MDB grubu karsilastrmasinda gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p=0.087, Mann-Whitney U). Yashh MDB grubu ve saglikli kontrol grubu
Karsilastirildiginda anlamli farklilik tespit edilmis, yash MDB grubun SYYO “Aile
yasamy/Evdeki sorumluluklar” alt 6lcegin puaninin daha yiiksek oldugu saptanmigtir

(p=0.000, Mann-Whitney U).
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Sekil 11. Gruplara goére SYYO “Aile yasamy/ Evdeki sorumluluklar” alt dlgegi

puanlar1 karsilagtirilmasi

Calisma gruplarinin (30-74 yas araligi) ortalama “Genel Kardiyovaskiiler Risk
Skorlamas1” puanlari eriskin MDB grubunda 3.1 + 3.4, yasli MDB grubunda 16.1 +
14.1 ve saghkli kontrol grubunda 14.2 + 11.7 puan olarak belirlenmis olup, verileri
karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmistir
(p=0.000, Kruskal-Wallis). Yasli MDB grubu ve saglikli kontrol grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05, Mann-
Whitney U). “Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi” puanlar1 gosterilmistir (Sekil
12).

44



60,007
116
*
o 73
50,00 0
72
40,00 0
0
75 110
0
30,00
20,00 n
*
10,00
00
T T |
erigkin yasl kartrol
gruplar

Sekil 12. Gruplarin “Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi” verilerinin

karsilastirilmasi

Calisma gruplarmnin sabah alinan aglik kanlarindan bakilan HDL, kolesterol,
T3, T4, TSH, vitamin B12, folat ve homosistein laboratuvar degerleri istatistiksel
olarak degerlendirilmistir (Tablo 6). Eriskin ve yash MDB gruplari
karsilastirildiginda  kolesterol, T3, T4, TSH degerlerinde anlamli farklilik
saptanmistir (p<0.05, Mann-Whitney U). Yasli MDB grubu ve saglikli kontrol grubu
karsilastirildiginda T3 ve kolesterol degerlerinde anlamli farklilik tespit edilmistir
(p<0.05, Mann-Whitney U ).
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Tablo 6. Gruplarin laboratuvar degerleri karsilastirilmasi

Laboratuvar | Eriskin MDB Yash MDB Saghkh Kontrol
Degerleri (Ort £ SD) (Ort = SD) (Ort = SD) p
HDL 53.7+£142 53.0+15.1 499+122 0.631*
Kolesterol 179.0 £40.5 209.0 +35.3 181.8 £20.4 0.000**
T3 3.0+04 27+04 29+04 0.008*
T4 1.2+0.1 1.1+0.2 1.2+0.1 0.048**
TSH 1.8+0.8 1.5+1.2 1.4+0.8 0.045*
Vitamin B12 | 344.0+128.8 | 390.0 +159.7 327.4+£163.1 0.114*
Folat 9.2+3.9 9.7+3.5 10.3+£3.3 0.159*
Homosistein 142+9.8 15.8+8.0 14.4+6.4 0.192*

*Kruskal-Wallis ** OnewayAnova

ERISKIN MDB VE
PROFILLERI KARSILASTIRILMASI

Erigskin MDB ve yasli MDB gruplarimm HAM-D ve MADRS alt 6lgek puanlari
g6zoniline almarak depresif semptom profilleri karsilastirildiginda bazi alanlarda
farkliliklar belirlenmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptananlar gosterilmistir (Tablo 7). Ayrica yaslh MDB grubunda ilk atagi olan
hastalarda tekrarlayan depresif ataklar1 olan hastalara gore HAM-D 0&lgegi alt
maddelerinden sugluluk duygular1 puanlar1 (p=0.003, Mann-Whitney U), geceyarisi
uyanma (p=0.048, Mann-Whitney U) puanlar1 ve sabah erken kalkma (p=0.013)

YASLI MDB GRUPLARININ SEMPTOM

puanlart anlamli yiiksek saptanmustir.
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Tablo 7. Eriskin MDB ve yasli MDB gruplariin depresif belirti siddetleri arasindaki
farkliliklar

) Eriskin MDB Yash MDB
Olgek (Ortalama + SD) | (Ortalama + SD) p*
Intihar 15413 0.7+ 1.0 0.004
é’;‘;‘g:mak 1.0+ 0,6 13+0.5 0.043
AAM-D S;;ﬁf:;l‘j‘ 12+0.8 1.5+0.7 0.040
33;’%2{("9” 11£08 15407 0.038
Hipokondriazis 0.0+0.0 0.2+ 0.6 0.006
Igsel gerginlik 20+12 27410 | 0010
MADRS E)L‘;‘;ﬁgnlita iiclik 2.8+0.7 32405 0.003
fllsitsiil;zzeleri 23412 15409 | 0.003

*Mann WhitneyU , p<0.05

Eriskin MDB ve yasli MDB gruplarimin HAM-A psisik ve somatik alt dlgek
puanlarina gore anksiyete semptom profilleri karsilastirildiginda, gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05, Mann Whitney U).
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YASLI MDB VE SAGLIKLI KONTROL GRUBUNUN BILIiSSEL
ISLEVLERININ KARSILASTIRILMASI

MDB olan yash hasta ve saglikli kontrol grubunun biligsel islevlerinin
karsilastirilmasi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Yasli MDB grubu ve saglikli kontrol grubunda bilissel islev testlerinin
karsilastirilmasi

Yash MDB | Saghkh Kontrol p*

Olgek (Ort + SD) (Ort £ SD)
Toplam 27.2+£1.8 28.0 £1.6 0.041
SMMT Y énelim 9.5+0.9 9.7£0.5 0.113
Kayit hafizasi 29401 3.0+0.0 0.317
Dikkat ve hesap 42+1.2 45+0.6 0.716
Hatirlama 2.0+0.7 1.9£0.6 0.632
Lisan 8.4+£0.5 8.6 £0.5 0.098
Toplam 21.1+3.1 23.1+35 0.004
Gorsel/Mekansal- 2.8+1.2 3.5+1.2 0.020

Yonetici Islevler

Adlandirma 24+0.5 23+04 0.412
MoCA Bellek 2.7+1.1 3.2+1.1 0.057
Dikkat 47+1.2 48+1.2 0.438
Lisan 1.4+1.0 1.8+0.7 0.058
Soyut diisiinme 1.0£0.6 1306 0.143
Yonelim 5.7+0.5 6.0+0.0 0.003

*Mann-Whitney U, p<0.05

Calisma gruplarinin homosistein diizeyi verileri her grup i¢in 12 pumol/L
referans almip Hcy>12 pmol/L ve Hcy<12 pmol/L seklinde kodlanarak SMMT ve
MoCA testlerinin puanlari ile karsilagtirildiginda higbir grupta istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmamistir (p>0.05, Mann-Whitney U ).
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KORELASYON ANALIiZLERI

Calisma gruplarmin tamami degerlendirildiginde SMMT puanlar1 ile yas
arasinda negatif (p=0.000) (r=-0.571, Pearson korelasyon) ve MoCA test puanlari ile
yas arasinda negatif (p=0.000) (r=-0.663, Pearson korelasyon) yonde anlaml iliski
saptanmistir. Ayrica egitim yili ile SMMT arasinda pozitif (p=0.000) (r=-0.497,
Pearson korelasyon) ve egitim yili ile MoCA testi puanlar1 arasinda da pozitif yonde
(p=0.000) (r=0.738, Pearson korelasyon) anlamli iligki saptanmustir.

Calisma gruplarmin  (30-74 yas araliginda olan katilimcilar) Genel
Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi puanlar1 ile bilissel islevi degerlendiren testlerin
(SMMT ve MoCA) puanlar1 arasindaki iliskiye bakildiginda, eriskin MDB grubunda
(N=23) Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi puanlari ile SMMT toplam puanlari
arasinda (p=0.149) (r=-0.311, Pearson korelasyon) ve Genel Kardiyovaskiiler Risk
Skorlamasi puanlar1 ile MoCA toplam puanlari arasinda (p=0.901) (r=-0,028,
Pearson korelasyon) istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir. Yash MDB
grubunda (N=35) Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi puanlar1 ile SMMT
toplam puanlar1 arasinda (p=0.093) (r=0.289, Pearson korelasyon) ve Global
Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi puanlari ile MoCA toplam puanlar1 arasinda
(p=0.234) (r=0.207, Pecarson korelasyon) istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamustir. Saghikli kontrol grubunda (N=32) iliskiye bakildiginda Genel
Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi puanlari ile MoCA toplam puanlar1 arasinda
(p=0.560) (r=-0.107, Pearson korelasyon) ve Genel Kardiyovaskiiler Risk
Skorlamas1 puanlar1 ile SMMT toplam puanlar1 arasinda (p=0.101) (r= -0.296,
Pearson korelasyon) istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

Caligma gruplarinda biligsel islevleri degerlendiren testlerin (SMMT ve
MoCA) puanlar1 ile HAM-D, HAM-A, MADRS, ADO ve homosistein arasindaki
ilisgkiye bakildiginda erigkin MDB grubunda MoCA testi ile MADRS skorlar1
arasinda negatif yonde anlamli iliski (p=0.004, Pearson korelasyon) ve yine MoCA
testi puanlar1 ile ADO puanlar1 arasinda negatif yonde anlamli iliski (p=0.020,
Pearson korelasyon) saptanmistir. MADRS puanlar1 ile ADO puanlar1 arasinda
pozitif yonde anlamli iliski (p=0.001, Pearson korelasyon) saptanmistir. Ayrica

metabolik parametrelerden olan TSH verileri ile HAM-A puanlar1 arasinda pozitif
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yonde zayif diizeyde anlamli iligki (p=0.032) (r=0.339) saptanmistir. Eriskin MDB

grubunun verileri gosterilmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Eriskin MDB grubunda biligsel islev testlerinin psikiyatrik belirti ve

homosistein diizeyleri ile iligkisi

1 2 3 4 5 6 7
r
1 SMMT
p
r| 0482~
2 MOCA
p| 0.002

r| 0.226 0.249

3| Homosistein
p| 0.161 0.122

r| 0.031 -0.286 -0.242

4 HAM-D
p| 0.848 0.074 0.133
r 0.130 -0.134 | -0.227 | 0.767"
5 HAM-A
p| 0.424 0.409 0159 0.000
ri -0.121 | -0.441" | -0.144 | 0.699™ | 0.597"
6 MADRS
p| 0.457 0.004 0.374 | 0.000 0.000
r-0.164 -0.367° | 0.041 | 0.292 0.216 | 0.498™
7 ADO

p| 0.313 0.020 0.802 0.067 0.182 0.001

**Pearson korelasyon analizi, (p<0.01). *Pearson korelasyon analizi (N=40, p<0.05).

Yasli MDB grubunda SMMT puanlar1 ile ADO puanlar1 arasinda negatif yonde
anlamli iliski (p=0.009, Pearson korelasyon) ve MoCA puanlar1 ile ADO arasinda
negatif yonde anlamli iliski (p=0.011, Pearson korelasyon) saptanmistir. Ayrica
HAM-D puanlar1 ile ADO puanlar1 arasinda pozitif yonde anlamli iliski (p=0.000,
Pearson korelasyon), MADRS puanlar1 ile ADO arasinda pozitif yonde anlaml iligki
(p=0.000, Pearson korelasyon) ve HAM-A puanlari ile ADO arasinda pozitif yonde
anlamli iligki (p=0.005, Pearson korelasyon) saptanmistir. Yasli MDB grubunun

verileri gosterilmistir (Tablo 10).
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Tablo 10. Yasli MDB grubunda bilissel islev testlerinin psikiyatrik belirti ve
homosistein diizeyleri ile iligkisi

1 2 3 4 5 6 7
1 | SMMT r

p
2 | MOCA ri 05497

p| 0.000

3 | Homosistein r| 0.165 0.111

p| 0.310 0.495
4 | HAM-D r| -0.165 | -0.183 | 0.240
p| 0.310 0.260 | 0.136
5 | HAM-A r| 0.150 0.021 | 0.165 | 0.005~
p| 0.357 0.897 | 0.309 | 0.000
6 | MADRS r| -0.037 | -0.114 | 0.238 | 0.802" | 0.609"
p| 0.820 0.483 | 0.139 | 0.000 0.000
7 | ADO r| -0.409" | -0.396" | 0.224 | 0.560° | 0.439" | 0.575

p| 0.009 0.011 0.165 0.000 0.005 0.000

**Pearson korelasyon analizi (p<0.01). *Pearson korelasyon analizi ( N=40, p<0.05).

Saglikli kontrol grubunda SMMT puanlar1 ile homosistein verileri arasinda
negatif yonde anlamli iliski (p=0.002, Pearson korelasyon), SMMT puanlari ile ADO
puanlar1 arasinda negatif yonde anlamli iliski (p=0.003, Pearson korelasyon) ve
MoCA puanlari ile MADRS puanlar1 arasinda negatif yonde anlaml iliski (p=0.045,
Pearson korelasyon) saptanmistir. Ayrica homosistein ile ADO puanlar1 arasinda
pozitif yonde zayif diizeyde (p=0.044, Pearson korelasyon) anlamli iligki, diger bir
metabolik parametre olan HDL verileri ile SMMT puanlar1 arasinda pozitif yonde
anlamli iliski (p=0.010) (r=0.403) ve HDL ile ADO verileri arasinda da negatif
yonde zayif diizeyde anlamli iligki ( p=0.021) (r=-0.365) saptanmustir. Saglikli

kontrol grubunun verileri gosterilmistir (Tablo 11).
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Tablo 11. Saglikli kontrol grubunda bilissel islev testlerinin psikiyatrik belirti ve

homosistein diizeyleri ile iligkisi

1 2 3 4 5 6
1 SMMT
2 MOCA 0.645"
0.000
3| Homosistein -0.480" | -0.244
0.002 0.129
4 HAM-D -0.120 -0.395" | -0.153
0.459 0.012 | 0.346
5 HAM-A -0.127 -0.319" | -0.117 | 0.939”
0.436 0.045 | 0.473 | 0.000
6/ MADRS -0.127 -0.319" | -0.117 | 0.939™ | 1.000™
0.436 0.045 | 0.473 | 0.000 0.000
7 ADO -0.462" | -0.223 | 0.321" | -0.164 | -0.139 | -0.139
0.003 0.166 | 0.044 | 0.313 0.392 | 0.392

**Pearson korelasyon analizi, (p<0.01).

*Pearson korelasyon analizi, (N=40, p<0.05).
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TARTISMA

Calismamiza 18-60 yas araliginda 40 hasta (eriskin MDB), 60 yas ve lizeri 40
hasta (yasli MDB), 60 yas ve tizeri 40 saglikli birey dahil edilmistir. Calismamiza
katilan bireylerin ¢ogunlugu kadin, ilkogretim mezunu, sosyal giivencesi olan, evli
bireylerdi. Yasli MDB grubu ve saglikli kontrol grubunda gecirilmis ameliyat sikligt,
kronik hastalik ve kullanilan ila¢ oranlar1 birbirine benzer olup eriskin MDB grubuna
gore daha fazlaydi. Erigkinlerde sigara kullanim orani ve egzersiz yapma diizeyi
yashlara gore daha yiiksekti. Eriskin MDB grubunun %52.5’1 ilk atak, yashh MDB
grubunun %40°1 ilk atakti. Birinci derece yakinlarinda depresyon gecirme dykiisii her
iki MDB grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Gruplar arasinda son 1 yil
icindeki stresor yasam olay1 agisindan farklilik mevcuttu, MDB gruplarinda kontrol
grubuna gore, eriskin hastalarda yaslilara gore olumsuz yasam olay1 sayisi daha
yliksekti.

Calisma gruplarimizi olusturan bireylerin cogunlugu kadin cinsiyetine
sahipti. Depresyon hem eriskinlerde (126) hem de yaslilk déneminde (127-129)
kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmektedir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
da major depresif bozukluk (130,131) ve depresif belirti sikliginm (132,133)
kadinlarda daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Calismamiz kesitsel bir caligma olup
belirli tarihler arasinda poliklinigimize bagvuran hastalarla yapilmistir. Sonuglarimiz
yaslilik doneminde depresyonun kadinlarda erkeklere gore daha sik goriildiigiini
gosteren caligmalarla benzerlik gostermektedir.

Kadmlarda depresyonun daha sik goriilmesi kadina 6zgli genetik ve iireme
islevi ile ilgili Ozelliklerin yanisira norotransmitter, néroendokrin ve sirkadiyen
sistemleri iceren beyin yapist ve islevleri ile ilgili farkliliklardan kaynaklanabilir.
Kadinlarin toplumsal ve kiiltiirel konumlari, sorunlarla basa ¢ikma tarzlar1 depresyon
acisindan yatkinlastirici rol oynuyor olabilir. Egitim ve toplumsal olanaklardan
yeterince yararlanamama, kadinlarin duygusal ve Ozerk olmayan kisiler olarak
yetistirilmeleri kadinlarda depresif bozuklugun daha yaygin goriilmesine katkida
bulunuyor olabilir (134-136). Yash bireylerde yapilan epidemiyolojik bir ¢aligmada
kadmnlarin erkeklere gore daha fazla psikiyatrik tedavi aldiklar1 saptanmistir (126).

Caliymamizda kadinlarin daha fazla olmasi depresyonu olan kadmnlarin psikiyatrik
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yardim ve tedavi arayismin erkeklere goére daha fazla olabilecegini
distindiirmektedir.

Calismamizdaki bireylerin gelir diizeyine bakildiginda biiyiik ¢ogunlugunun
(%98.3) sosyal giivencesi mevcut olup, her 3 gruptaki bireyler genellikle orta gelir
diizeyine sahipti. Gelir durumundaki yetersizlik ve sosyal giivencenin olmamasi
Ozellikle yaslilik doneminde depresyon goriilme riskini arttrmaktadir (137).
Calismamiz iiniversite hastanesine bagvuran bir populasyonda yapilmis olup
calismaya alman bireylerin hemen hemen tamamimin sosyal giivencesi
bulunmaktadir. Hastalarin gelir durumlari ile ilgili bilgiler bireylerin kendi ifadesine
gore kayit edilmistir. Bu durum bu alanda daha fazla yorum yapmay1
giiclestirmektedir.

Calismamiza alinan yash populasyon biiylik oranda evli olup esi ve/veya
yakinlar1 ile yasamaktadir. Huzurevi gibi herhangi bir kurumda kalan yasl birey
bulunmamaktadir. Caligmaya alinan yash hastalarimizin ¢cogu goriismeye yakinlari
ile basvurmus, hastalarla ilgili bilgilerin tamamlanmasinda rol oynamislardir.
Yaslilik doneminde ailenin 6nemli bir sosyal destek unsuru oldugu, sosyal izolasyon
ve yalniz yasamanin yaslilik doneminde depresyon i¢in risk faktorii oldugu
bilinmektedir (137). Yash bireylerin depresif belirtilerini sikayet olarak fazla dile
getirmeme egiliminde olmasi, depresyonun somatik belirtilerinin yashlikta siklig
artan fiziksel hastaliklarmin belirtileriyle Ortiismesi veya depresyon belirtilerinin
yaslanmanin dogal sonucu seklinde algilanmasi gibi nedenler evde-yalniz yasayan
yash bireylerin hastaneye ve poliklinigimize basvurma oranini azaltarak etkilemis
olabilir. Bizim ¢alismamizda yakinlarinin hastayla ilgili farkindaliklarinin yiiksek
olmasi tedavi arayisini kolaylastirmis olabilir.

Calismamizda yaslh MDB grubunda ilk atak oramt %40, erigkinlerde %52.5
idi. Yasli MDB grubunda birinci derece akrabalarda depresyon 6ykiisii eriskin MDB
grubuna gore anlamhli diizeyde diisiik, saglikli kontrol grubuna gore ise yliksek
bulundu. Yapilan ¢aligmalarda yaslilarda MDB rekiirrens oranlarmim yiiksek oldugu
(138), bir kez major depresif epizod gegirmis olmanin yeni bir epizod gegirme riskini
arttirdig1 bildirilmektedir (139,140). Geg baslangich depresyonda erken baglangigli
depresyona gore ailede duygudurum bozuklugu Oykiisiiniin diisik oldugu

bildirilmektedir (141,142). Baska bir calismada erken yas depresyonu ile geg
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baslangicli depresyon arasinda ailede gegirilmis duygudurum bozuklugu Oykiisii
acisindan anlamli farklilik bulunmamistir (143). Bu konuda yapilan bir gézden
gecirmede, yagli MDB hastalarinda erigkin hastalara gore ailesel yiikliilik egiliminin
diistik oldugu ileri siiriilmekle birlikte yapilan arastirmalarin sonuglarinin geligkili
oldugu vurgulanmistir (137). Bizim sonuglarimiz ailesel yiikliiligin yaslilik
doneminde de depresyon gegirme riskini arttiran bir etmen olabilecegini ancak
ailesel yikliligin Oneminin erigkin yaslardakine gore daha diisiik oldugunu
diistindiirmektedir.

Calismamizda, hastalarin ¢ogunlugu depresyonla iliskilendirilen bir stres
etmeni tanimlamigstir. Stresor varhiginin yaslihik donemi depresyonunda 6nemli bir
risk faktorii oldugu disiiniilmektedir (144-146). Kaji ve arkadaglarinin (2010)
calismasinda yashlarda sosyal iliskilerde azalma, bosanma, yakin iliski i¢indeki
kisilerin kayb1 ve ortaya ¢ikan saglik sorunlar1 gibi stresli yasam olaylarmin yaslilik
donemi depresyonuyla iligkili oldugu belirtilmistir (128). Her yashda ayni diizeyde
olmamakla birlikte yaslanma ile ruhsal aygitta bazi degisimler olmakta ve ego
islevlerini siirdiirmekte zorlanabilmektedir. Bu durum bir stres etmeni karsisinda
uygun ¢Ozliim yollar1 gelistirilmesini ve etkili bag etme yontemlerinin kullanilmasini
giiclestirebilmektedir. Biyolojik tedaviler ile birlikte uygulanan psikososyal
miidahaleler hem tedaviye uyumu arttirmakta hem de bireyin uygun ¢dziim yollar1
bulmasinda destekleyici olmaktadir.

Calismamizda eriskin ve yasli MDB gruplarinda HAM-D, HAM-A, MADRS
ve BPRS 6lgek puanlar1 saglikli kontrol grubuna gore yiiksek bulundu. Eriskin MDB
grubu HAM-D’ye gore orta diizeyde, MADRS’a gore hafif diizeyde depresif belirti
siddetine; yasli MDB grubu hem HAM-D hem de MADRS’a goére orta diizeyde
depresif belirti siddetine sahipti. Her iki grupta anksiyete siddeti hafif diizeydeydi.
Eriskin ve yash hastalarda HAM-D toplam puanlarinda farklilik bulunmazken,
MADRS ve BPRS toplam puanlari yagh hastalarda anlamli olarak daha yiiksek
bulundu. Depresyon degerlendirme 6lgekleri hastalik siddetini degerlendirmek igin
kullanilmalarma ragmen, yashilarda depresyon tanis1 konulmasinda karsilasilan
zorluklar, yeni vakalarm siklikla gézden kagirilabilmesi nedeniyle taniya yardimci
olarak kullanilabilmektedir (147). HAM-D &lgeginin ¢ok sayida somatik alt maddesi

olmas1 nedeniyle fiziksel hastalig1 olanlarda depresyonu degerlendirmek i¢in
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kullanim1 tartigmalidir (6). MADRS 0lgegi depresyonun fiziksel hastaliga veya
fonksiyonel bozukluklara bagli olabilecek semptomlarindan ¢ok biligsel 6zelliklerini
degerlendirmektedir. Bu ag¢idan genel tibbi bir bozuklugu olan hastalarda depresyon
tanis1 konulmasinda diger dlgeklere gore daha yararl olabilecegi ileri siiriilmektedir
(114). Knut ve arkadaslarinin (2012) ¢alismasinda MADRS 6lgeginin demansi
olmayan yaslilarda depresyon tanisi konulmasinda yardimci olmak agisindan
ayiriciligmin oldugu, saglik sorunlari olan hastalarda depresif bozukluk tanisi igin
tarayic1 bir materyal olabilecegi bildirilmistir (147). Calismamizda eriskin ve yasl
MDB grubunda HAM-D agisindan farklilik olmamasina karsin yash grupta MADRS
puanlar1 anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Bu sonuglar yasl hastalarda depresyon
siddetinin degerlendirilmesinde HAM-D yanisira MADRS’1n da kullanilabilecegini
desteklemektedir. Her iki depresyon grubunda da psikotik belirti bulunmamasina
ragmen BPRS puanlar1 yash hastalarda daha yiiksek bulunmustur. KGI 6l¢eginin
hastalik siddeti alt 6l¢egi puanlar1 yaslh MDB grubunda anlaml: diizeyde yiiksek
saptanmistir. Calismaya alinan yash MDB grubumuzda depresif belirti siddetinin
eriskin MDB grubuna gore hafif diizeyde yiiksek oldugu soylenebilir.

Calismamizda yasli MDB grubunda eriskin MDB grubuna gore uyku
sorunlar1 (baslangig, orta ve sonda insomnia), dikkat sorunlari, hipokondriazis ve
i¢sel gerginlik puanlar1 daha yiiksek, intihar diisiinceleri daha diisiik bulundu (HAM-
D ve MADRS’a gore degerlendirildi). Yash MDB grubunda ilk depresif atagi olan
hastalarda sugluluk duygulari, gece yaris1 uyanma ve sabah erken kalkma gibi uyku
sorunlarmin tekrarlayan depresif ataklari olan hastalara gore daha fazla oldugu
belirlendi. Yasl bireylerde goriilen depresyonun klinik 6zellikleri eriskin doneme
gore farklilik  gosterebilmektedir. Yashlardaki depresyonda hipokondriak
yakinmalar, psikomotor retardasyon/ajitasyon ve psikotik belirtilerin genglere gore
daha fazla gorildiigii one siiriilmektedir (148-150). En yaygm diisiince igerigi
bozuklugu persekiisyon sanrilar1 ve saglikla ilgili endiselerin (tedavisi olanaksiz bir
hastaliga yakalanmig olma gibi) bulunmasidir. Sugluluk duygusu bu yas grubunda
daha az goriilmekte, yogun sugluluk duygularinin varligi daha gen¢ yaslarda
gecirilmis depresif epizod varligi i¢in ipucu vermektedir. Nihilistik (yok olma)
sanrilar1 ileri yaglarda depresyona eslik eden sanrilardandir. Varsanilar sanrilara gore

daha az bulunmaktadir (150). Husain ve ark.nin (2005) 30 maddelik Depresif Belirti
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Envanteri (DBE-K30)’nin klinisyen formunu kullanarak yaptiklar1 ¢alismada,
psikotik bulgusu olmayan yasli MDB hastalarinda daha fazla orta ve ge¢ uykusuzluk
saptanmustir (151). Bizim sonuglarimiz 6nceki ¢alismalar1 desteklemekte, sugluluk
duygularinin varligimin 6nceden gegirilmis depresyon i¢in ipucu olabilecegini,
yaslhilarda uyku sorunlarmin, dikkat sorunlarinin ve hipokondriak ugraslarin
eriskinlere gore daha fazla goriildiigiinii géstermektedir.

Calismamizda yaslilarda intihar diisiincelerinin daha az oldugu belirlenmistir.
Balsis ve ark.nin (2008) calismasinda sonuglarimiza benzer sekilde major
depresyonu olan yaslh hastalarda eriskin hastalara gore daha az intihar diisiincesi
bildirilmistir (152). Yashlarda intihar davraniglari 6lme isteginden tamamlanmis
intiharlara kadar degisebilmektedir. Yasl niifusta intihar i¢in risk faktorleri erkek
cinsiyet, beyaz irktan olma, diisikk sosyoekonomik diizey, sosyal izolasyon,
umutsuzluk ve bagimlilik gibi kisilik Ozelliklerinin olmasi, psikiyatrik ve/veya
fiziksel hastaliklarm varlig1 ve ge¢miste intihar davranislarinin bulunmasi seklinde
tanimlanmaktadir (153). Bizim ¢aligma grubumuzda kadin cinsiyetin fazla olmasi,
depresyon siddetinin orta diizeyde olmasi, hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunun sosyal
giivencelerinin bulunmasi ve kurumda degil kendi evlerinde yakinlari ile birlikte
yasamalar1 intihar diisiincelerinin az olmasini saglamis olabilir.

Yaslilik donemi MDB’ta atipik goriiniim ve psikotik bulgu varligi agisindan
eriskenlerden farklilik olmadigi, depresyon siddeti ve islevsellik kaybi agisindan
farklilik bulunmadigimi bildirilen ¢aligmalar da bulunmaktadir (6,154). Benzer bir
calismada, 60 yas lstii ve 60 yas altindaki MDB hastalarinin depresif semptom
profillerinde anlamli  farkliik bulunmamustir (155). Yapilan bir meta-analiz
calismasinda 2011 yili ve Oncesi yashlik ve eriskin MDB klinik 6zelliklerini
karsilastiran ¢aligmalar incelenmistir. Bu c¢alismaya yalnizca HAM-D 06lcegi ile
yapilan c¢aligmalar dahil edilmistir. Yashilik donemi depresyonunda hipokondriazis
alt maddesinde anlamli farklilikk saptanirken, uyku sorunlari ve intihar
diistincelerinde yash ve erigkin hasta grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadigi
bildirilmistir (6). Arastirmalar arasinda erigkin ve yasli MDB hastalarinda semptom
oriintiilerinin farkliliklar1 konusundaki celiskili sonuglar olmasi calismaya alinan
hasta grubunun ozellikleri, degerlendirme Olgekleri ve yontem farkliliklarindan

kaynaklanabilir. Calismamizda MDB tanis1 standart tani kriterlerine gore
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konulmustur. Depresif belirti dagilimi1 ve siddeti HAM-D, MADRS ve BPRS gibi
Olgekler ile degerlendirilmistir. Sosyal ve Kkiiltiirel etkenler depresyonun ortaya
cikigini, semptom Oriintiisiinli  ve tedavi arayiglarint etkileyebilmektedir.
Kiiltiirleraras1 en onemli farkliligin hastaligin disavurumu ve dile getirilmesinde
gorildiigli vurgulanmaktadir. Batili olmayan toplumlarda depresyonun daha cok
bedensel yakinmalarla kendini gdsterdigi, batili toplumlarda sugluluk duygularmin
daha ¢ok goriilldigi bildirilmektedir (136). Son yillarda depresyon sikliginin tiim
toplumlarda benzer oldugu ancak belirti dagilimmin toplumlar arasinda farklilik
gosterebilecegi belirtilmektedir. Depresif duygudurum ve anhedoni gibi ¢ekirdek
belirtilerin  tiim toplumlarda benzer oldugu, sucluluk duygusu ve intihar
diisiincelerinin gelismis-batili lilkelerde daha sik, somatik belirtilerin ise az gelismis-
dogu toplumlarinda daha sik gorildigi vurgulanmaktadir. Bu farkliliklar
sosyoekonomik durum, gelismislik diizeyi, modern yasam veya dini 6zelliklerden
kaynaklanabilmektedir (156). Ulkemizde yapilan eriskin ve yash depresyonunda
semptom Orilintiisiinii karsilastiran bagka bir calisma bulunamamistir. Bizim hasta
grubumuz psikotik belirtileri bulunmayan orta diizeyde MDB vakalarindan
olugsmustur. Sonuglarimiz yaslilarda depresif semptom Oriintiisiiniin eriskinlik
donemine gore farkhilik gosterdigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda depresyon gruplarinda apati diizeyini degerlendiren ADO
puanlarmmn saglikli kontrol grubuna gére daha yiiksek oldugu belirlenmistir. ADO
puanlar1 ile depresyon siddeti arasinda pozitif, biligsel islevler arasinda negatif
korelasyon tespit edilmistir. Apatinin biligsel bozukluklar ve bazi psikiyatrik
hastaliklarla birliktelik gosterdigi, Ozellikle yashilik donemi depresyonunda bu
iliskinin giiclii oldugu ileri siiriilmektedir (157). Yaslilik donemi depresyonunda
apatinin sik goriildiigii, ileri yaslarda apati ile depresyon iligkisinin arttig1
diistiniilmektedir (158,159). Genevieve ve ark. (2014) tarafindan yapilan, hastalarin
tedavi Ooncesi degerlendirildigi ve ek hastaliklarin dislandigi 71 depresif yaslida apati
siddeti ile depresyon siddeti aras1 arasinda pozitif yonde anlamli iliski bildirilmistir
(160). Apatinin depresyonda tedavi yanitini zorlastirdigi, antidepresan tedavilere
kotii yanitin ve kronisitenin bir gostergesi oldugu, biligsel ve fonksiyonel bozulma
riskini arttirdig: ileri siiriilmektedir (161). Depresyonda apati derecesi ile bilissel

islevler arasindan iliski konusunda c¢eligkili sonu¢lar mevcuttur. Korten ve ark.nin
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(2014) calismasinda yasl depresyon hastalarinda apati yiiksekligi ile zayif epizodik
bellek ve bilgi islem hizi iliskili bulunmustur (162). Lampe ve Heeren’in (2004) 29
yasl depresyon hastasiyla yaptiklar1 ¢galigmada apati ve biligsel fonksiyonlar arasinda
iliski saptanmamustir (163). Bizim ¢alismamiz hem erigkin hem de yasli hastalarda
apati puanlari ile biligsel islevler arasinda iliskili desteklenmektedir. Apatinin farkli
psikiyatrik ve norodejeneratif hastaliklarda goriilebilen bir sendrom oldugu, depresif
bozukluk, Alzheimer hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar, Parkinson hastalig1 gibi
bozukluklarla siklikla birarada bulundugu bildirilmektedir. Apatinin nérobiyolojisi
ile 1ilgili bilgiler kisitli olup, ventral striatum, anterior singulat korteks ve bazal
ganglionlardaki anormalliklerle iligkili olabilecegi ileri siiriilmektedir (157). Eriskin
MDB grubumuzda bilissel bozulmadaki artisin apati artisiyla pozitif iligkisi bu
populasyonda da ileri arastirmalar agisindan incelenmesi gereken 6nemli bir bulgu
olabilir. Bizim sonucglarimiz apatinin derecesinin artmasiyla depresif belirtilerin
siddeti ve bilissel islevlerde diisiik performans arasinda iliski oldugunu
diistindiirmektedir.

Calisma gruplarimizin SMMT ve MoCA toplam puanlar1 normal kabul edilen
aralikta olup hicbir grupta hafif bilissel bozukluk ve/veya demans tanilarini
diistindiirmemektedir. Buna karsin yasli MDB grubunun SMMT ve MoCA toplam
puanlarmin erigkin MDB grubu ve saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
tespit edilmistir. Calismamizda MDB olan yashlarin 6zellikle yonelim, gorsel
mekansal islevler, bellek ve lisan alanlarinda sorun yasadiklar1 belirlenmistir.
Yapilan bir¢ok caligmada yaslilik donemi depresyonunda yiiriitiicii islevler basta
olmak iizere gorsel mekansal islevler, epizodik bellek, bilgi isleme siiregleri ve lisan
alaninda bozulmalar oldugu bildirilmektedir (164,165). Yaslhlik donemi depresyonu
ile ytiriitiicli islevler arasindaki nedensel iliskinin ¢ift tarafli olabilecegi, depresyonun
yatkin bireylerde yiiriitiicii islev disfonksiyonlarin1 kolaylastirabilecegi veya tersine
bu islevlerdeki disfonksiyonun depresyonu tetikleyebilecegi ileri siiriilmektedir
(166). Bu alanda yapilan bir meta analiz c¢alismasinda, yaslilik donemi
depresyonunda depresif belirti siddeti ile biligsel islevlerin korelasyon gosterdigi,
ozellikle epizodik bellek, yiiriitiicli iglevler ve islem hizinin etkilendigi, semantik
bellek ve gorsel-uzaysal bellegin etkilenmedigi, ancak bu alanda ¢eligkili sonuglarin

bulundugu ve daha gii¢lii ¢aligsmalara ihtiyag¢ bulundugu sonucuna varilmistir (167).
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Calisma grubunun tamami degerlendirildiginde SMMT ile MoCA test
puanlarmin yas ile negatif, egitim y1l ile pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir.
Biligsel islev diizeyi yas ve egitim yilindan etkilenmektedir (168). Eriskin MDB
grubunun egitim diizeyi digerlerine gore daha yiiksek olup, beklenildigi lizere bilissel
islevleri degerlendiren tiim testler ve alt gruplarinda daha 1iyi performans
gosterdikleri gozlenmistir. Caligmamizda yasli MDB ve saglikli kontrol gruplari
arasinda egitim yil1 ve yas acisindan farklilik yoktur. Yani ¢alismamizda yash MDB
grubunun  bilissel islevlerindeki diisik performans depresyonla iliskili
goriinmektedir.

Calismamizda yalnizca eriskin MDB grubunda MoCA puanlar1 ile MADRS
puanlar1 arasinda negatif yonde anlamli iligki saptanmistir. Bulgumuz erigkin yas
grubunda depresyonda siddet arttikga bilissel performansin  kotiilestigini
gostermektedir. Yasli MDB grubunda bilissel islev performansi daha diisiik olmasma
karsin depresyon siddeti ile iliski bulunamamistir. MDB’ta hastalik siddeti ile bilissel
islevler arasinda iligski oldugunu goésteren ¢aligmalar bulunmaktadir (162, 167-168).
Literatiirde depresyonda Ozellikle akut donemde biligsel bozukluklarin daha sik
goriildigi ileri striilmektedir (169). Sonuglarimiz yaslandikga MDB’ta goriilen
biligsel bozulmanin depresif belirti siddetinden bagimsiz olarak olumsuz
etkilendigini diisiindiirmektedir.

Yaglilik donemi depresyonunda medikal komorbiditenin 6zellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar, inme, hipertansiyon ve diyabet gibi vaskiiler faktorlerin
varhiginin sik goziktigi bildirilmektedir. Vaskiiler hastaliklarin  duygudurum
diizenlenmesinde islevi olan subkortikal yapilar1 ve bu yapilarin frontal korteksle
baglantisini saglayan beyaz maddedeki yolaklar1 etkileyerek depresyon olusumunda
rol oynadigi diistiniilmektedir (170). Bu varsayimdan hareketle gelistirilen hipotezine
gore vaskiiler depresyon yaglilik doneminde baslayan, depresif duygudurumun daha
az gorildiigi, bilissel islevlerden o6zellikle yiiriitiicii islevlerde bozulma ile
karakterize, psikomotor retardasyon ve somatik yakinmalarin daha baskin oldugu,
ailesel yiikliiliiglin daha az goriildiigii bir depresyon alt tipini ifade etmektedir.
Vaskiiler depresyon hipotezi tartigmali bir kavram olup bu konuda yapilan
epidemiyolojik arastirmalarin sonuglar1 ¢eligkilidir. Bulgulardaki tutarsizliklar

vaskiiler depresyonu tanimlamak i¢in kullanilan kriterlerdeki cesitliliginden de
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kaynaklanmaktadir (171). Vaskiiler risk faktorleri ile ileri yas depresyonunun
iligkisini arastiran bir calisjmada Framingham inme risk profili ile depresyon
hastalarmin beyaz madde integritesindeki bozulmalar arasinda iliski saptanmistir
(172). Ulkemizde yashlarda yapilan bir calismada, hastalar hipertansiyon, diabetes
mellitus, aterosklerotik kalp hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik gibi vaskiiler
hastalig1 olanlar ve olmayanlar olarak iki ayr1 gruba ayrildiginda, vaskiiler hastalig1
bulunanlarda, depresyon oraninin vaskiiler hastaligi olmayanlara gore daha yiiksek
oldugu saptanmistir (173). Bagka bir ¢alismada ise depresif semptomlar ile subklinik
serebrovaskiiler hastaliklar arasinda kadmlarda anlamli iligski bulunurken, erkeklerde
anlaml1 iligki saptanmamustir (174).

Bizim g¢alismamizda yash bireylerde DM, HT gibi kronik hastalik oranlar1
benzer saptanmistir. Calisma gruplarmin (30-74 yas araligi) ortalama “Genel
Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi” puanlari eriskin MDB grubunda 3.1 + 3.4, yash
MDB grubunda 16.1 + 14.1 ve saglikli kontrol grubunda 14.2 + 11.7 puan olarak
belirlenmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir.
Yasli MDB grubu ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda
anlamli  farkhilik saptanmamistir. Ayrica bizim hasta gruplarinda genel
kardiyovaskiiler risk etmenlerinin biligsel islevleri etkilemedigi yoniinde bulgular
elde edilmistir. Hasta sayimizin az olmasi, yash MDB ve saglikli kontrol grubu
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arasinda “Genel Kardiyovaskiiler Risk Skorlamasi’nda farklilik bulunmamasi,
vaskiiler risk etmenleri ile bilissel iglevler arasinda iliski bulunmamasi bulgularimiza
dayanarak vaskiiler depresyonla ilgili yorum yapmamizi gii¢lestirmektedir. Bu
alanda daha ¢ok hasta sayis1 ile yapilacak ¢alismalara gereksinim bulunmaktadir.
Calismamizda gruplar arasinda kan homosistein diizeyleri arasinda farklilik
saptanmamistir. Homosisteinin depresyon etyolojisinde 6nemi olan dopamin,
norepinefrin, serotonin gibi monominlerin sentezi ve metabolizmasi ile iliskili
metiyoninin sentezinde kullanildigi, NMDA reseptorlerinin endojen bir agonisti
oldugu ve homosistein oksidasyonunun reaktif oksijen tiirleri olusturarak oksidatif
stres yoluyla norotoksisiteye yol agabildigi bildirilmistir (101). Yiiksek plazma
homosistein diizeyinin kardiyovaskiiler hastaliklar, inme ve depresyon basta olmak

iizere baz1 psikiyatrik hastaliklarda risk faktorii oldugu ileri siiriilmektedir. Bununla

birlikte, depresyonu olan hastalarda yapilan ¢aligmalarin sonuglari geliskilidir. Bazi
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caligmalarda yiiksek plazma homosistein diizeyleri ile depresyon arasinda iligki
bildirilmistir (104,175). Bazi ¢alismalarda ise bu iliski bulunmamistir (176,177).
Ulkemizde yapilmis bir ¢alismada depresyon ve alt tiplerinde serum vitamin B12,
folat ve homosistein diizeylerinde herhangi bir degisiklik saptanmamistir (106).
Bizim sonuglarimiz  yashlik donemi depresyonunda homosisteinin  rolii
bulunmadigini desteklemektedir.

Saglikli kontrol grubumuzda homosistein diizeyleri ile biligsel islevler
(SMMT) arasinda negatif yonde anlamli iliski bulunmustur. Homosistein metiyonin
metabolizmasi sirasinda olusan ve siilfiir igeren norotoksik ve vaskiilotoksik bir
aminoasittir (178). Yiiksek plazma homosistein diizeyinin yasla birlikte bilissel
bozukluklarda yeni bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir. Allam ve ark.nin (2013)
45 saglikli birey ile yaptiklar1 ¢alismada plazma homosistein diizeyi ile bilissel islev
degerlendirme skorlar1 arasinda ters yonde iligki bildirilmis olup, artmis total plazma
homosistein diizeylerinin biligsel performanstaki zayiflamalar i¢cin bagimsiz bir risk
faktorii oldugu distiniilmustiir (179). Baska bir c¢alismada artrmg total plazma
homosistein  dilizeyleri, normal total plazma homosistein diizeyleri ile
karsilastirildiginda, depresyonun varligi veya depresif semptomlarin siddetinden
bagimsiz olarak, anlik ve gecikmis bellek testlerinde ve genel bilissel performansta
daha zayif performans ile iliskili bulunmustur (101). Ulkemizde 226 saglikli yash
birey ile yapilan bir ¢alismada ise yas ile plazma homosistein diizeyi arasinda pozitif
yonde iligki bildirilmistir (180). Bizim c¢alismamiz da saglikli bireylerde plazma
homosistein diizeyi artismin bilissel islevlerde bozulma agisindan bir risk faktori
olabilecegini gostermektedir. Ancak sonuglarimiz yagl hastalarda MDB’ta goriilen
biligsel islev bozuklugunun homosisteinle iliskisini desteklememektedir.

Homosistein diizeyleri 6zellikle folik asit ve B12 vitamin eksikliginden
dogrudan etkilenmekte, bu parametrelerdeki diisiiklik homosistein diizeylerinin
yiikselmesine yol agmaktadir. Ayrica her iki parametre depresif belirtiler ve biligsel
islev yetersizliklerine neden olmaktadir. Calisma gruplarimizda degerlendirilen
biyolojik parametreler normal sinirlar i¢inde bulunmusgtur. Vitamin B12, folik asit ve
HDL degerlerinde farklilik bulunmazken tiroid fonksiyon testleri eriskin MDB
grubunda yaglhlara gore daha ytiksek, kolesterol diizeyleri daha diisiik saptanmuistir.

Diger taraftan kan sekeri, homosistein diizeyini etkileyen metotreksat, fenitoin gibi
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ilaclar, renal fonksiyonlar, metabolizmadaki baz1 genetik bozukluklar gibi
parametrelerin - kontrol edilmemesi ¢alismamizin sinirliliklarindandir.  Ayrica
calismamizda biligsel islevler SMMT ve MoCA ile degerlendirilmistir. Daha ayrmntili
ndropsikolojik degerlendirmeler depresyonu olan eriskin ve yasl hastalarin biligsel
performanslar1 agisindan daha aydinlatici olabilir.

Calismamizda depresyon gruplari arasinda SYYO “Sosyal yasam/Bos zaman
ugraslar1” ve “Aile yasamy/Evdeki sorumluluklar” puanlarinda farklilik yokken
saglikli kontrol grubunda islevselligin daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
Calismamizda depresyonun bireylerin islevselligini olumsuz yonde etkiledigi, hem
keyif verici etkinliklere katilim hem de sorumluluklarmi yerine getirmede sorun
yasandig1 belirlenmistir. ‘Ileri Yasam Fonksiyonu ve Yeti Yitimi Olgegi’nin’
kullanildig1 bir calismada, depresyonu olan yasl bireylerde saglikli kontrol grubuna
gore, Olcegin ev isleri ile ilgilenme, arkadaslarla birlikte disar1 ¢ikma, yemek
hazirlama, sosyal aktivitelere katilma, baskalarimmi evine davet etme gibi evde ve
toplumdaki sosyal rollerini degerlendiren puanlarin daha diisiik oldugu bildirilmistir
(181). Yashlik doneminde MDB taninmasi ve tedavisinin saglanmasi Kkisinin

islevselligini arttirabilir.
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SONUCLAR

Bu calismada, eriskinlik ve yaslilik déneminde major depresif bozuklukta
(MDB) fenomenolojik 6zellikler ve bilissel islevler karsilastirilmig, homosisteinin
MDB ve biligsel islevlerle iligkisi arastirilmistir.

Calisma grubumuzun g¢ogunlugu kadm, sosyal giivencesi olan, orta gelir
diizeyine sahip, biiylik oranda evli ve evde-yakinlari ile yasayan bireylerdi. Eriskin
MDB ve yasli MDB gruplarinda hastalarin cogunlugunun gecirilmis depresif epizod
Oykiisii vardi. Yashh MDB grubunda eriskin MDB grubuna gore birinci derece
akrabalarda depresyon Oykiisii anlamli diizeyde diisiik, kontrol grubuna gore ise daha
yiksek bulunmustur. Calismamizda, hastalarin ¢ogunlugunun depresyonla
iligkilendirilen bir stres etmeni tanimladig1 saptanmustir.

Eriskin MDB ve yasli MDB gruplarinda HAM-D, HAM-A, MADRS ve BPRS
Olcek puanlari saglikli kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur. Eriskin MDB ve
yash MDB gruplar1 arasimda HAM-D toplam puanlarinda anlamli farklilik
bulunmazken, MADRS ve BPRS toplam puanlar1 yasli MDB grubunda anlamli
olarak daha yiliksek bulunmustur. Yashh MDB grubunda eriskin hastalara gore uyku
sorunlar1 (baslangig, orta ve sonda insomnia), dikkat sorunlari, hipokondriazis ve
i¢csel gerginlik puanlar1 daha yiiksek, intihar diisiinceleri daha diisiik bulunmustur
(HAM-D ve MADRS’a goére). Yashh MDB grubunda ilk depresif atagi olan
hastalarda tekrarlayan depresif ataklar1 olan hastalara gore sugluluk duygularinin
daha az, gece yarisi uyanma ve sabah erken kalkma gibi uyku sorunlarinin daha fazla
goriildiigi belirlenmistir.

Gruplarimiz arasinda ADO puanlar1 arasinda farkhilik bulundugu, depresyon
gruplarinda apati puanlarnin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Apati puanlar1 ile depresyon siddeti arasinda pozitif, bilissel islevler
arasinda negatif yonde anlaml iligki saptanmustir.

Calismamizda yashh MDB grubunda SMMT ve MoCA puanlar1 eriskin MDB
ve saglikli kontrol grubuna goére diisik bulunmustur. Yashh doénemi MDB’ta
hastalarn 6zellikle yonelim, gorsel/mekansal islevler, bellek ve lisan alanlarinda
sorun yasadiklar1 belirlenmistir. Calismamizda yalnizca eriskin MDB hastalarinda
MoCA puanlar1 ile MADRS puanlar1 arasinda negatif yonde anlamli iliski

saptanmuistir.
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Calisma gruplarimizin (30-74 yas araligl) ortalama “Genel Kardiyovaskiiler
Risk Skorlamas1” puanlar1 erigkin hastalarda 3.1 &+ 3.4, yash hastalarda 16.1 + 14.1
ve saglikli yash kontrol grubunda 14.2 + 11.7 puan olarak belirlenmis olup, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. MDB olan yash grup ve
saglikli kontrol grubu karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli  farklilik
saptanmamig, eriskin hastalarin kardiyovaskiiler risk etmenlerinin yagl bireylere
gore daha diisiik oldugu gézlenmistir.

Calismamizda gruplar arasinda kan homosistein diizeylerinde farklilik
saptanmamustir. Saglikli kontrol grubunda homosistein diizeyleri ile biligsel islevler
(SMMT) arasinda negatif yonde anlaml iligki olmasia karsin erigkin ve yasli MDB
gruplarinda kan homosistein diizeyleri 1ile biligsel islevler arasinda iligki
bulunmamastir.

Saglikli kontrol grubunda islevselligin daha yiiksek oldugu, eriskin ve yash
MDB gruplar1 arasinda SYYO “Sosyal yasam/ Bos zaman ugraslari” ve “Aile

yasamt/ Evdeki sorumluluklar” puanlarinda farklilik bulunmadigi belirlenmistir.
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EKLER

SOSYODEMOGRAFiK VERi FORMU

Adi-Soyadi: Dogum tarihi:
Cinsiyeti: Dogum yeri:
Medeni hali:  Evli o Bekar/Dul/Bosanmis o

Cocuk : Var o Yok O

Egitim diizeyi: Okur yazar degil o Ortaokul mezunu
Okur yazar 0 Lise  mezunu
Ilkokul mezunu O Universite mezunu

Sosyal glivence: Yok o VarC
Gelir dlizeyi: Kot o Orta o lyi 0
Yasadi§iyer.  Sosyal kurum O Evo
Evde yasiyorsa: Yalnizo  Yakinlariylao
Ozgegmis: Kaza : Yok o Varo
Ameliyat : Yok o Varo
Gegirilmis hastalik: AMio ~ SVOo  Depresyon  Diger: 0
1.derece akrabalarda depresyon: Yok~ Varo  Bilmiyor o
Sigara kullanimi : Yok o Varc
Alkol kullanimi : Yok o Varc
Sporfegzersiz  * Yoko Varo
Kronik hastaliklar: HT o~ DM KAH, dislipidemi, aritmi o Diger o

Stirekli llag kullanimi: - Yok o Var o

Son bir yil iginde yaganan olumsuz yasam olayi: Yok o Varo
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HAMILTON DEPRESYON DERECELENDIiRME OLCEGI
1- Depresif ruh hali (keder, limitsizlik, caresizlik, degersizlik)
0. Yok
1. Yalnizca sorulari cevaplarken anlasiliyor.
2. Hasta bu durumlari kendiliginden soylityor

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

aglamasindan anlasiliyor.

4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konugma sirasinda sézlii

veya sozsiiz olarak belirtiyor.
2- Sucluluk duygulari
0. Yok

1. Kendi kendini kintyor, insanlari {izdiigiinii saniyor.

o

. Eski yaptiklarmndan dolay su¢luluk hissediyor.

(%]

. Simdiki hastalig1 bir cezalandirmadir. Sugluluk hezeyanlari.

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

gorsel halliisinasyonlar goriiyor.

3- Intihar

0. Yok

1. Hayat1 yasamaya deger bulmuyor.

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

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

0. Bu konuda zorluk ¢ekmiyor

1. Bazen gece yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetgi.

2. Gece boyu bile goziinii kipmadigindan sikayet ediyor.
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5- Geceyarist uyanmak
0. Herhangi bir sorunu yok.
1. Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetei.

2. Gece varist uyamyor. Yataktan kalkmak 2 puanla degerlendirilir (herhangi bir

neden olmaksizin).

6- Sabah erken uyanmak.

0. Herhangi bir sorunu yok.

1. Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.

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

0. Herhangi bir sorunu yok

1. Aktiviteleriyle. isivle va da bos zamanlardaki mesgulivetleriyle ilgili olarak

kendini yetersiz hissediyor.

2. Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlardaki mesguliyetlerine karsi olan ilgisini
kaybetmis:; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildirilivor ya da baskalar
onun kayitsiz, kararsiz, miiterettid oldugunu belirtiyor (isinden ve aktivitelerinden
cekilmesi gerektigini diistiniiyor).

3. Aktivitelerinde harcadigi siire veya tiretim azalivor. Hastanede yatarken her giin en

az 3 saat, servisteki islerinin disinda aktivite gbstermeyenlere 3 puan verilir.

4. Hastaligindan dolay1r calismay1r tamamen birakmus. Yatan hastalarda servisteki
islerin disinda hicbir aktivite gostermeyenlere ya da servis islerini bile yardimsiz

vapmayanlara 4 puan verilir.

8- Retardasyon (diisiince ve konusmalarda yavaslama, konsantrasyon

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

2. Goriisme sirasinda acgikca retardasyon hissedilivor.
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3. Goriismeyi yapabilmek ¢ok zor

4. Tam stuporda

9- Ajitasyon

0. Yok

1. Ellertyle oynuyor, saglarmi ¢ekistiriyor.

2. Elin1 ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini 1sirtyor.
10- Psisik anksiyete

0. Herhangi bir sorun yok.

1. Subjektif gerilim ve wrritabilite.

2. Kiigiik seylere tiziiliiyor.

3. Yiiziinden veya konusmasindan endiseli oldugu anlasiliyor.

4. Korkularmmi daha sorulmadan anlatryor.

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

1. Hafif. sindirim bozuklugu, kramp, gegirme
2. Ihiml. Kardiyovaskiiler: Palpitasyon, bas agrisi

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

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

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

i¢in 1lag istiyor ya da 1laca ihtiya¢ duyuyor.

13- Somatik semptomlar: Genel
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0. Yok

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

kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

2. Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.
14- Genital semptomlar (libido kaybi, adet bozukluklar1 vb).
0. Yok

1. Hafif.

2. Siddetl.

3. Anlasilamada.

15- Hipokondriyakhk

0. Yok.

1. Kuruntulu

2. Akl saglik konularma takmis durumda.

3. Sik sik sikayet edivor, yardim istiyor.

4. Hipokondriyaklik deliizyonlar.

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

A. Tedavi oncesinde (anamnez bulgulari)

0. Kilo kayb1 yok

1. Onceki hastaligina bagli zayiflama.

2. Kesin (hastaya gore) kilo kaybu.

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

1. Haftada 0.5kg’dan daha fazla zayiflama

17- Durumu hakkinda goriisii

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

ihtiyaci olduguna bagliyor.

2. Hasta oldugunu kabul etmiyor.
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‘ Hastanin Adi, Soyadi: H Tarih: ‘

| Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici: |

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGI (HARS)

Liitfen her konu bashgi icin 0-4 arasi bir puan verin

1. ANKSIYETELI MiZAC

2. GERILIM

3. KORKULAR

4. UYKUSUZLUK

5. ENTELLEKTUEL (kognitif)

6. DEPRESIF MiZAC

7. SOMATIK (muskuler)

8. SOMATIK (duygusal)

9. KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

o o

14. GORUSME SIRASINDAKi DAVRANIS

TOPLAM PUAN:

PSISIK (1,2,3,5,6)

SOMATIK (4,7,8,9,10,11,12,13,14)
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MONTGOMERY VE ASBERG DEPRESYON OLCEGI (MADRS)

Degerlendirme, belirtilere iligkin daha agik uglu sorulardan baglayarak, ayrintili olanlara dogru ilerleyen siddetin
kesin bir sekilde derecelendirilmesini saglayan sorularin soruldugu bir klinik goriismeye dayanmalidir. Olgiimii
yapan, 6l¢limiin tanimlanan 6lgek basamaklarinda mi1 (0-2-4-6), yoksa bu basamaklarin arasinda mi (1-3-5)
derecelendirilecegine karar vermelidir. Olgekteki maddelere gore derecelendirilemeyen bir depresif hastayla
karsilagsmanin ¢ok seyrek olabilecegini hatirda tutmak 6nemlidir. Eger hastadan kesin yanitlar alinamiyorsa,
degerlendirme alisilagelen klinik uygulamalardaki gibi, tiim ilgili ipuglar ve diger kaynaklardan edinilen bilgiler
temel alinarak yapilmalidir. Olgek, dlgiimler arasindaki herhangi bir zaman aralig1 icin kullanilabilir;
degerlendirme haftada bir ya da farkls siireler i¢in yapilabilir, ancak bu siire mutlaka kaydedilmelidir.

I. GORUNEN KEDER

Durus, konusma ve yiiz ifadesine,yeis, hiiziin ve timitsizligin yansimasi (gelip ge¢ici mutsuzluktan fazladir).
Derinligine ve neselenememe derecesine gore derecelendiriniz.

Q0 Kederli degil

Q1

Q2 Keyifsiz goriiniir, ancak zorluk ¢ekmeden neselenebilir.

4 Cogu zaman kederli ve mutsuz goriiniir.
us
Q6 Her zaman ¢ok mutsuz goriiniir. fleri derecede {imitsizdir.

I1. IFADE EDIiLEN KEDER

Goriinilise yansisin veya yansimasin, ifade edilen ¢okkiin duygu durumunu tanimlar. Bunlara nesesizlik, yeis ya
da

yardim edilemeyecegi ve umutsuzluk duygular da dahildir. Yogunluk, siire ve duygudurumun olaylardan ne
6l¢tide etkilenmekte olduguna gére degerlendirin.

U0 Olaylarla ilgili olarak zaman zaman kederlidir.

Qi1

Q2 Kederli ve keyifsizdir, ancak kolayca neselenebilir.

as

4 Yaygin keder ve hiiziin. Duygu durumu yine de dis kosullardan etkilenebilmektedir.

as5

Q6 Siirekli ve degismeyen keder, mutsuzluk ya da timitsizlik.

IL iICSEL GERGINLIK

Iyi ifade edilmeyen rahatsizlik, huzursuzluk, telastan, panik, dehget ya da 1stirap duygularina kadar varan zihinsel
gerginlik. Yogunluk, siklik, siire ve yatistirilma ihtiyaci derecesine gére degerlendirilir.

Q0 Sakindir. Yalnizca gelip gegici bir gerginlik hissi vardir.

a1

W2 Zaman zaman huzursuzluk ve iyi ifade edilemeyen rahatsizlik duygular vardir.

as

Q4 Siirekli igsel gerginlik duygulari ya da ara ara gelen hastanin ¢ok zorlanmadan basa ¢ikabildigi panik halleri
mevcuttur.

as5

U6 Dinmeyen bir dehget ya da 1stirap. Basa ¢ikilamayan bir panik hali.

IV. UYKUDA AZALMA

Bireyin iyi oldugu zamandaki normal uyku diizenine gére uyku siiresinde ya da derinligindeki azalmadir.
Q0 Her zaman ki gibi uyumaktadir.

a1

U2 Uykuya dalmakta biraz zorlanma ya da hafifge azalmus, yiizeysel ya da dinlendirmeyen uyku mevcuttur.

4 Uyku en az iki saat kisalmig ya da toplam olarak en az iki saat siire ile boliinmiistiir.
Qs
Q6 iki ya da ii¢ saatten az uyumaktir.

V. ISTAH AZALMASI

Iyi oldugu zamana gbre istah azalmas1. Yemege kars1 istek kayb1 ya da yemek icin kendisini zorlama ihtiyacina
gore derecelendirin.

Q0 Normal ya da artmus istah.

a1

Q2 istah biraz azalmustir.

a3
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Q4 Istah yoktur. Yemekler tatsizdir.
a5
W6 Yemek yemesi i¢in zorlanmasi gerekmektedir.

VI. DIKKATINi TOPLAMAKTA GUCLUK

Kisinin diislincelerini toplamasindaki giicliiklerden, is gii¢ gorebilmesine engel olan tam bir dikkat kaybina kadar
degisir. Siddet, siklik ve ortaya ¢ikan yetersizlik derecesine gore degerlendirin.

U0 Dikkat toplama giigliigii yoktur.

a1

U2 Kisi disiincelerini toplamakta zaman zaman giiglik ¢eker.

a3

4 Okumayi ya da bir konugmay siirdiirmekte bozulmaya yol agan, dikkatini toplama ve diisiincenin
siirdiiriilmesinde giicliik.

as5

Q6 Biiyiik giicliikle okuyabilir ya da konugmasini siirdiirebilir.

VIL BITKINLIK/YORGUNLUK

Islere baslamada ya da slirdiirmede goriilen giicliik ya da yavaslik.

Q0 Baslama gii¢liigii hemen hemen hig yoktur. Hareketlerde agirlik bulunmamaktadir.
Q1

U2 Faaliyetlere baslamakta giigliik.

as

4 Basit giindelik islere zor baslanir ve bu isler gayret sarfederek yiiriitiiliir.

a5

Q6 Tam bir yorgunluk/bitkinlik. Hi¢bir seyi yardimsiz yapamaz.

VIII. HISSEDEMEME

Cevreye kars1 veya normalde haz veren seylere kars1 ilginin azalmasi. Olaylara ya da kisilere yeterli duygusal
tepki verme yetenegi azalmistir.

Q0 Cevreye ve diger kisilere kargt normal ilgi.

a1

2 Her zamanki ilgilerden hoglanma yeteneginde azalma.

as

Q4 Cevreye karsi ilgi kaybi. Arkadaslara ve tanidiklara karst duygu kaybi.

as5

Q6 Duygusal olarak fel¢ olma hissi, 6fke, elem ya da haz hissedememe ve yakin akraba ve arkadaglara kargi tam
ve hatta ac1 veren duygu kaybi.

IX. KOTUMSER DUSUNCELER

Sucluluk, asagilik duygulari, kendini kinama, giinahkarlik, pismanlik ve yikilmiglik duygulart

Q0 Kotiimser diigiinceler yoktur.

a1

U2 Basarisizlik, kendini kinama ya da kendini agagilama ile ilgili gelip giden diisiinceler.

as

4 Devamli kendini suglama ya da kesin olarak varolan ancak gergege uygun sugluluk ya da giinahkarlik
diistinceleri. Gelecek hakkinda kétiimserligi gittikce artar.

as5

Q6 Yikilmushk, pismanlik ya da affedilmez giinahkarlik hezeyanlari. Sarsilmaz ve anlasilmaz bir sekilde kendini
suglama.

X. INTIHAR DUSUNCELERIi

Hayatin yaganmaya deger olmadigina iligkin duygular, kendiliginden 8lmeyi arzulamak, intihar diigtinceleri ve
intihara hazirlanma. Intihar girisimleri tek bagina derecelendirmeyi etkilememelidir.

Q0 Yasamdan zevk alir ve oldugu gibi kabul eder.

a1

U2 Yagamaktan yorulma. Gelip gegici intihar diisiinceleri.

a3

Q4 Olse daha iyi olacagim diisiinme. Intihar diisiinceleri siktir ve intiharin olas1 bir ¢éziim oldugunu diisiiniir,
ancak ozel bir plan ya da niyeti yoktur.

as5

Q6 Firsat buldugunda intihar icin acik planlar. Intihar hazirhig icindedir.
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STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST (SMMT)

Ad Soyad:
Yas: Egitim (yil):
Aktif El:

YONELIM (Toplam 10 puan)

Hangi vyil icindeyiz?

Tarih:
Meslek:

Toplam Puan:

Hangi mevsimdeyiz?

Hangi aydayi1z?

Bugtin ayin kaci?

Hangi glindeyiz?

Hangi llkede yasiyoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?

Su an bulundugunuz semt neresidir?

Su an bulundudunuz bina neresidir?

Su an bu binada kacinci kattasiniz?

O 0o oioooioioid

KAYIT HAFIZASI (Toplam 3 puan)

Size birazdan sdyleyecegdim g ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra

tekrarlayin (Masa, Bayrak, Elbise)( 20 sn siire, her dodru isim 1 puan)

O

DIKKAT VE HESAPLAMA (Toplam 5 puan)
100’den geriye dogru 7 c¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Her dogru islem 1 puan (100,93.86.79,72.65)

|

44
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HATIRLAMA (Toplam 3 puan)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi

sOyleyin.

(Masa, Bayrak, Elbise) O

LISAN (Toplam 9 puan)
a) Bu gdrdaginiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem)

2 puan (20 sn siire) O

b) Simdi size sdyleyecedim cimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten

sonra tekrar edin."Eder ve fakat istemiyorum” 1 puan (10 sn siire) O

c) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve
soyledigimi yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinize alin, iki elinizle

ikiye katlayin ve yere birakin Iitfen” Toplam 3 puan, her bir dogru

islem icin 1 puan (30 sn siire) O

d) Simdi size bir cimle verecedim. Okuyun ve yazida séylenen seyi

yapin . "GOZLERINiZi KAPATIN” (1puan ) O

e) Simdi size verecedim kagida akliniza gelen anlamli bir cimleyi yazin

(1 puan) O

f) Size gbsterecedim seklin aynisini cizin (1 puan) O
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Egitimsizler icin Standardize Mini
Mental Test

Oryantasyon

(Her zaman i¢in 10 saniye kadar siire tantyin)

Zaman

1. Hangi yilday1z?
2. Hangi mevsimdeyiz?
3. Bugiin aym kag1?

4. Hangi giindeyiz?
5. Su an sabah mi, 6glen mi, aksam mi?

11 1 1T

Mekan

(Sadece tam dogru cevaba puan verin)
2 6. Hangi iilkede yasiyoruz?

7. Hangi kentteyiz?

8. Bulundugumuz semtin adi nedir?
9. Bulundugumuz bina neresidir?
10. Bu binada kaginc1 kattayiz?

Kayit Hafizas:

B D N

Hastaya ii¢ kelime soyleyeceginizi ve siz bitirdikten sonra bunlar1 tekrarlamasini
istediginizi sOyleyin.
(20 saniye siire taniyim, her dogru isim i¢in 1 puan verin)

[ [

Masa Bayrak " Elbise

Dikkat ve Hesap

Hastadan haftanin giinlerini geriye dogru saymasini isteyin.

(Ornegin "Carsambadan dnce Sali gelir, ondan 6nce ne gelir?" gibi sorularla hastayi
destekleyin.)

(Hastanin toplam 5 giinii sirasiyla dogru saymasi gerekir, her dogru giin i¢in 1 puan
verilir.)
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Hatirlama

Hastaya biraz 6nce sordugunuz 3 kelimenin neler oldugunu sorun. Siras1 6nemli
olmaksizin her dogru cevap i¢in bir puan verin.
(Cevap i¢in 10 saniye siire taniyin.)

" Masa | Bayrak " Elbise
Lisan
=

Al. Kol saatinizi gosterip "Bu nedir?" diye sorun.
(10 saniye siire taniyn.)

2 A2. Kalemi gosterip "Bu nedir? diye sorun.

(10 saniye siire tantyin.)

" B Soyleyeceginiz su climleyi sizden sonra tekrar etmesini isteyin:

"Eger ve fakat istemiyorum."

(Cevap i¢in 10 saniye bekleyin. Tamamin1 dogru tekrarlarsa puan verin.)
C. Sizi dikkatle dinlemesini ve sdylediginizi yapmasini isteyin.

""Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve
yere birakin litfen."

Kagidi dogru tutuyor 2 Ikiye kathyor 2 Yere birakiyor

2 D. Hastanm yiiziiniize bakmasini ve yaptiginizin aynisii yapmasini isteyin.

(Dogru islem i¢in 1 puan verin.)

2 E. Simdi, hastanin eviyle ilgili birseyler sdylemesini isteyin.

(30 saniye siire tantyin, anlamli bir ciimle i¢in 1 puan verin.)

" F. Hastadan gostereceginiz seklin aynisini ¢izmesini isteyin.

(1 dakika siire tantyin, kenar sayisi tam sekil i¢in 1 puan verin.)
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Isim: Protokol:

MONTREAL BILISSEL DEGERLENDIRME OLGEGI Egitim: Test Tarihi:
Montreal Cognitive Assessment (MOCA) Cinsiyet: Dogum Tarihi:
GORSEL MEKANSAL / YONETICi iSLEVLER SAAT gizme (On biri on gege) @
(3 puan)
Kiip Kopyalama
GCevresi  Rakamlar Kollar
(N [ ] [ 1 ]_/5
_ /3
BURUN  |KADIFE CAMI PAPATYA [MOR Puan
Kel'ilmellisietseill('li oktgv_u_n yok
iki denerme yapmn. ——
5 dakika sonra tekrar sorun 5
DIKKAT Say listesini okuyun (1 say1/ san.) Hasta sayilari bagtan sona dogru saymali [ ] 218 54
Hasta sayilari sondan baga dogru saymah [ ] 742 _/2
|Harf listesini hastaya okuyun, Hastaya her A harfi okundugunda masaya eli ile vurmasini soyleyin,
iki veya daha fazla hata var ise puan vermeyin. [ ] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB /1
100 den baslayarak yediser gikarma [ 193 [] 86 [ 179 [ 172 [ 1es
4 veya 5 dogru ¢lkarma: 3 puan, 2 veya 3 dogru ¢lkarma: 2 puan, 1 dogru :1 puan, 0 dogru 0 puan. _/3
LiSAN Tekrar ettirin: Tek bildigim bugiin yardima ihtiyaci olan kiginin Ahmet oldugudur. [ ]
Kopekler odadayken kedi hep kanapenin altinda saklanird. _/2
Akicilik / 1 dakikada K harfi ilebaslayan maksimum sayida kelime saydirin, [ ] N 2 11 kelime 7/1
SOYUT DUSU NME Benzerlik, Orn. muzsportakal = meyve, [ ]tren = bisiklet [ ]saat- cetvel _/2
GECIKMELI HATIRLAMA  [ITuCY] BURUN |KADIFE CAM PAPATYA | moRr /5
IPUCU OLMADAN -
hatirlama [] [1] [] [] [] Sadece iPUCUSUZ
R — hatirlanan kelimeler
SEGMELI e igin puan verin
Coklu secmeli ipucu
YONELIM [ 1ein [ 1ay [ 1w [ lewnag [ Jver [ Isenir /6
©ZNasreddine MD Version November7,2004  WWW.Mocatest.org  Normal 21 /30 LTOPLAM _ /30
Tarkee versiyon 2009. K. Selekler & B. Cangdz Y,

101



Adi-soyadi: Tarih:

APATI DEGERLENDIRME OLCEGI

Her ifade i¢in, gecen 4 hafta icinde kendinizin diisiincelerini, duygularini ve ugraslarim en iyi
bicimde tanimlayan yaniti yuvarlak icine alin.

1. Cevresiyle ilgilidir.

HIC COK AZ BIRAZ COK
2. Giin icinde birseyler yapar.
HIC COK AZ BIRAZ COK
3. Kendi basina birseylere baslamak onun igin énemlidir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
4. Yeni deneyimlere karsi ilgi duyar.
HIC COK AZ BIRAZ COK
5. Yeni seyler 6grenmeye ilgilidir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
6. Her sey icin az caba sarf eder.
HIC COK AZ BIRAZ COK
7. Yasama yogun bir ilgi g&sterir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
8. Bir isi sonuna kadar géttirmek onun icin $nemlidir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
9. Zamamm ilgi duydugu seylerle gegirir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
10. Her giin birinin ona ne yapacagim stylemesi gerekir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
11. Sorunlaryla olmasi gerekenden daha az ilgilidir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
12. Arkadaslan vardir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
13. Arkadaslanyla birlikte olmak onun i¢in &nemlidir.
HIC COK AZ BIRAZ COK
14. lyi bir sey oldugunda heyecan duyar.
HIC COK AZ BIRAZ COK
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Apati Degerlendirme Olcegi (ADG)

15. Sorunlanm tiim acikhgyla anlar.

HIC COK AZ BIRAZ
16. Giin icinde birseyler yapmak onun icin énemlidir.

HIC COK AZ BIRAZ
17. Kendi islerini baslatabilir ve buna heveslidir.

HIC COK AZ BIRAZ
18. Birseyler yapma istegdi vardir.

HIC COK AZ BIRAZ
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SHEEHAN YETIViTIMI OLCEGH

Asafdaki gekilde gortilen 0‘dan 10°a kadar derecelendirilmiy dlgekte, yu ands,
belirtilen slanlann herbiri icin ne kadar etkilendiZinizi ya da ksitlandifniza en iyi
tanumlayan sayiyn kutu igine yazimz.

| | 1 1 | | 1 | L1
i 1 I 1 i 1 T 1 ] 1
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
L - | J | —J
Hi Hafifce Orta derecede fleri derecede  Gok piddenti
sksstmryor  aksatiyor aksatryot aksatryor olarsk aksstryor
iy:
$u anda sorununuz nedeniyle iginiz ne kadar aksamaktadir”? L
(0-10)
Sosyal Yajam ve Boy Zaman Ugraplan: A
Su anda sorununuz nedeniyle sosyal yasaminiz
ve bog zaman ufiragilanniz ne kadar aksamaktadir? -
(0-10)
Alle Yagami ve Evdekl Sommluluﬁlnn
Su anda sorununuz nedeniyle aile yayamintz
ve eve ait sorumluluklanniz ne kadar aksamaktadir? L_l?)‘)l
(0-
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KISA PSIKIYATRIK DEGERLENDIRME OLCEGI

0: Yok 1: Cok hafif
4: Orta-siddetli 5: Siddetli

2: Hafif 3: Orta
6: Asir1 derecede siddetli

SOMATIK UGRASLAR: Beden saghigiyla
ugrasma, fiziki hastaliktan korkma,
hipokondriyazis

[

ANKSIYETE: Hal veya gelecek igin asir1
endise, korku

DUYGUSAL ICE KAPANMA: Spontan
interaksiyon kaybi, izolasyon, kisiler arasi
iligkilerde vetersizlik

DUSUNCE ¢OZULMESTI: konfii. kopuk,
baglantisiz, dezorganize diisiince siiregleri

SUCLULUK DUYGULARI: Kendini suclama,
utanma, gecmisteki davranislardan pismanlik
duyma

GERGINLIK: Sinirlilik, asir1 hareketlilik,
gerginligin fizik veya motor belirtileri

MANIYERIZM VE POSTUR: Tuhaf, acayip,
dogal olmayan motor davranis (tikler disinda)

GRANDIYOZITE: Kendisi hakkimda abartmali
diistinceler, gurur, olagan dis1 gii¢ ve yetenege
sahip oldugu inanci

DEPRESIF DUYGUDURUM: Elem, keder,
umutsuzluk. kotiimserlik

10.

DUSMANCA DAVRANIS: Baskalarin kars:
diismanlik, kavgacilik, nefret

11.

KUSKUCULUK: Giivensizlik, bagkalarinim
kasitlik olarak kotiilitk yapacagma inanma

2. HALLUSINATUAR DAVRANIS: Normal dist,

uyaran olmaksizin algilama

13.

MOTOR YAVASLAMA: Yavaslamis,
zayiflamis hareket veya konugma, beden
kuvvetinde azalma

14.

ISBIRLIGI KURMAMA: Direng, temkinlilik,
otoriteyi reddetine

15.

OLAGAN DISI DUSUNCELER: Olagan dis1,
garip, tuhaf, acayip diisiince kavranu

16.

DUYGUSAL KUNTLUK: Azalmis duygusal
ton, duygularm normal siddetinde azalma

17.

TASKINLIK: Artmis emosyonel ton, ajitasyon,
tepkisellikte artma

18.

DEZORYANTASYON: Konfiizyon veya kisi,
yer, zamana ait ¢agrisumlarin kaybi
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| Hastanin Adi, Soyad: || Tarih:

| Hastanin Yasi ve Cinsiyeti: || Degerlendirici:

KLINIK GLOBAL iZLENIM OLCEGI (CGI)

HASTALIK SIDDETI

Bu hasta grubu ile olan klinik deneyimlerinize dayanarak, sizce bu kisi ne
kadar hasta?

Normal, hasta degil
Hastalik sinirinda
Hafif dlizeyde hasta
Orta dlzeyde hasta
Belirgin dlizeyde hasta
Agir hasta

Cok adir hasta

NOU s wN e
Ooooonnd

DUZELME

Hastanin ilk dederlendirildigindeki durumunu ddstndrseniz, sizce bu hasta ne
kadar degisti?

Cok dizeldi
Oldukca dizeldi
Biraz dizeldi

Hic degisiklik yok
Biraz kétilesti
Oldukga kotulesti
Cok kétillesti

NouAwne
Oooooon

YAN ETKI SIDDETI

Bu maddeyi sadece ilag etkisini gézéniine alarak degerlendiriniz. Yan etkiyi en
iyi ifade eden segenedi isaretleyiniz.

Hic yok
Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkilemiyor
Hastanin islevselligini 6nemli derecede etkiliyor

N
oood

Terapotik etkinin yararlanini gozardi ettirecek dizeyde etkiliyor
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PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR BELGESI

“Yaghlik donemi depresyonunda fenomenolojik ozellikler, bilissel islevler ve
homosistein ile iligkisi” isimli bir ¢aligmada yer almak {iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu calisma, arastirma amacl olarak yapilmaktadir. Sizin de bu
arastirmaya katilmanizi oneriyoruz. Calismaya katilim goniilliilik esasina dayalidir.
Calismaya katilma konusunda karar vermeden Once arastirmanin ne amagla yapilmak
istendigini ve nasil yapildigini, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacagini,
calismanin neler igerdigini bilmeniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice
okuyun ve sorulariniza agik yanitlar isteyin. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi
olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu
formu imzalamaniz istenecektir.

Caliymanin amaclann ve dayanag nelerdir, benden baska kac¢ kisi bu
calismaya katilacak?

Calismamizda gecg yasta (60 yas ve sonrasi) ve erken donem ortaya ¢ikan depresif
bozukluk arasindaki fenomenolojik benzerlik ve farkliliklarin belirlenmesi, bilissel
islevlerin karsilastirilmas1 ve homosisteinin depresyon etiyopatogenezdeki roliiniin
degerlendirilmesi amaglanmistir.Bu alanda yapilmis bazi bilimsel ¢alismalar olmakla
birlikte,bu calismalarda ¢eliskili sonuclar elde edilmistir.Bizim ¢alismamizda elde
edilen bulgular yashlik donemindeki major depresif bozuklugun klinik 6zelliklerinin,
etiyolojisinin ve biligsel islevlerinin daha iyi anlagilmasina katkida bulunacaktir.
Yaghlilik donemindeki depresyonda homosisteinin biligsel islevlerdeki roliiniin
anlasilmasina katki saglanmis olacaktur.

Bu ¢alismaya yaklasik 80 kisilik hasta grubu ile kontrol grubunu olusturacak 60
yas ve istii 40 kisilik saglikli katilimcinin alinmasi planlanmistir.

Bu calismaya katilmah miyim?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghdir. Eger katilmaya karar
verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir. Su
anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden
gostermeksizin ¢alismay1 birakmakta 6zgirsiinliz. Eger katilmak istemez iseniz veya
calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayimnizi ¢gekmek
hakkma da sahipsiniz.

Bu calismaya katihirsam beni neler bekliyor?

Calismamiz 1 yil sliresinde tamamlanmasi planlanan paralel gruplar seklinde

klinik bir aragtirmadir.Calismamiza major depresif bozukluk tanis1 almis yaklasik 80
hasta ile kontrol grubu i¢cin 60 yas ve iistii 40 kisilik saglikli katilimcmin dahil
edilmesi planlanmistir. Arastirmay1 kabul ederseniz izniniz dogrultusunda tarafiniza
ilk olarak klinik goriisme seklinde yapilandirilmis ruhsal durum muayenesi
yapildiktan sonra cesitli psikiyatrik Olgekler uygulanacaktir. Ayrica 1 kez olacak
sekilde sabah ac¢ halde iken kolunuzdan 2 tiip (10 cc kadar) kan alinacak ve
homosistein,hemogram, T3,T4,TSH,total kolesterol,HDL kolesterol,vitamin
B12,folik asit kan diizeyleri incelenecektir.

Calismada yer almamin yararlar nelerdir?
Calismamiz daha ¢ok arastirma amachdir.Bu alanda yapilmis bazi bilimsel
calismalar olmakla birlikte,bu c¢alismalarda c¢eliskili sonuglar elde edilmistir.Bu
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calismadan ¢ikarilan sonuglar, yashilik ¢aginda baslayan depresyonun daha iyi
anlagilabilmesi ve bazi farkli tedavi Onerileri sunulabilmesine katki saglayacak
onemli  bulgular  saglayabilecek,dolayisiyla ~ baska  hastalarn  yararina
kullanilabilecektir.

Bu ¢alismaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir
O0deme yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmayi ve istatiksel analizleri
yiirlitmek i¢in kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz ¢aligma boyunca hekiminiz
tarafindan gizli tutulacaktir. Calismanin sonunda, bu bilgiler hakkinda bilgi istemeye
hakkiniz vardir. Yazili izniniz olmadan, sizinle ilgili tibbi bilgiler baska kimse
tarafindan goriilemez ve aciklanamaz. Calisma sonuglari ¢alisma bitiminde bilimsel
yaymlarda kullanilabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?

Calisma 1ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da ¢aligma ile ilgili ek bilgiye
gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile litfen iletisime geginiz.

ADI . Ceren Bingol O
GOREVI : Aras Gor Dr
TELEFON : 0536 544 96 17

(Goniilliiniin/Hastanin Beyani)

PAUTF Psikiyatri Anabilim dalinda, Dr Ceren Bingdl O tarafindan tibbi bir
aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimc1” olarak davet edildim.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama
olmaksizin, goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

a. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi. Bu durumun
tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

b. Sorumlu arastirmaci/hekime haber vermek kaydiyla, higbir gerekce gostermeksizin
istedigim anda bu calismadan cekilebilecegimin bilincindeyim. Bu ¢aligmaya katilmay1
reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altina girmedigimi ve bu
durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hi¢cbir bicimde
etkilemeyecegini biliyorum. (dncak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin
arastirmadan gekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).

€. Calismanin yiiriitiiclisii olan arastirmacir/hekim, ¢aligsma programimin gereklerini yerine
getirmedeki ihmalim nedeniyle tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi
kosuluyla benim onayimi almadan beni ¢alisma kapsamindan gikarabilir.

Caligmanin sonuclar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir.
Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
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Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmci

Ady, soyadr:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
Goriisme tamgi Bilgilendiren Uzman Hekim*
Adi soyadi, unvant: Ady, soyadt: Dog¢.Dr.Giilfizar Varma
Adres: Adres: PAUTF Psikiyatri AD
Tel: Tel: 05327023507
Imza: Imza:
Tarih: Tarih:
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PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
“SAGLIKLI GONULLULER” iCiN OLUR BELGESI

Dr.Giilfizar Varma’nin sorumlu arastirmacist oldugu, “Yashlik donemi
depresyonunda fenomenolojik 6zellikler, biligsel islevler ve homosistein ile iliskisi”
isimli bir arastirma yapilmasi planlanmaktadir.

Caligmanin amaci geg¢ yasta (60 yas ve sonrasi) ve erken donem ortaya ¢ikan
depresif bozukluk arasindaki fenomenolojik benzerlik ve farkliliklarin belirlenmesi,
biligsel islevlerin karsilastirilmasi ve homosisteinin depresyon etiyopatogenezdeki
roliiniin degerlendirilmesidir.

Bu caligmanin bilimsel olarak yiiriitiilebilmesi i¢in, arastirmaya katilan hasta
kisiler disinda, saglikli kisilerle yapilandirilmis ruhsal durum muayenesi ile g¢esitli
psikiyatrik 6lgek uygulamalarinin yapilmasina,ayrica 1 kez sabah 2 tiip (10 cc kadar)
aclik kanmi alinmasma gereksinim vardir. Bu sayede, hasta kisilerin verileri, siz
saglikl kisiler ile karsilastirilabilecektir.

Bu ¢alismaya, “saghkh kontrol grubu” olarak katilmay1 kabul ederseniz, sizden
istenen tek sey, yapilandirilmis ruhsal durum muayenesi ve psikiyatrik 6lgek
goriismelerine katilmanmiz ve 1 kez olacak sekilde 2 tip(10 cc kadar) kan
vermenizdir.

Calisma doktorunuz sizden elde edilen sonuglari, arastirmayi ve istatistiksel
analizleri yiiriitmek i¢in kullanacaktir ancak kimliginiz gizli tutulacaktir.

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghdir. Eger katilmaya karar
verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir.

(Katilmcinin Beyant)

PAUTF Psikiyatri Anabilim dalinda, Dr.Ceren Bingdl O tarafindan tibbi bir
arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastrma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu kosullarla “saglikli kontrol grubu” olarak
yapilandirilmis ruhsal durum muayenesini,arastirma ile iligkili bazi psikiyatrik
Olceklerin uygulanmasini ve 2 tiip (10 cc kadar) kan vermeyi kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmer Katilmer ile goriisen hekim

Adi soyadz: Adj, soyadi, iinvani: Arag.GorDr.Ceren Bingdl O
Adres: Adres: PAU Ruh Saghg: ve Hastaliklar1 AD
Tel: Tel: 05365449617

Imza: Imza:

Tarih: Tarih:
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