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1. GIRIS VE AMAC

Depresyon, diinya niifusunun yaklasik %21’ini etkileyen yaygm bir psikiyatrik
bozukluktur (1). Depresif bozukluk ya da major depresyon; anhedoni, depresif
duygudurum, psikomotor ve bilissel baskilanma ve iglevsellik te bozulma ile giden kronik
bir hastaliktir. Hastalar siklikla enerji kaybi, konsantrasyon giicliigli, istahsizlik, uyku
sorunlari, ilgi kaybi, etkinliklere baslamakta giiclik cekme, Oznel ajitasyon hissi,
diisiincelerin yavaglamasi, kararsizlik, 6zkiyim diisiinceleri, kilo kaybi, aglamakli olma,
davranislarda yavaslama, irritabilite ve umutsuzluk gibi belirtilerden yakiirlar (2).
SSG’leri 1989 yilindan sonra depresyonda ve diger bircok psikiyatrik hastaliklarda
yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir. Diinyada yaklasik 6 saniyede bir regete
edildikleri tahmin edilmektedir. Parkinsonizm, akatizi, gastointestinal yan etkiler, cinsel
islev bozukluklari, uyku bozukluklar1 ve sedatif etkiler, kardiyak etkiler, alerjik durumlar
gibi bilinen yan etkileri vardir. Ancak klinisyenler bu ilaglarin emosyonel etkileri
lizerinde durmazlar. Ozgiil olarak, major depresyonda “serotonin eksikligi sendromu”
“artmis negatif etki” kavramu ile iliskilidir. SSGI’ler siklikla sadece depresif duygu
durumu degil ayrica sugluluk, nefret, korku, anksiyete, diismanlik, yalnizlik, irritabilité
gibi semptomlar1 olan hastalarda da miikemmel bir etki gosterirler. SSGI’ler siklikla
“azalmig pozitif etki” semptomlarmi dindirmekte basarisizdirlar, hatta bu tiir semptomlar1
yan etki olarak ortaya c¢ikarabilirler; mutluluk, ilgi, memnuniyet, eglence, enerji, istek,
kendine giiven ve uyaniklik gibi 6zelliklerin kaybima yol acabilirler Artmis negatif etki
semptomlar1 diizelirken, azalmis pozitif etki semptomlar1 kalic1 olursa veya SSGI tedavisi
ile bu durum indiiklendiginde, bu “apatetik (duyarsiz)” iyilesme olarak adlandirilir (3).
Apati sendromu SSGI alan hastalarda son on yilda tanimlanmistir. Bu yan etki doza bagh
ve geri dontisiimlii bir etkidir. Fakat siklikla tanimlanmazlar. Bu fenomen sosyal ve
akademik zorlanmlar gibi 6nemli negatif sonucglara neden olmaktadir. Spesifik bir tanim
yapilmamakla birlikte klasik olarak kayitsizlik olarak tanimlanmaktadir. Depresyonda
yasanan ilgi kayb1 SSGI tedavisi ile ortaya ¢ikan apatiden farklidir. Depresyonda apati ile
birlikte yorgunluk ve igsel olarak yogun sikinti ile beraberdir (4). SSGI tedavisi alan
hastalarin birgogunda tedavi ile baglantili emosyonel kiintlesme, yaraticilik ve aglama
yeteneklerinde azalma belirtilmistir (4,5). Ancak bu caligmalar agik ug¢lu ve olgu
bildirimleri diizeyindedir. Genel mekanizma agik olmamakla birlikte muhtemel

seratonerjik sistem araciligiyla frontal lobun modiilayonu ve SSGI’lerinin orta beyinde



profrontal kortexe projekte olan dopaminerjik sistemi etkilemesi ile agiklanabilir (6).

Duygu ve isteklerimizi fark etmek ve ifade etmek saglikli ve dengeli iliskiler
kurmamiz da onemlidir (7,8). Duygularin sézel olarak ifade edilmesinin engellendigi
durumlarda bedenin, cogunlugu somatik yakinmalardan olusan farkl tepkiler gosterdigi
ve aleksitimik yatkinligin artis1 anlagilmistir (9). Kisacasi coskulu, doyurucu, basarili ve
anlamli bir yasam siirdiirebilmek i¢in duygularimiza ihtiyacimiz oldugu acik bir gergektir.
Ancak bireyin yasaminda bu denli 6neme ve isleve sahip olan duygular: fark edip ifade
edebilmek insanlik tarihi boyunca problem olagelmistir. Bu tiir problem ve yetersizlikleri
anlatmak i¢in kullanilan bir s6zciik olan aleksitimi (alexithymia) baslangigta
psikosomatik hastaliklara 6zgii bir terim olarak ruh saghig1 alaninda kullanilan bir kavram
olmustur. Ancak daha sonralar1 yapilan arastirmalarda hasta popiilasyonun yanisira
saglikli bireylerde de aleksitiminin, yaygin bir 06zellik oldugu anlatilmistir (10).
Aleksitimi genel olarak duygu sagirligi olarak tanimlanmaktadir. Dereboy ise aleksitimi
duygular1 tanimama ve tanimlayamama, disa doniik diisiinme, diislem yasaminda kisitlilik
ve ¢atisma ya da engellenme durumlarindan kaginmak amaciyla devinime bagvurma gibi
ozellikleri gosterme durum olarak tanimlamistir (11). Freyberger’e gore birincil aleksitimi
psikosomatik hastalarda bedensel tepkilerin ortaya ¢ikmasia neden olan ve stireklilik arz
eden bir durumdur. Ikincil aleksitimi ise ¢ok agir diizeyde psikolojik ve bedensel
rahatsizlik gegiren hastalarda ortaya c¢ikan gecici bir durumdur. Buna 6rnek olarak post
travmatik stres bozuklugu, depresyon gibi hastaliklar1 verebiliriz (12). Son yillarda
aleksitiminin gerek psikiyatrik gerekse somatik hastaliklarla olan iligkisi ilizerinde
calisilmistir. Aleksitimi psikiyatri alaninda ¢ogunlukla depresyon, alkol bagimlilig1 ve
anoreksiya nevroza birliktelik gostermektedir (13,14). Literatiirde, sadece depresyon ile
aleksitimi arasindaki iliski iizerine odaklanan pek ¢ok arastirma bulunmaktadir (6rn.,
Haviland ve ark. 1988; Hendryx ve ark. 1991; Hintikka ve ark. 2001; Honkalampi ve ark.
1999; Saarijarvi ve ark. 2001; Wise ve ark. 1988) (15). Bu calismalarda benzer sekilde
aleksitimi ile depresyon arasinda kuvvetli iliski bulunmustur. Literatiirde depresyon
hastalarinda pozitif ve negatif duygu ile aleksitiminin birlikte degerlendirildigi ve sadece
SSGI kullanan hastalarda yapilan prospektif bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamizda; depresyon hastalarinin SSGI grubu antidepresan ilaglarla yapilan 8
haftalik tedavi sonucunda tedavinin aleksitimi diizeyi ile iliskisini ele alinmistir. Bu
calismada amag¢ SSGI grubu antidepresan ilaglarm aleksitimi ile olan iliskisini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Major Depresif Bozukluk

Depresyon sozciigli; ¢okme, kendini degerli hissetme, islevsel ve yasamsal
aktivitenin azalmasi gibi anlamlarda kullanilmaktadir. Kelimenin kdkeni olan ‘depress’
sO0zcligii ise Latince ‘depressus’tan gelmektedir. Yazili kaynaklarda 17. yiizyildan beri bu
s0zcligiin kullanildigma rastlanmaktaysa da, ruhsal bir rahatsizligin tanimlanmasi i¢in
kullanim1 gegen ylizyilin sonunda kraepelin tarafindan yapilmistir (16).

Depresyon, diinya niifusunun yaklasik %21’ini etkileyen yaygm bir psikiyatrik
bozukluktur. Diinya Saglik Orgiitii, 2020 yilinda depresyonun, stres ve kardiyovaskiiler
sistem ile iliskili komplikasyonlar nedeniyle, 6liime yol acan hastaliklarin arasinda ikinci
sirada olacagimi ongdérmektedir. Depresyonun pek cok alt tipi olmakla beraber major
depresif bozukluk en sik tan1 konulan tiptir. Major depresif bozukluk (MDB), psikolojik,
davranigsal ve fizyolojik belirtiler sergileyen heterojen bir bozukluktur. MDB
patofizyolojisinin altinda yatan ndrobiyolojik degisiklikler hakkinda halen ¢ok az sey
bilinmektedir (1).

Major depresif bozukluk DSM-IV-TR smniflandrmasinda duygu durum
bozukluklar1 bashig: altinda yer alan bir tanidir. En yaygin duygu durum bozuklugudur,
tek ya da tekrarlayan epizodlarla seyreder. MDB giinlimiizde kronik yeti yitimine neden
olan ve yasam islevselligini etkileyen bir durum olarak ele alinir (17).

Depresif bozukluk ya da major depresyon; anhedoni, depresif duygudurum,
psikomotor ve biligsel baskilanma ve islevsellikte bozulma ile giden kronik bir hastaliktir.
Hastalar siklikla enerji kaybi, konsantrasyon giicliigli, istahsizlik, uyku sorunlari, ilgi
kaybi, etkinliklere baslamakta giiclik c¢ekme, Oznel ajitasyon hissi, diisiincelerin
yavaslamasi, kararsizlik, 6zkiyim diisiinceleri, kilo kaybi, aglamakli olma, davranislarda
yavaglama, irritabilite ve umutsuzluk gibi belirtilerden yakinirlar. Depresyon tanisi koyula
bilmesi i¢in depresif duygudurum ya da ilgi azlig1 ve anhedoni belirtilerinden birinin
bulunmas1 zorunludur. Ayrica bu belirtilerin birisi veya her ikisine ek olarak tam
Olciitlerinde siralanan diger belirtilerden dort veya daha fazlasinin bulunmasi gereklidir ve

belirtiler en az 2 hafta stirmelidir (2).



Major Depresif Bozukluk icin DSM-IV Tam Olgiitleri

A. Iki haftalik bir dénem sirasinda, daha &nceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik

olmasi ile birlikte asagidaki semptomlardan besinin (ya da daha fazlasinin) bulunmus

olmasi; semptomlardan en az birinin ya (1) depresif duygudurum ya da (2) ilgi kayb1 ya

da artik zevk alamama olmasi gerekir.

Not: Acik¢a genel tibbi bir duruma bagl olan ya da duyguduruma uygun olmayan

hezeyan ya da haliisinasyon semptomlarini katmayiniz.

a)

b)

d)

2

h)

Ya hastanin kendisinin bildirmesi (6rnegin, kendisini iizglin ya da boslukta
hisseder) ya da bagkalarinin gozlemesi (6rnegin, aglamakli bir gériiniimii vardir)
ile belirli, hemen her giin yaklasik giin boyu siiren depresif duygudurum. Not:
Cocuklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum bulunabilir.

Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere kars1 ilgide belirgin
azalma ya da artik bunlardan eskisi gibi zevk alamiyor olma (ya hastanin
kendisinin bildirmesi ya da baskalarinca gozleniyor olmasi ile belirlendigi tizere)
Perhizde degilken 6nemli derecede kilo kaybi ya da kilo aliminin olmasi
(6rnegin, ayda, viicut kilosunun % 5’inden fazlas1 olmak iizere ya da hemen her
glin istahin azalmis ya da artmis olmasi) Not: Cocuklarda, beklenen kilo
aliminin olmamasi.

Hemen her giin, insomnia (uykusuzluk ) ya da hipersomnia (asir1 uyku) olmasi
Hemen her giin, psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun olmasi (sadece
huzursuzluk ya da agirlastigit duygularmin oldugunun bildirilmesi yeterli
degildir, bunlarin bagkalarinca da gozleniyor olmasi gerekir)

Hemen her giin, yorgunluk-bitkinlik ya da enerji kaybmin olmasi

Hemen her giin, degersizlik, asir1 ya da uygun olmayan sugluluk duygularimin
(hezeyan diizeyinde olabilir) olmasi (sadece hasta olmaktan otiiri kendini
kimama ya da sugluluk duyma olarak degil)

Hemen her giin, diisiinme ya da diisiincelerini belirli bir konu iizerinde
yogunlastirma yetisinde azalma ya da kararsizlik (ya hastanin kendisi sdyler ya
da baskalar1 bunu gozlemistir)

Yineleyen oliim diisiinceleri (sadece 6lmekten korkma olarak degil), 6zgiil bir
tasar1 kurmaksizin yineleyen intihar etme diisiinceleri, intihar girisimi ya da

intihar etmek iizere 6zgiil bir tasarmin olmasi

B. Bu semptomlar bir karma dénemin tan1 6l¢iitlerini karsilamamaktadir.



C. Bu semptomlar klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, mesleki
alanlarda ya da 6nemli diger islevsellik alanlarinda bozulmaya neden olur.

D. Bu semptomlar bir madde kullanimimnin (6rnegin, kotiiye kullanilabilen bir ilag)
ya da genel tibbi bir durumun (6rnegin, hipotiroidizm) dogrudan fizyolojik etkilerine
bagh degildir.

E. Bu semptomlar yasla daha iyi a¢iklanamaz, yani sevilen birinin yitirilmesinden
sonra bu semptomlar 2 aydan daha uzun siirer ya da bu semptomlar, belirgin bir iglevsel
bozulma, degersizlik diisiinceleriyle hastalik diizeyinde ugrasip durma, intihar

diisiinceleri, psikotik semptomlar ya da psikomotor retardasyonla belirlenir (18).

2.2. Epidemiyoloji

Depresyon her yasta goriilebilmekle birlikte, ortalama baslangic yas1 30°dur. 25-44
yaslar arasinda daha sik goriilmektedir (19). 12 aylik ve yasam boyu prevalanslari sirasiyla
%5 ve %13 civarindadir. Tirkiye’nin de bulundugu 14 iilke i¢in depresyon yaygimnlk
orant %10.4 bulunmustur (20). Major depresyon igin yasam boyu yayginlik orani
erkeklerde ve kadinlarda ABD’nde %2.6 ve %7.0; Kanada’da %5.9 ve %11.4, Kore’de
2.4 ve 4.1 olarak verilmektedir Depresyonda siklik (yilda goriilen yeni olgu) erkeklerde
80-200/100.000, kadmlarda 250-600/100.000 olarak bildirilmistir. Yasam boyu
hastalanma riski erkekler icin %8-12, kadmlar i¢in 9%20-26 olarak bulunmustur (21).
Depresyonun kadinlarda goriilme siklig1 erkeklerden iki kat fazladir. Dogan ve
arkadaslar1 1995°te yaptiklar1 caliymada iilkemizde depresyon yaygmliginin %8-20
arasinda oldugunu bulmuslardir (22). Toplumda bu denli sik karsilasilan bir bozukluk
olmasina ragmen, depresyon hastalarmin yalnizca %60’mnin tedaviye basvurdugu, genel
tibbi bagvurularda ise depresyon hastalarmin ancak 1/3 ile 1/2’sine tan1 konularak tedavi

baslanabildigi bildirilmistir (23).

2.3. Etyolojik Risk Faktorleri

Depresyon etyolojisinde genetik etkenler, psikososyal faktorler ve basta

norotransmitter sistemlerdeki diizensizlikler iizerinde durulmustur.

2.3.1. Cinsiyet
Depresyonun epidemiyolojisiyle ilgili ¢alismalarda genel olarak varilan ortak kani,

kadin/erkek oraninm yaklasik 2 oldugudur. Ozel yasamlarmdaki sorunlar, iki cinsiyet



arasindaki iliskide 1is yikii ve esitsizlikler kadinlarm depresyondan daha fazla

etkilenmelerinde rol oynamaktadir (24).

2.3.2. Yas

Depresif bozukluk 45 yas 6ncesi grupta daha yiiksek yasam boyu yayginlik gosterir.
Tekrarlayict tek uclu major depresif donemin ortalama baslangic yast siklikla 30-35’tir
(25). Unal ve ark.’nm yaptig1 bir ¢ahismada ailesel yiikliiliik, 25-44 yaslar arasinda ve
kadin olmak risk etkeni olarak tespit edilmistir (26).

2.3.3. Medeni durum

Ulkemizde Sivas’ta yapilan bir calismada major depresyon ayr1 yasayan, bosanmis
ve dul olanlarda en yiiksek oranda, evlilerde en diisiik oranda bulunmustur. Saglik
Bakanligi’nin ¢alismasinda depresif nobetin yayginligi bosanmis ve dullarda daha yiiksek
oranda bulunmustur (22,27).

2.3.4. Sosyoekonomik diizey

Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada bir devlet hastanesine depresyon nedeniyle
basvuran olgularin sosyodemografik 6zellikleri incelenmis, biiyilk ¢ogunlugunun orta-
diistik gelirli, ev hanimi ve emekli oldugu, sadece %37 sinin yorenin yerlisi oldugu tespit

edilmistir (28).

2.3.5. Stresli yasam olaylan

Depresif bozukluklarda risk etkenlerinin arastirildigi bir ¢alismada depresyon oncesi
stresli yasam olayr bildirimi %76 oraninda bulunmus, kadmlar daha siklikla evlilik
sorunlar1 ve karsi cinsle iliski sorunlar1 bildirirken, erkekler daha ¢ok mesleki sorunlar ve

diger kisiler aras1 iliskilerle ilgili sorunlar bildirmislerdir (29).

2.3.6. Genetik faktorler

Duygudurum bozukluklarmin kalitsal 6zellik gosterdigi, cok sayida aile ve ikiz
calismasiyla gosterilmistir (30). Depresyon hastalarmin birinci derece yakinlarinda
depresyon goriilme olasili§i %5-25 arasindadrr (31). Yapilan ikiz ¢alismalari,
monozigotlarda %350, dizigotlarda ise %35-25 es hastalanma oranlar1 oldugunu
gostermektedir (30). Ancak tiim bu verilere ragmen, depresyona neden oldugu bilinen tek
bir gen bdlgesi saptanamamais, birgok farkli genetik lokusun depresif bozukluga yatkinlik

olusturdugu diistiniilmektedir (32).



2.3.7. Biyojenik aminler

Depresyon etyolojisinde basta serotonerjik sistem olmak iizere, beyindeki
norotransmitter sistemleri ile ilgili islevsel bozukluklarin rol oynadig: diisiiniilmektedir.
Yapilan calismalar, depresyon hastalarmin kanlari, idrarlar1 ve beyin omurilik
Sivilarindaki (BOS) biyojenik amin metabolitlerinin 3-metoksi-4-hidroksifenilglikol
6(MHPG), 5-hidroksiindolasetikasit (5-HIAA) ve homovalinik asit (HVA) gibi) cesitli
bozukluklarinin oldugunu géstermistir (19).

Monoaminerjik teoriyle ilgili erken goriisler, serotonerjik, noradrenerjik ve
dopaminerjik sistemin sorumlu oldugu yoniindeyken; giintimiizde tek tek bu sistemlerin
degil norotransmitter sistemleri arasindaki dengedeki bozuklugun etyolojide rol aldigi
seklindedir (33). Katekolamin diizeylerini azalttig1 bilinen rezerpin kullanimi ile depresif
miza¢ ortaya c¢ikmasi, monoamin oksidaz inhibitorlerinin (MAOI) depresyonda klinik
tyilesme saglamalari, dopamnerjik ve noradrenerjik sistemlerin etkilesim i¢inde oldugunu
gosteren veriler arasindadir (34). Ayrica yapilan bir ¢alismada katekolamin sentez
inhibitorii olan a-metilparatirozin ile noradrenalin geri alim inhibit6rii kullanan hastalarda
diizelmis olan depresif semptomlarda alevlenme goriiliirken; SSGI kullanan hastalarda
boyle bir etki gbézlenmemistir ve bu bulgular, depresyon etyolojisinde farkli

norotransmitter sistemlerinin birlikte rol oynadigi seklinde yorumlanmistir (35).

2.3.8. Noradrenerjik sistem

Depresyonda otoreseptor olan ve uyarildiginda sinaptik araliga noradrenalin
salmimini azaltan B-adrenerjik reseptor duyarliliginda azalmaya yol acan ajanlar ile klinik
olarak antidepresan yanit elde edilmesi, etyolojide noradrenalinin rol oynadigini gosteren
giiclii delillerden birisidir (19,36). Depresyon hastalarinda, kontrol grubuna kiyasla idrarla
atilan noradrenalin metaboliti olan MHPG diizeylerinin diisiik oldugu bildirilmistir (37).

2.3.9. Serotonerjik sistem

Basta secici serotonin geri alim inhibitorleri olmak {izere serotonin iizerinden etki
eden antidepresan ajanlarin depresyon tedavisindeki etkinlikleri, etyolojide serotonerjik
sistem patolojilerinin 6nde gelen neden oldugunu disiindiirmektedir (19). Depresyon
hastalarinin beyin-omurilik sivilarinda saglikli kontrol gruplarina gore 5- HIAA diizeyleri
diisiik bulunmustur. Depresyonda yalnizca beyindeki serotonin diizeylerinin degil, ayni
zamanda serotonin reseptdr sayr ve etkinliklerinin de azaldigi yOniinde veriler

bulunmaktadir (38).



2.3.10. Dopaminerjik sistem

Depresyonda dopamin aktivitesinin azaldig1 yoniinde veriler bulunmaktadir.
Dopamin konsantrasyonlarini artiran tirozin, amfetamin, amineptin ve bupropiyon gibi
ajanlarin, depresyonda goriilen semptomlarda azalma sagladiklar1 gdosterilmistir.

Depresyonda mezolimbik dopaminerjik ¢aligmalar bulunmaktadir (19).

2.3.11. Noroendokrinolojik degisiklikler

Depresyonda néroendokrin sistemlerde bozukluklar oldugu bilinmektedir. En fazla
hipotalamo-hipofiz-adrenal (HPA) sistem, tiroid, biiylime hormonu, prolaktin, melatonin,
folikiiler stimiilan hormon ve luteinizan hormon ve testosteronun etkilendigi gosterilmistir
(36). Depresyonda goriilen hiperkortizolemiye, 5-hidroksi triptaminin baskilayict
ozelliginde azalma, norepinefrin, asetilkolin veya kortikotropin releasing hormon (CRH)
artig1, hipokampustan gelen baskilayict geri bildirimlerin azalmasi gibi pek cok faktoriin
yol actig1 disiiniilmektedir (30). Ayrica depresyon hastalarinin yaklasik %350’sinde
deksametazon siipresyon testinin bozuk oldugu bilinmektedir Depresyon hastalarmnin
1/3’inde Tirotropin Releasing Hormon (TRH) infiizyonu ile ortaya ¢ikan tiroid stimiilan
hormon (TSH) yanitiin azaldigr saptanmistir (36). Bunun disinda depresyonda
melatoninin noktiirnal sekresyonunun azaldigi, folikiiler stimiilan hormon ve luteinizan
hormon bazal seviyelerinin diistiigii, erkekte testosteron seviyelerinin azaldigi

bildirilmistir (19,36).

2.3.12. Psikososyal faktorler

Depresif bozukluklarm etyolojisinde yasam olaylar1 ve psikososyal faktorler de
onemli bir rol oynamaktadir. Ozellikle baslangic donemlerine travmatik yasam
olaylarinin onciiliik ettigine yonelik klinik gozlemler vardir. Bu gozlemi agiklamak i¢in
one siriilen kuram ilk doneme eslik eden stresin beyin biyolojisinde uzun siireli
degisikliklere yol a¢tigidir. Bu uzun siireli degisiklikler c¢esitli norotransmitterlerin ve
intrandronal sinyal sistemlerinin islevsel durumlarinda degisiklikler yaratabilmektedir.
Hatta bu degisiklikler néron kaybi1 ve sinaptik temaslarda asir1 azalmayr bile
icerebilmektedir. Sonug olarak, bu bireyler daha sonraki donemlerde dissal bir stresor
olmasa bile duygu durum bozuldugu icin daha yiiksek risk sahibidir. Erken yasta ebeveyn
kaybi, bir bireyin sonradan depresyon gelistirmesine en sik eslik eden yasam olayidir.
Depresyonun baslamasma en sik eslik eden cevresel stresor ise es kaybidir. Bir diger

onemli faktor ise 1ssizliktir (39).



2.3.13. Psikanalitik ve psikodinamik modeller

Klasik psikanalitik kuram, oral donemde ortaya ¢ikan anne-bebek iliskisindeki
diizensizliklerin yasamin ileri donemlerinde depresyon gelisimine yol agacagini One
stirmiistiir. Freud narsisistik obje se¢iminin gercek ya da hayali olarak kaybi1 ya da kayip
tehdidi sonucu libidonun ambivalan olarak baglandigi nesneden geri c¢ekilerek
introjeksiyon yoluyla kendi benligi lizerine yatirildigmi savundu. Bunun sonucu olarak
kisi sanki kaybedilen objenin hatalarinin yerine kendi kendine saldirida bulunur (40).
Melanie Klein'a gore depresif hastalar kendi yikiciliklar1 ve ag¢gdzliiliikleri nedeniyle
seven objelere zarar verme kaygilarindan yakinirlar. Bu fantezideki yikim nedeniyle,
geride kalan nefret edilen objelerden kotiililk goreceklerini diistiniirler. Depresif hasta igin
temel olan degersizlik duygusu, hastanin yikici fantezileri ve diirtiileri nedeniyle iy1 i¢sel
ebeveynin kotiiliik edenlere doniistiiriilmesi durumunda gelisir. Bibring depresyonu ige
yonelen saldirganlikla ¢ok az iligkisi olan birincil affektif durum olarak ele alir. Temelde
depresyon egonun Ozsaygismin kismi ya da tam ¢okmesi olarak Ozetlenebilir. Heinz
Kohut depresyonu kendilik psikolojisi agisindan yeniden tanimladi; ayna tutma,
yiicelestirme i¢in kendilik- nesnesi gereksinimleri onemli kimselerden gelmediginde,

Ozlenen yanit1 almadigi i¢in depresif kisi tamamlanmamislik ve umutsuzluk hisseder (41).

2.3.14. Bilissel model

A.T. Beck'e gore depresyon kisinin yasadigi herhangi bir yasam olayinin, onda daha
onceden mevcut, ancak islevsel olmayan olumsuz semalar1 harekete gecirmesiyle
olusmaktadr (42). Biligsel yanhliklar, kayip veya engellenmenin abartilmis,
kisisellestirilmis ve olumsuz bir tarzda yorumlanmasiyla olumsuz yasam olaylarina kars1
duyarhilig1 artirrr. Beck'in biligsel modeli, bilissel degerlendirmenin bir¢cok diizeyi
oldugunu ileri siirer. En ylizeyde olan diizey; kendiliginden ortaya c¢ikan, kisiye dogru
gelen, sorunlu davranis veya rahatsiz edici duygularla iliskili olan otomatik diisiincelerdir.
Bu diistinceye kars1 olusan duygusal hassasiyet altta yatan 6nyargilardan veya kurallardan
kaynaklanabilir. Bu uyum bozucu onyargilar ve kurallar tipik olarak kati, asir1 kapsayici,

erisilemezdirler ve gelecekteki depresif donemler i¢in yatkinliga neden olurlar (43).

2.3.15. Davranmisct model
Martin Seligman depresyon olusumuna iliskin bir hayvan modelini arastirirken
"0grenilmis caresizlik" kavrammi olusturdu. Laboratuar hayvanlarina rastgele sok

verilerek herhangi bir uyarandan kacamayacaklar1 diizeyde apati ortaya cikarildi. Bu



gozlem insanlara da genisletilerek Seligman'in kuraminda depresyonun, bireyin negatif
yasam olaylarindan kaynaklanan kayiplar1 sonucu gercek ya da hayali anlamda kontroli

yitirmesiyle olustugu ileri siiriilmiistiir (40).

2.3.16. Kisilik ozellikleri

Tek-uglu (unipolar) depresyon nobetleri gecirenlerde bazi ortak kisilik 6zellikleri
tanimlanmigsa da 6zgiil bir kisilik yapisinin varlii heniiz tartismali bir konudur. Klasik
yayinlarda en sik tanimlanan kisilik 6zellikleri sunlardir: Asir1 sorumluluk duyma egilimi,
bagimlilik, 6zseverlik (narsisizm), titizlik, giivensizlik, kolayca suglanma egilimi. Bu
kisiler genellikle kimseyi incitmemeye, herkesi hosnut etmeye, iyiliksever olmaya
egilimli, asmr1 duyarly, titiz, sorumluluk duygusu giiclii, yakinlarma bagh ve bagimli,
kendisinden ve yakinlarindan yiliksek beklentisi olan, miikemmeli arayan, onurlarina
diskiin, 6fke duygularini disa vurmayan, ¢abuk etkilenen ve tiziilen merakli kisilerdir

(44).

2.4. Depresyon Noroanatomisi

Duygudurum diizenlemesinin, limbik sistem, talamus ve kortikal alanlar arasindaki
dongiiler i¢cinde olustugu diisiiniilmektedir. Tiim bu diizenlemelere, prefrontal korteks de
yogun bir sekilde katilmaktadir. Goriintiilleme teknikleri yetmisli yillardan baglayarak
biiyiik gelisme gostermis, noninvaziv yontemlerle beynin goriintiillenmesi saglanmistir
(45).

Sol hemisfer lezyonlarinda depresyonun daha sik goriildiigii, 6zellikle sol temporal
lobla depresif yasanti arasinda iliski olabilecegi seklindeki gozlemler arastirmalarla
desteklenmisse de heniiz lateralizasyon ve lokalizasyon konusunda bir uzlagma saglandigi
sOylenemez (45,46).

Krishnan ve ark’nin (1992) frontal lobda voliim kaybina dikkati ¢ekmisler, Coffey
ve ark. (1993) da MRI ile, major depresyon tanis1 konmus hastalarda, eslestirilmis
kontrollere gore frontal lobda %7 kiiclilme bulmuslardir. Sonraki dénemde, PET
calismalar1 da frontal lob patolojilerine isaret etmistir. PET calismalarinda, major
depresyonda, frontal lobda kan akimi ve glukoz metabolizmasinda azalma dikkati
cekmistir (47,48,49) Ho ve ark (1996) depresiflerde uyku sirasinda yaptiklari ¢calismada,
non-REM (NREM) uykuda, 6zellikle oksipital ve temporal bolgelerde, limbik yapilarda

olmak iizere, kontrollere gore kan akiminda artis bulmuslardir. Bunun yanisira,
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hipofrontaliteye isaret eden veriler ortaya c¢ikmistir. Medial talamus, depresiflerde
kontrollere gore diger talamus alanlarma gore, sag globus pallidus ve bilateral kaudat
niikleuslar goérece hipometabolik bulunmustur. Pons kan akimi da yiliksek bulunmustur.
Bu bulgular, depresyondaki genel uyarilmishkla iliskilendirilmis, 6zellikle limbik ve
frontal alanlardaki patolojilere dikkat ¢ekilmistir (50).

Bazal ganglionlarla yapilan caligmalarda major depresyonda bazal ganglion
voliimiinde ve glukoz metabolizmasinda azalma olduguna isaret etmektedir (51).
Ozellikle geg baslangicli tablolarda bu degisiklikler belirgindir (52).

Yogun olarak serotonerjik sinir lifleriyle inerve edilen anterior singulat bolge,
talamus ve basal ganglia aktivitesinde azalma goriilen olgularda {iziintii, keder, negatiftik,
irritabilite, endise, biligsel katilik, olumsuz diisiince Oriintiisii gibi belirtilerin yogunlastigi

ve bunlarin genellikle serotonerjik antidepresanlara yanit verdigi bildirilmektedir (53,54).

2.5. Depresyon Psikofarmakolojisi

Depresyonun beyinde, oOzellikle de limbik bdgelerde azalan norotransmitter
islevleriyle iliskilendirilmesi lizerine kurulan monoamin hipotezinden bu yana pek ¢ok
arastirma yapilmis ve norotransmitterler ile depresyon arasindaki iligkinin temellerine dair
biiytiik 6l¢iide bilgiye ulasilmistir (58). Depresyon psikofarmakolojisinde serotoninin yani
sira Ozellikle iizerinde durulan monoaminler noradrenalin ve dopamindir. Serotonin,
biligsel beceriler, uyku, motor aktiviteler, istah, cinsel eylemler, 1s1 regiilasyonu gibi pek
cok islevde rol alan bir transmitterdir. Hiiresel boyutta diisiiniildiiglinde depresyonda
sertonerjik sistemde goriilebilecek sorunlar, presinap tik reseptdlerle iligkili olarak
serotonin saliverilmesi ve geri aliminda diizensizlikler ya da postsinaptik reseptolerde
serotonin uyarimma anormal yanit olarak Ozetlenebilir (59). Noradrenerjik sistemin
dikkat, konsantrasyon, duygudurum, uyku, kan basinci ve agr1 regiilasyonun da 6nemli
oldugu bilinmektedir. Frontal korteksteki postsinaptik al ve a2 reseptorleri dikkat ve algi
ile 1ilgili noroadrenerjik islevlerde rol almaktadir. Noradrenalin ayrica, 0Ozellikle
talamokortikal bdlgelerde dopaminerjik ve serotonerjik noronlar iizerinde kontrole
sahiptir. Afektif kiintlesme, avolii yon, sosyal geri c¢ekilme gibi sizofreni de goriilen
negatif belirtilerin depresyon belirtileri ile benzerligi, depresyonda 6zellikle de prefrontal
alanlarda  dopaminerjik sistem yetersizliginin de rol oynuyor olabilecegini
disiiniilmektedir. Frontal kortekste presinaptik dopamin reseptorlerini segici olarak bloke

eden amistipridin distimi tedavisinde diger ajanlara gore daha fazla etkinlik saglamasi da
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dopaminin depresyondaki olasi roliine isaret etmektedir (60,61).

2.6. Depresyon Tedavisinde Genel ilkeler

Depresif bozukluklarn tedavisi Oncelikle dogru tant konulmasi ve tedavi
amagclarinin belirlenmesini igerir. Tedavide akut ve siirdiirim donem tedavisi olarak iki
faz vardwr. Akut donem ortalama ilk 6-12 haftayr kapsar. Bu donemde belirtilerin
remisyonu ve oOnceki islevsellige donilis amaglanir. Sirdiiriim fazi ise remisyonun
ardindan gelen 6 ay veya daha uzun siireyi kapsar, mevcut atagin alevlenmesi ya da
tekrarlamanin Onlenmesi amaglanir. Bu donemde hastaya uzun siireli ila¢ kullanimi
konusunda egitim verilmesi, yan etkilerin kontrolii ve islevselligin saglanmas1 gereklidir.
Antidepresan tedavide dikkat edilmesi gereken konulardan biri de yeterli tedaviye ragmen
hastalarda %15-35 arasinda kismi yanitin olmasi ya da yanitin hi¢ olmamasidir. Kismi
yanit veya yanitsizlik islevsel bozuklugun slirmesine ve depresme oranlarinin artmasina
neden olur. Ilag etkinlik arastirmalarinda tedaviye yanit olarak belirti siddetinde %50
oraninda azalma Olciit olarak alinmaktadir. Depresyonun distimi iizerine gelismesi veya
altta yatan bir kisilik bozuklugunun olmasida yineleme ve siiregenlesmelerde belirleyici
olabilmektedir (55).

Hemen biitiin antidepresif ilaclarin 6nemli bir 6zelligi etkinligin 1-3 hafta i¢cinde
baslamasidir. Bu siire i¢inde, uykuda, istahta, duygudurum ve toplumsal etkinliklerde
diizelme baglar. Antidepresan tedavide doz ve yeterli siire ¢cok Onemlidir. Etkin olup
olmadigma karar verirken 4-6 haftalik siire zorunludur. Bu siire i¢inde olumlu yanit
almamadiysa ayni ilacta israr edilmemeli, baska gruptan bir ila¢ ya da etki diizenegi
gosteren ilag se¢ilmelidir. Kisinin ya da aileden birinin daha 6nce kullandigi, tedavi
oldugu antidepresan ilaca 6ncelik verilmelidir (56).

Antidepresan ilag secerken ilacla ilgili g6z Oniine alinmasi gereken Ozellikler
etkinlik, yan etki profili ve ilacin giivenirligidir. Yan etki profili, klinik etkinlik, uzun siire
kullanimda giivenilirlik gibi dlgiitler g6zoniine alindiginda trisiklik antidepresan ilaglar
oncelikle secilmemeli, direngli olgularda ek 1ilag olarak veya tek baglarina
kullanilmalidirlar. Ilag seciminde vurgulanmasi gereken bir nokta da ¢oklu ilag

kullaniminda 6nemli olan sitokrom izoenzimleri nedeniyle olan ilag etkilesmeleridir (57).
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2.7. Depresyon Tedavisinde Kullanilan ilaglar

2.7.1. Trisiklik antidepresanlar

Imipramin

Desipramin

Klomipramin

Amitriptilin

Nortiriptilin

Doksepin

Lofepremin

Amoksapin

Ug halkal1 bir yapiya sahip olan trisiklik antidepresanlar kendi aralarinda tersiyer
aminli (amitriptilin, imipramin, klomipramin), sekonder aminli trisiklikler (desipramin,
nortriptilin) ve dibenzoksamin tiirevleri olarak {i¢ gruba ayrilmaktadir. Tetrasiklikler ise
dort halkali yapiya sahip olup, maprotilin ve mirtazapin bu gruba girmektedir. Trisiklik
antidepresanlar 1960’larin  baslarinda kesfedilmelerinden sonra uzun yillar boyu
depresyonun farmakolojik tedavisinin temel araglari olarak kullanilmiglardir (63). Artan
serotonin presinaptik 5-HT1A otoreseptorlerini uyarmasiyla serotonerjik noronlarin
aktivitesi azaltilir. Iki haftalk bir siire sonrasmda ise reseptorlerde duyarsizlasma
meydana gelir. Postsinaptik 5-HT1A reseptorlerinde ise aksine duyarlilikta bir artig
meydana gelerek serotonerjik islevlerin artmasi saglanmis olur. 5S-HT2A reseptorlerinde
ise trisikliklerin etkisiyle bir down-regiilasyon meydana gelmektedir. Benzer sekilde
noradrenalin miktarindaki artigla a2 otoreseptorlerinde baslangigta bir aktivite artsi
olurken zaman icinde reseptdrler duyarsizlasmaktadir. Postsinaptik adrenerik
reseptorlerde ise zaman i¢inde duyarlilikta azalma meydana gelir (62).

Trisiklikler genel olarak ince bagirsaklardan hizla emilirler. Lipofilik ajanlar
olduklar1 i¢in c¢esitli dokularda birikmeye egilimlidirler ve ylisek bir dagilim hacimleri
vardir. Karacigerde biiyiik oranda ilk gecis etkisine ugrarlar. Amitriptilin ve imipraminin
metabolize edilmeleri sonucu olusan nortriptilin ve desipraminin de antidepresan olarak
kulanimlar1 mevcuttur. Yarilanma Omiirleri kisa olan amoksapin hari¢ genel olarak 24
saat civarindadrr ve giinde tek doz kullanimlar1 yeterli olabilmektdir. Trisiklik
antidepresanlarin yan etkilerinden diger reseptorlerle olan etkilesimleri sorumludur.
Muskarinik-kolinerjik reseptorleri bloke etmeleri nedeniyle ortaya ¢ikan antikolinerjik

yan etkiler dikkat edilmesi gereken durumlardir. Agiz kurulugu, bulanik goérme,
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konstipasyon, idrar retansiyonu ve bellek bozukluklar1 bu yan etkiler arasinda sayilabilir.
Ayrica histaminerjik H1 reseptor blokaji sonucu ortaya ¢ikan sedasyon ve istah artisi, al
adrenerjik reseptorlerin bloke edilmesi ile gelisen ortostatik hipotansiyon ve bas donmesi
trisiklik antidepresanlarin kullanimini kisitlayan diger yan etkiler arasinda sayilmaktadir
(63). Glinlimiizde yan etkileri nedeniyle trisiklik antidepresanlar da MAO inhibitdleri gibi
daha az tercih edilmeye baslansa da, 6zenli bir hasta se¢imi ile basarili tedavi sonuglarina

ulasilabilecegi akilda tutulmalidir (61).

2.7.2. Secici noradrenalin geri alim inhibitorleri

Reboksetin

Konsantrasyonda azalma, retardasyon, enerji kaybi, yorgunluk, kendine bakimda
azalma gibi belirtiler depresyonun noradrenerjik belirti kiimesini olusturmaktadir (64).
Secici noradrenalin geri alim inhibisyonu yapan reboksetinin serotonin geri alimi
iizerinde c¢ok az etkisi oldugu, dopaminerjik, histaminerjik ve kolinerjik reseptorlerle
genel olarak etkilesime girmedigi bilinmektedir. a2 otoreseptorler ilizerinde yarattigi
down-regiilasyonda noradrenalin artisinda 6nemlidir (65). Noradrenerjik sistem tiizerine
etkileri nedeniyle depresyonun 6zelliklede dikkat ve bellekle ilgili semptomlarin da tercih
edilebilecegi akilda tutulmalidir (61). Ayrica depresyon belirtilerinden biri olan sosyal
islevsellikte azalmanin da reboksetinden olumlu etkilendigi ¢alismalarda gdsterilmektedir

(66).

2.7.3. Serotonin ve noradrenalin geri alim inhibitorleri

Venlafaksin

Duloksetin

Milnasipran

Serotonin noradrenalin geri alim inhibitorleri etkilerini temel olarak SERT ve
noradrenalin tasiyicisint (NET) inhibe etmek yoluyla gostermektedir. Ayrica artan
dozlarda dopaminerjik sistem iizerine de etkileri mevcuttur. Bunun sebebi 6zellikle
prefrontal alanlarda dopaminin de NET tarafindan tasmiyor olmasidir. SNGI’nin SERT
ve NET inhibisyonu oranlar1 bir birinden farklilik gostermektedir. Venlafaksin diisiik
dozlarda agirlikli olarak SERT inhibisyonu yapmakta, doz artis1 ile birlikte Once
noradrenerjik sonra ise ek olarak dopaminerjik iletiyi arttirmaktadir. Duloksetin de benzer

bir 6zellik gostermekle birlikte, serotonerjik ve noradrenerjik islevleri yaklasik olarak
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ayn1 dozlarda etkilemektedir. Milnasipran SNGI arasinda NET segiciligi en yiiksek olan
ajandir (67).

2.7.4. Serotonin geri ahm inhibitorii ve 5S-HT?2 blokorleri

Trazodon

Bu gruba giren diger ilag nefazodon hepatotoksisite nedeniyle kullanimdan
kaldirilmistir. Trazodon serotonin geri alim inhibisyonu yani swra 5-HT2A ve 2C
reseptorlerini antagonize etmektedir. al, a2 ve histaminerjik HI antagonizmasi da
yapmaktadir (68). Trazodonun 6zellikle yavas dalga uykusunu arttirma 6zelligi nedeniyle

uyku bozuklugu eslik eden hastalarda kullanilmasi s6z konusudur (61).

2.7.5. Diger serotonerjik ilaclar

Tianeptin

Tianeptin etki mekanizmast bakimmdan diger serotonerjik etkili ilaglardan
ayrilmaktadir. Farkl olarak tianeptin serotoninin geri alimini kuvvetlendirir. Ozellikle
hipokampal alanda noroplastisiteyi arttirmaktadir. Deneysel c¢aligmalarda noéronal
modelleme tizerinde etkili oldugu gosterilmektedir. Tianeptin bu etkilerini glutamaterjik

sistem iglevlerini diizenleyerek gergeklestirmektedir (61).

2.7.6. Alfa 2 antagonistleri

Mianserin

Mirtazapin

Mianserin 02 oto ve heteroreseptorleri bloke ederek serotonin ve noradrenalin
miktarim arttrmaktadir. Geri alim tiizerine ise herhangi bir etkide bulunmamaktadir.
Ayrica al, HIl, 5HT2, 5 HTl ve S5HT3 reseptorlerini de bloke etmektedir.
Metabolizmasinda 2D6 temel rol oynamaktadir. Cok sik olmamakla birlikte antikolinerjik
yan etkiler gosterebilmektedir. Giiglendirme stratejisi olarak 6zellikle de uyku bozuklugu

olan hastalarin tedavisinde bir SSGI ya da SNGI’ne eklenebilecegi belirtilmektedir (69).

2.7.7. Noradrenalin ve dopamin geri alim inhibitorleri

Bupropion
Noradrenalin ve dopamin iizerine birlikte etki gosterebilen tek antidepresandir. Geri

alim inihibisyonu aracilifiyla sinaptik araliktaki miktarlarini arttrmaktadir. Postsinaptik
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reseptorler lizerinde ise herhangi bir etkisi yoktur. 2B6 enzimi araciligiyla temel
metabolitlerinden biri olan hidroksibupropiona doniistiiriiliir. Metabolizmasinda diger
sitokrom P450 enzimlerinin de rol oynadigi bilinmektedir. 2D6 enzim inhibisyonu
yapabilmektedir. Anti depresan etkinliginin SSGI ve trisiklik antidepresanlara benzer
oldugu, cinsel islev bozukluguna yol agmama, kilo artisina neden olmama ve sedasyon

yapmama gibi 6zelliklerinin tercih sebebi olabilecegi belirtilmektedir (61).

2.7.8. Diger antidepresan ilaclar

Agomelatin

Kendi grubundaki tek antidepresandir. Melatonin MT1 ve MT2 reseptorlerine
agonistik, serotonerjik5-HT2C reseptorlerine ise antagonistik etki gostermektedir.
Sedasyona yol agmaksizin uyku uyaniklik dongiisiini  diizenlemesi  diger
antidepresanlardan aymit edici bir etkisidir. Ayrica cinsel islev bozukluguna yol
acmamasi, kilo artisina neden olmamasi ve kesilme sendromunun bulunmayisi tedavinin
avantajlar1 arasmnda sayilmaktadir. Sadece orta dereceli degil, agir depresyonlarda da

etkin bulundugu bildirilmektedir. Etkinligi dozla artmaktadir (70).

2.7.9. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri

Fluoksetin

Sertralin

Paroksetin

Fluvoksamin

Sitalopram

Esitalopram

Ugiincii grup antidepresanlar olarak adlandirilan SSGI’lar, 5-HT geri alimmnm
blokaj1 yoluyla, se¢ici olarak serotonin iletimini artirir ve post sinaptik reseptorlerin say1
ve duyarliginda azalmaya yol agarlar. 1989 yilindan sonra depresyonda ve diger bir¢ok
psikiyatrik hastaliklarda yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Antidepresan etkinlik
acisindan trisiklerden 6nemli bir fark gostermemelerine karsi, tolerabilite ve yiiksek
dozlarda bile toksisite acisindan TSA’lara tstiinlikk saglarlar (71). SSGI’lerin klinik
kullanim endikasyonlar1 major depresif hastaliktan premenstruel disforik bozuklugu, pek
cok farkli anksiyete bozukluklarinda, yeme bozukluklar1 gibi alanlarda degismektedir.

Ortak bir farmakolojik 6zellik gosterirler; SERT olarak da bilinen serotonin tastyicisinin
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inhibisyonu ile serotonin geri alimini segici ve giiglii inhibe ederler. Akut etkide SERT
blokajma bagl olarak 5-HT ytikselir ve bu yiikselme ilk olarak somatodentritik alandadir.
Tedavi baslangicinda ortaya ¢ikan yan etkiler bu ani farmakolojik etkiler nedeniyledir.
Zaman i¢inde artmis 5-HT seviyeleri somatodendritik 5-HT1A otoreseptorlerini etkiler ve
onlarin sayilarinda azalmaya ve duyarsizlagsmalarina neden olur. Duyarsizlasmanin
zamansal siireci SSGI lerin terapdtik etkilerinin baslangici ile uyumludur (3).

Serotonin tiim beyin alanlarmi esit sekilde etkilemedigi icin, depresyonun tiim
semptomlarina da esit sekilde etki gostermez. Artmis serotoninin beyindeki etkisi NE ve
DA gibi diger ndrotransmitterlerdeki artisa da bagl olaraktan hep ayni klinik profile sahip
olmaz ve bahsedilen iic monoaminin de beyin ddngiisiinde ayni etkileri gostermesi

9 ¢

beklenmez. Ozgiil olarak, major depresyonda “serotonin eksikligi sendromu” “artmis
negatif etki” kavram ile iliskilidir. SSGI’lar siklikla sadece depresif duygu durumu degil
aynca sugluluk, nefret, korku, anksiyete, diismanlik, yalnizlik, irritabilite gibi semptomlar1
olan hastalarda da miikkemmel bir etki gosterirler (3).

Ote yandan beyinde serotonin yolaklarmm dagilimindan dolayi, SSGI’lerin siklikla
artmis negatif etkinin semptomlarmi etkilemeyi hedefledikleri derecede major
depresyonun diger semptomlarina etki etmekte basarisizdirlar. SSGI’lerin siklikla
“azalmig pozitif etki” semptomlarmi dindirmekte basarisizdirlar, hatta bu tiir semptomlari
yan etki olarak ortaya c¢ikarabilirler; mutluluk, ilgi, memnuniyet, eglence, enerji, istek,
kendine giiven ve uyaniklik gibi 6zelliklerin kaybina yol agabilirler Artmis negatif etki
semptomlar1 diizelirken, azalmis pozitif etki semptomlar1 kalic1 olursa veya SSGI tedavisi
ile bu durum indiiklendiginde, bu “apatetik (duyarsiz)” iyilesme olarak adlandirilir. Bu
son semptomlarin diizelmesi i¢in, asagida tartisildigi gibi NA ve/veya DA’1 etkileyen ilag
eklemek veya ilaci degistirmek gerekebilir (3).

Apati sendromu SSGI’lerin hastalarda son on yilda tanimlanmistir. Bu yan etki doza
bagl ve geri doniistimlii bir etkidir. Fakat siklikla tanimlanmazlar. Bu fenomen sosyal ve
akademik zorlanmlara gibi 6nemli negatif sonuglara neden olmaktadir. Spesifik bir tanim
yapilmamakla birlikte, klasik olarak kayitsizlik olarak tanimlanmaktadir. Depresyonda
yasanan ilgi kayb1 SSGI tedavisi ile ortaya ¢ikan apatiden farklidir. Depresyonda apati ile
birlikte yorgunluk ve igsel olarak yogun sikinti ile beraberdir. SSGI tedavisi alan
hastalarin %80’inde tedavi ile baglantili ¢esitli emosyonel kiintlesme saptanmistir (4).
Yaraticilik ve aglama yeteneklerinde azalma belirtilmistir (5). Ancak bu calismalar agik

uclu ve olgu bildirimleri diizeyindedir. Genel mekanizma agik olmamakla birlikte
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muhtemel seratonerjik sistem araciligiyla frontal lobun modiilasyonu ve SSGI’lerin orta
beyinde profrontal kortekse projekte olan dopaminerjik sistemi etkilemesi ile
aciklanabilir. Bu hastalarda bupropion tedavisi ile apatinin diizelmesi ile ilgili olgu
bildirimleri de mevcuttur (4,6).

SSGI’lerin istenmeyen yan tesirleri sadece 6zgiil serotonin reseptor alttiplerine bagh
degil ayrica beyin, spinal kanal ve bagirsak gibi organlann 6zgiil alanlarda serotoninin bu
reseptorlerdeki etkisine de baghdir. Serotonin reseptdr alttiplerinin farkli serotonin
yolaklarindaki dagilimi yan tesirlerin neye bagli oldugunu aciklayabilir. Gergekte, ayni
yolaklar SSGI’ler gecikmis terapotik etkilerinden ve farkli reseptorleri farkli zamansal
siirecte etkileyen SSGI’ler akut yan etkilerinden sorumlu olabilir. Boylelikle, serotonin
2A ve 2C reseptorlerinin akut stimiilasyonu ventromedial prefrontal korteks gibi rafeden
amigdala ve limbik kortekse uzanan serotonerjik projeksiyonlarda, SSGI’in anksiyolitik
etkilerinin olusumu 6ncesi erken etkileri ile olusan akut mental ajitasyon, anksiyete veya
panik ataklara neden olabilir 5-HT2A reseptorlerinin bazal ganglionda akut stimiilasyonu
serotoninin dopamin nérotransmisyonunu inhibe etmesine bagl olarak motor hareketlerde
akut degisikliklere neden olabilir. Boylelikle akatizi (hareketsiz kalamama), psikomotor
yavaslama veya hafif parkinsonizm ve distonik hareketler akut SSGI uygulanmasi sonucu
olusabilir. Serotonin 2A reseptorlerinin stimiilasyonu beyin uyku merkezlerinde gece
boyunca myoklonus olarak adlandinlan hizli kas hareketlerine neden olabilir; yine yavas
dalga uykusunda bozulmaya ve gece uykusuzluga yol agabilirler (71).

Serotonin 3 reseptOrlerinin stimiilasyonu hipotalamusta veya beyinde SSGI
uygulanmasindan sonra mide bulantis1 ve kusmaya neden olabilir. Gastrointestinal (GI)
yolakta serotonin 3 ve/veya serotonin 4 reseptorlerinin stimiilasyonu artmis bagirsak
motilitesine, GI kramplara ve diareye neden olur. Bu yan etkilere tolerans hizl bir sekilde
gelisir (3).

Fluoksetin: Yarilanma 0mrii metaboliti olan norfluoksetin nedeniyle 7 giine kadar
uzayabilir ve ilacin viicuttan atilmasi1 1-2 aya kadar uzayabilir. Bu etki serotonin kesilme
belirtilerinde terapotiktir. Basagrisi, uykusuzluk, sinirlilik, anksiyete, tremor, bulanti,
kusma, ishal, istahsizlik, cinsel islev bozukluklar1 ve bazi allerjik reaksiyonlara yol
acabilir. Etkin doz araligi 20-80 mg/giin’diir. Kilo kaybi yapabilir. Obez olgularda bu
etkiden yararlanilabilir. Bipolar olgularda maniye kayma olasidir. Kayma dozla artar.
Konvulzif bozuklugu olanlarda, elektrokonvulzif tedavi ile birlikte kullanimda ndbet

uzamasi bildirilmistir. Hipokalemi nobet olasiligini arttirir. Bulimik olgularda kusmaya
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bagli hipokalemi sik izlenen bir durumdur. Ozellikle bu olgularda ndbet yoniinden daha
dikkatli olunmalidir. Retrospektif degerlendirmelerde kalpte iletim bozukluguna neden
olmadig1 goriilmiistiir. Fluoksetinin kullanimi hipoglisemiye, kesilmesi ise hiperglisemiye
neden olur. Bu 6zellik diabetiklerde 6nemli olup, diabet ilaclarinda doz ayarlamasi gerekli
olabilir. Dermatolojik etkileri de digerlerine gore daha fazladwr. Yar1 omriiniin uzun
olmas1 nedeni ile ilaca uyum sorunu olanlarda ozellikle onerilir. Klinik etkisi de
digerlerine gore daha ge¢ baslamaktadir. Karaciger ve bobrek hastalarinda doz ayarlamasi
gerekir. Uygunsuz ADH salgilanmasina bagl olarak hiponatremi bildirilmistir. Gebelik
ve laktasyon doneminde giivenilirligi yeterince kanitlanmamaistir. Ancak 6zgiil serotonin
gerialim engelleyicileri arasinda giivenilir kabul edilir. Digerleri gibi zorunluluk
olmadikc¢a kullanilmamalidir. 18 yasm altinda giivenilirligi yeterince test edilmemistir
Proteine yiiksek oranda baglanir. Bu 6zelligi ile proteine yiiksek oranda baglanan ilaclarla
etkilesir. Karacigerde P450 enzimlerinden 2D6’y1 giiclii bir sekilde inhibe eder. Bu
enzimle metabolize olan tiim ilaglarla etkilesir. Kendisi de bu enzimle metabolize olur
(72).

Sertralin: Bulanti, ishal ve mide agris1 gibi GI yan etkileri sik goriliir. 50-200
mg/giin dozlarinda etkindir. EKG degisikliklerine neden olmaz. Diger antidepresan
ilaglara benzer bicimde myokard infarktiisi ve agir kalp hastalarinda yeterince bilgi
birikimi oldugu sodylenemez. Gebelik ve laktasyon doneminde giivenilirligi
kanitlanmamistir. Bu nedenle mutlak zorunluluk olmadik¢a kullanilmamalidir.

Kullanilmas1 zorunlu ise risk-yarar hesabr yapilmali karar buna gore verilmelidir.
Cocuk ve ergenlerde obsesif kompulsif bozuklukta etkindir. 6 yasm altinda
onerilmemektedir. Elektrokonvulzif tedavi ile kombine kullanim i¢in yeterli bilgi birikimi
bulunmamaktadir. Oral antidiyabetik alan olgularda hipoglisemi acisindan dikkatli
olunmalidir. Sertralinin karaciger enzimleri lizerindeki etkileri klinik agidan 6dnemsizdir.
Kendisi ise 2D6 ve 3A4 ile metabolize olur (71).

Fluvoksamin: Bulanti, kusma, kabizlik, istahsizlik gibi GI yan etkileri ve cinsel
islev bozukluklar1 goriiliir. Bu yan etkileri ve ilag etkilesiminin yiiksek olmasi nedeniyle
klinik kullanimi diisiiktiir. Etkin doz araligi 100-300 mg/giin’djir.

Paroksetin: Hafif antikolinerjik ve sedatif etkileri vardir. Buna bagli olarak
minimal antikolinerjik ve kardiyak yan etkileri olabilir. Daha ¢ok GI yan etkileri ile uyku
hali ve cinsel islev bozukluklar1 yapar. Terapdtik dozu 20-60 mg/glin’diir. 18 yas altinda

giivenilirligi kanitlanmamistir. Gebelik ve laktasyon doneminde de gilivenilirligi
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kanitlanmamistir. Kullanma karari risk yarar karsilastirmasina gore yapilmalidir. Bobrek
yetmezliginde doz azaltilmahidir. Karaciger islev bozuklugunda metabolizmasini
azalmasina bagli olarak yar1 6mrii uzar. Bu olgularda doz azaltilmalidir. Paroksetin P450
enzimlerinden 2D6'y1 giiclii bir sekilde inhibe eder. Bu enzimle metabolize olan tiim
ilaglarla etkilesir. Kendisi de bu enzimle metabolize olur (4).

Sitalopram: Anksiyete, ajitasyon bulanti, kusma gibi yan etkiler yapabilir.
Terapotik doz araligr 20-60 mg/giin’diir. Yaslilarda ve karaciger hastaligi olanlarda
plazma diizeyi ve yarilanma O6mrii artar, klirens azalir. CYP enzimleri ile metabolize
oldugundan bu enzimin aktivitesini degistiren ilaclarla etkilesir. Ancak kendisi bu
enzimlerin aktivitelerini onemli Ol¢iide degistirmez. Bu nedenle bu olgularda doz
azaltilmalidir. Bobrek hastalarinda sitalopram kinetigi tek doz uygulamada 6nemli 6l¢iide
etkilenmez. Bu nedenle doz ayarlamasi da gerekmez. Ancak agir bobrek hastalari ile ilgili
olarak yeterli bilgi birikimi yoktur. Karacigerde CYP2D6 enzimini zayif olarak inhibe
eder. Sitalopramin bu enzimi daha giiclii olarak inhibe eden paroksetin ve fluoksetine
gore ilag etkilesme riski daha diisiiktiir. Tolerabilitesi diger SSGlI'lara benzerlik gosterir.
Ani kesilmelerde yoksunluk belirtileri izlenmez. Kalp ve laboratuvar parametrelerini
etkilemez veya minimal diizeyde etkiler. Yiiksek dozlar1 giivenilir degildir. Bu nedenle
intihar olasilig1 olanlarda ilk olarak secilmemelidir. Gebelik ve laktasyon doneminde
giivenilir degildir. Mono amin oksidaz inhibitorleri ile birlikte kullanilamaz (61,71).

Essitalopram: Etkili dozu 10-20 mg’dir. Sitalopramim S enantiyomeridir. Kimyasal
yapist diger SSGI’dan 6nemli olgiide farklilik gosterir. Etki diizenegi, MSS de serotonin
geri alimmim inhibisyonudur. Serotonin tasiyicisina yiiksek secicilik gosterir.
Noradrenalin iizerinde kayda deger bir etkisi yoktur. Serotonin, DA, alfa ve beta
reseptorlere affinitesi yoktur veya ileri derecede diisiiktiir. Sodyum, potasyum, kloriir ve
kalsiyum kanallarina affinitesi de diisiiktiir. Serotonin geri alim iizerindeki etkisi R,
enantiyomerinden 30-1000 kat daha fazladir. Bagimlilik potansiyeli yoktur. Bilissel
parametreler iizerinde olumsuz etkisi yoktur. Barsaktan kolay emilir. En yliksek plazma
diizeyine ulasma siiresi 4 saat kadardir. Yarilanma 6mrii 30-35 saattir. Emilimi gidalardan
etkilenmez. Kararli durum konsantrasyonu yaklasik bir hafta i¢inde saglanir. Karacigerde
metabolize edilir. Temel metabolitleri S-demetilessitalopram ve S
didemetilessitalopramdir. Daha az olarak da N-oksit metabolitlerine parcalanir. CYP ile
metabolize olur. Metabolizmasinda rol alan enzimler 2C19, 3A4 ve 2D6 dir. Oral alman

essitalopramin %8 kadari idrarla degismeden, %10 kadar1 da S-demetilsitalopram olarak
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atilir. Yasli, bobrek ve karaciger hastalarinda doz ayarlamasi gerekir. Depresyon yaninda
anksiyete bozukluklarinda etkindir. Onerilen optimal doz, depresyon olgularinda 10 mg/
glindiir. Alman yanita gore gerek duyulan hallerde 20 mg’a ¢ikilabilir. Cocuklarin
kullanim1 giivenli degildir. MAOI ile diger antidepresanlara benzer bi¢imde etkilesir.
Ayni1 sekilde St. John’s ekstresi ile de etkilesir. Diger tiim antidepresanlar gibi maniyi
tetikleyebilir. Gebelikte kullanimi giivenli degildir. Yan etkileri sitaloprama benzerdir (4).

2.8. Aleksitimi Kavram

Psiko-sosyal bir varlik olan insanin, varligin siirdiirmek ve ihtiyaclari karsilamak
icin toplu halde yasamaya diger insanlarla iletisim kurmaya gereksinimi vardir. Bu
iletisim siireci insani diger varliklardan ayiran en 6nemli 6zelliklerinden biridir. Bireyin
gilinliik yasaminda saglikli ve dengeli iliskiler kurmasinda duygu, diisiince, davranis ve
fizyolojik tepkilerinin bir biitiin olarak islev gordiigii bilinen bir gergektir. Bu biitiinliigiin
bozulmas1 sosyal varlik olarak denge ve uyum arayisinda olan insan i¢in bir tehdit
olusturmaktadir. Bu agidan bakildiginda saglikli ve dengeli iliskiler kurmadaki biitiinliigii
saglayan en onemli unsurlardan birisi belki de en Onemlisi i¢ diinyamizin aynasi olan
duygularimizdir (7).

Duygular1 agiklama ¢alismalar1 incelendiginde, Plaio ve Aristotle’ye kadar uzandigi
goriilmektedir. Ona gore duygular neseli veya nesesiz anlarimizda algilarimiz ve
beklentilerimizle birlikte ortaya cikan refakatgilarimizdir. Youg’a (1982) gore, duygu
icinde bulunulan ortamin algilanmasiyla ortaya ¢ikan bireyin i¢ diinyasini harekete
geciren bedensel, davranigsal ve zihinsel 6zellikleri iceren duyusal stiregtir (73). Lazarus
(1994) ise duyguyu bireyin ¢evresindeki uyaricilar algilamasi ve degerlendirmesi sonucu
olusan i¢ yasantilar olarak tanimlamaktadir. Sosyo-biyolojik yaklasim g¢ercevesinde ise
duygularin evrimsel siiregden gecerek geldigi ve insanoglunun ¢evreye uyum saglayarak
bugiine kalmasina yardimci olan i¢ yasantilar olarak yorumlanmaktadir (74). I1zard (1993)
ise duygunun tam bir tanimmi yapmanin kesinlikle bir tartisma yaratacagini belirterek,
cogunlugun Tlizerinde wuzlastigit duygunun temel karakteristiklerini betimlemeyi
onermektedir. Izard’a gore; duygu arastirmacilarinin ¢ogu, duygularin bir ifadesel veya
motor bilesen igerdigi, en azindan merkezi sinir sisteminde bir disavurucu etkinlik
gergeklestirdigine iliskin fikir birligindedir (75). Dékmen (2000) duygularin genel islevini
bireyin dogaya ve topluma uyum saglamak oldugunu ifade etmistir. Goleman (1998) ise

duygulari, bireyin 6grenme potansiyellerini harekete gecirerek 6grenmesini saglayan,
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soru sormasini saglayarak bilinmeyeni aramaya iten, kapasitesinin gelistiren ve 6grenileni
pratige gecirerek tavir almasini saglayan ozellikler olarak tanimlamaktadir (8). Cooper
(1999) gore ise duygular, bireyin i¢inde yiikselen degerleri harekete geciren ve
davranislar1 sekillendiren enerji akimlar1 olup, disa yayilarak baskalarini etkilemektedir
(76). Watson ve Clark (1994)’a gore duygular, organizmanin ihtiyaci, amaglari, hayatta
kalmasi1 ve g¢evreyle uyum saglayabilmesi i¢in gerekli olan, olaylara karsi gdsterdigi
diizenli ve kisa siireli uyumsal tepkilerdir. Duygular daha ¢ok belirleyici bir uyarana
verilen yapilandirilmis tepkilerdir (77). Stanley (2001) ve Oatley (1991)’in vurguladigi
gibi duygular biligsel, giidiisel ve benzeri diger psikolojik siireclerle karsilikli etkilesim
halinde, karar verme siirecinde 6nemli rol oyanamaktadir (78,79).

Arastirmacilar duygular1 ayr1 ayr1 sekilleri ile smiflandirirken alt boyutlar1 ile
siniflandirma egilimi gostermislerdir. Plutchik duygulari, insanlar1 ve hayvanlari uyum ve
denge saglayici davranislara siiriikleyen i¢ faktorler olarak tanimlamakta olup duygular1
sekiz temel kategoriye ayirmaktadir. Kendisinin duygu ¢cemberi olarak adlandirdigr sekiz
duygu kategorisinde; tiksinti, 6tke, umut, korku, hayret, iiziintii, seving ve kabul yer
almaktadir. Plutchik yukarida sayilan temel duygularin birlesmesi ya da karigmasiyla yeni
duygular olusabilecegini sdylemektedir. Ornegin iiziintii ve hayret birlesirse hayal
kiriklig1 duygusu yasanabilir. Veya umut ve sevincin bir arada olmasiyla da iyimserlik
olusabilir. Plutchik ayrica siddeti ve yasandigi yogunluga bagli olarak da duygu
cesitliliginin artabilecegini belirtmektedir (80).

Yapilan bagka bir siniflandirmada modlar, iyi ve kotii seklinde en yaygin olarak da,
pozitif ve negatif olarak smiflandirilmistir. Weiss ve Cropanzano’ya gore mod durum ve
ozellikleri iki farkli boyutla agiklanabilmektedir. Bunlar pozitif duygusallik (mutluluk,
umut gibi, olumlu degerlendirme ya da temelde iyi hisler) ve negatif duygusalliktir(6tke
ve nefret gibi, temelde kotii hisler). Duygularin degerlendirilmesinde notr olarak bir
degerlendirme yapilmamistir. N6tr olmak belirli bir duyguyu degil duygusuzlugu ifade
etmektedir. Pozitif duygusallik en yiiksek sekliyle enerjik, nese ve mutluluk sifatlar1 ile
tanimlanabilir. Pozitif duygusallig1 yiiksek olan insanlarin hayattan zevk aldiklar1 sonucu
ortaya ¢ikmistir. Pozitif duygusalligin diisiik olmas1 negatif duygusalliktan ziyade pozitif
duygusalligin olmamasi1 seklinde yorumlanabilir. Pozitif duygusalliga ve negatif
duygusalliga sahip olmayan bireylerin duygusuz ve duyarsiz olduklar1 gorilmiistiir
Negatif duygusallik ise, farkli duygu durum yapisma sahiptir. Yiiksek negatif

duygusalliga sahip insanlarin 6tke, gerginlik, endise, sucluluk, iizlintii gibi duygulara
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sahip oldugu ortaya ¢ikmistir. Negatif duygusalliginda diisiik seviyesi pozitif duygusallik
anlamma gelmemektedir. Bu durumda negatif duygusalligin eksikligi seklinde
yorumlanir. Bu baglamda negatif duygusallik pozitif duygusalliga benzemektedir. Negatif
duygusallig1 diisiik bireylerin de sakin ve memnun olduklar1 ortaya ¢ikmistir (81).

Duygu, diistince ve davraniglar birbiriyle iliskilidir. Ancak aralarinda bir neden
sonug iligkisi olup olmadig1 arastirmalarca kanitlanamamaistir. Duygular, dil ve biling bir
biitiindiir. Bu biitiinliikk insanin varolma siirecinde ¢ok onemli isleve sahiptir. Duygular
hedefe yonelik davraniglarimizin itici gii¢c kaynagidir. Diislincelerimiz ise hedefe ulagsmak
icin hangi davramslar1 sergileyecegimiz konusunda bize yardimci olmaktadir. Ornegin
bizi tehdit eden bir davranis karsisinda ilk 6nce korkariz. Korku duygusu bizi bir seyler
yapmaya siiriikler. Kacabilir, saklanabilir, bizi korkutan seye saldirabiliriz iste burada
hangisini se¢ip nasil yapacagimiz konusunda diisiincelerimiz devreye girer (7). Duygular
ve distinceler arasindaki is bolimiinii Dokmen (2000) soyle bir benzetmeyle ortaya
koyar. “Mantikh diisiinceler geminin diimeni, duygular ise geminin yakitidir”. Bu yasam
gemisinin  saglikli ilerleyebilmesi i¢in diisiince ve duygularimizi uyumlastirmaya
thtiyacimiz vardir. (82). Goleman’a (1996) gore ise beynimizde duygu merkezi olarak
bilinen amigdala ile neokorteks arasindaki baglantilar, akil, diisiince kalp duygu ve
davranislar arasindaki baglantilar1 gosteren ana merkezdir. Bu ylizden en akilci kararlarda
bile duygunun etkisi goz ardi edilemez. Ayrica olumsuz duygularin tibbi a¢idan beden
direnicini, viicudun savunma giiciinii azalttigi olumlu duygularin ise panzehir etkisi
yaparak sifa giicii verdigi bilinmektedir.

Insan yasaminda bu denli 6neme sahip olan duygularmmizi fark etmek ve ifade
etmek de bir o kadar 6nemlidir. Fakat ¢esitli sebeplerden 6tiirli birgogumuz duygularimizi
fark edip ifade etmekte sorunlar yasariz. Temelde, duygularimizin altinda yarma kalma ve
rahat yasama arzularimiz vardir. Gorliniirdeki, daha ¢ok goriiniiriin bir basamak altindaki
duygularimizi, yani toplumsal etki ile bastirilmis bize ait duygu ve isteklerimizi fark
etmek ve ifade etmek saglikli ve dengeli iliskiler kurmamizda 6nemlidir (7,8). Duygularin
sozel olarak ifade edilmesinin engellendigi durumlarda bedenin, cogunlugu somatik
yakinmalardan olusan farkli tepkiler gosterdigi ve aleksitimik yatkinligin artisi
anlasilmistir (9). Kisacasi coskulu, doyurucu, basarili ve anlamli bir yagam siirdiirebilmek
icin duygularimiza ihtiyacimiz oldugu agik bir gercektir. Ancak bireyin yasaminda bu
denli oneme ve isleve sahip olan duygular1 fark edip ifade edebilmek insanlik tarihi

boyunca problem ola gelmistir. Bu tiir problem ve yetersizlikleri anlatmak i¢in kullanilan
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bir sozciik olan aleksitimi (alexithymia) baslangicta psikosomatik hastaliklara 6zgl bir
terim olarak ruh sagligi alaninda kullanilan bir kavram olmustur. Ancak daha sonralar1
yapilan arastirmalarda hasta popiilasyonun yanisira saglikli bireylerde de aleksitiminin,
yaygin bir 6zellik oldugu anlatilmistir (10).

Latince kokenli bir kelime olan aleksitimi, kavramsal olarak ‘“duygulara s6z
bulamamak” anlamma gelmektedir. Aleksitiminin klinik 6zelliklerini daha 6nceki yillarda
tanimlayan Sifneos, 1970 yilinda Nemiah ile birlikte bu kavrami kuramsal bir ¢erceveye
oturtmustur (15). Aleksitimi baslangigta psikosomatik kuramcilar tarafindan ruh saghigi
alaninda psikosomatik bir durumu ve belirtiyi anlatmak amaciyla ortaya atilmis bir
kavramdir (7). Kelime anlami olarak aleksitimi Yunanca’da a= yok, lexis= soz,
thymos=duygu anlamina gelen kelimelerin birlesmesinden meydana gelmis bir kavramdir
Bu kavrami Tiirk¢e’ye “duygular icin s6z yoklugu”seklinde ¢evirmistir (83). Sahin ise
aleksitimiyi sadece ‘“duygular i¢in s6z yitimi”anlamina gelen duygulara kars1 “dilsiz”
olmakla sinirlandirilamayacagini, ¢iinkii aleksitimik bireylerin ayn1 zamanda duygularina
kars1 “sagir”olduklarini vurgulamaktadir (10).

Sifneos’a gore aleksitimi ilk olarak bireyin bireyin duygusal olarak yaptigi
islevlerinde ve kisiler arasindaki iliskilerinde zorluk ¢ekmesi ile ortaya ¢ikar. Bu tip
bireyler duygular1 ve diisiincelerini ayn1 anda yoguramazlar ve bu duygu ve diisiinceleri
arasinda bag kurmada sikint1 yasarlar (84).

Varol’a gore aleksitimik bireylerin hayati sistematik olmanin yani sira ayn1 zamanda
mekaniktir. Bu bireylerde yaraticilik gelismemistir ve yaratici diisiinceden yoksundurlar
clinkii yaratici diisiincenin gelismesi i¢in 6nemli bir unsur olan duygusal zeka seviyeleri
sinirli kalmistir (85).

Goleman’a gore Aleksitimik bireylerde asir1 diizeyde duygu yogunluklarinda
diistikliik kendini gosterir. Aleksitimik bireyler yasadiklar1 bir olay bir durum karsisinda
ne hissettikleri ne tiir duygular yasadiklar1 soruldugunda bu tip bireyler olay ve durum
anindaki duygular1 bir kenara atip yasanan olay1 ve gosterdigi davraniglar1 anlatir ve bu
olaydaki duygulardan kendini soyutlar. Kendileri ile ilgili bir durum karsisinda bu
durumdaki soyut unsurlardan kendini somut unsurlarla ifade ederler (8).

Freedman ve Sweet’e gore ise duygularimi sozel olarak ifade edemeyen insanlar
duygu cahili kimselerdir. Bu bireyler kaygilarim1 bedensellestirirler. Bundan dolay1

duygusal yapilarinin farkinda olamazlar (86).
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Dereboy ise aleksitimi duygular1 tanimama ve tanmimlayamama, disa doniik
disiinme, diislem yasaminda kisithilik ve catisma ya da engellenme durumlarindan
kacimmak amaciyla devinime bagvurma gibi 6zellikleri gosterme durumudur (11).

Taylor’a gore aleksitimik bireyler sorunlarmn kokeninde yatan nedenlerin yanisira
engellenmeleri catigmalar1 aramamaktadirlar. Bu tip bireyler yasadig1 sorunlar1 yiizeysel
olarak irdelerler. Sirekli olarak sorunlardan kactiklar1 veya insan iligkilerinde
olusabilecek sorunlarin Oniine set ¢ektikleri i¢in ¢evredeki kisi veya kisilerle son derce
uyumlu iligkiler kurarlar. Aleksitimi, bir hastalik degil daha ¢ok bir kisilik yapisidir ve bu
yapiya dort ana baglik altinda toplanabilir:

1. Duygularini tamima, tanimlama giigliigii

Bu insanlar 6zgiil bir bi¢gimde duygularini taniyamazlar. Duygularin1 ¢ok kabaca
"rahatlama" ve "rahatsiz olma" gibi basit kelimelerle ifade edebilmektedirler. Kendilerine
duygular1 soruldugunda sanki bu kelimenin anlamini bilmez goriiniirler. Sik sik bedensel

yakinmalardan s6z ederler.

2. Hayal kurma, diislemsel yasamda kisithilik

Aleksitimik 6zellik gdsteren bireylerin hayal giiclide oldukca zayiftir. Kurduklari
hayaller gerceklik sinirlar1 igerisinde tutku ve 6zlemin silik bigimde yansidigi kuru ve
renksiz fantezilerdir. Hatta yetiskin yasaminda hayal kurmay1 hi¢ beceremedikleri iddia

edilir.

3. Islemsel-isevuruk diisiinme egilimi
Aleksitimik bireyler karsilastiklar1 sorunlara somut ve kestirme ¢oziimler bulmaya
yonelirler. Sorunlarin kokenine inmektense goriinen yiizeysel nedenlerle ilgilenmeyi

tercih ederler.

4. Dig merkezli uyuma yonelik bilissel yapt

Cevreyle olan iligkilerine tutum ve davranislarina i¢ etkenler ve onlara baglh
duygular degil daha c¢ok dis etken agirlikli olarak yon verirler. Aleksitimikler giinliik
yasamda herhangi bir olayla karsilastiklarinda ¢evresel beklentilere ve ayrmtilara ¢ok

fazla 6nem verirler (87).
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2.8.1. Aleksitimi ile ilgili yapilan calismalar

Taylor ve arkadaslarmm (1992) “Psikiyatri Disinda Aleksitimi ve Somatik
Hikayetler” adli calismalarinda su bulgulara ulasmislardir. Taranto Aleksitimik Olgeginin
(TAS) kullanildig1 bu arastirmada aleksitimik 6zellik gosteren bireylerin géstermeyenlere
oranla bedensel tepki ve sikayetlerinin daha yogun oldugu anlasilmistir. Ayrica
aleksitimik ozelliklere sahip bireylerin fazla bagimli, diisiik ego giicii sergiledikleri ve
diisiincesiz kaba davraniglar yapma egiliminde olduklar1 tespit edilmistir (88).

Loas ve arkadaslarmin (1995) normal popiilasyonda aleksitimin yayginligmni
arastirdiklar1 calismalarinda; 263’1 tiniversite 6grencisi vel83’li 6grenci olmayan toplam
446 bireye TAS’1 uygulamislardir. Arastirma sonucunda aleksitiminin  normal
popiilasyondaki yayginligi %23 6grenci grubunda ise %17 olarak tespit edilmistir (89).

Kokkonen ve ark’nin (2001) ¢ok genis bir 6rneklem grubu (n=5993) iizerinde
aleksitiminin yayginlhigi ve sosoyo-demografik faktorlerle iliskisini arastirmiglardir.
Arastirma sonucunda erkeklerin %9,4’iintlin, kizlarin ise %5,2’sinin aleksitimik 6zellikler
gosterdigi saptanmustir. Ayrica aleksitiminin diisiik egitim diizeyi, diisiik gelir diizeyi,
diisiik sosyal statii ve bekarlik ile iliskili oldugu bulgular1 elde edilmistir (90).

Suslow ve Junghanns (2002) yaptiklar1 bir arastirmada deneklere duygusal ve notr
uyaricilart igeren durumlar verilmis ve duygularini ifade etmeleri istenmistir. Arastirma
sonucunda aleksitimik bireylerin duygusal durumla kararlarinda ve duygularmi ifade
etmede zorlandiklar1 ve gecikme gosterdikleri anlagilmistir (91).

Tiirk (1992) ‘Universite Ogrencilerinde Aleksitimik Ozellikler ile Ruh Saghg:
Arasindaki Iliski’ baslikli arastirmasinda; drneklemi Ege Universitesinde okuyan 2. ve 3.
sinif dgrencilerinden olusan 324 kiz, 218 erkek, toplam 542 bireyden olugmaktadir.
Arastirmada Toronto Aleksitimi Olgegi (TAS) Kalz Genel Uyum Skalas1 (KAS-S) ve
demografik ozellikler i¢in ise kisisel bilgi formu kullanilmistir. Arastrma sonucunda;
aleksitimik ozellikler ile ruh saglig1 arasinda negatif yonde anlamli bir iliski oldugu tespit
edilmis. Yani ruh saghigi daha kotii olan deneklerin aleksitimik o6zellikleri de yiiksek
cikmistir. Yine somatik yakinmalarla aleksitimik 6zellikler arasinda pozitif yonde anlaml
iliski oldugu gozlenmistir. Somatik yakmmalar arttikga aleksitimik ozelliklerde artis
olmaktadir. Ayrica kizlarin aleksitimik 6zellikleri erkeklere kiyasla daha yiliksek olarak
bulunmustur. Diisiik sosyo-ekonomik diizeyden gelen, ailesinden ayr1 yasayan, ailesi kdy
kasabada yasayan, anne ve babasi egitimsiz ya da sadece okuryazar, kendine ait odasi

olamayan, ¢ocuklugunun ilk on yilinmi1 koy-kasabada geciren, sorunlarini hi¢ kimseyle
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paylasmayan, en onemli sorunu bedensel saglik sorunlari olan, alkolii sik kullanan ve
bagimlilik yapici ilag veya madde aliskanligi olan deneklerde digerlerine oranla
aleksitimik 6zelliklerin anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu gozlenmistir (92).

Giirkan (1996) aleksitiminin psikiyatrik, psikosomatik ve normal kisilerde goriilme
siklig1 ve bunun bazi sosyodemografik 6zelliklerle ve depresyonla iligkisini aragtirmistir.
Toplam 234 denegin katildig1 arastirma sonucunda, aleksitiminin en sik psikiyatrik grupta
(%67,9) rastlandig1 ve bunu psikosomatik (%57.7) ve kontrol grubunun (%38.5) izledigi,
depresyon ile aleksitimi arasinda anlamli bir iligki bulundugu tespit edilmistir. Ancak
sosyodemografik oOzelliklerle her ii¢ grupta da aleksitimiyle cinsiyet arasinda iliski
olmadigi, sosyoekonomik diizey ile ise iliskili oldugu saptanmustir (93).

Honkolampi ve ark. (2001) depresif hastalar iizerinde yiirtittiikleri alt1 aylik izleme
calismasinda aleksitiminin depresyonun bir fonksiyonu oldugu, ancak zamanla degisen
ozellik gosterdigi goriilmiistiir. Benzer bulgular, Hintikka ve ark. (2004), 1563 kisi
iizerinde yluriittigli calismada elde edilmistir. Bu ¢alismada suicidal diisiincelerin
aleksitimik grupda aleksitimik olmayanlara goére daha yaygin oldugu bulunmustur
(94,95).

Duddu ve ark. (2003), depresyon puanlarinin aleksitimik bireylerde psikiyatrik tani
almamis bireylerden daha yiliksek oldugunu gézlemlemislerdir (93). Benzer bagka bir
calismada; Giile¢ ve ark. (2005), depresif hastalarda aleksitimi puanlarmin kontrol
grubundan daha yiliksek oldugunu ancak depresif hastalari TAS 6lgeginin duygularini
tanima ve ifade etme gilicliigli boyutunda yiiksek puanlar aldigi, icevuruk diisiince
boyutunda ise kontrol grubu ile arasinda fark bulunmadigini gézlemlemislerdir (97).

Berenbaum ve Irvin tarafindan 98 {niversite Ogrencisi lizerinde yapilan bir
calismada aleksitimi puanlar1 yiiksek olan grubun aleksitimi puanlar1 diisiik olan gruba
gore daha fazla 6tke yasadiklari, ancak 6tkenin daha c¢ok sozel olmayan sekilde ifade
edildigini ve kisiler arasi ¢atisma yasamaktan kacindiklar1 bildirimistir. Rief ve ark.
yatarak tedavis goren 174 psikiyatrik hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada ise yiiksek
aleksitimik Ozellik gosteren grubun diisiik aleksitim 6zellik gosteren gruba gore
somatizasyon ve Ofke/hostilite alt dlgeklerinde daha yiiksek puan aldiklar1 saptamislardir
(98). Giileg ve ark. ise depresyon hastalarinin daha aleksitimik yapida olduklarini ve ige

dontik 6tkenin yliksek, 6tke kontrollerinin diisiik oldugunu saptamislardir (97).
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Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO), 1992 yilinda, yeniden diizenlenerek kisaltilmis
ve gliniimiizde sik¢a kullanilan son haline getirilmistir (VV). Bu iki aleksitimi 6lgegi
karsilastirildiginda ilk dikkati ¢eken literatiir bilgisi, Olcekleri gelistiren ve psikometrik
ozelliklerini ortaya koyan kisiler olarak Taylor ve arkadaslarmin (1985) TAO-26"nin 4
boyut icerdigini, Parker ve ark’nmin (1993) da TAO-20’nin 3 boyut icerdigini
aciklamalaridir. Olgekleri karsilastirma konusunda en giincel kaynagi saglayan
Zimmerman ve ark (2005), TAO-26 ve TAO-20 Slceklerini karsilastirmay: temel amag
olarak kabul ettikleri arastirmalarinda, en sik kullamlan aleksitimi &lgegi olan TAO-
20’nin, giivenirlik ve gecerlik gibi psikometrik 6zellikleri agisindan kuvvetli bir 6lgek
olmasmna ragmen, hayal kurma ile ilgili boyutu icermemesi nedeniyle 6zgiin aleksitimi
kavramint  birebir yansitmadigir elestirilerine  dikkat ¢ekmektedirler.  Ayrica,
aragtrmalarinin ~ sonucu  olarak TAO-26 odlgeginin  ¢ok  boyutlu  aleksitimi
degerlendirmelerine daha uygun oldugunu vurgulamislardir (99).

Farkli goriislerin varhigi aleksitimi tanis1 koymay zorlastirmakta olup, bunun yerine
aleksitimi diizeyi tizerinde odaklanmak daha dogru goriinmektedir. Ayrica aleksitimik
ozelliklerin kalict mi1? yoksa gecici mi? oldugu iizerinde farkli goriisler mevcuttur.
Freyberger bu sorun iizerinde durmus ve aleksitimiyi birincil aleksitimi ve ikincil
aleksitimi olma iizere ikiye ayirmistir. Freyberger’e gore birincil aleksitimi psikosomatik
hastalarda bedensel tepkilerin ortaya ¢ikmasina neden olan ve siireklilik arz eden bir
durumdur. ikincil aleksitimi ise ¢ok agir diizeyde psikolojik ve bedensel rahatsizlik
geciren hastalarda ortaya c¢ikan gecici bir durumdur. Buna 6rnek olarak post travmatik
stres bozuklugu, depresyon gibi hastaliklar1 verebiliriz (12).

Ozetle son yillarda aleksitiminin gerek psikiyatrik gerekse somatik hastaliklarla olan
iligkisi lizerinde caligilmistir. Aleksitimi psikiyatri alaninda ¢ogunlukla depresyon, alkol
bagimlilig1 ve anoreksiya nevroza birliktelik gdstermektedir (13,14).Inflamatuar barsak
hastaliklari, miyokard infarktiisii, hipertansiyon, siddetli astim, esansiyel hipertansiyon,
fibromyalji gibi somatik hastaliklarda aleksitimi diizeylerinin artmis oldugu saptanmigtir
Sistemik lupus eritematozus ve romatoid artritli hastalarda immiino-endokrin

parametreler ve aleksitimi gelisimi arasinda da korelasyon saptanmistir (100,101).
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Literatiirde, sadece depresyon ile aleksitimi arasindaki iliski iizerine odaklanan pek
cok arastirma bulunmaktadir (6rn., Haviland ve ark. 1988; Hendryx ve ark. 1991;
Hintikka ve ark. 2001; Honkalampi ve ark. 1999; Saarijarvi ve ark. 2001; Wise ve ark.
1988) (15). Bu calismalarda benzer sekilde aleksitimi ile depresyon arasinda kuvvetli
iligki bulunmustur. Literatiirde depresyon hastalarinda pozitif ve negatif duygu ile
aleksitiminin birlikte degerlendirildigi prospektif bir c¢alisma bulunmamaktadir.
Calismamizda; depresyon hastalarinin SSGI grubu antidepresan ilaglarla yapilan 8
haftalik tedavi sonucunda tedavinin aleksitimi diizeyi ile iliskisini ve emosyonel etkileri

ele almmastir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Katihmcilar

Bu arastirma, ilk kez Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Sagligi ve Hastaliklar
Poliklinigine bagvuran ve arastirma kriterlerini karsilayan, ilk kez psikiyatrik bagvuruda
bulunan ve major depresyon tanisi alarak arastirmaciya yonlendirilen ardisik 73 kadin ve
34 erkek olgu ile baslanmistir. Arastirmaya katilan hastalara arastirmanin amaci
anlatildiktan sonra, goniillii yazili onaylar1 alinmistir. Genel tibbi durum, tani farkliligi, ek
tan1 gibi calisma kriterlerini karsilamayan ve yetersiz okuma-yazma nedeniyle 21 kadin
olgu ve 13 erkek olguya Olcek uygulanmamistir. Yetersiz doldurulmus 6lgekler
degerlendirilme dis1 birakilmig ve 51 kadin ile 21 erkek olgunun Olgek sonuglari
degerlendirmeye almmis ve 8 haftalik tedavi sonrasi ikinci kez Slgekler durdurulmustur.
SSGI grubu antidepresan ilag yanit1 olmayan ve ila¢ degisikligi yapilan olgular ¢alisma

disinda kalmistir. Calismamiz 40 kadin ve 20 erkek olgu ile tamamlanmastir.

3.2. Dislama Kriterleri

e Mental retardasyon

e Komorbid nérolojik hastaliklar

e Genel tibbi duruma bagh psikiyatrik bozukluklar

e Ek psikiyatrik bozukluklar (Bipolar duygulanim bozuklugu, sizofreni,
psikotik depresyon, OKB vs.)

e Komorbid alkol ve psikoaktif madde kullanimi

e 18 yas alt1 ve 65 yas iistii olanlar

e Okur-yazar olmayanlar

e Daha 6nce antidepresan ila¢ kullanim1 olanlar

e Bagska bir tibbi duruma bagh ilag kullanimi olanlar

e Izlemlerinde tam ve ilag¢ degisikligi olan hastalar

3.3. Tam Araclan Ve Olcekler

e Sosyodemografik Veri Formu.

e SCID-I Duygudurum Epizodlar1 Modiilii
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e Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi
e Beck Depresyon Olgegi

e Pozitif — Negatif Duygu Olgegi

e Toronto Aleksitimi Olgegi

e Buss-Perry Agresyon Olgegi

Sosyodemografik Bilgi Formu

Tim olgularda calismanin amaglar1 gz Oniinde bulundurularak tarafimizca
hazirlanmis bir sosyodemografik formu kullanildi. Bu form; yas, medeni durum, egitim
durumu, meslek, cinsiyet, yasanilan yer, ekonomik durum, ailede psikiyatrik hastalik

Oykiisii gibi sosyodemografik bilgileri igeren bir formdur.

DSM-IV Yapilandirilmis Klinik Goriismesi (Structured Clin Interview For
DSM-IV Axis 1 Disorders) (SCID-I)

SCID-I, 1997 yilinda DSM-IV’e yonelik olarak hazirlanan Spitzer ve ark. tarafindan
tanitilan birinci eksen tanis1 koymaya yonelik bir yapilandirilmis goriisme formudur.
SCID-I, Corapgioglu ve ark. tarafindan Tiirk¢e’ye cevrilmis, lilkemizdeki giivenirlik
arastirmas1 tamamlanmistir (102). Bu 0Olgek ¢alismamizda olgularin MDB tanisi ve

dislama kriterleri i¢in kullanilmastir.

Beck Depresyon Olgegi (BDO)

BDO 21 sorudan olusmaktadir ve her bir soru 0 ile 3 arasinda bir puan almaktadir.
Yiiksek puanlar depresif yakinmalarin siddetinde artisa isaret etmektedir. Boylece bu
Olcekten alinabilecek toplum puan 0 ile 63 arasinda degismektedir. Beck ve arkadaslari
(1979) tarafindan gelistirilen 6lgegin, Tiirkge uyarlamasi ise Hisli (1988, 1989) tarafindan
gergeklestirilmistir (103).

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ol¢egi (HDO)

Hastada depresyonun diizeyini ve siddet degisimini 6lcer. Goriigmeci tarafindan
uygulanan bir 6lgektir. Hamilton tarafindan 1960 yilinda gelistirilmistir. Bu ¢alismada 17
maddelik olan sekli uygulanmistir. Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Akdemir ve

arkadaslar1 tarafindan 1996 yilinda yapilmistir (104).
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Pozitif ve Negatif Duygu Olgegi (PNDO)

Bu olgek, Pozitif Duygu ve Negatif Duygu adi altinda 10’ar maddelik iki alt
Olcekten olusmaktadir. 5°1i likert tipi derecelendirmeye sahiptir. Watson ve ark. (1988)
tarafindan gelistirilen PNDO niin, Pozitif Duygu alt dlgegi kisinin ne derece ilgili, aktif
ve uyanik hissettigini; Negatif Duygu alt 6lgegi ise kisinin kizginlik, tiksinti, su¢luluk ve
korku gibi 6znel sikintilar1 ne derece hissettigini 6lgmektedir. Watson ve arkadaslari
(1988) dl¢egin i¢ tutarlik giivenirligini, Pozitif duygu icin .88 ve Negatif duygu i¢in .87
olarak bildirmislerdir. Olgegin Tiirkce giivenirlik ve gecerlik calismas1 Gengdz (2000)
tarafindan yapilmistir. Gengdz’iin calismasinda Tiirkge PNDO’niin orijinali ile tutarh
olarak 2 boyuttan olustugu bulunmus, ayrica i¢ tutarligi pozitif ve negatif duygu i¢in
sirasiyla; .83 ve .86; test - tekrar test tutarligi ise yine ayni siraya gore .40 ve .54 olarak
rapor edilmistir. Olgegin 6lgiit bagintili gecerligi ise Beck Depresyon Olgegi ve Beck
Anksiyete Olgegi ile calisilmistir. Buna gore, Pozitif Duygu &lgegi bu odlgekler igin
sirastyla -.48 ve -.22’°lik korelasyonlar verirken, negatif duygu dlgceginin bu dlgeklerle

korelasyonu yine ayni siraya gore .51 ve .47 olarak bulunmustur (105).

Toronto Aleksitimi Olcegi (TAO)

Taylor ve arkadaslar1 (1985) tarafindan gelistirilen TAO, aleksitimik 6zellikleri
teorik bilgilere uygun bi¢cimde Olgmek, cevaplardaki toplumsal istenirlik yanhiligmni
engellemek ve yiiksek i¢ tutarlik saglamak amaclar1 goz Oniinde bulundurularak
gelistirilmistir. Olcek 26 maddeden olusmaktadir ve her bir madde bes aralikli Likert tipi
Olgek tizerinde, 1 (kesinlikle uygun degil) ve 5 (kesinlikle uygun) seklinde
degerlendirilmektedir. Puanlarin artmasi aleksitimik egilimin arttigmi gostermektedir.
Olgegin dilimize cevirisi ve giivenirlik ve gegerlik calismasi Dereboy (1990, 1991)
tarafindan yapilmistir. Tiirkce TAO’niin i¢ giivenirlik katsayis1 .65 ve test tekrar test
giivenirligi .70 olarak belirtilmektedir Olgekte 15 tane diiz-olumlu (2,3,4,7,8,10,14,17,18,
19,20,22,23,25,26) 11 tane ise ters-olumsuz madde (1,5,6,9,11,12,13,15,16,21,24)
bulunmaktadir. Calismamizda 5°li likert tipi olan bu Olgekten diiz maddeler i¢in; hig
katilmiyorum (1), katilmiyorum (2), kararsizim (3), katiliyorum (4), tamamen katiliyorum
(5) puan almaktadir. Olumlu maddeler i¢in hi¢ katilmiyorum (5), katilmiyorum (4),
kararsizim (3), katiliyorum (2), tamamen katiliyorum (1) puan almaktadir. Olgekten
almabilecek en yiliksek puan 130, en diisiik puan ise 62’dir. Bir bireyin aleksitimik

ozellikler gostermesi i¢in 62 ve lizeri puan almasi gerekmektedir. Tiirkiye’de gegerlilik ve
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gilivenirliligi Dereboy tarafindan yapilmistir. ‘Dogru’ ve ‘Yanls® seklinde yanitlanan
kendini degerlendirme Olgegidir. Kesme noktast 10/11 olarak Onerilmistir (106).
Calismada Olgegin faktor yapisit degerlendirilmemis olup Dereboy’un Onerdigi kesme
noktasma gore olgularin aleksitimi diizeyi belirlenmistir. Calismamizda 6lgegin her iki

formu kullanilmistir.

Buss-Perry Agresyon Olcegi

Buss ve Perry tarafindan, Buss-Durkee Hostility/Saldirganlik Olgegi’nin
diizenlenmesiyle elde edilmistir. Kendini degerlendirme bi¢iminde hazirlanmis, 29
maddelik Likert tipi 6lgektir. Tiirkce formunun gecerlilik ve giivenilirligi yapilmis olup,

34 maddeden olugsmakta, her madde i¢in 0-4 arasinda puan verilmektedir (107,108).

3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler SPSS (version 11.0) (SPSS Inc., Chicago, USA) kullanilarak analiz edildi.
Orneklemi tanmimlamak igin frekans dagilimi, ortalama, standart sapma gibi tanimlayici
istatistikler kullanildi. Parametrik test varsayimlarinin saglandigi durumlarda bagimsiz iki
grup ortalamalarmin farki “Student t testi”, bagimli iki grup ortalamalarmin farki “iki es
aras1 fark testi”, ikiden fazla grup arasi fark ise “varyans analizi” ile arastirildi. Parametrik
test varsaymmlarinin saglanmadigi durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan
alternatifleri, “Mann-Whitney U”, “Wilcoxon isaretli sira” ve “Kruskall Wallis™ testleri
kullanmildi. Ayrica siirekli degiskenler arasindaki iliski durumu da normal dagilim
varsayimi kontrol edilerek non parametrik Spearman korelasyon katsayis1 kullanilarak
analiz edildi. Kategorik veriler ise “Ki-kare anlamlilik testi” ile incelendi. Analizlerde
farklhiliklarin belirlenmesi igin %95 anlamlilik diizeyi (ya da p=0.05 hata pay1)
kullanilmastir.

Arastirma protokolii Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
onayland1. Calisma “Helsinki Insan Haklar1 Sézlesmesine — 2001 versiyonu” ve Klinik
Uygulamalar Prensiplerine uygun olarak gergeklestirildi. Aranan sartlara uyan hastalara
ve kontrollere planlanan arastirmanin amaclar1 ve yapilis bigimi anlatilarak yazili

onamlar1 alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Veriler

Calismaya 40’1 kadin, 20’si erkek olmak tizere toplam 60 hasta alindi. Hastalarin
yaslar1 18-64 arasinda degismekte olup; yas ortalamasit 34,38+12.20 yil, erkeklerde
36,30+1,22 ve kadmlarda 33,42+1,22 idi. Egitim yili ortalamasit tiim olgularda
10.43+4.19; kadinlarda egitim yil1 ortalamas1 10,60+4,07 ve erkeklerde ise 10,35+4,30
olarak sonuglandi. Olgularm 29’u evli, 31’1t bekar idi. Sosyoekonomik duruma

bakildiginda olgularm %65°1 orta diizey ekonomik duruma sahipti.

Tablo 4.1. Orneklere ait sosyodemografik veriler.

Veriler ‘ Arastirma grubu n=60
Cinsiyet (E/K) (%) 20/40 (33,3/66,7)
Yas (yil)** 34,38+ 12,20
Erkek yas (y1l) 36,30+1,22
Kadin yas (y1l) 33,42+1,22
Egitim (y1l)** 10,43+ 4,19
Erkek egitim (y1l) 10,60+4,07
Kadin egitim (y1l) 10,35+4,30
Medeni durum (evli/bekar) (%) 29/31 (48,3/51,7)
Meslek (calistyor/calismiyor) (%) 29/31 (48,3/51,7)
Cocuk ( var/yok) 26/34 (43,3/56,7)
Ailede ruh hastalig1 6ykiisii (var/yok) (%) 13/47 (21,7/78,3)
Sosyo ekonomik durum  Alt (%) 15 (25)

Orta (%) 39 (65)

Ust (%) 6 (10)

** Ortalama y1l £ standart sapma

4.2. Olgulara Verilen Tedavi Secenekleri

Olgulara en sik olarak essitalopram (22 olgu) recete edilmistir. Essitalopram yan
etki profilinin az olmas1 nedeniyle son yillarda siklikla tercih edilmektedir. Sitalopram ise
sadece 2 olguda kullanilmistir. Olgularin ilag tercihi calisma ekibi tarafindan
belirlenmemistir. Poliklinikte ardisik olarak depresyon nedeniyle tedavi baslanan olgular
rastgele alinmistir. Tablo 4.2. klinigimizde ¢alisan hekimlerin SSGI grubu antidepresan

ilag se¢imini yansitmaktadir.
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Tablo 4.2. Olgulara verilen tedavi segenekleri.

SSGI Arastirma grubu (n=60)

Essitalopram 22 (36,7)
Sitalopram 2 (3,3)
Fluoksetin 15 (25)
Paroksetin 10 (16,7)
Sertralin 11 (18,3)

4.3. Olgeklerin Degerlendirilmesi

Calismaya alman olgularin birinci goriisme (tedavi Oncesi) Toronto Aleksitimi
Olgegi (TAO) puan ortalamalar1 67.80+14,77 ve tedavi sonrasi 67.85+11,96 olarak
degerlendirildi. Bir ve ikinci goriigme arasinda aleksitimi puanlari benzer olarak
sonuglandi. Beck Depresyon o6lcegi (BDO) ve Hamilton Depresyon Olgegi (HDO)
puanlar1 birinci goriisme (tedavi oncesi) ve ikinci goriisme (tedavi sonrasi) arasinda
belirgin azalma goriildii. Tedavi dncesi pozitif duygu 6lgegi (PDO) puan ortalamasi
29.63+6,22 ve negatif duygu Olcegi (NDO) puan ortalamasit 40,23+6,95 olarak
sonugland1. Tedavi sonrasi ise PDO puan ortalamasi 36,18+5,41 ve NDO puan ortalamasi
22,95+4,66 istatistiksel olarak hem PDO, hem de NDO puanlarinda anlamli degisim oldu.
Olgularm Buss-Perry Agresyon Olcegi (BPAO) puanlar1 birinci goriisme icin
66,63+19,73 ve ikinci goriisme i¢in 48,53+11,06 i1di. major depresyon hastalarinda tedavi
ile BPAO puanlarinda diisiis istatistiksel olarak anlamliydi.

Tablo 4.3. Olgeklerde 1. ve 2. goriismeler arasindaki farklar.

1. Goriisme 2. Goriisme
(Tedavi 6ncesi ) (Tedavi sonrasi)

TAO* 67,80+14,77 67,85+11,96 0.975
BDO** 23,41+7,74 7,50+3,85 0001
HDO** 17,68+6,59 5,663 0.001
PDO* 29,63+6,22 36,18+5,41 0.001
NDO* 40,23+6,95 22,95+4,66 0.001
BPAO** 66,63+19,73 48,53+11,06 0.001

* Paired Samples T Testi uygulanmustir.
** Wilcoxon es testi

35



Calismamizda birinci goriismede (tedavi Oncesi) TAO puanlar1 kadmnlarda
67,10+£14,85 ve erkeklerde 69,20+14,88 olarak sonu¢lanmis olup, cinsiyetler arasinda
anlamlh fark saptanmamistir (t testi, p:0,483). Ayni durum ikinci goriisme icin de
sonug¢lanmstir.

Ayrica tiim sosyodemografik veriler; mesleki durum, medeni durum, ¢ocuk sayisi,
ailede hastalik dykiisii, egitim y1li, yas, sosyoekonomik durumla TAO ve BPAO arasinda
anlaml bir iligki bulunmamuistir.

PDO’ne gore ilgili, heyecanl, gii¢lii, hevesli, gururlu, uyanik, ilhamli, kararls,
dikkatli ve aktif olmak iizere on maddede degerlendirildi. Kadmnlarda PDO birinci
goriismede 29,25+6,25 ve ikinci goriismede 35,9244,98; erkeklerde birinci goriismede
30,40+6,27 ve ikinci gdriismede 36,70+6,27 saptandi. Her iki cinste de PDO anlanmu artis
oldu. Cinsiyete gore pozitif puanlar arasinda anlamli bir fark saptanmada.

NDO gore sikmtili, mutsuz, suclu, iirkmiis, diismanca, asabi, utanmis, sinirli,
tedirgin, korkmus olarak on maddede degerlendirldi. Kadinlarda NDO birinci gdriismede
40,45+7,30 ve ikinci goriismede 23,72+4,11; erkeklerde birinci goriismede 39,80+6,34 ve
ikinci goriismede 21,40+5,37 saptandi. Tedavi ile birlikte birinci goriisme ve ikinci
goriismede NDO puanlarinda anlamli bir azalma oldu. Her iki cins arasinda birinci
goriismede puanlarda anlamli fark saptanmazken, ikinci goriismede kadinlarda NDO
puanlarmin median degeri 23 ve erkeklerde NDO median degeri 19,5 olarak sonuglandi.
Kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek idi ve istatistiksel olarak anlamli olarak

sonugland1 (Student t testi, p:0.029).

4.4. Aleksitiminin Depresyon, Pozitif-Negatif Duygu Ve Agresyon Diizeyi ile
Mliskisi

Birinci goriismede (tedavi dncesi) TAO 10-11 kesme noktasina gore 36 olgu (%60)
aleksitimik ve ikinci goriismede (tedavi sonrasi) 40 olgu (%66,7) aleksitimik olanlar
olarak saptandi. Ancak her iki goriismede TAO puanlar1 arasmda anlamli bir fark
saptanmadi.

Birinci goriismede aleksitimik olanlarm BDO puan ortalamasi 25.33+7.46 ve HDO
puan ortalamas1 18.97+6.81 olarak sonuglandi. Aleksitimik olmayanlarda ise BDO puan
ortalamas1 20.54+7.40 HDO puan ortalamalar1 15.75+5.86°dir. Aleksitimik olan ve
olmayan olgularin depresyon Ol¢cek puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak

saptandi. Depresyon Olceklerinde aleksitimk olanlarin puanlar1 daha yiiksek yani
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depresyon dereceleri daha siddetli oldugu sdylenebilir. Aleksitmik olanlarda BPAO puan
ortalamast 74.33+1.95 iken, aleksitimik olmayanlarda 55.08+1.35 olup anlamli olarak
sonuglandi. Agresyon diizeyi ile aleksitimi arasinda bir iliskiden sz edilebilir. Olgularin
Aleksitimik olan ve olmayanlar arasmda PDO ve NDO agisindan anlamli bir fark

saptanmadi.

Tablo 4.4. Aleksitiminin diger dlceklerle iliskisi (1. goriisme).

Aleksitimi 1. Goriisme (Tedavi 6ncesi)

 Olgekler
BDO** 25.33+7.46 20.54+7.40 0.018
HDO** 18.97+6.81 15.75+5.86 0.05
BPAO* 74.33+1.95 55.08+1.35 0.001
PDO* 29.22+6.05 30.2546.56 0.536
NDO* 41.30+7.52 38.62+5.78 0.145

*students t testi
**Mann Whitney U testi

Ikinci goriismede (tedavi sonrasi) 40 olgu (%66,7) aleksitimik ve 20 olgu (%33,3)
aleksitimik olmayanlar olarak saptandi. Her iki grupta BDO, HDO, PDO, NDO puanlar1
acisindan anlaml bir fark saptanmadi. Ancak Aleksitimik olan grupta BPAO puanlari
52.00+1.06 ve aleksitmik olmayan grupta ise 41.60+8.36 olarak sonuglandi. Aleksitimik

olanlarda agresyon diizeyi daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliyda.

Tablo 4.5. Aleksitiminin diger olceklerle iliskisi (2. goriisme).

Aleksitimi 2. Goriisme (Tedavi 6ncesi)

 Olgekler
BDO** 7.42+4.17 7.65+3.21 0.517
HDO** 5.7243.26 5.55+2.48 0.880
BPAO* 52.001.06 41.60+8.36 0.001
PDO* 36.00+5.29 36.55+5.76 0.714
NDO* 23.17+4.82 22.50+4.39 0.601

*students t testi
**mann whitney U testi
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada MDB (Major Depresif Bozukluk) tamsiyla SSGI (Segici Serotonin
Geri Alim Inhibitorleri) ile antidepresan tedavi baslanan hastalarda birinci giin (tedavi
oncesi) ve 8. haftada (tedavi sonrasi) tedavinin aleksitimi ile iliskisi prospektif olarak
degerlendirilmistir.

Calismamizda MDB tanis1 alan hastalarin aleksitimi oran1 %60 olarak saptanmistir.
Yurtdisinda yapilan caligmalarda depresif bozuklugu olan hastalarda %39 ve %40
diizeyinde aleksitimi orani bulunan ¢aligmalara gore daha yiiksektir (109,110). Yurticinde
yapilan ¢alismalarda ise; Giirkan ve ark.’nin (1996) psikiyatrik, psikosomatik ve saglikli
goniillillerin karsilagtirildigi caligmada psikiyatrik grupta aleksitimi orani %67,9 ve
Demet ve ark.’nm (2002) depresif bozuklugu olan hastalarda bulduklar1 %68 aleksitimi
orani ile calismamizin sonucu benzerdir (93,111). Duygular1 ifade etmek bir¢cok durumda
toplum i¢inde kabul gérmeyen bir davranistir ve ¢ogu zaman duygunun ifadesi zayiflik
olarak goriilebilir. Dolayisi ile kiiltiirel bir farklilik nedeni ile aleksitimi iilkemizde daha
yiiksek olabilir. Depresyonu olan hastalarda aleksitimi ¢ok yaygin olup depresyon ve
aleksitimi arasinda iligki olduguna dair goriisler giderek artmaktadir (109). Parker ve ark.
(1991)’nin 164 denek iizerinde yiiriittiikleri ¢alismada TAO (Toronto Aleksitimi Olgegi)
ile BDO (Beck Depresyon Olgegi) arasinda orta diizeyde bir korelayon saptamuslar (112).
Buna benzer Honkalampi ve ark. (1999) 149 depresyon hastasinda BDO puanlari ile
aleksitimik Ozellik arasinda anlamli diizeyde korelasyon oldugunu belirtmistir. Depresif
hastalarda aleksitiminin depresyonun bir fonksiyonu oldugu sonucuna varilmistir (109).
Giileg¢ ve ark. (2005), depresif hastalarda aleksitimi puanlarmin kontrol grubundan daha
yiiksek oldugunu ancak depresif hastalar1 TAS 6lgeginin duygularini tanima ve ifade etme
glicliigli boyutunda yiiksek puanlar aldigi, icevuruk diisiince boyutunda ise kontrol grubu
ile arasinda fark bulunmadigin1 gézlemlemislerdir (97). Calismamizda literatiire benzer
sekilde MDB hastalarinda aleksitimik olan grubun HDO ve BDO puanlarina bakildiginda
(BDO: 25.33+7.46, HDO:18.97+6.81) aleksitimik olmayanlara (BDO: 20.54+7.40,
HDO15.75+5.86) gore dlgek puanlar1 anlaml olarak daha yiiksektir. HDO (Hamilton
Depresyon Olgegi) ve BDO 6lgegi puani arttikga TAS puanlarmnin arttig1 goriilmiistiir. Bu
durum aleksitimi ile depresyon siddeti arasinda pozitif bir iligski oldugunu gdsterebilir. Bu
durumda risk faktorlerini anlamak 6nemlidir. Kokkonen ve arkadaslarinin (2001) 5993

olguda aleksitimi ve sosyodemografik bilgileri degerlendiren calismasinda erkek cinsiyet,
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diistik statii ve bekar olmanin aleksitimi ile iliskili oldugunu bildirmistir (90). Honkalampi
ve ark.(1999) ise 137 depresyon hastasinda yaptiklar1 ¢alismada erkek cinsiyet, diisiik
egitim diizeyi, disiik hayat doyumunu risk faktori olarak saptamiglardir (109). Tiirk ve
ark. (1992) ise 542 bireyden olusan ¢alismalarinda kiz cinsiyette aleksitimi oranini daha
yliksek bulmuslardir (92). Literatiirde farkli sonuclara rastlanmaktadir. Caligmamiza
aldigimiz olgulara bakildiginda biiyiik oranda orta ekonomik diizeye sahip, ortalama
yaslar1 34 ve egitim yil1 ortalamalar1 10 idi. Calismamizda aleksitimi ile sosyodemografik
bilgiler arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Bu durum o6rneklem sayisinin diger
calismalara gore daha kisith olmasindan veya klinigimizin lcilinci basmak saglik
kurulusu olmasi nedeniyle kirsal kesimde yasayan ve daha diisiik ekonomik diizeye sahip
insanlarin daha az bagvurmasindan kaynaklanabilir. Bu ¢alismada aleksitimik 6zelliklerin
Ol¢limiinde kullanilan TAS 06lgeginin alt boyutlar1 ile depresyon puanlarmin iliskisi
incelenmemistir. Daha genis Orneklem iizerinde bu ydnde yapilacak c¢aligmalarin
depresyon ile aleksitimik Ozelliklerin arasindaki iliskiyi anlamada yardimci olacagi
diistiniilmiistiir.

Aleksitimi ile depresif bozukluk arasinda 6nemli diger bir konu ise bu hastalarda
aleksitiminin nasil siirdiigiidiir. Wise ve ark. (1995) depresif bozuklugu olan hastalarda
yaptiklar1 bes giinliik izlem caligmasinda aleksitimi diizeyinin sabit oldugunu saptamislar
(114). Ancak bu calismanm siiresi olduk¢a kisadir. Honkalampi ve ark. (2000)’nmn 169
depresyon hastasinda aleksitiminin daimi bir 6zellik olup olmadig: ile ilgili yiirtittiikleri
alt1 aylik izlem caligmasinda baglangigta %40 hastada aleksitimik iken izlem sonunda
hastalarin %23 tiniin hala aleksitimik oldugunu saptamislardir. Bu calismada hastalar
antidepresan, benzodiazepin tedavisi ve psikoterapi almaktaydilar. Yapilan alt1 aylik
izlem sonucunda yeterli ve etkin tedavi alan hastalarin aleksitimi puanlarmin diistigi
saptanmistir. Bu sonugla aleksitiminin depresif bozuklukta stabil bir grup olmadigi ve
psikiyatrik tedavi ile etkili bir sekilde diistiriilebilecegi sdylenmektedir. (110) Bu
calismada antidepresan ilag gruplar1 dikkate alinmamis olup, olgular randomize
secilmemistir. Bizim ¢alismamizda sadece SSGI alan olgular ¢alismaya dahil edilmis ve
sekiz haftalik bir izlem yapilmistir. Bu nedenle ¢alismamizin daha homojen oldugu
kanisindayiz. Olgularimizin takibinde depresif belirtiler diizelmesine ragmen aleksitimi
diizeylerinde anlaml1 bir degisim saptanmadi. Calismamizin siliresinin sekiz hafta olmas1
calismanin bir kisitlilig1 olabilir. Zira Honkolampi ve ark.’nin ¢aligmasi alt1 ay gibi uzun

bir siirede yapilmistir. Ayrica aleksitimi diizeyini de§ismeme nedeni hastalarin kullandig1
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SSGI grubu antidepresan ilaclar olabilir. Bu dogrultuda SSGI antidepresan tedavinin
aleksitimiyi tedavi etmedigi ya da bu durumu agreve ettigi sdylenebilir. Ilac tedavisinden
bagimsiz olarak depresyon hastalarinda depresif belirtilerin diizelmesi ile birlikte
aleksitiminin diizeyinin azalmasi beklenirdi. Bu durumda olgularin kullandigi SSGI
antidepresan tedavisi aleksitimi diizeyini etkiliyor olabilir veya izlem siiresinin sekiz hafta
olmasi1 nedeniyle aleksitimi depresyonun bir parcasi olarak hala devam ediyor olabilir.
Calismamizda olgularm tedavi 6ncesi ve sonrasi pozitif ve negatif duygu puanlarina
bakildi. Olgularim tedavi Oncesi depresyonda beklendigi gibi pozitif duygu puanlari
diisiik, negatif duygu puanlar1 ise yiiksekti. Tedavi sonrasina bakildiginda ise negatif
duygu puanlarinda belirgin azalma olurken pozitif duygu puanlarda artisin negatif duygu
puana gore daha diisiik oldugu saptandi. Pozitif duygularda puan degisim ortalamast 5,5
iken negatif duygularda puan degisim ortalamasi 16.5 olarak sonuglandi ve aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi. SSGI tedavisi sonrasi gelisen apati sendromu son on
yilda tartisgilan bir kavram olmustur. SSGI’ler sikhikla artmis negatif etkinin
semptomlarin1  etkilemeyi hedefledikleri derecede major depresyonun diger
semptomlarina etki etmekte basarisizdirlar. SSGI’ler siklikla “azalmis pozitif etki”
semptomlarini dindirmekte basarisizdirlar, hatta bu tiir sesmptomlar1 yan etki olarak ortaya
cikarabilirler; mutluluk, 1lgi, memnuniyet, eglence, enerji, istek, kendine giiven ve
uyaniklik gibi Ozelliklerin kaybina yol acabilirler (3). Calismamizda benzer sekilde
apetetik 1iyilesmeden soz edilebilir. Bu etki siklikla tanimlanmaz ya da klinisyen
tarafindan Oonemsenmez. Ancak sosyal ve akademik zorlanmalara neden olabilir (4).
Opbroek ve ark. (2002) DSM 1V kriterlerine gére MDB tanisi ile remisyonda olan ve
SSGI tedavisi sonras1 seksiiel disfonksiyon tarifleyen 15 olguda yapilan ¢alismalarinda
olgularm %380’inde emosyonel kiintlesme oldugunu saptamiglar (4). Barnhart ve ark.
(2004) yaptiklar literatiir arastirmasinda bu fenomeni emosyonel kiintlesme, kayitsizlik,
ilgi kaybi, yaraticilik ve aglama yeteneklerinde azalma olarak tariflemektedir. Bu alanda
yapilan caligmalarin olgu bildirimleri ve agik uglu calismalar oldugunu ve gecerlilik-
giivenirlilik calismasmin yapildig1 bir dlcegin gelistirilmedigini bildirmislerdir (6). Bu
nedenle ¢alismamizda sadece Pozitif-Negatif Duygu Olgegi kullanilmistir. Bu fenomenin
aleksitimiyi benzer yonlerinin oldugu kanisindayiz. Dereboy’un tarif ettigi aleksitiminin
duygular1 tanimama ve tanimlayamama, disa doniik diisiinme, diislem yasaminda kisitlilik
ile apati fenomeninde belirtilen emosyonel kiintliikk ile benzer bir durum olarak

degerlendirilebilir. Calismamizda sekiz haftalik izlem sonucunda olgularimizin aleksitimi
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diizeyi devam etmekteydi. Bu durum hastalarda kullanilan SSGI tedavisinin bir sonucu
olabilir. Bu hastalarda hem SSGI ilaglarin pozitif duygularda yeterli artis1 saglayamamasi
hem de MDB ile aleksitimi birlikteliginin yliksek olmasi MDB hastalarinda tedavi ile orta
¢cikan emosyonel durumla iligkili olabilir. Calismamizda bu iki durumu ayirt etmek zor
goriinmektedir ve emosyonel durumu etkileyen bu iki faktoriin birlikte bulunmasi
calismamizin kisitliligi olarak goze carpmaktadir. Bu durumu ayirt etmek i¢in herhangi
bir psikpatolojisi olmayan olgulara verilecek SSGI tedavisi sonrasi emosyonel durum
prospektif olarak degerlendirilebilir.

Depresyonu olan hastalarin  yaklasik %30-40’inda ofke ataklar1 gorildigi
bildirilmektedir (113). Ofke ve sinirlilik depresif belirti kiimesinin bir pargasi olabilir.
Calismaya katilan MDB hastalarinn BPAO (Buss- Perry Agresyon Olgedi) puan
ortalams1 66,63+19,73 ve tedavi sonrasi 48,53+11,06 olarak saptanmis olup, tedavi ile
agresyon diizeyinde anlamli bir azalma oldu. MDB hastalarinda aleksitimik olgularin
tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast BPAO puanlar1 aleksitimik olmayanlara gore daha yiiksek
olup istatistiksel olarak anlamli sonu¢landi. MDB olgularinda aleksitimik olan grubun
agresyon diizeyleri daha yliksek oldugu, tedavi ile azalma olmakla birlikte aleksitimik
olmayan gruba gore daha yiliksek agresyon diizeyine sahip olduklar1 saptanmistir.
Literatiirde aleksitimi ve Ofke/hostilite iligkisini degerlendirilen ¢aligmalarda aleksitimik
ozellik gosteren deneklerde Ofke/hostilite Olgeklerinde daha yiiksek puan aldiklari ve
depresyon hastalarinda aleksitimik yapida olanlarda ice doniik G6fkenin yiiksek, otke
kontrollerinin diisiik oldugunu saptamislardir (97,98). Aleksitimi ile agresyon diizeyi
arasinda pozitif bir iliski oldugu soylenebilir. Aleksitimik olgularda agresyon ayni
zamanda duygular1 ifade etme bigimi olarak da degerlendirilebilir.

Ozetle diger psikpatolojilerin dislandig1 sadece MDB hastalarinin dahil edildigi
calismamizda aleksitimi oram yiiksek bulunmustur. Bu hastalarda SSGI grubu
antidepresan ilaglarla etkin yapilan tedavi ile sekiz haftalik izlem sonucunda olgularda
SSGI tedavisi sonucu olarak literatiirde behsedilen apetetik iyilesme fenomeninin oldugu
goriilmiis olup hastalarda aleksitimi diizeyinin benzer sekilde devam ettigi goriilmiistiir.
Bu hastalardaki aleksitimi diizeyine SSGI grubu antidepresan ilaglarin bir sonucu olan

apetetik iyilesmenin bir katkis1 oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Major Depresif Bozukluk hastalarinda aleksitimi orami yurt i¢inde yapilan
calismalara benzer oranda ancak yurt disinda yapilan calismalara goére daha

yiiksek saptanmistir.

Bu hastalarin antidepresan tedavisi oncesinde depresyonda beklendigi gibi pozitif
duygu puanlar1 diisiik, negatif duygu puanlar1 yiiksek ve agresyon puanlar1 da

yiiksek sonuglandi.

SSGI tedavisi sonrasinda yapilan prospektif degerlendirmede aleksitimi diizeyinde

anlamli bir degisim saptanmadi.

Tedavi sonrasinda hem aleksitimik olan hem de olmayanlarin agresyon diizeyinde
azalma olurken her iki grup arasinda aleksitimik olanlarin agresyon diizeyi

olmayanlara gore anlamli olarak daha ytiksektir.

SSGI tedavisi ile hastalarm pozitif duygu puanlar1 yiikseldi, negatif duygu
puanlar1 azaldi. Ancak pozitif duygu puanlarinda degisim negatif duygu
puanlarina goére daha diisiik saptandi. Bir baska deyisle hastalarin negatif
duygularinda belirgin diizelme olurken pozitif duygularindaki diizelme daha

diisiik seviyede kalmistir.

Hastalarda yapilan izlem sonucunda aleksitimi diizeyinde degisim olmamas1 SSGI
antidepresan tedavinin katkis1 olabilecegi diisliniilmiis olup bu alanda ileri

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda yapilan izlem siiresi sekiz hafta olup daha uzun siirelerde yapilacak

izlem caligmalara ihtiyag vardir.

Daha genis Orneklem grubuyla ve farkli tedaviler alan MDB hastalarinda

aleksitimi diizeyi karsilastirilabilir.

Sadece SSGI grubu antidepresan tedavilerinin emosyonel etkileri icin saglikli

goniilliilerde yapilacak ¢alismalarin faydali olabilir.
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7. OZET

MAJOR DEPRESIF BOZUKLUK HASTALARINDA SECiCi SEROTONIN GERI
ALIM INHIBITORU ANTIDEPRESAN TEDAVININ ALEKSITIMIi ILE ILISKIiSi

AMAC: Major Depresif Bozukluk hastalarmda baslanan SSGI grubu antidepresan

tedavinin prospektif olarak aleksitimi ile iligkisini ortaya koymaktir.

YONTEM: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ruh Saghgi ve
Hastaliklar1 Poliklinigine basvuran Major Depresif Bozukluk tamsiyla ilk kez SSGI
tedavisi baglanan 18-65 yas arasindan rastgele secilen ve verilen tedaviden fayda goren 60
goniillii caliymaya dahil edilmistir. Olgular SCID-I Duygudurum Epizodlar1 Modiilii ile
tan1 ve diglanma kriterleri ile incelenmistir. Olgulara Sosyodemografik Veri Formu,
Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi, Beck Depresyon Envanteri, Pozitif —
Negatif Duygu Olgegi, Toronto Aleksitimi Olcegi ve Buss-Perry Agresyon

Olgegi uygulanmustir. Olgular sekiz hafta sonra tekrar degerlendirilmistir.

BULGULAR: Olgularin %60’1 aleksitimik olarak saptanmistir. Olgularin
sosyodemografik verileri ile aleksitimi arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir.
Aleksitimik olan olgularin Beck Depresyon Olgegi ve Hamilton Depresyon Olgegi
puanlar1 aleksitimik olmayanlara gére anlaml olarak daha yiliksek saptandi. Aleksitimik
olanlarin agresyon diizeyi olmayanlara gore daha yiiksek sonuglandi. Sekiz hafta sonra
ikinci kez bakilan veriler sonucunda aleksitimi oran1 %66,7 olup her iki 6lglim arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi. SSGI tedavisi ile hem pozitif hem de negatif
puanlarinda anlamli degisim saptanmustir. Pozitif duygularda puan degisimi ortalamasi
5,5 iken Negatif duygularda puan degisimi ortalamasi 16,5 olarak saptandi. SSGI tedavisi
ile negatif duygu puanlarinda pozitif duygu puanlarina gore belirgin degisim oldu.

Agresyon 0lcegi puanlarinda ise tedavi ile belirgin azalma oldu.

SONUC: Diger psikpatolojilerin dislandigi sadece Major Depresif Bozukluk
hastalarinin dahil edildigi calismamizda aleksitimi orani diger ¢alismalara gore yiiksek
bulunmustur. Agresyon diizeyinde hem aleksitimik olanlarda hem de olmayanlarda tedavi
ile anlaml1 bir azalma oldu. Ancak ikinci 6l¢iimde aleksitimik olanlar agresyon diizeyi
aleksitimik olmayanlara gére anlamli olarak daha yiiksek seyretti. SSGI grubu

antidepresan ilaclarla yapilan tedavinin etkili oldugu olgularda yapilan sekiz haftalik
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izlem sonucunda negatif duygularda belirgin iyilesme goriliirken pozitif duygularda
negatif duygulara oranla daha az diizelme olmustur. SSGI tedavisinin bir sonucu olarak
literatiirde behsedilen apetetik iyilesme fenomeninin oldugu goriilmiis olup bu hastalarda
aleksitimi diizeyinin benzer oranda devam ettigi saptanmistir. Bu hastalardaki aleksitimi
diizeyine SSGI grubu antidepresan ilaglarm emusyonel etkilerinin bir katkis1 olabilecegi

sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Antidepresan tedavi, Aleksitimi, Major Depresif Bozukluk.
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8. ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN TREATMENT OF SELECTIVE
SEROTONIN REUPTAKE INHIBITORS AND ALEXITHYMIA IN PATIENTS
WITH MAJOR DEPRESSIVE DISORDER

This study aimed to put forward the relationship between treatment of selective
serotonin reuptake inhibitors and alexithymia in patients with Major Depressive Disorder,

prospectively.

We included randomized 60 volunteers referred to Psychiatry outpatient clinic of
Akdeniz University Hospital, between ages 18-65, diagnosed with major depressive
disorder and they were initiated SSRI treatment first-time and they were responded to
SSRI treatment. Cases were investigated by SCID-I affective episode module diagnosis
and exclusion criterion. Sociodemographic data sheet, hamilton depression scale, beck
depression inventory, positive and negative affect schedule (PANAS) were applied.

Patients were evaluated again after 8 weeks.

We found that 60% patients are alexithymic. There was no relationship between
sociodemographic datas and alexithymia. Alexythimic patients had significantly higher
scores than non-alexythymics in beck depression and hamilton depression scales.
Alexithymics had higher aggression levels. We found 66.7% patients are alexithymic
after 8 weeks and there is not a significant difference between with first assessment. We
found significant improvement in positive and negative emotion levels. The changes of
positive emotions levels average was 5,5 and negative emotions levels average was 16,5
have been found in between first and second assessment, respectively. Negative emotions
improvement was higher than positive emotion, significantly. There was significant
reduction in aggression scores. As a result of SSRI treatment apathetic responses averages
have been found in this study were similar to the literature data. we concluded that SSRI

treatment could contribute to alexithymia in these patients.

Key words: Antidepressant treatment, Alexithymia, Major Depressive Disorder.
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10. EKLER

Ek 1. Aydmlatilmig Onam Formu.

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Katilimc1 / Gonulliiniin Protokol Numarast:

1. Arastirmayla Ilgili Bilgiler:

a. Arasgtirmanin Adi: Major Depresif Bozukluk Tanisiyla Seratonin Geri Alim inhibiorii
Antidepresan Kullanan Hastalarda tedavinin aleksitimi ile iliskisi ve
emosyonel etkileri: bir izlem ¢alismasi

b. Arastirmanin Igerigi: Psikiyatri polklinigine basvuran ve Depresyon tanisi alan ve
tedavisinde antidepresan ilag uygun goriilen hastalar ¢aligmaya alinacak.
Hastalara tedavinin 1. giinii ve 8. haftada olgekler verilecektir. Hastalar iki
kez goriilecektir. Tedavinin aleksitimi(duygu yoksunlugu, duygularim
tanimama, ayirt edememe), olumlu ve olumsuz duygulara olan etkisi
incelenecektir.

c. Arastirmanin Amact: Antidepresan ilaglarin aleksitimi (duygu yoksunlugu, duygularin
tanimama, ayirt edememe) olumlu ve olumsuz duygulara olan etkisi
incelenecektir.

d. Arastirmanin Nedeni:
( ) Bilimsel arastirma
(*) Tez calismast
e. Arastirmanin Ongoriilen Siiresi:6 ay
f.  Arastirmaya Katilmasi Beklenen Katilimer/Goniillii Sayis1:100

g. Arastirmada Izlenecek Deneysel Islemler: Deneysel islem yapilmayacaktir.

2.  Goniilliiniin/Katihmeimn  Uygulama  Sirasinda  Karsilasabilecegi  Riskler ve
Rahatsizhiklar:

Yukarida agiklanan arastirma sirasinda uygulanacak olan iglemlerin bana asagida belirtilen
riskleri ve rahatsizliklar1 getirebileceginin bilincindeyim:

Katilime1 galisma kapsaminda sadece oOlgek dolduracaktir. Bu nedenle Ongoriille bir risk
bulunmamaktadir.

3. Goniilliiller/Katihmeilar I¢cin Arastirmadan Beklenen Yarar:

Katilimcinin yakin psikiyatrik takibi yapilacaktir.

4. Arastirma Konusundaki Sorularin Cevaplandirilmasi:

Arastirmanin  yiriitilmesi sirasinda olast yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim
konusunda bilgi almak i¢in asagida belirtilen kisiyle baglanti kurmam yeterli olacaktir.

Adi- Soyadi: Leyla AKGUC
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5. Zararlarin Karsilanmasi:

Bu calismaya katildigim igin zarar goérecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin sorumlu
arastirmaci tarafindan yerine getirilecegi, uygulanan igleme bagli olarak gelisebilecek her tiir
hasara (sakatlanma ve Oliim dahil) kars1 glivencede oldugum, masraflarimin Dr. Leyla Akgii¢
tarafindan karsilanacagi bana bildirildi.

6. Arastirma Giderleri:

Arastirma kapsamindaki biitiin islemler i¢in benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik
kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir.

7. Goniillilliik, Calsmay1 Reddetme ve Cahsmadan Cekilme Hakki, Calsmadan
Cikarilma:

Arastirmaya hicbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
b. Aragtirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

c. Sorumlu arastirmaciya haber vermek kaydiyla, higbir gerekge géstermeksizin istedigim anda
bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

d. Calismanin yliriitiiciisii olan arastirmaci ya da destekleyen kurulus, ¢alisma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da arastirma prosediiriine bagli olarak
onayimi almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.

8. Gizlilik:

Caligma siiresince tutulan biitiin kayitlar ve dosya bilgileri gerektiginde, firmasi ve yoneticilerine
ulastirilacaktir. Bu calismadan elde edilen bilgiler, verilere gereksinimi olan o6teki tlkelerin
hiikkiimetlerine ve ilgili birimlerine iletilebilir. Calismanin sonuglari bilimsel toplantilar ya da
yaymlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

9. Cahsmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once goniilliiye / katilimciya verilmesi gereken bilgileri
gosteren Aydinlatilmis Onam Formu adli metni kendi anadilimde okudum ya da bana okunmasini
sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozli olarak agiklandi. Aklima gelen biitiin
sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim
ya da katildiktan sonra ¢ekildigim durumda, hi¢bir yasal hakkimdan vazge¢cmis olmayacagim. Bu
kosullarla, s6z konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmay1
kabul ediyorum.

Bu metnin imzah bir kopyasim aldim.
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Goniilliiniin / katilimeinin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
Imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Tarih:
Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadt:
Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Aciklamalar1 Yapan Arastirmacinin Adi- Soyadi:
Imzast:
Tarih:
Onam alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulug gérevlisinin
Adi- Soyadi:
Imzast:
Gorevi:

Tarih:
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Ek 2. Sosyodemografik Bilgi Formu.

SOSYODEMOGRAFIK BIiLGi FORMU

Ad1 Soyadi e
Yas U OUUURSURTOURURTN
Medeni Durumu : 1. Bekar L]
2. Bosanmis [
3. Ayr1 yasiyor []
4. Dul ]
5. Evli L]
Cocuk Durumu : 1. Var [](Sayist: ................ )  2.Yok [
Egitim Yih e,
Meslegi : 1. Calistyor [] 2. Calismiyor []
Sosyoekonomik durumu: 1. Alt [] 2.0rta [ 3.Ust [
Yasadig Yer : 1. Koy O 2. Ilge [ 3. Il merkezi [
Ailede ruhsal hastahk oyKkiisii: L.Var O (e ) 2.Yok

56



Ek 3. Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO).

Degerli dgrenciler: Asafida duygu ve diisiincelerinize
iligkin ifadeler bulunmaktadir. Liitfen verilen ifadeleri
dikkatlice okuduktan sonra Hic Katilmiyorum(1),

E

F
Katilmivorum(2), Kararsizim(3), Katihiyorum(4), z| = = -]
Tamamen Katihyorum(5) siklanndan size uygun olanin E :C: E|E|§E
altina (x) isaretini koyunuz. Her madde icin tek secenek| = E’ = % = ;,
isaretleyip bos birakmaymz. Katlilanmiz icin teselkiir 'i = ; e £ =
ederim. =l | LS

1 Agladigimda beni aglatan geyin ne oldugunu hep
bilirim.

2) |Hayal kurmak bos zaman harcamadir.

3) |Keske bu kadar utanga¢ olmasaydim.

Cogu zaman duygulanmm ne oldugunu tam olarak

g bilemem.

5) | Gelecek hakkinda sikca hayal kurarim.

Bircoklann kadar kolay arkadas edinebildigimi

6)
santyorum.

7 Bir sorunun cHziimiini Pﬂmek', 0 soruna nasil
ulasildigini bilmekten daha énemlidir.

8) Du}lrgu%ar.lml tam olarak anlatacak sozleri bulmak
benim icin zordur.

9) Herhangi Ibir olay hakkinda goriisiimii baskalarina
acikca belirtmekte hoslanirim.

10) Bedenimde oyle seyler hissediyorum ki ne oldugunu
anlayamiyorlar.

11) Benim icin yalmizeca bir isin yapilnus olmasi yetmez

nastl ve neden yapildigim bilmek isterim.

12) | Duygularum kolayca tanimlayabilirim.

Yalmzea sorunlarn neler oldugunu anlamaktan cok
13) | onlarin nereden kaynaklandiZi {izerine diisiinmeyi
tercih ederim.

Sinirim bozuk oldugunda iiziintiilii mii korkulu mu
yoksa ofkeli mi oldugunu bilmem.

15) | Daha cok hayal giictimii kullanirim.

1 Yapacak baska seyim olmadiginda zamammin cogu
) hayal kurarak gecer.

Bedenimden aldigim duynmlar, genellikle beni
sasurtur.

18) | Cok az haval kurarim.

Olaylann nicin bu sekle déniistiiZiinil anlamaktan cok.

19) |y . ;
) isleri oluruna birakmayt tercih ederim.

20) | Tam olarak tammlayamadigun duygularm var.

21) | insanlarn duygularmimn farkinda olmasi énemlidir.

22)|Insanlar  hakkinda  duygulanmu  tammlamakta

Zorlamyorn,

Cevremdekiler duyvgularindan daha c¢ok sbz etmemi
1sterler.

I
[
—

24)| Kisi olaylan derinine inecek dlgtide agiklamalidir.

25) | I¢imde neler olup bittiZini bilmiyorum.

26) | Cogu zaman kizgmnhFinun farkina varmam.
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Ek 4. TAS.

TAS

Asagidaki ifadelerden her birini liitfen okuyun. sonra da ifadelerin genel olarak size
uygunlugunu degerlendirin ve sizi en iyi tamimlayan ifadelerin sag tarafinda yer alan

“evet”. “hayir” seceneklerin altina (X) isareti koyun.

EVET HAYIR

1-Agladigimda beni aglatan seyin ne oldugunu hep bilirim. 0 1
2-Hayal kurmak bos zaman harcamaktir. 1 0
3-Keske bu kadar utangac olmasaydum. 1 0
4-Cogu zaman duygularimn ne oldugunu tam olarak bilmem. 1 0
5-Gelecek hakkinda sikea hayal kurarnm. 0 1
6-Bircoklar: kadar kolay arkadas edinebildigimi santyorum. 0 1
7-Bir sorunun c¢dziimiinii bilmek, o cbziime nasil ulasildigmi bilmekten : B
daha énemlidir.

§-Duygularimu tam olarak anlatacak sézleri bulmak benim ig¢in zordur. 1 0
9-Herhangi bir olay hakkindaki gériisiimii baskalarma agikea belirtmekten 0 .
hoslanmim.

10-Bedenimde &yle seyler hissediyorum ki, doktorlar bile ne oldugunu 1 "
anlamuyorlar.

11-Benim icin, yvalmzea bir isin yapilnms olmasi yetmez, nasil ve neden i i
vapildigin bilmek isterim.

12-Duygulariim kolayca anlatabilirim. 0 1
13-Yalnizea sorunlarn neler oldugunu anlamaktan cok, onlarin nereden 0 :
kaynaklandids iizerinde diisiinmeyi tereih ederim.

14-Sinirim bozuk oldugunda: iiziintilii i, korkulu mu yoksa &fkeli nu

oldugumu bilmeme. : 0
15-Hayal giictimii boleca kullamrim. 0 1
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16-Yapacak baska bir seyim olmadigmda, zamanmmn cogunu hayal
kurarak geciririm.

17-Bedenimde sasirtier hisler duydugum olur.

18-Pek hayal kurmam.

19-Olaylarin nedenine. nicinine kafa vyormaktan c¢ok isleri oluruna

birakmayi tercih ederim.
20-Tam olarak tanimlayamadigim duygularim var.
21-Insanin duygularma yakm olmasi énemlidir.

22-Insanlar hakkinda neler hissettigimi anlamak ve anlatmak benim igin

zordur.

23-Tamdiklarim. duygularimdan daha ¢ok sdzetmemi isterler.
24-Insan, olaylarn derinine inmelidir.

25-Tcimde neler olup bittigini bilmiyorum.

26-Cogu zaman kizginlifinun farkina varmam.
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Ek 5. Pozitif ve Negatif Duygu Olgegi.

Bu 6dlgek farkli duygularn tanimlayan bir takim sézciikler icermektedir. Gectigimiz hafta nasil
hissettiginizi diisiiniip her maddeyi okuyun. Uygun cevabi her maddenin yaninda ayrilan yere
(puanlari daire icine alarak) isaretleyin. Cevaplarimizi verirken asagidaki puanlari kullanin.

1. Cok az veya hi¢

2. Biraz

3. Ortalama

4. Oldukca

5. Cok fazla

1. Tlgili 1 2 3 4 5
2.Sikmtili 1 2 3 4 5
3. Heyecanli _1 2 3 4 5
4. Mutsuz 1 2 3 4 5
5. Giiglii 1 2 3 4 5
6. Suclu 1 2 3 4 5
7. Urkmiis __ 1 2 3 4 5
8. Diismanca _1 2 3 4 5
9. Hevesli __1 2 3 4 5
10. Gururlu 1 2 3 4 5
11. Asabi 1 2 3 4 5
12, Uyanik _ 1 2 3 4 5
13. Utanmis _ 1 2 3 4 5
14, Tlhamli__ 1 2 3 4 5
(varatic diisiincelerle dolu)

15. Sinirtli 1 2 3 4 5
16. Kararh _ 1 2 3 4 5
17. Dikkatli 1 2 3 4 5
18. Tedirgin _ 1 z 3 4 5
19. Aktif 1 2 3 4 5
20. Korkmus _1 2 3 4 5
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Ek 6. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi.

‘ Hastanin Adi, Soyads:

HTarih:

‘ Hastamin Yagi ve Cinsiyeti: H Degerlendirici:

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

Puan
1. DEPRESIF (COKKUN) RUH HALI (1-5) D
2. CALISMA VE ETKINLIKLER (1-5) |:|
3. GENITAL SEMPTOMLAR (1-3) D
4, SOMATIK SEMPTOMLAR —GASTROINTESTINAL (1-3) D
5. KiLO KAYBI
A. OZGECMISINI DEGERLENDIRIRKEN (1-4) D
B. GERCEK KiLO DEGisimi (1-4) I:l
6. UYKUSUZLUK (BASLARKEN) (1-3) |:|
7. UYKUSUZLUK (ORTA) (1-3) D
8. UYKUSUZLUK (GECQ) (1-3) D
9. SOMATIK BELIRTILER (GENEL) (1-3) D
10. SUCLULUK DUYGULARI (1-5) D
11. INTIHAR (1-5) I:l
12. PSISIK KAYGI (1-5) D
13. SOMATIK KAYGI (1-5) D
14. HIPOKONDRI (1-5) D
15. iCGORO (1-3) D
16. YAVASLAMA (1-3) I:l
17. AJITASYON (1-5) |:|
TOPLAM
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Ek 7. BECK Depresyon Envanteri (BDE).

BECK DEPRESYON ENVANTERI (BDE)

YONERGE: Asadida, kisilerin ruh durumlanni ifade ederken kullandiklari bazi ciimleler verilmistir. Her madde,
bir cesit ruh durumunu anlatmaktadir. Her maddede o durumun derecesini belifeyen 4 secenek vardir.
Litfen bu segeneklen dikkatle okuyunuz. Son bir hafta igcindeki (su an dahil) kendi ruh durumunuzu géz
éninde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi isaretleyiniz.
I. a) Kendimi tizglin hissetmiyorum.

b) Kendimi tizglin hissediyorum.

¢) Her zaman igin Gzgliniim ve kendimi bu duygudan kurtaramiyorum.

d) Oylesine tizglin ve mutsuzum ki dayanamiyorum.
2. a) Gelecekten umutsuz degilim.

b) Gelecek konusunda umutsuzurn.

c) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

d) Benim icin gelecek olmadig gibi bu durum dizelmeyecek.
3. a) Kendimibasansiz gérmiyorum.

b) Herkesten daha fazla basansizlklanm oldu saylir.

c) Geriye donip bakugimda, pek cok basansizliklanmin oldugunu gériyorum.

d) Kendimi bir insan olarak tlimlyle basansiz g&riyorum.

R
s

) Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum.
b) Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum.
) Artk highir seyden gercek bir zevk alamiyorum.,
d) Beni doyuran hicbir sey yok. Her sey cok can sikici.

5. a) Kendimi suglu hissetmiyorum.

b) Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor.
c) Kendimi cogunlukia suglu hissediyorum.
d) Kendimi her an igin suglu hissediyorum.

6. a) Cezalandinhyormusum gibi duygular icinde degilim.
b) Sanki, baz seyler igin cezalandirilabilirmisim gibi duygular igindeyim.
¢) Cezalandinlacakrmigim gibi duygular yagyorum.

d) Baa seylericin cezalandinlyorum.

7. a) Kendimi hayal kirkligina ugratmadim.

b) Kendimi hayal kinkligina ugrattim.
c) Kendimden hig hoglanmiyorum.

d) Kendimden nefret ediyorum.
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Ek 7 (Devam). BECK Depresyon Envanteri (BDE).

BECK DEPRESYON ENVANTERI (BDE)

8. a) Kendimi diger insanlardan daha kétt durumda gérmiyorum.
b) Kendimi zayifliklanm ve hatalanm igin elestiriyorum.
c) Kendimi hatalanm igin her zaman sugluyorum.
d) Her kéti olayda kendimi sugluyorum.
9. a) Kendimi 6ldirmek gibi dustincelerim yok.
b) Bazen, kendimi &ldirmeyi diistinlyorum ama béyle bir seyi yapamam.
¢) Kendimi dldirebilmeyi cok isterdim.
d) Eger firsatini bulursam kendimi &ldirarim.
10. a) Herkesten daha fazla agladigirmi sanmiyorum.
b) Eskisine gore simdilerde daha cok aglyorum.

m]

) Simdilerde her an agliyorum.
d) Eskiden aglayabilirdim. Simdilerde istesem de aglayamiyorum.
I1. a) Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin sayilmam.
b) Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim.
c) Cogu zaman sinirli ve tedirginim.
d) Simdilerde her an igin tedirgin ve sinirliyim.
12. a) Diger insanlara karsi ilgimi kaybetmedim.
b) Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim.
c) Diger insanlara karsi ilgimin cogunu kaybettim.
d) Diger insanlara karsi hi¢ ilgim kalmad.
13. a) Eskisi gibi rahat ve kolay karariar verebiliyorum.
b) Eskisine kiyasla, simdilerde karar vermeyi daha cok erteliyorum.
c) Eskisine gore, karar vermekte oldukga glglik gekiyorum.
d) Artk hig karar veremiyorum.
14, a) Eskisinden daha k&t bir dis gérinistm oldugunu sanmiyorum.
b) Sanki yaslanmis ve gekiciligimi kaybetrmisim gibi distndyor ve Gzdldyorum.

m

) Dis gbrinisimde artik degistinimesi mimkiin olmayan ve beni cirkinlestiren degisiklikler
oldugunu hissediyorum.

d) Cok cirkin oldugumu distntyorum.
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Ek 7 (Devam). BECK Depresyon Envanteri (BDE).

BECK DEPRESYON ENVANTERI (BDE)

I5. a) Eskisi kadar iyi calisabiliyorum.

b) Bir ise baslayabilmek igin eskisine gére daha fazla ¢aba harciyorum.
c) Ne is olursa olsun, yapabilmek icin kendimi gok zoruyorum.
d) Hig calisamiyorum.
16. a) Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum.
b) Simdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyamiyorum.
c) Eskisine gére | veya 2 saat erken uyaniyor ve tekrar uyumakta giclik cekiyorum.
d) Eskisine gore cok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17. a) Eskisine gore daha gabuk yoruldugumu sanmiyorum.
b) Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum.
c) Simdilerde neredeyse her seyden kolay ve gabuk yoruluyorum.
d) Artik higbir sey yapamayacak kadar yoruluyorum.
18. a) lstahim eskisinden pek farkli degil.
b) Istahim eskisi kadar iyi degil.
c) Simdilerde istahim epey kit
d) Artk hi¢ istahim yok.
19. a) Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanmiyorum.
b) Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan fazla kaybettim.
c) Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim.
d) Son zamanlarda yedi buguk kilodan fazla kaybettim.
20. a) Saglgim beni pek endiselendirmiyor.
b) Son zamanlarda agn, sizi, mide bozuklugu, kabizlik gibi stkintilarim var.
c) Agr, sizn gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi icin baska seyleri disinmek zor geliyor.
d) Bu tlr sikintilar beni &ylesine endiselendinyor ki, artik baska seyleri disiinemiyorum.
21. a) Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi geken bir sey yok.
b) Eskisine gére cinsel konularla daha az ilgileniyorum.
c) Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim.
d) Hig cinsel istek duymuyorum.

64



Ek 8. BUSS-PERRY Agresyon Olgegi.

Ady Soyads:

BUSS-PERRY AGRESYON OLCE

25

KARAKTERINIZE EN UYGUN OLAN YANITI (X) SEKLINDE ISARETLEYINIZ.

HiC BENIM
OZEILIGIM DEGIL

COKAZ

BiRAZ

COK

TAMAMEN BENIM
GZELLIGIM

. Atada bir bagka bir insana vurma arzumu kontrol edemem.

2. Yeterince kigkiralirsam bagka bir insana vurabilirim.

3

Eger biri bana vurursa, ben de ona vururum.

o

4 Birgok insana gore biraz daha fazla kavgalara kaolinm.

. Haklanm kerumam igin giddete bagvurmam gerekirse, bagvururum.

oh

6. Beni o kadar zorlayan insanlar olmu ki, kaveaya tutugtuk_

7. Bir insana vurmak igin ivi bir sebep diginemiyorum.”

8. Tanudigim insanlan tehdit ettim.

9. O kadar kizdim ki, bir gevleri kirdim.

10. Arkadaglanmla ayn: fikirde olmadigimda onlara agikga saylerim.

11. Siklikla kendimi insanlarla taragirken bulurum.

12. Inzanlar sinirimi bozduklannda onlara haklannda ne diglindigimi s8yleyebilirim.

13. Insanlar benimle fikir aynhgina digtiginde minakagaya girmekten kendimi ahkoyamam.

14. Arkadaglanm minakagay seven biri oldugumu sdylerler.

15. Cabuk parlar fakat cabuk sakinlegirim.

16. Engellendigimde kizginhfim psteririm.

17. Bazen kendimi patlamaya hazir barut hgiz gibi hissederim.

18. Ben cakin bir insanim.*

19. Bazi arkadaglanm asabi oldugumu digtiniyveor.
£ o 3 x

20. Bazen higbir sebep yokken tepem atar.

21. Ofkemi kontrol etmekte zorluk gekerim.

22. Bazen kiskanglik beni yiyip bitirir.

23. Bazen hayatn bana adaletli davranmadigin: hizsederim.

24, Firsatlar her zaman diger insanlardan yana gibi.

25. Bazen niye bu kadar sert eldugumu merak ediyorum.

26. “Arkadaglann”, arkamdan hakkumda konugtuklanm biliyorum.

27. Fazla dostga davranan yabancilardan giiphelenirim.

28. Bazen insanlann arkamdan bana guldiklerini hissederim.

29. Insanlar dzellikle nazik davrandiklannda, ne isteyeceklerini merak ederim.
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