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OZET

) YILMAZ N. Siimeyra, Depresyonda Bedensel Belirtilerle Norotisizm ve Aleksitimi
Iliskisinin Incelenmesi, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghgi1 ve Hastahklar:
Anabilim Dah Uzmanhk Tezi, Kirikkale 2020

Amag: Bu c¢alismanin amaci major depresif bozukluk teshisi konulan bireylerde norotisizm
kisilik ozelligi, aleksitimi ve somatizasyon arasinda bir iligkinin olup olmadigini ortaya

koymaktir.

Yontem: Calismaya 18-65 yaslar1 arasinda DSM-V tan1 6l¢iitlerine gore depresyon tanisi almig
ve Hamilton Depresyon dl¢eginden 17 ve {izerinde puan almis, en az ilkokul mezunu, 50 hasta
ile DSM-V tani olgiitlerine gore herhangi bir psikiyatrik hastalik dykiisii olmayan 50 saglikli
gontlliic  alimmistir.  Katilimcilara  sosyodemografik  veri  formu, Hamilton Anksiyete
Degerlendirme Olgegi (HAM-A), Hamilton Depresyon Degerlendirme Olcegi (HAM-D),
Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi (BDA), Eysenck Kisilik Anketi-Gozden Gegirilmis
Kisaltilmis Formu (EKA), Toronto Aleksitimi Olgegi (TAO), Belirti Tarama Listesi (SCL-90)

uygulanmigtir.

Bulgular: HAM-A ve HAM-D ve TAO puanlar1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur. Belirti tarama agisindan SCL-90 Genel ortalama, SCL-90 6fke-
diismanlik, SCL-90 somatizasyon ve BDA 0l¢ek puanlari hasta grubunda kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Kisilik 6zellikleri yoniinden (Eysenck) norotisizm ve
digadoniikliik alt 6lgek puanlart hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur. Ancak psikotizim ve yalan alt 6l¢ek puanlari gruplar aras1 anlamh diizeyde fark
bulunmamustir.

Bu parametreler arasindaki iligki varligini incelemek amaciyla esdegisken analizi yaptik. Bu
analize gore; bedensel duyumlar1 abartma, 6tke ve anksiyetenin somatizasyonu etkiledigini,
depresyon varligi, norotisizm kisilik 6zelligi, disadoniiklik kisilik 6zelligi ve aleksitiminin

somatizasyona etki gostermedigini bulduk

Sonuc: Bu ¢aligmada bedensel belirtiler agisindan baktigimizda gruplar arasinda fark gérmekle
birlikte, depresyon disinda bedensel belirtileri acgiklayabilecek diger faktorleri (bedensel

duyumlar1 abartma, anksiyete, norotisizm, aleksitimi ve ofke) de kontrol ettigimizde,



depresyonun bedensel belirtiler ilizerindeki etkisinin ortadan kalktigini tespit ettik. Bedensel
belirtileri agiklayan temel faktorlerin bedensel duyumlari abartma, anksiyete belirtileri ve dtke
oldugunu saptadik. Bu da bize depresyonun kendisinin dogrudan bedensel belirtiler ile iliskili
olmadigini, depresyon klinigine ait baz1 6zelliklerin bedensel duyumlarla iliskili olabilecegini

gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Depresyon, somatizasyon, norotisizm, aleksitimi



ABSTRACT

YILMAZ N. Siimeyra, Investigating the Relation of Somatization with
Neuroticism and Alexithymia in Major Depressive Disorder, Kirikkale University Medical
Faculty Department of Psychiatry Dissertation, Kirikkale 2020

Objective: The aim of this study is to determine whether there is a relationship between
neuroticism personality trait, alexithymia and somatization in individuals diagnosed with major

depressive disorder.

Methods: The study included 50 patients aged between 18-65 years who were diagnosed with
depression according to DSM-V criteria and at least primary school graduates with a score of
17 or higher on the Hamilton Depression Scale and 50 healthy volunteers who were not
diagnosed with depression according to DSM-V diagnostic criteria. Sociodemographic data
form, Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale (HAM-A),
Somatosensory Amplification Scale (SSAS), Eysenck Personality Questionnaire-Revised
Abbreviated Form, Toronto Alexithymia Scale (TAS), Symptom Screening List (SCL-90)

scales were applied to participants.

Results: In our study, the HAM-A, HAM-D and TAO points was found in significantly higher
in the patient group compared to control group. In terms of Symptom Check List, SCL-90 total
average, SCL-90 anger/hostility, SCL-90 somatization and Somatosensory Amplification Scale
(SAC) points were found significantly higher in the patient group compared to control group.
In terms of personality traits (Eysenck), neuroticism and extraversion subscale scores were
found significantly higher in the patient group compared to control group. But there were no
significiant difference in psychotism and lie subscale scores between groups. We conducted a
covariance analysis to examine the existence of the relationship between these parameters.
According to this analysis; we found that exaggerating bodily sensations, anger, and anxiety
affect somatization. In contrast, we found that presence of depression, neuroticism personality

trait, extraversion personality trait and alexithymia did not affect somatization.

Conclusion: In this study, altough there is a difference between the group when we look from
the physical symptoms perspective, it is found that when we control other factors (exaggeration

of physical sensations, anxiety, neuroticism and anger) that could explain physical symptoms



other than depression, the effect of depression on physical symptoms is disappeared. We found
that the main factors explaining somatic symptoms were exaggerating somatic sensations,
anxiety symptoms and anger. This shows us that depression itself is not directly related to
physical symptoms and that some features of depression clinic may be related to physical

sensations.

Keywords: Depression, somatization, neuroticism, alexithymia
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KISALTMALAR

BDA: Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi

CRH: Kortikotropinserbestlestirici hormon

HAM-A: Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi

HAM-D: Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

KIOGA: Kalple fliskisi Olmayan Gogiis Agrist

MDB: Major depresif bozukluk

SCID-I: Structured Clinical Interwiew for DSM-IV; DSM IV igin yapilandirilmis klinik
gorusme

SCL-90: Belirti Tarama Listesi (SCL-90)

TAO: Toronto Aleksitmi Olgegi

TPH-1: Triptofan Hidroksilaz-1
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1. GIRIS VE AMAC

Duygudurum bozukluklari, siiresi haftalardan aylara kadar uzayabilen, kisinin her
zamanki islevselliginin belirgin olgiide degistigi, donemsel ya da dongiisel bigimde tekrarlama
egilimi olan sendromlardir (1). Major depresif bozukluk (MDB), en sik goriilen duygudurum
bozuklugudur. Kabaca her 4 kadindan birisi ya da her 8-10 erkekten birisi yasamlar1 boyunca

bir MDB dénemi gegirmektedir (2).

Major depresyonun, duygudurum bozuklugu belirtileri yerine somatik yakinmalarla
ortaya ¢ikmasi sik rastlanan bir durumdur (3). Pek ¢ok arastirmada, kronik yorgunluk, pelvik
agrilar, gogiis agrisi, kronik sirt agrisi, kulak ¢inlamasi, irritabl barsak sendromu gibi tibben
aciklanamayan (yon degistirmis-aversif) belirtileri olan vakalarin 2/3’iinde tekrarlayan major
depresif bozukluk ykiisiine rastlanmistir (4). Tan1 ve smniflandirmasi {izerinde fikir birligine
varilmamis olmakla birlikte, biitiin tanimlamalar igerisinde somatizasyon i¢in kullanilan ortak
ifade, bedensel bir hastalikla agiklanamayan fiziksel yakinmalarin varligidir (5). Major depresif
bozukluk tanisim1 karsilayan belirtilere sahip bireyde, somatizasyonun varligi 6nem arz
etmektedir. Bunun nedenlerinden biri somatizasyonun Major depesif bozukluk tanisini
maskeleyebilmesi, bir digeri ise somatizasyonun islevselligi etkilemesidir (6). Somatizasyon is
giicii kaybina neden olur. Bu 15 giicii kayb1 ve yasam kalitesindeki olumsuz etkilenmenin
artmasi ile tedavi arayisi siireci baglar (7). Bagvurulan boliimde bedensel belirtinin nedeninin
bulunamamasi, tedavi edilememesi, bedensel belirtinin kroniklesmesine neden olmaktadir.
Bununla birlikte farkli farkli bolimlerde artmis tedavi arayisi, ekonomik acgidan saglik
giderlerinin gereksiz ¢ogalmasina neden olur (7). Bu durum somatizasyonu bir kez daha 6nemli

kilar.

Somatizasyonu yordayan bir¢ok faktor vardir. Bunlar; kisiler arasi iletisim sekli, duygu
tanima-ifade etme siireci, bireyin kendi i¢in problem olusturan yasam olaylarina karsin uygun
strateji olusturup olusturamadigi (8)(9), kisilik 6zellikleri, gcocukluk-erigkin ¢agi travmalari ve

ebeveyn tutumu, yetistirilme tarzi, kiiltiirel farkliliklar gibi bir¢ok faktorle iliskili olabilir (10).

Aleksitimi duygular i¢in s6z yoklugu anlamini gelmektedir (11) (12). Duygu tanima-

ifade etmedeki yetersizlik aleksitiminin baslica 6zelligindendir (13). Depresyonda birey



hissizlestigini daha dogru ifadesiyle duygularimi tanimlamakta zorluk cektigini ifade edebilir
(14). Herhangi bir psikiyatrik tanidan bagimsiz olarak saglikli bireylerde aleksitimik &zellik
gortlebilir. Aleksitimiyi bir hastalik belirtisinden daha c¢ok bir kisilik 6zelligi olarak belirtmek
daha dogru olacaktir (15).

Norotisizm kisilik 06zelliklerinin bir kismini tanimlamak i¢in Eysenck tarafindan
kullanilmis bir kavramdir (16). Norotisizm olumsuz duygular1 yasamaya egilim olarak ifade
edilebilir. Norotsizim puani yiiksek bireyler diirtii ve arzulari kontrol edememe, stresle basa

cikmakta zorlanmaya yatkinlik gosterirler (17).

Bu klinik ¢alismada depresyon teshisi konulan bireylerde kisilik 6zellikleri, aleksitimi

ve somatizasyon iligkisinin incelenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Depresyon

2.1.1. Tarihce

Depresyon ile ilgili tanimlamalar ¢ok eski ¢aglara dayanmaktadir. Manisa Sipil Daginda
bulunan tas, Niobe’nin tas yiizii olarak bilinmekte olup mitolojideki stuporlu depresyon
olgusuna ornektir. Niobe Kral Tantalos’un kiz1 olup ¢ok ¢ocugu bulunmaktadir. Bu durumu
kiskanan tanriga Leto Niobe’nin ¢ocuklarint 6ldiirtiir. Cocuklarmin 6liimii ile biiylik bir hiiziin
yasayan Niobe, acilarin1 sonlandirmak amaci ile bastanr1 Zeus tarafindan tasa doniistiiriiliir.
Ancak tastan gozyaslarinin akmaya devam ettigi goriiliir. Bu mitolojideki depresyon ile ilgili
orneklerden bir tanesi olup buna benzer farkli hikayeler bulunmaktadir (18). Tarihin ilk
destanlarindan olan Gilgamis Destaninin kahramani Kral Gilgamis’in duygudurum bozuklugu
belirtileri tasiyan bir insan oldugu yazitlardan anlasilmaktadir (19)(20). Hipokrat dogadaki
herseyin toprak hava su ve atesten olustugunu; viicutta bulunan bu elementlerden herhangi
birinin fazlaliginin ¢esitli hastaliklara yol agtigini savunmustur. Viicut sivilarindan balgamin
beyni etkiledigi, bu kisilerin sakin bir kisilik 6zelliginde oldugu ancak yine beyni etkileyen bir
bagka viicut sivisi olan safranin etkisi ile kisinin sakin durmadigi, sakalar yapip hileye
bagvurduklarin1 6ne slirmiistiir. Siyah (melan) safra (chole) anlamina gelen melankoli
kelimesini depresyonu adlandirmak i¢in kullanmistir. Ciinkii viicutta biriken kara safra zehirli
olup beyni etkilemektedir. Bununla birlikte stresle de melankoli olabilecegini ifade etmistir.
Viicut sivilart ile yaklasim Hipokrat’tan sonrada devam etmistir. Efesli Soranus melankolinin
kara safradan degil kara ofkeden kaynaklandigim savunmustur (19)(18)(21). Ilerleyen
yiizyillarda depresyon ve diger duygudurum bozukluklar: ile ilgili tanimlama ve tespitler
devam etmistir. MS 2yy. da Galen melankolinin tiplerini tanimlamis ve bu tiplerin bir tanesinde
kara safranin psikolojik belirtilere yol actifim1 ayrica goglis kafesinin altindaki bolgede
birikerek de gaz, gegirme, karin agrisina neden oldugunu ifade etmistir (19)(21). 16. yy’a kadar
ruhsal hastaliklarin nedeni olarak diisliniilen humoral yaklasim, yapilmaya baglanilan anatomik
disseksiyonlar ile 17. yy’da etkisini kaybetmistir. Beyin anatomisi tizerine birgok ¢alisma yapan
Thomas Willis hastaliklarin siiflandirmasini yapmistir. Yapisal goriisii one siirmiistiir. Beyin
ve ruhsal hastaliklarin ortak nedenleri oldugunu ifade etmistir (22) (23) (24). Ilerleyen yillarda
beyin yapisi ve islevlerine dair ¢caligmalar artarak devam etmistir. 19. yy sonlarina dogru Carl

Wernicke beynin sinir sisteminin ana organi olup biitlinlestirici ve birlestirici gorevi oldugunu



ifade etmistir. Ruhsal yasantiyr ise bu birlesme ve biitiinlesme islevi esnasinda olusan
baglantilar ile agiklamistir. Melankolinin ise bu baglantilarin azalmasi sonucu oldugunu ileri
stirmistiir (25). 19. yy sonlarinda S. Freud depresyonun psikodinamigi, kimyasal ve fizyolojik
sebepleri tizerinde durmustur (26). Psikoanalitik, davranis¢1 ve bilissel yaklasimlara ek olarak
depresyona bakis 20. yy’da gelisen teknoloji sayesinde genetik, biyokimyasal, elektro
fizyolojik ve radyolojik calismalar ile farkli bir boyut almistir (27).

2.1.2. Epidemiyoloji

Iki onemli epidemiyolojik calisma major depresif bozuklugun yaygin olarak
goriildiigiinii ve komorbidite oranlarmin yiiksek oldugunu gostermistir (28) (29). Uluslararasi
komorbidite ¢aligmasi major depresif bozuklugun yasam boyu prevelansini erkeklerde %12.7,
kadinlarda %21.3, totalde %17.1 olarak saptamistir. Major depresif bozukluk yaygin goriilen
bir durumdur. Kadinlarda erkeklere oranla 2 kat daha sik olarak goriiliir. Major depresif
bozukluk tiim kiiltiirlerde goriiliir ve tiim yag gruplarini etkileyebilir. Cocukluk dénemi ve geg
addlesan donemi baslangicinda yaygindir (30). Major depresif bozukluk toplumda daha geng
erigkinlerle kiyaslandiginda yaslilarda daha az yaygindir (31) (32). Ortalama baslangic yasi
30’lu yaslardir (30). Gelismis ve gelismekte olan iilkeler arasinda depresyon gelisimi agisindan
iki kat fark saptanmistir. Bunun nedeni; kiiltiirel ya da genetik faktorlere yada 6rneklem se¢me
kriterlerine, tami kriterlerinin kiiltiirler arasi gegisine bagl olabilir (33) (34). Amerika’da
yapilan bir ¢calismada major depresyonun erigkinlerde yasam boyu prevelansi beyaz irkta %18,
Karayip siyahlarinda %13, Afrikali Amerikalilarda %10 olarak saptanmistir (31). Bununla
birlikte beyaz 1rkla karsilagtirildiginda hem Afrikali Amerikalilarda hem de Karayip
siyahlarinda depresyon daha kronik ve fonksiyonel yitim daha fazladir (35). Yash birinci
basamak hastalarinda depresyon siklig1 genglerle karsilastirilabilir diizeydedir (36) (37). Yine
agir tibbi hastaligi olan yaslilarda depresyon daha yaygindir (38).

2.1.3. Etyopatogenez

Depresyon bazi spesifik risk faktorleri olan kisilerde daha yaygin goriilir (39). Risk
faktorleri birbirleri ile iliskili olan igsel faktorler, dis faktorler, yasam olaylar1 olarak ii¢ ana
bashik altinda siralanabilir. I¢sel faktorler, genetik, ndrotisizm, diisiik benlik saygisi, erken
baglangicli anksiyete bozuklugu, gecirilmis major depresyon, dis faktorler ise genetik madde

kullanim bozuklugu, davranim bozuklugudur (40). Yasam olaylari; ¢ocukluk veya eriskin



donemde travma yasama, son bir yil i¢inde stresli yasam olayi, ebeveyn kaybi, bosanma
Oykiisii, evlilik problemleri, diisiik ebeveyn sevgisi, yetersiz sosyal destek, diisiik egitim
diizeyidir (41) (42). Ebeveyn ile ilgili zorluklar ebeveynlerin mental hastaligina, madde

kullanim bozukluguna, su¢ durumuna bagl olabilir (43).

2.1.3.1. Genetik

Depresyonun bir¢ok genetik ve gevresel faktorlerin etkisi ile ortaya ¢iktigi gosterilmistir
(44) (45) (46) (47). 6 tane ikiz ¢alismasimi kapsayan bir meta analiz, monozigot ikizlerde es
hastalanma oranmin %37 oldugunu gostermistir (47). Olasilikla genler, depresyona karsi
yatkinlik yaratmaktadir ve bunun i¢in genellikle genetik olmayan ¢evresel faktor gerektirirler.
Depreyon icin genetik faktorler kadinlarda daha giiglii role sahiptir. Bir ikiz ¢aligmasinda major
depresyonun kalitilabilirliginin kadinlarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (%42’ye karsi
%29) (45). Kortikotropin serbestlestirici hormon (CRH) tip-1 reseptor geninde polimorfizmin,
cocukluk caginda taciz Oykisii olan eriskinlerde depresyon riskini diisiirdiigi gosterilmistir
(48). Birka¢ c¢alisma serotonin tasiyict gen ve stresli yasam olaylar1 arasindaki iliskinin,
depresyon riskini artirdigini gostermistir (49) (50) (51). Sonug olarak depresyon birgok genin
kiiciik etkileri ile ortaya ¢ikiyor gibi goriinmektedir (52).

2.1.3.2. Epigenetik

Epigenetik faktorler, niikleotid baz dizisini degistirmeyen ancak yine de gen ifadesini
degistiren ve dolayisi ile muhtemelen depresyon epizotlarina katkida bulunan kromozomlardaki
degisiklikleri ifade eder (53). Epigenetik fenomen deoksiribonukleotid asidin metilasyonu ve
histonlarin asetilasyonu gibi degisiklikleri indiikleyen ¢evresel faktorleri kapsar (54). Unipolar
depresyonda olan hastalarda genetik faktorler antidepresana yaniti etkileyebilir. 5 ¢alismanin
meta analizinde serotonin transporter gen ekspresyonu ile iligkili polimofizmin SSRI ile tedavi
edilen depresyonlu bireylerde depresyonun remisyon siireci ile iligkili oldugu gosterilmistir
(55). Baska bir meta analizde serotonin tasiyici gen ve 11. kromozom iizerideki iki genin
antidepresanlarin etkinligi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu iki gen; serotonin ve beyin
kaynakli norotrofik faktor (BDNF) sentezinde rol alan triptofan hidroksilaz-1 (TPH-1) ile
iligkilidir (56). 6. kromozomda yer alan iironil-2 sulfotransferaz geninin polimorfizminin
nortriptiline, 19. kromozom {izerinde yer alan sitokin interlokin 11’1 kodlayan genin

essitaloprama yanit1 belirledigi gosterilmistir (57). EK olarak kromozom-1 ve onda yer alan



intergenetik bir bolgenin (bu bolgeler genleri kodlamaz ancak bazi genlerin ekspresyonunu

etkileyebilir) her iki antidepresana yanut ile iligkisi gosterilmistir (58).
2.1.3.3. Dogum Donemi ve Erken Yasam Olaylar

29 prospektif ve retrospektif calismanin meta analizinde diisik dogum agirliginin
depresyon riskini diisiik oranda arttirdigi goriilmistiir (59). Cocukluk ¢agi travmasi gibi erken
yasam stresOrleri tiim yasam boyunca psikopatoloji ve depresyon gelismesine yatkinlik
yaratabilir. Bunu stres sensivitesini ve negatif uyaranlara yaniti degistirerek yapar. Preklinik
caligmalar erken yasam olaylariin stres yanitinda artisa neden olan hipotalamustaki CRH
hiicrelerinin uzun dénem hiperaktivasyonuna yol agtigini gostermistir (60) (61). Erken yasam
doénemindeki stresorlerin hipotalamo-pitiiiter-adrenal stres yaniti {izerindeki etkileri epigenetik

olarak anneden sonraki nesillere aktarilir (62) (63).

2.1.3.4. Stresli Yasam Olaylar:

Stresli yasam olaylar1 depresyon gelisimine yatkinlik yaratir. Bu yatkinligi kisinin strese
olan duyarliligim1 ve olumsuz uyaranlara yanitim1 degistirerek yapar. Stresli olay sonrasinda
kisilerin depresyon agisindan ne kadar siireyle risk altinda oldugu belirsizdir. Bu siirenin ¢ok

uzun oldugunu gosteren ve gostermeyen calismalar mevcuttur (64) (65).

2.1.3.5. Sosyal Faktorler

Sosyal izolasyon, zayif sosyal destek, aile iiyelerinin elestirel olmasi gibi faktorler
depresyon gelisimine yatkinlik yaratabilir (66)(67)(68)(69)(70). Arkadasinda, komsularinda ya
da akrabalarinda depresyon olanlarda depresif bozukluk daha sik goriiliir (71). Ayrica sosyal
kiiltirel faktorler depresif atak sirasindaki belirtileri ve tedavi arama istegini etkiler (3) (72)

(73).
2.1.3.6. Psikolojik Faktorler

Bilissel psikoloji, depresyona yatkin olan bireylerde carpik ve olumsuz diisiinme
kaliplarin1 ampirik (deneysel) olarak gostermistir (74). Norotisizm, major depresyon igin
taninmig bir risktir. Norotisizm olumsuz duygulanim ile iliskilidir (39). Psikodinamik bakis,
erken yasam kayiplarinin, 6zgiliveninin ve akut kayiplarin (gercek, hayal edilen veya tehdit

edilen) ve kisilerarasi iligkilerin yonetilmesindeki zorluklarin roliine odaklanmistir (75) (76)



(77). Kisilik psikolojisi, kisilik 6zelliklerinin depresyonun baslangicinda ve seyrinde énemini
gostermistir (78). Davranis psikolojisi, depresif bilis ve davranislari gliglendiren aile veya diger

cevresel tepkilerle (genellikle istemeden), 6grenilen davraniglarin 6nemine dikkat ¢eker (79).

2.1.3.7. Ikincil Depresyon

Depresyona sebep olan ilaglar glukokortikoidler ve interferonlardir (80) (81) (82).
Calismalarda depresyona neden olan baska ilaglar (83) (84) bildirilmekle birlikte literatiir bu
konuda problemlidir. Ciinkii ilacin indiikledigi belirtiler de depresyon olarak yanlis
tanimlanmakta ila¢ kullanim 6ncesindeki depresyon yanliglikla ilaca baglanmakta ve depresif
belirtiler ilacin kullanildigi hastaliktan kaynaklanabilmektedir (84) (85). Mesela Beta
blokerlerin depresyona neden oldugu sdylense de bir meta analizde plasebo grubuna gére Beta

bloker alan grupta daha az depresyon goriilmiistiir (86).

2.1.4. Norobiyoloji

Birgok alandaki kanitlar depresyonun degismis beyin yapisi ve fonksiyonu ile ilgili
oldugunu gostermektedir. Depresif hastalarda CRH’nin asir1 salgilanmasinin HPA’'nin agiri
calismast ile ilgili oldugu distiniilmektedir (87) (88). Glukokortikoidlerin uzun siireli ve asiri
sekresyonu norogenezi baskilayabilir ve hipokampal atrofiye neden olabilir (89) (61) (90).
Tedavi Oncesi kortizoliin siiprese olmamasinin prognostik anlami yokken, tedavi sonrasi

kortizoliin siiprese olmamasi kotii seyirle iliskilidir (91).

2.1.4.1. Noronal Aglar

Beyin ndronal aglardan olugmaktadir (92). Bu aglar bilgi islemleme ve iletme siirecinde
gorev alir. Noronal aglar bunu sinaptik araliktaki ¢esitli ndrotransmitterler (dopamin, seratonin,
norepinefrin gibi) araciligi ile gergeklestirmektedir(93). Depresif bozuklukta temel olarak
duygusal diizenleme bozulur. Olumlu duygulanimdaki azalma dopamin ve norepinefrin islev
bozuklugu, olumsuz duygulanimda artma ise seratonin ve norepinefrin islev bozuklugu ise
iliskilendirilmistir. Duygularin islemlendigi noronal aglar iki yonlii olup orbital-medial-
prefrontal kortex, anterior singulat, amigdala ve nukleus akumbense uzanir. Dorsolateral
prefrontal korteksdeki noronal aglar ise duygularin biligsel diizenlenmesinde ol alir. (94) (95).

Bu aglarin duygularin otomatik ve davranigsal yonlerini etkiledigi diistiniiliir (95). Depresyon



sirasinda bu aglar bozulmustur(96). Stresérle karsilasmak dorsal raphe ¢ekirdegindeki
serotonerjik ndronlarin aktivasyonunu arttirir. Bu serotonerjik noronlar prefrontal kortex,
amigdala ve dongiiniin diger pargalarini regiile ederler (97) Ek olarak beyin sapindaki gabaerjik
noronlarla sinaps yapan prefrontal kortexde rol alan glutamerjik projeksiyonlar serotonerjik
noronlart inhibe eder (98). Bir¢ok c¢alisma depresyonu olan bireylerde farkli aglarin
baglantilarinda anormallik oldugunu gostermistir (95) Depresyonda; farkli aglar arasinda
anormal baglanti mevcuttur, frontoparyetal aglardaki asir1 baglantisallik i¢sel diisiincelere karsi
ruminasyon ve depresif 6n yargilara yol agabilir, default mode aglardaki hiperconnectivite
kendine yonelik disiincelere neden olur (95). Depresyon tedavisinde kullanilan

antidepresanlarin ndronal plastisiteyi tetikledigi gézlemlenmistir (99).

2.1.4.2. Anatomik degisiklikler

Depresyonu olan bireylerde yapilan c¢alismalarda ventrikiil-beyin oraninda artis,
hipokampal ve frontal lob voliimlerinde azalma gosterilmistir. Frontal lobda en sik anterior
singulat kortex olmak iizere orbito frontal korteks, subgenual prefrontal kortekste azalma
saptanmigtir (100). Hipokampal hacim azalmast hem sag hem solda goriilmektedir (66) (101)
(102). Hipokampal hacim azalmasi ebeveynlerinin birinde depresyon &ykiisii olan ancak
kendisinde psikiyatrik rahatsizlik 6ykiisii bulunmayan bireylerde de gozlemlenmistir (103)
(104). Bir galismada depresyonu olan hastada noroanatomik yasin kronolojik yasdan daha
biiyiik oldugu gosterilmistir (105). Santral sinir sisteminde gri madde yapilarinin hacimlerinde
azalma gosterilmistir (106) (107) (108) (109). Depresyonu olan bireylerde beyaz maddede
yapisal anomaliler gosterilmistir (110). Depresyonun remisyonu total beyin hacminde artis ile

iligkili olabilir (111).
2.1.4.3. Hiicresel Degisiklikler

Depresyonu olan hastalarda néronlarin ve glial hiicrelerin; sayi, yogunluk ve boyutlari
normalden farklidir. Depresyonu olan bireylerde yapilan postmortem c¢alismalar oksipital
kortekste belli GABA noronlarinin sayisinin %28, prefrontal kortekste %50 azaldigini
gostermistir (112) (113). Noron boyutunun depresyonu olan hastalarda; prefrontal kortekste
%18-20, anterior singulat kortekste %23 azaldigi gosterilmistir (113) (114) (115). Bir
derlemede depresyonda glial hiicre sayr ve yogunlugunda azalma saptanmistir Bu azalma

prefrontal kortekste oOzellikle orbital prefrontal korteks, dorsolateral prefrontal korteks,



amigdala ve anterior singulat kortekste goriilmiistiir (116) Ek olarak glial hiicrelerde fonksiyon
bozuklugu (glutamat metabolizmasi, norotropik faktor iiretimi ve myelinizasyon) depresyon

gelisimine katkida bulunuyor olabilir (116).

2.1.4.4. Budanma Hipotezi

Depresyon kortikal gri maddenin artmis budanmasi ile ilgili olabilir (117) Gri maddenin
se¢ici eliminasyonu normal olarak adel6san dénemde goriiliir. Depresyonu olan ¢ocuklarda bu
budanma daha fazla olmaktadir (118) Ailede depresyon Oykiisii ve travmatik deneyimler gri

madde maturasyonu ile iliskisizdir (118).

2.1.4.5. Beyin Aktivitesi

Noron goriintiileme caligsmalarinda anterior singulat korteks ve talamusta artmis aktivite
(ki bu durum emosyonel uyaranlara karsi hipervijilansi agiklayabilir), kuneus ve insulada
aktivite azalmasi, superior temporal kortekste ve dorsolateral prefrontal kortekste artmis
aktivite (negatif affekt ve anhedoniyi agiklayabilir) gosterilmistir (119). Yine bu metobolik
aktivite degisikliklerinin tedavi ile degisebilecegi gosterilmistir (120).

2.1.4.6. Uyku ve Sirkadiyen Ritim

Depresyonda yavas dalga uykusunda REM latansinda kisalma gibi uyku yapisinda
degisiklikler gozlemlenmistir (121). Yine depresyon belirtileri ditirnal degisiklik ile birlikte
santral sirkadiyen ritimlerde bozulma ile iligkilidir. Bu anormal ritim tedavi ile normale

donebilir (122).
2.1.4.7. Inflamasyon

Major depresif bozukluk sitokinler ve c-reaktif protein ( CRP) gibi periferik inflamatuar
markerlarda artisla iliskilidir (123) (107). Bununla birlikte periferik inflamasyonun santral sinir
sistemindeki inflamasyonu yanisitip yansitmadigi belirsizdir. Inflamasyon tedaviye yanitsizlikla
iligkili olabilir (124). Bir¢ok psikiyatrik hastalikta inflamasyon ve anti inflamatuar ajanla ilgili

caligmalar devam etmektedir (125).



2.1.4.8. Norotransmitterler

Depresyonla ilgili 6ne siirilen hipotez monoaminlerin ( 0Ozellikle serotonin,
norepinefrin) azalmis norotransmisyonudur (126) Ancak sonraki calismalar bu hipotezin
yetersiz oldugunu gostermistir. Daha sonralari depresyonla ilgili hipotez postsinaptik
serotonerjik reseptorler iizerine yogunlagsmistir. Ama tedaviye yanita kadar gecen siireye
bakildiginda bu hipotezde depresyonu tam olarak agiklayamamistir. Depresyonun ortaya
cikmasinda postsinaptik hiicre i¢i ikincil molekiiler yapilar gibi daha kompleks yapilarin rol
oynadigr gosterilmistir (127). Bu hipoteze sonradan dopamin eklenmistir. Dopamin
transmisyonunda azalma da depresyonla iligkilidir GABA ve glutamatin da depresyon
patofizyolojisinde rol oynadigi degisik calismalarda gosterilmistir. Bir calismada oksipital
kortekste glutamat diizeylerinde artis, GABA diizeylerinde azalma bildirilmistir. Bununla
birlikte glutamat ve GABA’daki degisiklikler beyin bolgesine gore farklilik gostermektedir
(128) (129). NMDA antagonisiti olan ketaminin kisa siirede depresif semptomlar1 diizelttigi
bildirilmistir. Sigara birakma ilact olan kanabinoid CB1 reseptorii bloke eden rimonabantin
depresif belirtilerin baglamast ile iliskili oldugu gosterilmistir (130). Stres ndrogenezis
hipokampa latrofi ile iliskili olarak BDNF’inde depresyon patogenezinde etkili oldugu
goriilmektedir (131).

2.1.5. Klinik Goriiniim

Major depresif bozukluk (MDB) bir¢ok farkli alanda bireyin yasamim etkileyen bir
hastaliktir (6).Bu etki bireyin islevselliginde kayiplara neden olan belirtilerdir. Belirtiler
davranigsal, emosyonel ve biligsel olmak iizere birgok farkli alanda kendini gosterebilir (132).
Klinik tabloyu olusturan belirtilerin hepsi her hastada ayni diizey ve sayida goriilmeyebilir.
Depresyon bozuklugunda goriilen belirtilerin ¢ogu saglikli bireylerin giinlik hayatinda da
zaman zaman deneyimledigi durumlardir (133). Ancak bu belirtilerin saglikli bireyde olagan
olarak degerlendirilmesinin sebebi; 06n goriilen bir siiresi, durumla iliskisi, kontrol
edilebilirliginin olmasi, en 6nemlisi de islevsellik kaybina neden olmamasidir (134).

Major depresif bozuklukta temel belirti duygudurumun ¢okkiin olmasi ve/veya ilgi
istegin azalmasidir. Birey mutsuz, ¢okkiin, iziintili, umutsuz, sinirli, reddedilmeye
tahammiilsiiz olabilir (135). Zihin i¢i ugraslar1 diger duygularini fark etmesine, deneyimlemesi

ve ifade etmesine engel teskil edebilir. Agir depresif olgularda asir1 act veren olaylara bile
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duygusal olarak tepki verememe hali goriilebilir. Bu durum affektif anestezi olarak adlandirilir
(136).

Birey giinliik yasamina etkisini anlatirken isleri yapmakta zorlandigini veya
tamamlayamadigini, hatta kimi zaman hi¢ baslayamadigini, iiretkenliginde azalma oldugunu
ifade eder (137). Bu durum depresyon belirtilerinden olan diisiince igeriginin olumsuz olmasi,
ilgi istek azalmasi, 6z giiven eksikligi, karamsarlik, yetersizlik, dikkatin siirdiiriilebilirliginde
azalma, odaklanamama, enerji azligi ile agiklanabilir (135). Depresyonda goriilen ilgi-istek
azalmas1, enerji azlig1 bireyin goriiniim ve davranislarinda gdzlemlenebilir. Oz bakimini
yapmakta isteksizlik, zorlanma, erteleme, agir olgularda hi¢ yapmama goriilebilir. Konugmaya
kars1 isteksizdir g6z temasi1 azalmistir (6). Hareketleri yavaglamistir. Bu yavaslama harekete
baslamada gecikme (psikomotor retardasyon), konusmada yavaslama, hatta azalma, kisik sesle
konusma, konugmaya baslama siiresinde uzama (reaksiyon zamaninda uzama) seklinde klinik
olarak gbzlemlenebilir (138). Agir tablolarda mutizm olarak adlandirilan hi¢ konusmama hali
goriilebilir. Kimi zaman konusmama haline; tepki vermeme, asir1 durgunluk eklenmesi ile
biling bulaniklig1 goriiniimii olusabilir. Ancak bu durum biling bulaniklig1 degildir. Benzer
durum depresyon hastalarinda unutkanlik sikayetinde de goriiliir. Unutkanlik bellek
probleminden degil, dikkat daginikligi odaklanama kaynaklanmaktadir (133). Diisiince
igeriginin yasanmis olumsuz olaylarla dolu olmasi, sucluluk-pismanlik ¢ikarimlari, bireyin
dikkatini dis uyaranlara vermesini zorlagtirmakta, bu da unutkanlik veya hatirlamada giicliik
sikayetleri olarak birey tarafindan belirtilmektedir. Zihin degersizlik, timitsizlik, kaygi, korku
gibi negatif igerikle ugras halinde olup, olaylar1 negatif yonleri ile yorumlamaktadir. Bu
olumsuz diisiince igerigi, diisiince siirecinin yavaslamasi bireyde karar verme mekanizmasini
etkileyerek bireyin kararsizlik yasamasina veya karar vermekte zorlanmasina neden olmaktadir
(139). Diisiince igerigindeki bu degisimlerle birlikte diisiince icerigi fakirlesen birey daha az
konusmakta, ¢evresi ile olan iletisimi azalmakta sosyal ortamlarda daha az bulunmaktadir.
Birey dis uyaranlardan wuzaklagmaktadir. Bireyin yargilama ve mevcut durumunu
degerlendirmesi tablo ¢ok agir olmadig: slirece korunmaktadir. Ancak psikotik 6zellik gosterip

klinik agirlastik¢a yargilamada, i¢ goriide ve algida bozulma goriilebilir (135).

Depresyon bireyin giinlilk yasamin1 diisiince, duygu, davranis alanlarindan baska uyku,

yeme aligkanligi, cinsel yasam gibi alanlarda da etkileyerek belirti olusturmaktadir. Uykuda
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bozulma uykuya dalmakta zorlanma, gece sik sik uyanma veya erken uyanma seklinde kendini
gosterir (140). Ancak atipik depresyonda uyku ve yeme aligkanligindaki bozulma normalden
fazla uyuma ve yeme seklindedir. Yeme aligkanliklar1 tipik depresyonda yemege karsi
isteksizlik, buna bagli olarak kilo kaybi iken, atipik depresyonda yeme aligkanligi yeme
isteginde artig ve kilo alimiyla klinik olarak kendini gostermektedir (3) (141). Kimi hastalarda
sindirim sisteminde genel yavaslama ve kiside artan motor hareketsizlik egilimi ile kabizlik
sikayeti goriilebilmektedir. Depresif bozuklukta beslenmeden bagimsiz olarak halsizlik,
yorgunluk, enerji azligi, giigsiizliik baslica goriilen belirtilerdendir (142). Depresyonun baslica
ozelliklerinden olan isteksizlik cinsel yasamda da goriiliir. Cinsel isteksizlik, cinsel birlesmede
azalma, cinsel uyarilmada zorluk, zevk alamama, sertlesme-bosalmada ya da orgazm olmada
sorun yasama, menstrilasyon bozukluklar1 depresyonda goriilen diger belirtilerdendir (143).
Depresif bozuklugun klinikte kendini duygudurum bozuklugu belirtileri yerine bedensel
belirtilerle gostermesi sik rastlanan bir durumdur (144) (5) (3). Viicut agrilar1 (sirt, bas, boyun,
¢ene, gogiis, bel, pelvik agrilar), sindirim sistemi diizensizlikleri (ishal, kabizlik, hazimsizlik,
mide agris1), kulak ¢inlamasi, carpinti, nefes darligi, bas donmesi gibi bedensel belirtiler
goriilebilir. Bu durum depresyondaki kisilerin dikkatinin bedensel duyumlarina daha ¢ok acgik
olmasindan kaynaklanir. Bedensel duyumlarina dair alg1 hassasiyetlerinin artmasi ile zihinleri
bedenleri ile daha ¢ok mesgul olan bu kisiler viicuttaki herhangi bir fizyolojik degisikligi
abartili algilar ve bunu bir belirti olarak yorumlar (145). Bedensel fizyolojik degisikligin veya
mevcut belirtinin abartili yorumlanmasinda depresyondaki negatif diisiinme siirecinin kisinin
kendilik algisin1 olumsuz yonde (disiik benlik saygisi, kendine giliven eksikligi, kendini
yetersiz ve hasarli degerlendirme gibi) etkilemesinin de rolii bulunmaktadir (4) (146). Doktor
bagvurular1 sonrasinda yapilan tetkik ve muayene ile mevcut belirtinin varli§i veya siddeti

herhangi bir hastalik veya organik patoloji ile agiklanmamaktadir (140).

Major depresif bozuklukta kiside islevsellik kayb1 ve sosyal ¢evresi ile olan iliskilerinde
azalma goriilmekle birlikte yukarida bahsedilen birgok belirti ve bulgunun bir kismi, ¢ogu veya
tamami en az iki hafta boyunca giiniin ¢ogu zamaninda bulunmaktadir (135). Tan1 konulmasi
icin mutlaka var olmasi gereken belirtiler ¢okkiin duygudurum, ilgi istek azalmasi veya zevk
alamama belirtilerinden herhangi ikisidir. Major depresif bozukluk tanisi i¢cin en gegerli ve
yaygin olarak kullanilan, Amerikan Psikiyatri Birligi Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve

Istatistiksel El Kitabi'nin besinci baskisidir (DSM-V). DSM-5 te major depresif bozuklugun
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belirleyicileri sdyle siralanmistir; psikotik ozellik gdostermesi, melankolik 6zellik gostermesi,

atipik 6zellik gostermesi, katatonik 6zellik gostermesi, postpartum baslangi¢ gostermesi (135).

Tan1 koymak kimi zaman gii¢ olabilir. Baglangicta belirtiler sinsi olup bedensel belirtiler
on planda olabilir (147). Major depresif bozuklugun ilk ataginda klinik seyri hakkinda yeterli
bilgi yoktur. Bu depresif atak tek bir atak seklinde olabilecegi gibi tekrarlayici 6zellik
gosterebilir veya Major Depresif Bozuklugun atagi olmayip diger duygudurum bozukluklarinin
depresif atagi olabilir. Major depresif bozuklukta tani tutarlilig: ile ilgili yapilan calismada
hastalarin %25-50 sinin daha sonra tanilarinin bagka bir psikiyatrik hastalik veya psikiyatrik
belirti gosteren diger tibbi hastaliklardan biri olarak tekrardan simiflandirildigi goriilmiistiir
(140).

Major depresif bozuklukta erken tani, depresyonun kroniklesme ve yineleme olasiligi,
olasi1 intihar riski, isgilicii ve ekonomik kayip olusturmasi gibi nedenlerden otiirii bireysel ve
toplumsal olarak onemlidir (148). Ciinkii tedaviye cevap veren bir tablodur. Tedavi iyilik hali
saglansa bile belli bir slire daha devam ettirilmesi gerekmektedir. Tedavinin erken
sonlandirilmasi belirtilerin tekrarlamasi igin risk olusturmaktadir. Ancak tedavi siiresi erken
sonlandirilmamasina ragmen depresif atagin tekrarlama olasiligi yine de vardir. Tek epizot
geciren kisilerde 9%50-60 oraninda, iki epizot gegirenlerde %70 oraninda yineleme
goriilebilmektedir. Uciincii kez depresyon gegirenlerde bu oran %90’lara ulasabilmektedir
(149). Her bir atak bir sonraki atak riskini artirmaktadir. Kroniklesme erkeklerde kadinlara
oranla daha fazladir. Tedavi edilen veya edilmeyen olsun major depresif bozuklugun seyrini iyi
veya kotii yonde etkileyen bazi faktorler bulunmaktadir. Gegirilen atagin hafif olmasi
(belirtilerin erken fark edilip erken tedavi edilmesi, atagin hafif gecirilmesine katkida bulunur),
psikotik belirtilerin olmayis1, hastane yatis1 var ise kisa siireli olmasi, birden fazla yatigin
olmamasi, ergenlikte giiglii arkadas iligkileri, iyi aile baglari, yeterli sosyal islevsellik, ek
psikiyatrik hastalik veya kisilik bozuklugunun olmayisi, ge¢ baslangicli olusu iyl prognoz
gostergesidir (150). Tek epizot gegiren kisilerde %50-60 oraninda, iki epizot gegirenlerde %70
oraninda yineleme goriilebilmektedir. Ugiincii kez depresyon gegirenlerde bu oran %90"lara
ulasabilmektedir (37). Bu oranlardan da anlasildig: iizere her yineleme bir sonraki yineleme

riskini artirmaktadir.
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2.2. Bedensellestirme (Somatizasyon)

Psikolojik stres, kendini fiziksel belirtiler seklinde gosterebilir (151). Bu fiziksel
belirtiler i¢in tibbi yardim almaya yonelik genel bir egilim vardir(5). Siklikla bu fiziksel
belirtiler patofizyoloji anlaminda iyi bir agiklanmasi yoktur. Artmis hastane basvuru sayisi ve
gereksiz tibbi testlere neden olabilmektedir. Ayrica bu tibbi prosediirler iatrojenik
komplikasyonlar ile sonug¢lanabilmektedir (152). Bu durumu agiklamak igin somatizasyon
terimi kullanilmistir. Zamanla kademeli olarak bu terimin yerine ‘tibbi olarak agiklanmayan
belirtiler’, ‘agiklanmayan belirtiler’, fonksiyonel somatik belirtiler’ ifadeleri gegmistir (152).
Olasilikla bu durumu en iyi agiklayan teknik kelime idiopatiktir (kendiliginden, spontan ortaya
¢ikan, nedeni bilinmeyen ). Bu somatik belirtilerin psikogenetik kaynagi teorik kuramlara
(zihinsel gelisim) dayanmaktadir (Wilhem Stekel’in goriisiinde oldugu gibi). Bununla birlikte
bu belirtiler spontan ortaya ¢ikabilir (153).

2.2.1. Tarihgesi

Caglar boyunca bu durumu agiklamak i¢in bir¢ok halk kavrami ve terimi kullanilmistir.

199 ¢ 199 ¢

“Histeri”, “hipokondri”, “dalak”, “ingiliz hanimefendisi”, “siirmenaj”, “viicut sivilari ile ilgili
bozukluklar”, “nérovejetatif islev bozuklugu”, “nevrasteni , “norovejetatif distoni”,
“psikosomatik bozukluk” ve digerleri 6rnek olarak verilebilir (151). Bu somatik deneyimlere
psikolojik siireclerin dahil olduguna dair fikir eski ¢aglara dayanmaktadir. Ancak bu goris
periyodik olarak artip azalmistir. 17. yy’da Thomas Sydenhama agr1, konvulziyon, diyare gibi

belirti ve semptomlart zihnin dagilmasi olarak tanimlamigtir (154).

Briquet Sendromu

1859 yilinda Fransiz noroloji uzmani Pierre Briquet tarafindan ¢ogul motor ve duyusal belirtiler
iceren vaka sunularak somatizasyonun konversiyondan ayirimi yapilmistir. Daha ¢ok kadmlari
etkileyen, tekrarlayan, ¢ok sayida organ sistemini ilgilendiren, ¢ogul bedensel yakinmalarla

kendini gosteren bu tablo Briquet Sendromu olarak adlandirilmistir (155) (156).
2.2.2.Klinik ve Tan1

Somatizasyon terimi ilk olarak 1911 yilinda psikanalist William Stekel tarafindan

kullanilmistir (157). Derin somatik norozun bedensel gosterimi ya da norotik ¢atismalarin
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fiziksel semptom olarak ortaya ciktigi bir siire¢ olarak tanmimlamistir (158). Her ne kadar
somatizasyon terimi William Stekel’e atfedilmis olsa da tibbi literatiire formal girisi Polanya
dogumlu Kanada’da calisan psikiyatrist Zbigniew J. Lipowski’nin ¢alismalar1 ile olmustur
(159). 1960’larda Lipowski somatizasyonu psikolojik durum ya da icerigi ‘bedensel belirtiler’,
‘fonksiyonel degisiklikler’ ya da ‘somatik metaforlar’ olarak gosterme egilimi olarak
tanimlamigtir. Carson ve arkadaslari somatizasyon siirecini Ozetlerken; kisinin hissettiklerini
kavramsallastirdigini, belirti olarak tamimladigini, kendi deneyimlerinden yola ¢ikarak bu
belirtilerden dolayr tedavi arayisina girdigini belirtmistir (160). St.Louis’de bulunan
Washington Universitesi'nde ¢alisan James J. Purtell, Eli Robins ve MandelCohen, 1951
yilinda, histeri tanist olan ve olmayan kadinlar arasinda spesifik fiziksel ve mental belirtilerin
insidansint karsilagtirmiglardir. Ve bu karsilastirmada bu bozuklugun polisemptomatik ve
kronik yapisim1 gostermislerdir. Sonrasinda Michael J. Perleyand Samuel B. Guze histeri tanisi

konulabilmesi i¢in gerekli olan semptomlarin sayisal tanimlamasini yapmislardir (159).

Somatizasyon terimi psikoanalitik teoriden gelmektedir (161). Batida tibbi pratikte
onemli konulardan biri somatizasyondur. Ciinkii somatize eden hastalar ¢ogunlukla hastaneye
yatirilir ve bu hastalar tanisal invaziv ve cerrahi prosediirlere maruz kalabilirler. Cogu zaman
ciddi iatrojenik hastaliklara neden olan pahali sonugsuz agir tibbi tedaviler alirlar (162). Bu
hastalarin emosyonel belirtileri her yerde i1yi tanimlanmistir ve siklikla hastanin kendisi de
belirtilerin emosyonel stresle iliskili olduguna katilir. Somotoform belirtiler tanimlanmig
paternlere uymaz ancak hastanin bedeninin durumu ile ilgili inanglari tutarhidir (163). William
Cullen 18. yy’da genellikle ndrozis terimini kullanan kisi olarak bilinmektedir. Bu terim duyu
ya da hareketi etkileyen sinir sisteminin bozukluguna isaret etmektedir. Noroloji kitaplarinin
sonunda anlatilan néroz kavrami; belirtileri tanimlanabilir bir ndrolojik lezyona baglanamayan
ve patofizyolojik temeli bulunmayan klinik durumlar1 anlatmak i¢in kullanilmaktadir. Histeri
prototipidir. Kemik ve eklem hastaliklar1 iizerine yogun calismalarda bulunan cerrah olan
Benjamin Collins Brodie 1837 yilinda histeriyi soyle tanimlamistir: “iradeye uymay1 reddeden
kaslar degildir, ¢aligmaktan vazgegen iradenin kendisidir”. Eklem hastaliindan muzdarip
oldugu one siirlilen kadinlarin beste dordiiniin histeri oldugu diisiincesini 6ne siirmiistiir.
Brodie’nin bu yorumlar1 taniyr destekleyen irade ve diirtiiler arasindaki catigsmalarla ilgili
cagdas goriislerle uyumludur (164). Ingiltere’de Robert Brudenell Carter’in On The Pathology

and Treatment of Hysteria (1853) isimli yayninda histeri kavrami ile ilgili bilgi vermistir.
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Biyolojik modele karst ¢ikmis ve histerinin gercek etiyolojisinin hastanin emosyonlari ile bas
edememesi oldugunu sdylemistir. Freud’dan 30 y1l 6nce Carter histeri anlayisini degistirmistir
(165). Ug nedensel faktdr tanimlamistir. Bunlar bireyin mizaci, atag: tetikleyen durum ya da
olay ve heyecan verici sebepleri bastirmaya zorlanma derecesidir. Carter’in goriisiine gore
bunlar cinsel tutku, nefret ve kiskangligi icerebilir. Yine Carter’in gorlisiine gore komplike
histeri genellikle fiziksel dengesizligin yani sira manevi ve zihinsel dengesizligi igerebilir.
Carter ayn1 zamanda emosyonlarin kaslar, damarlar ve salg1 yapan organlarn etkileyerek ciddi
hastaliklara neden olduguna inanmaktayd: (166). 1869 yilinda Sir John Russell Reynolds,
Carterden etkilenerek morbid bir emosyonel duruma, emosyonla birlikte olan diisiinceye ya da
tek basina emosyona bagli olarak ortaya ¢ikan fonksiyon ve duyu bozukluklarina benzer
paralizi vakalar1 bildirmistir. Bu durum uzun siire devam etmis ve kompleks norolojik
hastaliklar1 simiile etmistir. Bu kotii diisiinceler ortadan kalktiktan sonra belirtiler tamamen
ortadan kalkmistir (167). Bu durumu histeri, hipokondri, temaruz, delilikten ayirip 1878 yilinda
yaymlamistir. 1873 yilinda John Paget histerik paralizinin istemli yonlerini agiklamistir. Ayrica
diirtiilerin ¢atismasinin paraliziye neden olduguna dikkat ¢ekmektedir: Onlar ‘ben yapamam’
derler ama bu ‘ben yapmayacagim ° gibi goriiniir. Ancak dogrusu ‘Yapmay1 isteyemiyorum’dur
(168). Histerik ozellikteki kisilerin diger kisilerden daha fazla erotik olmadigini diistinmiistiir
Psikoterapiyi aklin tedavisi degil, akilla yapilan tedavi siireci olarak tanimlamistir (168).
Sonraki kariyerinde Freud hastalarin deneyimlerinin nedenleri iizerinde yogunlasmustir.

Tedavilerinde ve terapilerinde belirtilerin anlamlar1 iizerine ¢alismistir.

Emosyonel zorluklarla ilgili somatik belirtiler genel pratikte sik rastlanan durumlardir.
Ayaktan tedavi gorenlerin yaklasik yarisindan fazlasinda somatik belirtiler gozlemlenmektedir
(169) (170). Bunlar bas agrisi, karin agrisi, pelvik agri, yorgunluk, kulak ¢inlamasi, ¢ene eklemi
agrisi, sirt-bel agrilari, nefes darligi, carpinti, yiiksek tansiyon, cilt dokiintiileri, kabizlik, bulanti,
yutma giligliigii, siskinlik vb. belirtiler. Bu somatik belirtiler farkli branslara basvuru sebebi
olabilir. Noroloji, dis hekimligi, kulak burun bogaz hastaliklari, cildiye, dahiliye, fizik tedavi,
kardiyoloji gibi. Cok sayida somatik belirtisi olan hastalarin anksiyete ve depresif bozukluktan
muzdarip olabilecegi ¢alismalarda gosterilmistir (170) (171) (172) (173). Diger tibbi nedenlerle
aciklanamayan somatik yakinmalar1 olan ¢ogu hastanin bu belirtileri psikolojik faktorlerle
iligkilidir. Ve bu durum birinci basamak hastalarin en azindan %10-15inde goriilebilir (174)

(175). Depresif bozukluklarin somatik belirtiler ile iligkisi kanitlanmistir (176) (177) (142)
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(178). Yine somatik belirtilerin depresyon riskinde iki kat artigla iliskili oldugu gosterilmistir
(176) (179) (180). Depresyon ile somatik belirtiler arasindaki iliskiyi agiklamak ig¢in {i¢ hipotez
one siiriilmiistiir. Onciil hipotezde depresif bozuklugun somatik belirtilerin baslangicinin nedeni
oldugu ileri siiriilmiistiir (181) (182) (183) (184). Ornegin bu durum fiziksel duyumlarin
algilanmasindaki degisiklik ve artmus farkindalik ile iliskili olabilir (185) (186). Ikinci
hipotezde somatik belirtilerin depresif bozukluk baglamasin1 6ngorebilecegi one siiriilmiistiir.
Somatik belirtilerin neden oldugu fiziksel kisitlamalar ve bedensel giicliikler depresyon
belirtilerine neden olabilir (187) (188). Ugiincii ortak etyoloji hipotezinde; paylasilmis etyolojik
faktorlerin (0rnegin g¢evresel, psikolojik veya biyolojik faktorler gibi) somatik belirtiler gibi
depresif bozuklugun da baslangicinda bagimsiz bir etken olabilecegi bildirilmistir (183) (188)
(189). Tibben agiklanamayan somatik belirtilerin goriilmesinde kalitsal yoniiniin oldugu ayrica
kronik hastalik, erken yasam zorluklarinin da rol oynadigi goriilmiistiir. Fizyolojik olarak ise
diiz-¢izgili kas kasilmasi, diisiik agri esigi, hormonal dizgenin rolii oldugu diisiiniilmektedir
(190).

2.3. Kisilik Kavrami, Tarihgesi ve Norotisizm

(13

“Kisilik” kelimesinin ingilizce karsiligi ‘personality’ olup kokeni latincede “persona”
kelimesine dayanmaktadir. ‘Persona’ eski Yunan tiyatrolarinda, sahne ile seyirciler arasindaki
uzakligin fazla olmasi nedeniyle oyuncularin yiiz mimiklerine uygun bigimde hazirlanmais, yiize
takilan maskeleri verilen isimdir (191) (192). Kisilik davranigsal, emosyonel ve diisiince olarak
kisiyi digerlerinden ayiran, kisinin kendisine 6zgili olan, i¢ ve dis uyaranlara verdigi tepki ve
yorumlarin bir biitiinii olarak tanimlanabilir (193). Kisilik, i¢inde bulunan biyolojik durum ve
sosyal ortam ile agiklanmayan siireklilik gosterir ve tutarlidir (194). Bu tutarlilik davranissal
O6grenme kuraminda kosullanma ve beklentilerin sonucunda olusan tutarli davranig kaliplar ile
aciklanmaktadir (195). Kisilik ile ilgili tanimlamalar ¢ok eskiye dayanmakta olup en eski
tanimlama Stimerlere ait olan Gilgamis destanindaki cesaretli, kibirli ve asi yiirekli
tanimlamalardir (196). Erikson yaptigi tamimlamada kisiligi, bireyin zaman iginde ve bir
durumdan digerine kendiliginin siirekli ve ayni kaldigina dair 6znel duygusu olarak ifade
etmistir (197). Burger ise kisiligi bireyin 6znel bakis agisiyla gelistirdigi diinya goriisii ve bu
diinya gorisiiniin koken aldigi i¢ diinyasinin bir siireci olarak tanimlamistir (194). Yapilan bir
baska tanimlamada Kisilik, ge¢ ergenlik doneminde olusmaya baslayan bir yasam hikayesidir

(198). Wallerstein’e gore, kisinin zihinsel, fiziksel, sosyal ve ahlaki o6zelliklerinin dinamik
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birlikteligidir (199). Yapilan tanimlamalarda kisilik cesitli yon ve ¢esitli bakis agilariyla
irdelendigi ve de ruhsal uyum, motivasyon ve islevsellige odaklanildigi goriilmektedir (200).

Kisilik ile birlikte karakter ve mizag¢ (huy) kavramlar1 kullanilmaktadir. Mizag genetik
kokenli olup dogustan gelen ozellikleri tasirken, karakter sosyal ¢evresel etmenlerin rolii ile
sekillenir. Kelime itibari ile de karakter yunanca ‘oyarak sekil verme’ anlamini tasimaktadir
(201). Karakter gelisiminde bireyin yasami boyunca kullandigi savunma mekanizmalarinin,
icsel mizag egilimlerine, gevresel etki ve degisimlerine uyumu mevcuttur (202). Bilingli ve
bilingdis1 yollardan gelistirdigi koklesmis davranig bi¢imleri olusur. Kisi bu davranis
bi¢imlerini ¢evresi ile diizgiin, kararli, sabit karsilikli bir iligkiyi devam ettirmek i¢in kullanur.

Kisilik biiyiik bir kismi ile egosintoniktir (203).

Gecmisten glinlimiize kigilik ile 1ilgili birgok ¢esitli tanimlama yapilmistir.
Tanimlamadaki bu cesitliliginin  sebebi  kisilik kavraminin, bir¢ok farklt agidan
degerlendirilebilmesi ve bireyin davraniglart ile ilgili ¢ok sayida Ozelligi kapsamasindan
kaynaklanmaktadir. Bu durum aragtirmacilari sistematik bir sekilde tanimlamaya yonlendirmis
ve bunun sonucunda kuramlar olugsmustur. Baslica kuramlar psikoanalitik, psikoanalitik-sosyal
(neo-freudyen), aymrict  Ozellik, davranigsal-sosyal Ogrenme, insancil, biyolojik
yaklasimdir(204). Psikoanalitik yaklasimin onciilerinden S.Freud kisiligi biling, bilingalti,
biling Oncesi siiregler ile iliskilendirmistir. Topografik model olarak da adlandirilan bu
yaklagima ilerleyen zamanlarda benlik, alt benlik ve st benlik kavramlarin1 da ekleyerek
Yapisal Modeli olusturmustur. Bu psikoanalitik yaklasimin yetersiz oldugunu diisiinen bazi
arastirmacilar (A. Adler, C.Jung, E.Erikson, K. Horney, H.Sullivan, E.Fromm) kisilik
olusumunda dogum, bebeklik, ¢ocukluk donemleri, anne-babanin ¢ocukla iliskisi gibi sosyal
cevresel etkenlerin de rol oynadigini savunmuslardir. Bu yaklasim Neo-Freudyen yaklagim
olarak isimlendirilmistir (195) (205) (206). G. Allport, R. B. Cattell, R. Mccrae ve P. Costa’nin
kisilik ile 1lgili degerlendirmeleri ise kisilik 6zelliklerinden hangisinin daha baskin veya yogun
oldugu (ayirict 6zellik yaklagimi) iizerinedir (207). Alport yaptig1 ¢alismalarla boyutsal kisilik
caligmalarina Onciiliik etmistir. Alport kisiligin degisen, gelisebilen dinamik bir yapiya sahip
olup o6zellikle uyuma yonelik davraniglarin secildigi kendine 6zgii uyum siireci oldugundan
bahsetmistir(201). Alport kisiligi kardinal, merkezi, ikincil olmak iizere 3 ana 6zellik altinda

degerlendirmistir. Kardinal 6zellikler hayatin her alaninda gozlemlenirken, merkezi 6zellikler
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saldirganlik veya duygusallik gibi davranigsal alanlarda kendini gosterir, ikincil 6zellikler ise

diger 6zellik tiirlerinden daha az siklikta ve siireklilikte var olan davraniglardir (208).

Cattell ise kisilik tanimlamasinda 16 temel Ozellikten bahsetmistir (209). Pavlov
kopekler iizerinde gosterdigi uyaran sonrasinda gelisen Uyarici ve inhibe edici siireglerin
insanlar i¢in de gecerli oldugunu ifade etmistir. Pavlov’a gore sinir sistemi giiglii veya zayiftir
(210). Eysenck ve Gray burdan yola ¢ikmistir (211). Uyarici siire¢ giiglii sinir sistemine isaret
eder ve disadoniik bireylerde baskindir, inhibitor siire¢ zayif sinir sistemine isaret eder ve ice
doniik bireylerde goriiliir (212). Hipokrat ve Galen dort tip viicut salgismin kisilik iizerinde
etkili oldugunu belirtmislerdir; onlara gore iyimser kisilerin baglica viicut sivisinin kan oldugu,
sinirli kisilik yapisina neden olan safranin sararmasi, depresif kisilik yapisina neden olan
safranin kararmasi (kara safra) ve soguk-duygusuz bir kisilik yapisina neden olanin ise balgam
oldugudur (213) (214). iste Eysenck de tiim bu eksitatdr ve inhibatdr siirecler ile dort viicut
salgisinin birlesiminden bir biyolojik model olusturmustur. Eysenck kisiligi tanimlarken
digsadoniikliik ve norotisizm olmak tizere iki faktorden tizerine durmustur (16). Sonralar1 bu iki
faktore yalmizlik, sikicilik, zulim etme ve insanlik dis1 O6zellikleri kapsayan ‘psikotizm’
faktoriinii de eklemistir (215). Bu ¢ faktor birbirinden bagimsizdir ve kisilerde farkli
yogunlukta gozlemlenebilir. Her faktoriin kendi i¢inde iki ucu bulundugu sdylenebilir; ice
dontikliik—disadoniiklik, norotizm—duygusal kararlilik ve psikotizm—siiperego (216). Disa
doniikler sicakkanli, atilgan, rahat, cok sayida sosyal iliskisi olan kisiler olarak tanimlanir. Bu
bireyler hareketli, diirtiisel veya kimi zaman saldirgan olabilmektedirler. Insanlarm ige
dontikliik ve disa doniikliik olarak tanimlanan iki ug arasinda yer aldigi diisiiniilmektedir (217).
Disadoniikliik 6zelliginin diger ucu olan ice doniik bireyler ise pasif, ¢cekingen, sessiz, temkinli,
sir saklamasini bilen, davraniglarinda 6l¢iilii olanlardir (218). Dikkatin ve enerjinin i¢ diinya ve
benlikten ¢ok dis diinyaya cevrilmesi disa doniik bireylerin o6zellikleri arasindadir (219).
Norotisizm puanlar1 yiiksek olan bireyler huzursuz, kaygili, kararsiz, duygusal, cabuk
Otkelenebilen ve de duygusal degisiklik sonrasinda tekrar normale donmekte giicliik ¢eken
bireylerdir. Norotisizm puani yiiksek bireyler de bedensel rahatsizliklarin ve psikiyatrik
belirtilerin siklikla ortaya ¢iktigi vurgulanmistir (17). Norotisizm strese duyarlilikla iliskili bir
kisilik boyutudur (219). Psikotisizim boyutu ise soguk, mesafeli, saldirgan, giivensiz, duygusuz,
tuhaf ve empati kuramama, su¢luluk ve diger insanlara kars1 duyarsizlik gibi daha ¢ok sira dis1

kisilik 6zelliklerini ifade etmektedir (218).
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Bu boyutlar birbirinden bagimsizdir. Ornegin; psikotizm-siiperego giicii uglar1 arasinda
stiperego glicii boyutuna daha yakin olan bir birey, norotisizm—duygusal kararlilik uglarinda
norotizm boyutuna daha yakin olabilir. Sinirli bir yapiya sahip olan kisiler de disadoniikliik ve
norotisizm puanlar1 yiikksek bulunur iken, melankolik kisiler norotisizm yiiksek ancak disa
doniikliik puani diigliktiir. Sicakkanli 6zellikteki bireylerde diisiik ndrotisizm yiiksek
disadoniikliik puan1 mevcut iken sogukkanli 6zellikteki bireyler diisiik ndrotisizm ve diisiik
disadoniikliik gozlemlenmektedir. Kisinin norotizm diizeyi yiiksek olmasi anksiyete ve
dezorganizasyonun bir isareti iken, norotizm diizeyinin diisiik olmasi ise kiginin tedavide sorun

odakli yaklasimdan daha ¢ok yararlanabilecegi olasiligin1 artirir.

Gray davranig aktivasyon sistemi ve davranig inhibisyon sisteminden bahsetmistir (220).
Davranis aktivasyon sistemi (DAS) odiile olan duyarlilig: ifade eder. Daha ¢ok zevk alinan
eylemler yapildiginda bu sistem aktive olur ve dopamin devreye girer. Bu sistem disadoniikliik,
cinsellik ve sinirlilik ile iliskilendirilebilir (221) (222). Davranis inhibisyon sistemi (DIS) ise
olumsuzluk ifade eden bir uyaran ile karsilastiginda ¢aligmaya baslar. Bireyde bu sistemin daha
baskin olmasi 6grenme siirecinde olumsuzluk ifade eden bilgileri daha ¢abuk Ogrenmesine
neden olur (223) (224). Gray’e gore disadoniik insanlar 6diille motive olurken, igedoniik

insanlar ise ceza ile motive olmaktadir,

Catell ve Eysenk’in lizerinde durdugu kisilik ozellikleri ile yapilan faktor analitik
calismalar sonucunda McCrae ve Costa bes faktorii 6nemli olarak bulmus ve “Bes Faktor
Modeli ” olarak adlandirmustir;

1.Norotizm

2.Di1sadontikliik

3.Aciklik (farkli ilgi alanlarina yonelen, merakli, yeni fikirleri eglenceli gorme)

4. Uzlagmacilik (kusku duymayan, algak goniillii, yumusak basli, yardim sever, kolayca
yararlanilabilir)

5.Vicdanlilik (organize olma, giivenilir olma, miikemmelliyetcilik) (225).
Tanimlanan bu bes faktére cocuk ve ergenlerde irritabilite ve aktivite olarak iki boyut

daha eklenmistir (226) (227). Bes faktér modeline gore, kisilik bozukluklar1 normal kisilik
ozelliklerinin farkli yogunluktaki varyasyonlaridir (227).
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Sistematik degerlendirme icinde karaktere yer veren ilk model olan Cloninger’in
psikobiyolojik modelidir. Bu model dort mizag boyutu ve ti¢ karakter boyutunu igermektedir
(228) (229). Her biri bagimsiz kalitilan ve algiya dayali huylar ve becerilerde kisinin kendisine
ait farkliliklar1 yansitan, 6zgiin norokimyasal sistemlerle iliskili oldugu ileri siiriilen mizag
boyutlar1 ‘yenilik arayigi’, ‘zarardan kagimnma’, ‘6diil bagimliligi’ ve ‘sebat etme’dir (230).
Yenilik arayisi, davranissal aktivasyon sistemiyle baglantilidir. Yeni bir uyaranla karsilastiginda
arastirici davranisa genetik bir yatkinligi mevcuttur. Yenilik arayis1 diirtiisel karar verme, asiri
tagkinlik, cabuk ve kolay 6fkelenme, engellenmekten aktif kaginmayi igerir. Yenilik arayisinin
diisiik dopaminerjik aktivite ile korelasyon gosterdigi tespit edilmistir (231). Zarardan kaginma,
davranigsal inhibisyon sistemi ile iligkili olup davranisin 6nlenmesi ya da durdurulmasina dair
kalitsal bir yatkinlik mevcuttur. Gelecekle ilgili karamsarlik, kaygi, belirsizlik korkusu,
yabancilardan ¢ekinme ve cabuk yorulma gibi pasif kaginma davraniglariyla ortaya cikar.
Zarardan kaginmanin artmis serotonerjik aktivite ile ilgisi oldugu goriilmiistiir (231). Odiil
bagimliligi, davranigsal siirdiirme sistemi ile iliskilidir. Duygusallik, siirekli baskalarinca
onaylanma ihtiyaci, sosyal baglanma ile kendisini gosteren kalitsal bir egilimdir. Odiil
bagimlilig: diislik noradrenerjik aktivite ile iliskilendirilmistir (231). Sebat etme, engellenme ve
yorgunluga karsin devam etmeye olan yatkinliktir. Sebat eden bireyler insan1 engelleyen 6diil
sistemi aktivasyon eksikligi ile karsilastiklarinda bu davranisin siirdiiriilebilmesine kalitsal
olarak yatkindirlar (231). Cloninger sebat etmeyi onceleri 6diil bagimliliginin bilesenlerinden
biri olarak degerlendirirken sonrasinda dordiincii bir boyut olarak degerlendirmistir Bu dort
mizacin genetik olarak birbirinden bagimsiz sekilde cesitli kombinasyonlar halinde kiside
bulunabilecegi belirtmistir (231). Karakter mizacin aksine kalitsal yonii daha az, belirgin
bicimde sosyal Ogrenme, kiiltiir ve bireye 0zgii yasam olaylarindan etkilenen bir yapidir.
Karakterin psikobiyolojik kaynagi beynin (hipokampus ve neokortex ile) yiiksek islevlerine
dayanir. Biitiinliyle gelistiginde olgun kisiligi olusturan 6nemli ii¢ karakter 6zelligi kendi
kendini yonetme, is birligi yapma, kendi kendini agmadir. Bu karakter 6zelliklerinin kiside
diisiik seviyede izlenmesi birey agisindan olumsuz olarak degerlendirilir (231) (228). Kisilikte
bireysel farkliliklar1 mevcuttur. Bu farkliliklarda kalitsal - fizyolojik siireclere ek olarak kisisel
sorumluluk ve kendini onaylama duygusunun katkisinin oldugu diistiniiliir. Psikanalitik
yaklasim, bu farkliliklarda biling disi siireglerin sorumlu oldugunu vurgularken, biligsel

yaklagim bireylerin bilgiyi isleme sekillerindeki farkliliklarla vurgular (195).
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Miza¢ boyutlarinin monoaminerjik sistem aktivitesi ile korelasyonunu oOzetleyecek
olursak; yenilik arayis1 diisilk dopaminerjik aktivite ile, zarardan kaginma yiiksek serotonerjik

aktivite ile ve 6diil bagimlilig: diisiik noradrenerjik aktivite korele bulunmustur (232).

Kisilik bozukluklarma Eysenck’in kurami ¢ergevesinde bakildiginda Histironik kisilik
bozuklugunda disa doniiklik oOzelligi daha yiiksektir. Borderline kisilik bozuklugunda ise
norotisizm alan1 daha yiiksek olup duygusal dengesizlik daha sik goriiliir. Narsistik kisilik
bozuklugunda uzlasmacilik, elseverlik, ilimlilik ve sevkatlilik gibi ozelikler daha diisiiktiir.
Antisosyaller ise diisiik diiriistliik-vicdanlilik ve uzlasmacilik 6zellikleri belirgindir. Kagingan,

bagimli kisilik bozukluklarinda da yiiksek norotisizm goriiliir (233).

Davranis, duygu ve bilisteki, normal varyasyon (kisilik) ile psikopatoloji iliskisi uzun
yillar psikolojinin arastirma konusu olmustur. Kisilik 6zelliklerinin duygudurumlar etkiledigi,
dolayisiyla emosyon ve duygudurumun uzun donemde kisilerarast farkliliklarini
aciklayabilecegi diisiiniilmektedir. Ornegin negatif duygulanim ve depresif semptomlar
norotisizm ve anksiyete gibi karakter ozellikleri ile 6ngoriilebilir. Diirtiisellik gibi disadoniik
karakter 6zelligi de klinik olmayan 6rneklemde yogun pozitif duygulanim ve hipomani ile iki

uclu bozuklukta ise yiikselmis duygudurum ile iligkilendirilebilir (234) (235).

2.4. Aleksitimi

Aleksitimi ‘duygular igin s6z yoklugu’ anlamini tasimaktadir. 1972°de Sifneos
tarafindan literatiire kazandirilmistir (11) (12). Yunanca'da a: yok, lexis: soz, thymos: duygu
anlamma gelen kelimelerin birlesmesinden meydana gelmis bir kavramdir (236). Aleksitimik
bireyler duygu, diisiince ve fizyolojik tepkileri ayirt etmede yetersizlik ve duygular1 tanima ve
ifade etmede giicliik yasayan bireylerdir. Hayal kurmada kisitlilik mevcuttur (13). Aleksitimi
kisinin bedensel duyumlarini yorumlarken kullandig1 bir¢ok siiregten biri gibi goriinmektedir
(237). Aleksitimik bireyler duygu ve diisiince arasinda bag kurup bunlari ifade etmekte sorun
yasarlar. Bu nedenle duygu diizenleme ile ilgili sorunlart olan bireylerde, aleksitimik 6zellikler

onemli risk faktorii olusturmaktadir (238).

Aleksitimi ilk olarak psikosomatik hastalarda goriilen belirtileri agiklamak igin

kullanilmaya baglanilmis olsa da hali hazirda saglikli popiilasyonda da goriilebilen kisilik
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ozelligi oldugu ve de psikosomotik hastaliklarin haricinde birgok psikiyatrik hastalikla
(duygudurum bozukluklari, yeme bozukluklari, panik bozukluk, sosyal fobi, konversiyon
bozuklugu, madde bagimliliklar1 gibi ) ilgili olabilecegi kabul gérmistir (12) (239) (240).
Aleksitiminin normal kisilerde %5 oraninda, bronsial astim (%42), hipertansiyon (%41-47),
romatoid artrit (%27.5) gibi cesitli psikosomatik hastaliklarda ise daha yiiksek oranda
goriildigi bildirilmistir (241). Aleksitimi ile yapilan c¢alismalarda duygular1 tanimlamada
kisitlilik, bedensel duyumlar ile duygular1 ayristirmada kisitlilik, iggézlem yoksunlugu, sosyal
uydumculuk, hayal kurma konusunda kisitlilik olmak tizere bes alt baslik altinda incelenmisdir
(242). Yapilan galigmalar sonrasinda Taylor tarafindan aleksitiminin alt-boyutlari; ‘duygular
tanima ve tanimlama ile duygularla bedensel hisleri ayristiramama’, ‘duygular konusunda
baskalariyla iletisim kuramama’, ‘hayal kurma konusunda kisithlik’> ve ‘i¢sel deneyimler
yerine digsal olaylara odaklanma olarak’ diizenlemistir (243) (244). Aleksitimik birey 6fkesini
sOzel olarak ifade etmekte giicliik ¢eker. Bu durum daha fazla 6fke yasamasina neden olabilir.
Bu nedenle ofkelerini sozel olmayan bir sekilde ifade etmeye veya kisilerarasi catisma
yasamaktan kaginmalarina neden olmaktadir (245). Sayet duygularini ifade edecek olurlar ise
"rahatlama" ve "rahatsiz olma" gibi basit ve kisa cevaplar tercih ederler. Sorunlarin temeline
inmezler ve goriinen yiizeysel nedenlerle ilgilenmeyi tercih ederler (236) (246). Aleksitimik
bireylerin daha ¢ok kullanma egiliminde oldugu savunma mekanizmalari; rol yapma, yansitma
ve red, disosiyasyon, pasif-agresif davramig gibi ilkel ve olgunlasmamis savunma
mekanizmalaridir (247) (248). Bu bireyler duygularmin farkinda olmalarin1 gerektiren

ortamlara sokulduklarinda kaygilar1 ve dolayisiyla fizyolojik tepkilerinde artis olur (249).

Aleksitiminin cinsiyet, yas, egitim gibi sosyodemografik 6zelliklerin yan1 sira baglanma
sekli, diisiik benlik algisi, olumsuz kisiler arasi iletisim, 6fke tepkileri ile anlamli iligkide
oldugu goriilmiistiir. Kokkonen ve arkadaslari, 5993 kisilik 6rneklem grubunda yiiriittiikleri
calismada erkeklerin %9.4’linlin, kizlarin ise %5.2’sinin aleksitimik o6zellikler gosterdigi
gozlemlemiglerdir (250) (251).Yapilan bir ¢alismada egitim diizeyi arttikga, aleksitimi
puanlarinin azaldig tespit edilmistir (252)(253). Farkli bir ¢alismada ise genel popiilasyonda

aleksitimi goriilme siklig1 %23 iken 6grenci grubunda ise %17 oldugu goriilmiistiir.

Aleksitimi psikiyatrik birgok hastalikla iligkili olmakla birlikte daha ¢ok depresif

bozukluk ve anksiyete bozuklugu ile iligkilendirilmistir. Depresyon ile aleksitimi arasindaki

23



iliski lizerine yapilan ¢alismalarda aleksitimi ve depresyonun pozitif yonde ve yiiksek derecede
bir iligki i¢erisinde oldugu gozlemlenmistir (254) (255). Depresif semptomlar ¢ogaldikga kisiler
kendi duygularin1 tanima konusunda zorluklar yasayabilmekte, bu durum da duygularini

baskalariyla paylasmakta zorlanmalarina neden olmaktadir (256).

Depresyon, aleksitiminin alt boyutlarinin her biri ile ayni oranda iliskili olmadigi
gorilmiistiir. Duygular tanima ve tanimlamada zorluk boyutuyla pozitif yonde iligkili oldugu,
bununla birlikte ¢ogu zaman hayal kurmada kisitlilik ve disar1 odakli diisiinme ile depresyonun
iligkili bulunmadigi goriilmiistiir. Ancak yapilan ¢alismalar arasinda bu agidan tam bir tutarlilik
saglandigr soylenemez (256). De Gucht ve arkadaglarinin aleksitiminin psikosomatik
semptomlarla iligkisini incelemek tizere yaptiklar1 bir caligmada, negatif ve pozitif duygulanim
boyutlar1 da degerlendirilmeye katilmis ve sonu¢ olarak negatif duygulanimin norotisizme
aracilik ettigi, pozitif duygulanimin da hem noérotisizme hem de aleksitimiye aracilik ettigi
vurgulanmistir (257). Somatizasyon c¢alismalarinda, depresif yakinmalarla baglantili oldugu
diistiniilen pozitif duygulardaki disiisiin aleksitimi ile iligkili oldugu goriilmiis (258).
Ulkemizde Huzursuz Barsak Sendromu tanisi alan hastalarin katilimi ile yapilan ¢alismada bu
hastalarin duygularin1 ve bedensel duyumlarini tanima, ifade etme ve hayal kurma agisindan
zorluklar yasadiklart goriilmistiir. Ayrica bu aleksitimik 6zelliklerin hastalarin hipokondriak
tutumlar1 ve somatize etme egilimleri ile pozitif yonde iligkili oldugu goriilmiistiir. Aleksitimik
ozellikler gosteren kisilerden duygularini ve bedensel duyumlarint ayirt etmede yetersizlik
yasayanlarin, umutsuzlukla iliskili olarak daha sik intihar egilimi gosterdikleri goriilmiistiir
(259). Bedensel duyumlar1 asirt uyarilmaya agik olan hastalarin (panik bozukluk gibi)
korkularindan dolay1, duygusal deneyimlerini bu sekilde bastirdiklar1 ve aleksitimik egilimler
yoniinde harekete gectikleri savunulmaktadir (260). Ornek olarak panik bozukluk tanisina sahip
bireylerin duygusal deneyimlerini bastirarak asir1 uyarilmaya bagli olusan bedensel
duyumlarina karsi kendini bir nevi korumalar1 verilebilir (259). Bu durum, aleksitiminin,

duygulanimdan kaginma fonksiyonunun da olabilecegine isaret etmektedir (258).

Ruhsal uyarilmasini biligsel olarak ¢oziimleyemeyen bireyde, bu sikintiyr algilama ve
ifade etme sekli (kimilerine gére bu duruma karst savunma mekanizmasi) olarak
bedensellestirme (tibben agiklanmayan belirti) goriilebilir. Aslinda bu durum bireyin yagaminin

ilk yillarinda gevresi ile etkilesimi saglamak i¢in kullandig1 bedensel dil ile benzerlik igerir. Bu
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durum duygularmi tanima ve ifade etmede =zorluk ¢eken aleksitimik bireylerde
bedensellestirmenin daha fazla goriilmesini agiklayabilir. Duygularini ifade edemeyen bireyin,
yasaminin baslangicinda ilk 6grendigi dil olan beden dilini kullanmaya daha egilimli olmasi

beklenebilecek bir durumdur (156)(190).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Orneklem

Bu calismanin yiiriitiilebilmesi igin Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan 03.04.2018 tarih ve 08106 karar numarasi ile etik kurul onayi
almmistir. Calismaya Mart 2018 - Haziran 2019 tarihleri arasinda, Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinigi’ne ayaktan basvuran ve
DSM-5 tani kriterlerine gore Major Depresif Bozukluk Tanis1 olup arastirmaya dahil oldugu
tarihte Hamilton Depresyon Olgek puani 17 ve iizeri olan 50 hasta ile 50 saglikli goniillii
alinmigtir. 18-65 yas arasindaki kadin ve erkek depresyon hastalar1 ve saglikli kontrol grubu

gelisi giizel se¢ilmistir.

Calismaya dahil edilmeden Once galismaya katilan bireylere ¢alismanin amaci, yontemi
ve caligmaya dahil edilmek istenilmesinin nedenleri anlatilmis, kisiye ait bilgilerin gizli
kalacagi, arastirmadan elde edilecek bilgilerin kimlik belirtilmeksizin bilimsel nitelikte olan
yayinlarda kullanilacagi, bu amaglarin disinda kullanilmayacagi, arastirmaya katilmanin
gontlliik dahilinde oldugu, calismanin herhangi bir asamasinda geri ¢ekilme hakkina sahip
oldugu, katilmak istememesi halinde uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacag:
bilgisi sozel ve yazili olarak verilmistir. Calismaya dahil olan bireylerden psikiyatrik goriisme
oncesinde yazili ve s6zlii onamlar1 alinmigtir. Hastalarin tanilari tek bir hekim tarafindan DSM-

5 tani kriterlerine gore konulmustur.

Hastalarla 45 dk stiren yiiz yiize gorligme yapilmistir. Tarafimizca hazirlanan bilgi veri
formu kullanilmistir. Caligmada; Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi (261), Hamilton
Anksiyete Degerlendirme Olgegi (262), Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi (263), Eysenck
Kisilik Anketi-G6zden Gegirilmis Kisaltilmis Formu (264), Belirti Tarama Listesi (SCL-90).

3.1.1. Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Olgiitleri

1- 18-65 yas arasinda olmak
2- DSM-V tan 6l¢iitiine gore Depresyon tanist almis olmak ve Hamilton Depresyon

Derecelendirme 6lgeginde 17 ve tizeri puan almis olmak
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3. En az ilkokul mezunu olmak

4- Calismaya katilmay1 kabul etmek

3.1.2. Hastalarin Calismadan Dislanma Olgiitleri

1- Kafa travmasi gecirmis olmak

2- Demans veya bagska bir dejeneratif norolojik bozukluk tanis1 almis olmak
3- Zeka Geriligi tanisina sahip olmak

4- Madde kullanim bozuklugu tanis1 almis olmak

5- Halihazirda depresif bozukluk haricinde herhangi bir DSM-V tan1 6l¢iitlinii karsiliyor olmak

3.1.3. Kontrol Grubu Calismaya Alinma Olgiitleri

1- 18-65 yas arasinda olmak
2-DSM-V tani dlgiitlerine gore herhangi bir psikiyatrik bozukluk tanisin1 karsilamamak
3- En az ilkokul mezunu olmak

4- Caligmaya katilmayi kabul etmek

3.1.4. Kontrol Grubu Cahsmadan Dislanma Olgiitleri

1-18 yasindan kiiciik veya 65 yasindan biiylik olmak

2- Kafa travmasi gegirmis olmak

3- Demans veya baska bir dejeneratif norolojik bozukluk tanis1 almig olmak
4- Zeka geriligi tanisina sahip olmak

5- Madde kullanim bozuklugu tanis1 almis olmak

6- Halihazirda herhangi bir DSM-V tani1 dlgiitiinii karsiliyor olmak

3.2. Degerlendirme Araglari

3.2.1. Bilgi Veri Formu

Arastirmaya katilan tiim goniilliilere doldurulmasi tizere tarafimizca hazirlanmis yas,
cinsiyet, medeni durum, egitim, meslek, fiziksel hastalik, ila¢ kullanimi, kiside psikiyatrik
hastalik, psikiyatri klinik yatisi, psikiyatrik tedavi oykiisii, ailede psikiyatrik hastalik oykiisii

gibi bilgilerin degerlendirildigi bilgi veri formu verilmistir.
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3.2.2. Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi

Hamilton tarafindan 1960 yilinda gelistirilmistir (265). Depresyon derecelendirmesinde
kullanilan 6l¢eklerden biridir. 17 maddeden olusur. Tiirk¢e gilivenilirligi ve gegerliligi Akdemir

ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (261).

3.2.3. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi

1959 yilinda Hamilton tarafindan gelistirilmistir (266).Olgek anksiyetenin fiziksel ve
psisik belirtilerini, dagilimini ve siddetini 6lgmek amaciyla hazirlanmistir. Tiirkge gecerlilik
giivenirlilik calismasi1 Yazic1 ve arkadaslari tarafindan yapilmustir (262). Olgek besli likert tipi
olup goriigmeci tarafindan doldurulur. 14 maddeden olusur. Alinabilecek en fazla puan 56 olup;
4-17 puan hafif diizeyde, 18-24 puan orta diizeyde, 25 ve iistii ise siddetli ve agir diizeyde

anksiyete olarak yorumlanir.

3.2.4.Bedensel Duyumlar1 Abartma Olcegi

Barsky ve arkadaslar tarafindan gelistirilen bu 6lgek bireyin bedensel duyumlarina olan
duyarliligin1 6lgmek i¢in gelistirilmistir (267). Bu dlgek ile bireyin bedeninde fark ettigi fiziksel
belirtileri biiylitme/abartama egiliminin 6lgiilmesi hedeflenmistir. Besli likert tipi bir 6lgektir.
10 madde ile belli bir hastaliga isaret etmeyen bedensel duyumlar sorgulanir. Her bir maddeden
alinan puan toplanarak, biiyiitme/abartma puani elde edilir. Kesme puani bulunmamaktadir.

Tiirkce giivenilirlik ¢alismasi Sayar ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (263).

3.2.5. Eysenck Kisilik Anketi-Gozden Gecirilmis Kisaltilmis Formu

Kisilik ozelliklerini 6lgmek ig¢in gelistirilen 6lgeklerden biri olup Eysenck tarafindan
gelistirilmistir (218). Eysenck’in olusturdugu kisilik kurami sonrasinda, kuram kapsamindaki
Ozellikleri degerlendiren oOlgek, Francis ve arkadaslari tarafindan gozden gegirilerek 24
maddeye indirgenip, Eysenck Kisilik Envanteri-Goézden Gegirilmis Kisaltilmis Formu adini
almigtir (268). Tiirkge gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismasi Karanci ve arkadaslari tarafindan
yapilmustir (264). Olgek 4 alt boyuttan olusur; disa déniikliik, ndrotisizm, psikotisizm ve yalan.
Yalan alt boyutu anketin uygulanmasi esnasindaki yalan sGylemeyi ve anketin gegerliligini

kontrol amagli bulunmaktadir. Yalan alt boyutu dahil her bir boyut 6 maddeden olusur. Her bir
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madde ‘evet-hayir’ seklinde cevaplanir. Ve her bir alt boyuttan en fazla 6 puan alinabilir.

3.2.6. Toronto Aleksitimi Olgegi

Taylor ve arkadaslar1 tarafindan aleksitimik ozellikleri uygun bigimde o6l¢mek ig¢in
gelistirilmistir (244)(269). Olgek 26 maddeden ve her bir madde de besli likert tipi cevaplardan
olusmaktadir. Calismamizda bu 26 maddelik Toronto Aleksitimi Olgegi kullanilmistir. Dereboy
ve arkadaglan tarafinda gegerlilik ve giivenilirligi yapilmis olup 26 maddenin her biri ‘dogru’
veya ‘yanlis’ isaretlenerek cevaplanacak sekilde diizenlenmistir (270). Degerlendirmede 6lgek
puanlarm artmasi aleksitimik egilimin arttigm gostermektedir. Olgek kesim puani 10/11 puan
onerilmistir. Olgegin dort ayr1 alt boyutu bulunmaktadir. Bu dért alt boyut “duygulari ayirt
edebilme ve tantyabilme yetenegi”, “dis olaylara yonelik diisiince sekli”, “duygularint s6zel

olarak ifade edebilme yetenegi” ve “hayal kurma yetenegi”dir (242).

3.2.7. Belirti Tarama Listesi (SCL-90-R)

Derrogatis tarafindan gelistirilmis olup psikiyatrik belirtileri tarama amaglh uygulanan
0z bildirim olgegidir (271). Besli likert tipi bir 6lgek olup 90 maddeden olusur. Her bir
maddeye siddetine gore en az 0 en fazla 4 puan verilebilir. Olgegin alt boyutlar1 sunlardir;
somatizasyon, obsesif-kompulsif, fobik reaksiyon, depresyon, anksiyete, kisiler aras1 duyarlilik,
psikotizm, paranoid diislince, 6fke, ek skaladir. Dag tarafindan Tiirkge gecerlik ve giivenirligi
yapilmistir (272). Testin degerlendirmesinde Genel Belirti Diizeyi (Global Symptom Index/GSI)
puani kullanilir. Bu puan cevaplanan sorulardan alinan toplam puanin, cevaplanan soru sayisina
boliinmesi ile elde edilir. Genel belirti diizeyinin kesme puani siklikla 1 puan olarak
alinmaktadir. Alt boyutlar degerlendirilirken de yine degerlendirilen boyuttan elde edilen
toplam puanin degerlendirilen boyut sayisina boliinmesi ile elde edilir (273)(272).

3.3. Istatistiksel Analiz

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Program for
Social Sciences) 21.0 programi kullanilmistir. Tanimlayicr istatistiksel sonuglarin elde edilmesi
icin degerlerin frekanslari, ylizdeleri, ortalamalar1 ve standart sapmalar1 hesaplanmistir. Siirekli
degiskenlerin gruplar arasinda normal dagilip dagilmadigini saptamak i¢in Kolmogorov

Smirnov testi yapilmistir. Normal dagilan degiskenler igin parametrik testler yapilmistir.
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Uygulanan 6l¢eklerin puanlarinin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Student-t testi kullanilmistir.
Sosyodemografik verilerden hastalarin yasi1 Student-t testi ile karsilastirilmis, kategorik
degiskenler ise (medeni hal, cinsiyet, c¢alisma durumu, egitim diizeyi) ki-kare ile
karsilastinlmistir. Olgek puanlar arasindaki iliskiyi test etmek igin Pearson korelasyon testi

yapilmustir.
Hipotezimiz olan depresyonda bedensel belirtilerle norotisizm ve aleksitimi arasindaki

iligkiyi smmamak i¢in es degisken analizi (ANCOVA) vyapilmisti. Tim istatistik

degerlendirmeler iki u¢ludur ve p<0.05 oldugunda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 37’si kadin (%74) olmak {izere 50 hasta alinmigtir. Kontrol grubuna ise 36’s1
kadin (%72) olmak iizere toplam 50 katilimci alinmistir. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda

anlamli fark saptanmamistir (p=0,822, df=1, ¥2=0,051) (Tablo 1).

Tablo 1: Katilimcilarin Cinsiyet Durumu

Hasta Kontrol p
Kadn 37 (%74) 36 (%72)
Cinsiyet 0,822
Erkek 13 (%26) 14 (%28)

Hasta grubunda ortalama yas 33,90+12,31 iken kontrol grubunda 35,12+8,30
saptanmistir. Yas agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamigstir
(p=0,56).

Sadece hasta grubunda 2 bosanmis ve 1 dul kisi oldugu i¢in bu say1 bekarlara eklenerek
gruplar evli ve bekar olarak 2 kategoriye ayrilarak istatistik analizi yapilmistir. Medeni durum

acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0,081, df=1, ¥2=3,05). (Tablo 2).

Tablo 2: Katilimcilarin Medeni Durumu

Hasta (N) Kontrol (N) p
Medeni Evli 31 (%62) 39 (%78) 0,081
Durum Bekar 19 (%38) 11 (%22)

Gruplar ¢alisma durumu agisindan 6grenci, emekli, ev hanimi, igsiz ve diger olmak

lizere bes kategoriye ayrilmistir. Gruplardaki ¢calisma durumu Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3: Katilimcilarin Meslegi / Calisma Durumu

Hasta Kontrol

Ogrenci 9 (%18) 4 (%8)

Emekli 1 (%2) 0 (%0)

Meslek / Ev Hanimu 23 (%46) 3 (%6)

Calisma Durumu issiz 1(%2) 0 (%0)
Diger 16 (%32) 43 (%86)

Gruplar egitim durumu agisindan ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu,
tiniversite mezunu, lisansiistii mezunu olmak iizere bes kategoriye ayrilmistir. Egitim durumuna

gore dagilim Tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo 4: Katilimcilarin Egitim Durumu

Hasta Kontrol

flkokul Mezunu 15 (%30) 1 (%2)

Ortaokul Mezunu 8 (%16) 1 (%2)

Egitim Durumu Lise Mezunu 19 (%38) 9 (%18)
Universite Mezunu 7 (%14) 38 (%76)

Lisansiistii Mezunu 1 (%2) 1 (%2)

Hasta grubunda ilk depresyon yasi ortalamasi1 29,56+11,30 olarak bulunmustur. ilk kez

depresyon tanisi konulan kisi sayis1 ise 15 olup hasta grubunun % 30’unu olusturmaktadir.
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Anksiyete ve depresyon acisindan HAM-A somatik, HAM-A toplam ve HAM-D &lg¢ek

puanlar1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (Tablo 5).

Tablo 5: Anksiyete ve depresyon olgekleri agisindan hasta ve kontrol gruplarinin

karsilastirilmast

Grup N Mean Std. Deviation p
Ao s T s aaeezz] O
o8 [l
oo [

Kisilik 6zellikleri yoniinden (EYSENCK) nérotisizm ve disadoniikliik alt 6lgek puanlari
hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ancak psikotizim
ve yalan alt 6lgek puanlart hasta grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark

bulunmamustir (Tablo 6).

Tablo 6: Kisilik 6zellikleri yoniinden hasta ve kontrol gruplarinin karsilastirilmasi

. Hasta | 50 5.4 0,78246

EYSENCK Narotisizm <0.001

SENCK Narotisizm 1 ol 50 208 2 00855 | 000
Hasta | 50 232 208434

. “©

EYSENCK Disadoniik Kontrol 50 398 2 07502 0.001
. Hast 50 156 1,01338

EYSENCK Psikotizm asta 0.07
Kontrol | 50 114 1,26184

EYSENCK Yalan Hasta | 50 472 1.37024| 0.549

Aleksitimi yoniinden Toronto Aleksitimi Olgek puanlari hasta grubunda kontrol grubuna

gore anlamli diizeyde yliksek bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7: Aleksitimi yoniinden hasta ve kontrol gruplarimin karsilastiriimasi

T AO Tootam Hasta | 50 14,08 3,85365]
P Kontrol | 50 6,64 3.18004|
Hasta | 50 0.5415 0.14822
TA | ! ! <0.001
O Ortalama Kontrol | 50 0,2554 012231 000
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Belirti tarama agisindan SCL-90 Genel ortalama, SCL-90 o6fke-diismanlik, SCL-90

somatizasyon ve bedensel duyumlar1 algilama agisindan BDA 6l¢ek puanlari hasta grubunda

kontrol grubuna gére anlamh diizeyde yiiksek bulunmustur (Tablo 8).

Tablo 8: Belirti tarama ve bedensel duyumlari algilama agisindan hasta ve kontrol gruplarinin

karsilastirilmast

SCL90 Genel Ortalama KT)?]sttrzl :8 5223 823;23 <0.001
SCL90 Ofke Diismanlik K%ii:il gg 02522 gzggi; <0.001
SCL90 Somatizasyon ii':ii? :g 02722 gzggggg <0.001
BDA Toplam Hasta 50 31,56 7,63226 | <0.001

Calismamizda hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek buldugumuz

somatizasyon, 6fke-diismanlik, anksiyete, depresyon, norotisizm ve disadoniikliigiin birbirileri

ile iligkisini incelemek amaciyla korelasyon analizini yaptik (Tablo 9).

SCL90 SCL9O SE:LQO TAO EYSENCK EYSENCK BDA HAM-A HAM-D HAM-A
Somatizasyon Genel Ofke Toplam Norotisizm Digaddniik Toplam Somatik Toplam Toplam
o Ortalama Dusmanlik P s P P P
R
SCL90 Somatizasyon
P
R
SCL90 Genel Ortalama 0858
P ,000
- R
SCL90 Ofke Dusmanlik 0701 0886
P ,000 ,000
R
TAO Toplam 0,675 0,743 0,674
P ,000 ,000 ,000
R
EYSENCK Nérofisizm 0698 081 0.758 0681
P ,000 ,000 ,000 ,000
EYSENCK Disadéniik R -0.351 -0,429 -0,343 -045 0,436
p ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
R -
BDA Toplam 0,596 0,543 0,454 0,528 0,46 172
P ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,088
R -
HAM-A Somatik 0,746 0,784 0,695 0,734 0,725 0,371 0,398
P ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
R -
HAM-D Toplam 0,729 0,839 0,79 0,768 0,751 0,417 0,42 0,9
P ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
R -
HAV-A Toplam 0,726 0,81 0,719 0,731 0,745 0,388 0,404 0,984 0,923
P ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000
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SCL-90 genel ortalama puanlari ile somatizasyon puanlari arasindaki yiiksek korelasyonu
nedeniyle (R =0,86); somatizasyon alt 6l¢ek puanlari es degisken analizine bagimli degisken
olarak sec¢ilmistir. Eysenck alt skalalarindan norotisizm ve disa doniikliik puanlari agisindan
gruplar arasinda anlamli fark oldugu i¢in bu iki alt 6lgek kovaryans analizine sokulmustur.
Ayrica depresyonun somatik yakinmalarla iliskisini anlamak adina grup (depresyon ve kontrol
olarak) bagimsiz degisken ve SCL-90 somatizasyon alt 6l¢ek puani bagimli degisken olarak
kovaryans analizine sokulmustur. Iki grup arasinda anlamh fark gosteren Eysenck’in
norotisizm ve disa doniiklik, HAM-A somatizasyon, HAM-A toplam, HAM-D toplam, TAO
toplam, BDA toplam ve SCL-90 6fke diismanlik alt 6lgegi puanlar1 es degisken olarak kabul

edilmistir.

Es degisken analizi sonuclar1 (Tablo 10) somatik yakinmalar {izerine anlaml1 etkisi olan
faktorlerin HAM-A toplam ve HAM-A somatizasyon alt 6l¢ek puani, BDA 6l¢ek puani ve SCL
90 ofke-diismanlik alt 6l¢ek puani oldugunu gostermektedir. Bu analize gore; bedensel
duyumlar1 abartma, Ofke, anksiyete ve anksiyetenin somatik yonii kontrol edildiginde;
depresyon varliginin, norotisizm kisilik 6zelliginin, disadoniikliik kisilik 6zelliginin ve

aleksitiminin somatik yakinmalar iizerine etki gostermedigini ortaya koymaktadir.

Tablo 10: Es Degisken Analizi (ANCOVA)

Sd (Hata: 90) F p
GRUP 1 ,524 471
Intercept 1 ,663 418
BDA Toplam 1 19,160 <0,001
HAM-A Somatik 1 12,911 ,001
HAM-A Toplam 1 6,124 ,015
HAM-D Toplam 1 ,005 ,941
EYSENCK Disadoniik 1 ,683 411
EYSENCK Norotisizm 1 1,546 217
TAO Toplam 1 ,043 ,837
SCL90 Ofke Diismanlik 1 4,201 ,043
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5. TARTISMA

Depresyonda, bedensel belirtiler ile aleksitimi ve kisilik 6zellikleri arasindaki iliskinin
arastirtlmasimin hedeflendigi bu calismaya, hasta grubundan 37 kadin ve 13 erkek katilim
saglamistir. Bu dagilim kadinlarin erkeklere oranlara daha fazla depresyon Oykiisiine sahip
oldugu yoniindeki literatiir bilgisi ile paralellik gostermektedir (274) (275). Kabaca her 4
kadindan birisi ya da her 8-10 erkekten birisi yasamlar1 boyunca bir major depresif bozukluk
(MDB) doénemi gegirmektedir (2). Calismamizdaki hasta grubunun ortalama yasinin
33,90+12,31 oldugu g6z Oniinde bulunduruldugunda yas bakimindan da Orneklemimizin

literatiir ile uyumlu oldugunu sdyleyebiliriz.

Meslek/Calisma durumu yoniiyle bakildiginda hasta grubunda ¢alismama oran1 % 50
iken kontrol grubunda bu oran % 6 olarak bulunmustur. Calismayan kigiler arasinda
depresyonun daha yaygin oldugu literatiir ile uyumludur (276) (277). Calismamizda gelir
diizeyi tespitine yonelik bir veri toplanmamis olmakla birlikte issizlik — gelir diizeyi iliskisine
paralel olarak, yapilan ¢aligmalarda diisiik gelir diizeyi ile depresyon riski arasinda bir iligki

oldugu ortaya konulmustur (29) (278).

Medeni hal durumundan bakildiginda, ¢alismamizda sadece hasta grubunda 2 bogsanmis
ve 1 dul kisi oldugu icin bu say1 bekarlara eklenerek gruplar evli ve bekar olarak 2 kategoriye
ayrilarak istatistik analizi yapilmistir. Hasta grubunda evli olanlarin orani (%62), bekarlarin
oranina (%38) gore onemli Olgiide yliksektir. Literatirde MDB ve medeni durum arasinda
bekarlarda, ayr1 yasayanlarda, dul ve bosanmis olanlarda evlilerden daha yiiksek bir iliski
bulunmustur (28). Diger taraftan Tirkiye’deki 15-49 yas evli kadinlarda depresyon ve
anksiyete belirtileri ile evlilik 6zelliklerinin iligkisini inceleyen bir ¢alismada; kendisinin ve
esinin egitim diizeyi diislik olan, az gelirli, eslerini hi¢ tanimadan evlenen, evlilikleri ailelerce
onaylanmamis ve esinin kendisini anlamadigini diisiinen kadinlarda hem anksiyete hem de

depresyon belirtilerinin yiiksek oranda goriildiigii saptanmustir (279).
Calismamizda hasta grubundaki ev hanimi oraninin %46 ve iliniversite mezunu kisi

sayisinin 8 oldugu g6z oniinde bulunduruldugunda medeni hal ile depresyon arasindaki bu

literatiirle uyumsuz bulgu agiklanabilir olmaktadir.
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Egitim durumu agisindan gruplar ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu,
iniversite mezunu, lisansiistii mezunu olmak iizere bes kategoriye ayrilmistir. Hasta grubunda
ilkokul mezunu orant %30, ortaokul mezunu orani %16, lise mezunu orani ise % 38’dir.
Yiiksek 6grenim Oncesi egitim diizeyini orani toplamini %84 olarak diisiindiigiimiizde egitim
seviyesi yiiksek olanlarda MDB riskinin daha az oldugu sonucuna varabiliriz ki, bu saptama

literatiir ¢aligsmalarindan elde edilen sonuglarla uyumludur (280).

Major depresif bozukluk baslangi¢ yasi, calismamizda 29,56+11,30 olarak bulunmustur.
Yapilan ¢alismalarda baslangi¢ yasi ortalamasi birbirine benzer sekilde 20’li yaslarin sonlar
olarak saptanmistir (281) (282). MDB baslangi¢ yasi 6nemli olup, ilk depresyon doneminin
erken yasta basladig1 kisilerde; sosyal ve mesleki islevsellik daha ¢ok bozulup yasam kalitesi
daha ¢ok diismekte, estanili fiziksel ve psikiyatrik hastaliklar ile intihar girigimi artig1 yaninda,
daha fazla sayida depresif donemler izlenmekte ve depresif belirtiler daha siddetli olmaktadir
(2).

Farkli klinik branglarda somatizasyonu inceleyen c¢esitli ¢alismalar yapilmistir (283)
(284). Somatizasyonun siklik ve klinik 6zelliklerini tanimlamayi hedefleyen bir ¢alismada acil
servise bagvuran 1.559 olgudan % 9.4 iiniin tibben agiklanamayan bedensel belirtiye sahip
oldugu, bu % 9.4 lik dilimin % 68.7 sinin depresif bozukluk ya da anksiyete bozuklugu
tanilarina sahip oldugu goriilmiistiir (283). Major depresif bozukluk tanisi ile takipli 239 erkek
260 kadindan olusan 499 kisilik calisma grubunda % 80°ninde bedensel belirti oldugu tespit
edilmistir (284). Huzursuz barsak sendromu sikayetiyle bagvuran 153 hastanin bu sikayetleri
ile psikolojik durumlar arasindaki iliskiyi irdeleyen bir ¢alismada, hasta ve kontrol grubuna
SCL-90 alt olgekleri uygulanmistir. Depresyon ve somatizasyon basta olmak {izere tiim alt

Olgeklerde hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark bulundugu saptanmistir (285).

Depresyonda somatizasyon ile norotisizm ve aleksitimi iligkisini ortaya koymak ig¢in
yaptigimiz ¢alismamizda, es degisken analizi sonrasinda somatik yakinmalar {izerine anlamli
etkisi olan faktorlerin 6fke, anksSiyete ve bedensel duyumlari abartma oldugu, diger taraftan
depresyon varligi ile norotisizm kisilik 6zelliginin ve aleksitiminin somatizasyon iizerinde

anlamli bir etki yaratmadig1 saptanmastir.
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Calismamizda kullandigimiz somatizayonu 6lgen HAM-A somatik alt 6lgek ve SCL-90
somatizasyon alt Ol¢eklerinde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde fark oldugu
tespit edilmistir. Bu 6ngoriilen bir sonug olup major depresif bozuklugun tani kriterlerinde yer
alan bedensel belirtilere (uyku- istah- halsizlik gibi) ek olarak, somatizasyonun depresyonda da
stk karsilagilan bir durum oldugunu teyit etmektedir (158) (286). Ancak calismamizda es
degisken analizi sonrasi depresyonla somatizasyon arasinda anlamli diizeyde iliski bulunmadig:
goriilmiistiir. Ofke, anksiyete ve bedensel duyumlar1 abartma ile somatizasyon arasinda anlamli
diizeyde bir iligki bulundugu tespit edilmistir. 2001 yilinda literatiir taramasi ile yapilan bir
gozden gecirme c¢aligmasinda major depresyon tanisi konulan bireyde ek olarak anksiyete
bozuklugu gelisme riskinin 3.3- 8.2 kat arttig1, anksiyete bozuklugu tanist ile takip edilen
bireyde ise bir yil iginde depresyon gegirme riskinin 7-62 kat arasinda yiikseldigi tespit
edilmistir (287)(288). Ozetle major depresif bozukluk ve anksiyete bozuklugu ayri iki tani
olmakla birlikte es tan1 almalar1 olasidir. Veya biri digerine sekonder gelisebilmektedir (288).
Bununla birlikte major depresif bozukluk tanili bireyde es tan1 olmaksizin anksiyete belirtileri
goriilebilmektedir (289) (290). Calismamizda hasta grubunun HAM-A toplam skorlarinin
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmasi bu bilgi ile uyumludur (291).
Anksiyete ve depresyonun patofizyolojisinde norobiyolojik olarak ortak ndrotransmitterler
oldugu gibi, néroanatomik olarak etkilenen ortak yapisal alanlar bulunmaktadir (292) (293)
(294). Bu sebeple major depresif bozukluk tanili bireyde anksiyete bulgularinin gériilmesi hig
de sasirtict degildir. Bu da depresyondaki somatizasyon sikligini anksiyete iizerinden
aciklayabilir. Ayrica diger klinisyenlere bagvuru sebebi olmakla birlikte, yapilan tetkikler
sonucunda etiyolojik neden bulunamayip, verilen tedavilere ragmen kismen cevap alinan veya
hi¢ cevap alimamayan kronik sikayetlerin, anksiyetenin somatik belirtilerinden olan terleme,
ag1z kurulugu, halsizlik, kabizlik, ¢carpint1 gibi belirtilerle ortiismesi anksiyete ve somatizasyon

iliskisinin klinik yansimasi olabilir.

Giile¢ ve arkadaslar, tibben agiklanamayan bedensel belirtiler arasinda en cok
goriilenlerden biri olan Kalple iliskisi olmayan gdgiis agristmin  (KIOGA) psikolojik olan
etkenlerle iliskisini incelemeyi amagladiklar ¢calismalarina, 70 KIOGA olan birey ve 80 saglikli
birey kontrol grubu olarak dahil etmislerdir. Her iki gruba Toronto Aleksitimi Olgegi,
Spielberger Siirekli Ofke ve Ofke Ifade Tarzi Olgegi, Bedensel Duyumlari Abartma Olgegi,
Beck Anksiyete Olgcegi ve Beck Depresyon Olgegi uygulanmis, KIOGA olan grubun anksiyete,
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depresyon, aleksitimi, bedensel duyumlar1 abartma, siirekli 6fke ve ice doniik 6fke puanlarini
kontrol grubunun puanlarina gore yiiksek bulmuslardir. Bu bulgular, bizim c¢alisma
bulgularimiz ile ortiismektedir. Glile¢ ve arkadaslar1 ¢alismadan elde edilen anlamli grup
farkinin depresyon ve anksiyete puanlarmin yiiksekligi ile iligkili olabilecegini diislinerek
kovaryans analizine sokmuslardir. Sonuglar1 hastalarin aleksitimik olduklari, fakat bu durumun
yiiksek anksiyete ve depresyon diizeyleri ile iligkili oldugunu gostermistir (295). Buradan
anlasildign iizere KIOGA olan bireylerin aleksitimik &zellikleri somatizasyonla iliskili
bulunmayip depresyon ve anksiyete ile anlamli diizeyde iligkili bulunmustur. Aleksitimi ile
somatizasyon arasinda depresyon, 6fke, bedensel duyumlari abartma ve kisilik 6zellikleri
kontrol edildiginde, anlamli iligki bulunmamasi bizim bulgularimizla uyumludur. Lundh ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismada depresyon ve anksiyete kontrol edildiginde aleksitiminin
somatizasyonun bir yordayicist1 olmadigini bulmuslardir (296). Bach ve arkadaslarinin
calismalarinda somatizasyon ve aleksitiminin ayr1 ve birbirinden bagimsiz yapilar oldugunu
bulmuslardir (297). Calismamizin bulgularinin birgogu Giileg¢ ve arkadaslariin yaptiklari
calisma bulgularmi destekler niteliktedir. Farklilik, es degisken analizinde depresyon ana
etkisinin Giile¢ ve arkadaglarinin c¢aligmasinda goriillmesine ragmen bizim c¢alismamizda
saptanmamasidir. Giileg¢ ve arkadaslarinin yaptigi calismanin hasta sayisinin daha fazla olmast,
caligma grubuna dahil edilen hastalarin brans hekimi tarafindan kardiyak muayenesi ve gerekli
kardiyak testleri yapildiktan sonra kardiyak etiyolojinin bulunamadigi tibben agiklanamayan
bedensel belirtiye sahip grup lizerinde yapilmis olmasi farklar1 agiklayabilir. En temel olarak,
Giileg ve arkadaslar1 tibben agiklanamayan bedensel belirtileri olan bireylerle ¢alismigtir. Bizim
calismamizda ise tibben acgiklanamayan bedensel belirti tanis1  degerlendirilmemis,
somatizasyon SCL-90 somatizasyon alt olgegi ve HAM-A somatik alt Olgegi lizerinden
degerlendirilmistir. Dolayisiyla, Giileg ve arkadaglari bedensel belirtilerin islevi bozdugu
(tanisal anlamda) bir grupla ¢alismistir. Bu da depresyon siddetinin artmasi ve dolayistyla
depresyon bedensel belirti iliskisinin giiclenmesine neden olabilir. Ote yandan bizim
calismamizda depresyon ve anksiyete degerlendirmesi klinisyen tarafindan yapilmisken, Giileg

ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastanin kendini degerlendirmesi tizerinden yapilmistir.
Bizim ¢aligmamizda somatizasyon ile anlamli diizeyde iliskili olan bir diger faktor

bedensel duyumlar1 abartmadir. Mantiksal anlamda beklenebilecek bir bulgu olmaktan ote,

literatiirde destek gormektedir. Bedensel duyumlari algilamanin somatizasyona olan katkisini
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irdelemeyi amaglayan bir ¢alismada psikiyatri poliklinigine bagvuran ardisik 673 kisi ¢alismaya
dahil edilmistir. Katilimcilarin dagilimi, kontrol amagli basvuran hi¢ tan1 almamis 124 birey,
sadece panik bozuklugu tanisi olan 82 birey ve de sadece major depresif bozukluk tanis1 almis
68 birey seklinde olmustur. Bu ¢alismada Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi, Belirti Kontrol
Listesi-90 ve de Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADS) kullanilmistir. Somatizasyon,
anksiyete ve bedensel duyumlar1 abartma ile anlamli iliskide oldugu bulunmustur. Bizim
calismamizda da somatik belirtileri temel olarak anksiyete, bedensel duyumlar: abartma ve
ofkenin etkiledigi saptanmustir. (298). Barsky ve arkadaslarinin bedensel duyumlari abartma ve
somatizasyon lizerine yaptiklari ve 50 ¢alismay1 kapsayan meta analiz ¢calismasinda bedensel
duyumlar1 abartma ve somatizasyon arasinda anlamli bir iligki oldugu sonucuna varilmistir

(299).

Bizim calismamizin pozitif bulgulart yaninda bir ilging bulgusu da bedensel belirtilerin
ne depresyon ne de aleksitimi ile iliskili ¢ikmamis olmasidir. Bu yoniiyle bakildiginda
calismamizda literatiiriin aksine somatizasyon ile depresyon arasinda anlamli bir iligski olmadig:
sonucu aciklamaya ihtiyag duymaktadir. Ornegin, De Gucht ve arkadaslarmin yaptiklari
caligmada somatizasyon ile norotisizm, aleksitimi, olumsuz-olumlu duygulanim arasindaki
iliskinin incelemesi amag¢lanmigtir. Caligmalarina birinci basamak hekimlerine basvuran, tibben
aciklanamayan belirtileri olan 377 kisi dahil olmustur. Katilimcilara 45 soruluk cinsiyetten
bagimsiz spesifik semptomlari igeren anket, 20 maddeli TAO, NEO bes faktor envanteri, belirti
kontrol listesi ile pozitif ve negatif duygu 6lg¢egi doldurtulmustur. Bagimsiz degiskenlerin
somatizasyon lizerine ana etkileri ve araci etkileri belirlemek i¢in ¢oklu regresyon analizi
yapilmistir. Analizin soncunda pozitif ve negatif duygularin etkileri agiklandiktan sonra artik
ndrotisizm ve genel aleksitimi somatizasyon {izerinde anlaml1 bir etki yaratmadigi goriilmiistiir.
De Gucht ve arkadaslarinin ¢aligmasi bizim ¢alismamizin bulgularindan olan ‘somatizasyonla
aleksitimi ve norotisizm arasinda anlamli diizeyde iliski yoktur’ sonucunu desteklemektedir.
Ancak De Gucht ve arkadaslar1 genel aleksitminin aksine, aleksitiminin duygulari tanima alt
boyutunun somatizasyon iizerine anlamli etkiye sahip oldugunu gérmiislerdir. Bu ¢alismada ise

aleksitimi alt boyutlarinin ayr1 ayr1 analize sokulmamistir (257).

Somatizasyon ile iliskisini irdelediklerimizden bir digeri norotisizm idi. Calisma

bulgularimizda nérotisizm ile somatizasyon arasinda anlamli bir iligki bulunmadigini gordiik.
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Somatik semptomlarla kisilik 6zelliklerinin karsilastirildigt bir calismada 25 ana somatik
semptom, genel, list gastrointestinal, alt gastrointestinal ve solunum olmak iizere 4 faktorde
gruplanmis ve klinige basvuran 4.763 kisinin bu semptomlarla kisilik 6zellikleri arasindaki
iliski incelenmistir. Norotisizmin bu 4 faktoriin hepsinde énemli bir etkisinin oldugu sonucuna
vartlmistir (300).Yukarda da bahsettigimiz De Gucht ve arkadaslarinin ¢alismalarinda negatif
ve pozitif duygulanim boyutlart da degerlendirilmeye katilmistir. Somatizasyon ile
norotisizmin somatizasyon ile anlamli diizeyde iligskisinin olmadigi, ancak negatif
duygulanimin norotisizme aracilik ettigi, pozitif duygulanimin da hem norotisizme hem de

aleksitimiye aracilik ettigi vurgulanmistir (257).

Saarijérvi ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada, psikiyatri servisine basvuran
230 hastanin aleksitimik &zellikleri Toronto Aleksitimi Olgegi ile &lgiilmiis, aleksitimi
prevelanst % 37.8 olarak bulunurken, aleksitiminin 6nemli Olg¢iide cinsiyet, diisiik sosyo-
ekonomik diizey, psikiyatrik bir hastaligin varligi ve ozellikle depresyonla iligkili oldugu
saptanmig, buna karsin aleksitimi ile somatik hastalik varlig1 arasinda 6nemli bir iligki tespit

edilememistir (301).

Depresyon ve aleksitimi iizerine birgok calisma oldugu gibi aleksitimi ve bedensel
belirti lizerine de calismalar bulunmaktadir (302) (303). Aleksitimi bir kisilik 6zelligi
olabilmekle birlikte bir hastaligin siirecinde de semptom olarak karsimiza ¢ikabilmektedir (255)
(304). Aleksitimik bireyin bedensel belirtisini normalize etmesi veya bedensel hastaliga
baglamasi depresyonu maskeleyip taniy1 zorlastirmaktadir (145) (305). Gerek hasta sayisinin
azhigr gerek hafif siddetteki hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesi ve gerekse ¢alismamizin
sadece psikiyatri poliklinigine gelen hastalar iizerinde yapilip maskeli depresyon olarak
degerlendirebilecegimiz diger polikliniklere bagvuran hastalar1 kapsamamasi ¢alismamizdaki

bedensel belirti ve aleksitimi arasinda anlamli bir iliski bulunmamasini agiklayabilir.

Calismamizda yine somatizasyon lizerine etkisi oldugu gosterilen bir diger faktor SCL-
90 o6fke puanidir. Bu da literatiirdeki 6fke, depresyon ve bedensel belirti arasindaki iligkiyi
inceleyen calismalarla uyumludur (306). Ofke mizag dzelligi olabilmekle birlikte duygudurum
bozukluklarinin énemli bir 6zelligi olarak da karsimiza cikabilmektedir (307). Ofkeli mizaca

sahip olan bireyin major depresif bozukluk tanisi almasi veya major depresif bozukluk tanisi
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alan bireyin hastaliga bagl kolay 6fkelenmesi olasi bir durumdur. Calismamizdaki bulgular
depresyonda goriilen bedensel belirtinin, var olan 6fkenin disa yansima hali oldugunu destekler
niteliktedir (308). Ofke azaldik¢a veya kontrol altina alindik¢a bedensel belirtilerde azalma
veya yok olma beklenecektir. Calismamizda en 6nemli eksikliklerden biri hasta sayimizin
yetersiz olusudur. Bir diger 6nemli faktor orta-agir siddetteki depresyonu olan hastalarin segilip

hafif siddetteki depresyon hastalarinin ¢alismaya dahil edilmemesidir.

Sonug olarak, literatiir bize depresyonda bedensel belirtilerin arttigin1 gostermektedir.
Ancak biz bu c¢alismada bedensel belirtiler agisindan baktigimizda gruplar arasinda fark
gormekle birlikte, depresyon disinda bedensel belirtileri agiklayabilecek diger faktorleri
(bedensel duyumlar1 abartma, anksiyete, norotisizm, aleksitimi ve 6fke) de kontrol ettigimizde,
depresyonun bedensel belirtiler tizerindeki etkisinin ortadan kalktigini, bedensel belirtileri
aciklayan temel faktorlerin bedensel duyumlar1 abartma, anksiyete belirtileri ve 6tke oldugunu
saptadik. Bu da bize depresyonun kendisinin dogrudan bedensel belirtiler ile iligkili olmadigini,
depresyon klinigine ait bazi ozelliklerin bedensel belirtilerle ilgili oldugunu gostermektedir.
Calismamiz; Klinikte bedensel yakinmalarla gelen hastalarda bu durumun o6fke, bedensel
duyumlar1 abartmak ya da anksiyete gibi belirtilerle ilgili olabileceginin akilda tutulmasi
gerektigini, gerek medikal gerek psikoterapotik tedavi diizenlenirken sadece depresyon
acisindan degil bu agilardan da yaklagimda bulunulmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Bu da
depresyon basta olmak {izere psikiyatrik rahatsizliklar nedeni ile takipli olan bireylerin, gerek
medikal gerek psikoteropétik tedavi siireci igerisinde 6fke kontroliiniin saglanmasi, anksiyete
yonetimi ile bedensel belirtilerindeki siddet degisikligini gézlemlemek yapilacak olan gelecek

calismalarda hedeflenebilir.

42



10.
11.
12.

13.

14.

15.

16.

17.

6. KAYNAKLAR

Rihmer Z, Angst J. Duygudurum Bozukluklari: Epidemiyoloji. 8th ed. Ankara: Oncii
Basimevi; 2007.

Isik E, Isik U, Taner Y. Coguk, Ergen, Erigkin ve Yaslilarda Depresif ve Bipolar
Bozukluklar. Ankara: Ziraat Grup Matbaacilik; 2013.

Simon GE, VonKorff M, Piccinelli M, Fullerton C, Ormel J. An international study of
the relation between somatic symptoms and depression. N Engl J Med. 1999 Oct
28;341(18):1329-35.

Lipowski ZJ. Somatization and Depression. Psychosomatics. 1990;31(1):13-21.
Ford C V. The somatizing disorders. Psychosomatics. 1986;27(5):327-37.

Helvaci Celik F, Hocaoglu C. Major Depresif Bozukluk’ Tanimi, Etyolojisi ve
Epidemiyolojisi: Bir G6zden Gegirme. J Contemp Med. 2016;6(1).

Fifer SK, Buesching DP, Henke CJ, Potter LP, Mathias SD, Schonfeld WH, et al.
Functional status and somatization as predictors of medical offset in anxious and
depressed patients. Value Heal. 2003;6(1):40-50.

Hirokawa K, Yagi A, Miyata Y. An examination of the effects of stress management
training for Japanese college students of social work. Int J Stress Manag. 2002;

Matud MP. Gender differences in stress and coping styles. Pers Individ Dif. 2004;
Kirmayer LJ. Culture, affect and somatization: Part I. Transcult Psychiatry. 1984;
Lesser IM. A Review of the Alexithymia Concept. 1981.

Sifneos P. Alexithymia: Past and present. Am J Psychiatry. 1996;153(Suppl):137-142.

Sasioglu M, Gulol C, Tosun A. Alexithymia: Treatment Interventions. Psikiyatr Guncel
Yaklasimlar - Curr Approaches Psychiatry. 2014;6(1):22.

Honkalampi K, Hintikka J, Antikainen R, Lehtonen J, Viinamiki H. Alexithymia in
patients with major depressive disorder and comorbid cluster C personality disorders: A
6-month follow-up study. J Pers Disord. 2001;15(3):245-54.

Parker JDA, Taylor GJ, Bagby RM, Acklin MW. Alexithymia in panic disorder and
simple phobia: A comparative study. Am J Psychiatry. 1993;150(7):1105-7.

Eysenck HJ. Dimensions of Personality. New York: Praeger; 1947.

Inang BY, Yerlikaya EE. Arastirma Odakli Kuramlar. In: Kisillik Kuramlari. Ankara:
Pegem Akademi; 2014. p. 245-85.

43



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.
31.

32.

Berrios GE. Depressive and manic states during the nineteenth century, in Depression.
1988;13-23.

Davison K. Historical aspects of mood disorders. Psychiatry. 2006 Apr;5(4):3-15.

Rousseau G. Depression’s forgotten genealogy: Notes towards a history of depression.
Hist Psychiatry. 2000;11(41):71-106.

Papadimitriou N, Dikeos D, Soldatos R. Concept of bipolar disorder: a historical
perspective. In: Kasper S, Hirschfeld R, editors. Handbook of Bipolar Disorder. 1st ed.
Boca Raton: CRC Press; 2005.

Georgotas A. Affective Disorders: Pharmacotherapy. In: Kaplan H, Sadock B, editors.
Comprehensive Textbook of Psychiatry. Baltimore: Williams & Willkins; 1984. p. 821—
33.

Goodwin F, Jamison K. Manic Depressive IlIness. 2nd ed. New York: Oxford University
Press; 2007.

McArthur R, Borsini F. Animal models of depression in drug discovery: a historical
perspective. Pharmacol Biochem Behav. 2006 Jul;84(3):436-52.

Lanczik M, Keil G. Carl Wernicke’s localization theory and its significance for the
development of scientific psychiatry. Hist Psychiatry. 1991;2(6):171-80.

Hoch PH. Psychodynamics and psychotherapy of depressions. Can Psychiatr Assoc J.
1959;4(2):24-31.

Karakas S. Beyin ve Noropsikoloji (1 .Bélﬁm). In: Karakas, S., irkeg, C., Yiiksel N,
editor. Beden-Zihin Sorunundan Beyin-Bilis Iliskisine: Felsefeden Pozitif Bilimlere.
Ankara: Cizgi Tip Kitabevi; 2003. p. 3-29.

Kessler R, Berglund P, Demler O, Jin R, Koretz D. The Epidemiology of Major
Depressive Disorder: Results From the National Comorbidity Survey Replication (NCS-
R). J Am Med Assoc. 2003;289(23):3095-105.

Kessler R, McGonagle K, Zhao S. Lifetime and 12-month prevalence of DSM-III-R
psychiatric disorders in the United States: results from the National Comorbidity Survey.
Arch Gen Psychiatry. 1994;51(1):8-19.

Fatemi SH. The Medical Basis of Psychiatry. Fourth Edi. New York: Springer; 2016.

Williams DR, Gonzé4 Lez HM, Neighbors H, Nesse R, Abelson JM, Sweetman J, et al.
Prevalence and Distribution of Major Depressive Disorder in African Americans,
Caribbean Blacks, and Non-Hispanic Whites Results From the National Survey of
American Life. Arch Gen Psychiatry. 2007;64(3):305-15.

Blazer D. The epidemiology of psychiatric disorders in late life. In: Text Book of
Geriatric Psychiatriy. Washington, DC: American Psychiatric Press; 1989. p. 235-62.

44



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Weissman MM, Bland RC, Canino GJ, Faravelli C, Greenwald S, Hwu HG, et al. Cross-
national epidemiology of major depression and bipolar disorder. J Am Med Assoc.
1996;276(4):293-9.

Gureje O, Kola L, Afolabi E. Epidemiology of major depressive disorder in elderly
Nigerians in the Ibadan Study of Ageing: a community-based survey. Lancet.
2007;370(9591):957—64.

Krishnan R. Unipolar depression in adults: epidemiology, pathogenesis, and
neurobiology. UptoDate. 2016;1-16.

Lyness JM, Caine ED, King DA, Cox C, Yoediono Z. Psychiatric Disorders in Older
Primary Care Patients. J Gen Intern Med. 1999;14(4):249-54.

Schulberg HC, Mulsant B, Schulz R, Rollman BL, Houck PR, Reynolds CF.
Characteristics and course of major depression in older primary care patients. Int J
Psychiatry Med. 1998;28(4):421-36.

Lyness J, Niculescu A, Tu X. The relationship of medical comorbidity and depression in
older, primary care patients. Psychosomatics. 2006;47(5):435-9.

Kendler KS, Gardner CO, Prescott CA. Toward a Comprehensive Developmental Model
for Major Depression in Men. Am J Psychiatry. 2006 Jan;163(1):115-24.

Ménard C, Hodes GE, Russo SJ. Pathogenesis of depression: Insights from human and
rodent studies. Neuroscience. 2016;321:138-162.

Aydin H, Bozkurt A, Ozgen F. Duygudurum bozukluklarinin genetik yonii. Depresyon
Monogr Serisi 3 / Hekimler Yaymn Birligi. 1993;135-52.

Hecht H, van Calker D, Berger M. Personality in patients with affective disorders and
their relatives. J Affect Disord. 1998;51(1):33-43.

Mclaughlin KA, Jennifer ;, Green G, Gruber MJ, Sampson NA, Zaslavsky AM, et al.
Childhood Adversities and Adult Psychiatric Disorders in the National Comorbidity
Survey Replication 11 Associations With Persistence of DSM-IV Disorders. Vol. 67, Arch
Gen Psychiatry. 2010.

Taylor MA. The Genetics of Mood Disorders. Am J Psychiatry. 1991
Nov;148(11):1594-1594.

Kendler KS, Gatz M, Gardner CO, Pedersen NL. A Swedish national twin study of
lifetime major depression. Am J Psychiatry. 2006 Jan;163(1):109-14.

Belmaker, R H, Agam G. Major Depressive Disorder. Th e new engl J o f Med.
2008;(358):55-68.

Sullivan PF, Neale MC, Kendler KS. Genetic epidemiology of major depression: Review
and meta-analysis. Vol. 157, American Journal of Psychiatry. 2000. p. 1552-62.

45



48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

Bradley R, Binder E, Epstein M. Influence of child abuse on adult depression:
moderation by the corticotropin-releasing hormone receptor gene. Arch Gen Psychiatry.
2008;65(2):190-200.

Avshalom Caspi, Karen Sugden, Terrie E. Moffitt, Alan Taylor, lan W. Craig, HonaLee
Harrington, Joseph McClay, Jonathan Mill, Judy Martin, Antony Braithwaite RP.
Influence of Life Stress on Depression: Moderation by a Polymorphism in the 5-HTT
Gene. Science (80-). 2003;301:386-9.

Kendler K, Kuhn J. The interaction of stressful life events and a serotonin transporter
polymorphism in the prediction of episodes of major depression: a replication. Arch Gen
Psychiatry. 2005;62:529-35.

Kilpatrick DG, Koenen KC, Ruggiero KJ, Acierno R, Galea S, Resnick HS, et al. The
serotonin transporter genotype and social support and moderation of posttraumatic stress
disorder and depression in hurricane-exposed adults. Am J Psychiatry. 2007
Nov;164(11):1693-9.

Serretti A, Lancet CF-T, 2013 U. Shared genetics among major psychiatric disorders.
thelancet.com. 2013;381:1339-41.

Dalton VS, Kolshus E, McLoughlin DM. Epigenetics and depression: Return of the
repressed. Vol. 155, Journal of Affective Disorders. 2014. p. 1-12.

Nestler EJ. Epigenetic mechanisms of depression. Vol. 71, JAMA Psychiatry. 2014. p.
454-6.

Porcelli S, Fabbri C, Serretti A. Meta-analysis of serotonin transporter gene promoter
polymorphism (5-HTTLPR) association with antidepressant efficacy. Vol. 22, European
Neuropsychopharmacology. 2012. p. 239-58.

Kato M, Serretti A. Review and meta-analysis of antidepressant pharmacogenetic
findings in major depressive disorder. Mol Psychiatry. 2008;15:473-500.

Lohoff FW. Overview of the genetics of major depressive disorder. Vol. 12, Current
Psychiatry Reports. 2010. p. 539-46.

Uher R, Perroud N, Ng MYM, Hauser J, Henigsberg N, Maier W, et al. Genome-wide
pharmacogenetics of antidepressant response in the GENDEP project. Am J Psychiatry.
2010 May;167(5):555-64.

Grote NK, Bridge JA, Gavin AR, Melville JL, lyengar S, Katon WJ. A meta-analysis of
depression during pregnancy and the risk of preterm birth, low birth weight, and
intrauterine growth restriction. Arch Gen Psychiatry. 2010;67(10):1012-1024.

Coyle JT, Pine DS, Charney DS, Lewis L, Nemeroff CB, Carlson GA, et al. Depression
and bipolar support alliance consensus statement on the unmet needs in diagnosis and
treatment of mood disorders in children and adolescents. In: Journal of the American
Academy of Child and Adolescent Psychiatry. 2003. p. 1494-503.

46



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Heim C, Nemeroff CB. The role of childhood trauma in the neurobiology of mood and
anxiety disorders: Preclinical and clinical studies. Vol. 49, Biological Psychiatry. 2001. p.
1023-39.

McGowan PO, Sasaki A, D’Alessio AC, Dymov S, Labonté B, Szyf M, et al. Epigenetic
regulation of the glucocorticoid receptor in human brain associates with childhood abuse.
Nat Neurosci. 2009;12(3):342-8.

Fish EW, Shahrokh D, Bagot R, Caldji C, Bredy T, Szyf M, et al. Epigenetic
Programming of Stress Responses through Variations in Maternal Care. Ann NY Acad
Sci. 2004;1036:167-80.

Assari S, Lankarani MM. Stressful Life Events and Risk of Depression 25 Years Later:
Race and Gender Differences. Front Public Heal. 2016 Mar 24:4.

Kendler KS, Gardner CO. Depressive vulnerability, stressful life events and episode
onset of major depression: a longitudinal model. Psychol Med. 2016;46:1865-1874.

Sheline Y1, Gado MH, Kraemer HC. Untreated depression and hippocampal volume loss.
Am J Psychiatry. 2003 Aug;160(8):1516-8.

Paykel ES. Life events and affective disorders. Acta Psychiatr Scand. 2003
Oct;108(s418):61-6.

Hayhurst H, Cooper Z, Paykel ES, Vearnals S, Ramana R. Expressed emotion and
depression-A longitudinal study. Artic Br J Psychiatry. 1997;171:439-43.

Rosenquist JN, Fowler JH, Christakis NA. Social network determinants of depression.
Mol Psychiatry. 2011;16(3):273-81.

Teo AR, Choi HJ, Valenstein M. Social Relationships and Depression: Ten-Year Follow-
Up from a Nationally Representative Study. PLoS One. 2013 Apr 30;8(4):1-8.

Weissman MM, Wickramaratne P, Merikangas KR, Leckman JF, Prusoff BA, Caruso KA,
Kidd KK GG. Onset of major depression in early adulthood. Increased familial loading
and specificity. Arch Gen Psychiatry. 1984;41(12):1136-1143.

Kleinman A. Culture and depression. Vol. 351, New England Journal of Medicine. 2004.
p. 951-3.

Kaiser a S, Katz R, Shaw BF. Cultural issues in the management of depression. Cult
Clin Psychol Theory, Res Pract. 1998;177-214.

Beck AT. The current state of cognitive therapy: A 40-year retrospective. Arch Gen
Psychiatry. 2005;62(9):953-9.

Bowlby J. Developmental psychiatry comes of age. Am J Psychiatry. 1988 Jan;145(1):1—
10.

Miller L, Warner V, Wickramaratne P, Weissman M. Self-Esteem and Depression: Ten

47



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

year follow-up of mothers and offspring. J Affect Disord. 1999 Jan;52(1-3):41-9.

Heward WL. Three “low-tech” strategies for increasing the frequency of active student
response during group instruction. In: R. Gardner 11, D. M. Sainato, J. O. Cooper, T. E.
Heron, W. L. Heward, J. W. Eshleman, et al., editors. Behavior analysis in education:
Focus on measurably superior instruction. Thomson Brooks/Cole Publishing Co.; 1994.
p. 283-320.

Schnaas FJ. Handbook of Depression. J Clin Psychiatry. 2003;64(12):1523-4.

Biuckians A, Miklowitz DJ, Kim EY. Behavioral activation, inhibition and mood
symptoms in early-onset bipolar disorder. J Affect Disord. 2007;97(1-3):71-6.

Schlaak JF, Trippler M, Hoyo-Becerra C, Erim Y, Kis B, Wang B, et al. Selective hyper-
responsiveness of the interferon system in major depressive disorders and depression
induced by interferon therapy. PLoS One. 2012 Jun 6;7(6).

Fardet L, Petersen I, Nazareth I. Suicidal behavior and severe neuropsychiatric disorders
following glucocorticoid therapy in primary care. Am J Psychiatry. 2012 May
1;169(5):491-7.

Patten SB, Barbui C. Drug-induced depression: A systematic review to inform clinical
practice. Psychother Psychosom. 2004;73(4):207-15.

Harrison-Woolrych M, Ashton J. Psychiatric adverse events associated with varenicline:
An intensive postmarketing prospective cohort study in New Zealand. Drug Saf.
2011;34(9):763-72.

Scherrer JF, Svrakic DM, Freedland KE, Chrusciel T, Balasubramanian S, Bucholz KK,
et al. Prescription opioid analgesics increase the risk of depression. J Gen Intern Med.
2014 Mar;29(3):491-9.

Malhi GS, Ivanovski B, Szekeres V, Olley A. Bipolar disorder: It’s all in your mind? The
neuropsychological profile of a biological disorder. Vol. 49, Canadian Journal of
Psychiatry. Canadian Psychiatric Association; 2004. p. 813-9.

Silver MA. Depression and heart failure: An overview of what we know and don’t know.
Cleve Clin J Med. 2010;77(3):7-11.

Vreeburg SA, Hoogendijk WJG, Van Pelt J, DeRijk RH, Verhagen JCM, Van Dyck R, et
al. Major depressive disorder and hypothalamic-pituitary-adrenal axis activity: Results
from a large cohort study. Arch Gen Psychiatry. 2009;66(6):617—-26.

Gillespie CF, Nemeroff CB. Hypercortisolemia and depression. Psychosom Med.
2005;67(SUPPL. 1).

Major Depressive Disorder. N Engl J Med. 2008 Apr 24;358(17):1868-9.

Sapolshy RM. Glucocorticoids and hippocampal atrophy in neuropsychiatric disorders.
In: The Science of Mental Health: Stress and the Brain. 2013. p. 125-36.

48



91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

Ribeiro SCM, Tandon R, Grunhaus L, Greden JF. The DST as a predictor of outcome in
depression: A meta-analysis. Am J Psychiatry. 1993;150(11):1618-29.

Price JL, Drevets WC. Neurocircuitry of mood disorders. Neuropsychopharmacology.
2010;35(1):192-216.

Cullen KR, Westlund MK, Klimes-Dougan B, Mueller BA, Houri A, Eberly LE, et al.
Abnormal amygdala resting-state functional connectivity in adolescent depression.
JAMA Psychiatry. 2014;71(10):1138-47.

Buckner RL, Andrews-Hanna JR, Schacter DL. The brain’s default network: Anatomy,
function, and relevance to disease. Ann N Y Acad Sci. 2008;1124:1-38.

Kaiser RH, Andrews-Hanna JR, Wager TD, Pizzagalli DA. Large-scale network
dysfunction in major depressive disorder: A meta-analysis of resting-state functional
connectivity. JAMA Psychiatry. 2015;72(6):603-11.

Paterniti S, Verdier-Taillefer MH, Dufouil C, Alpérovitch A. Depressive symptoms and
cognitive decline in elderly people: Longitudinal study. Br J Psychiatry. 2002;181:406—
10.

Kelly KJ, Donner NC, Hale MW, Lowry CA. Swim stress activates serotonergic and
nonserotonergic neurons in specific subdivisions of the rat dorsal raphe nucleus in a
temperature-dependent manner. Neuroscience. 2011;197:251-68.

Puig MV, Gulledge AT. Serotonin and prefrontal cortex function: neurons, networks, and
circuits. Mol Neurobiol. 2011;44(3):449-64.

Castren E. Neuronal network plasticity and recovery from depression. JAMA Psychiatry.
2013;70(9):983-9.

Schlegel S, Maier W, Philipp M, Aldenhoff JB, Heuser I, Kretzschmar K, et al.
Computed tomography in depression: Association between ventricular size and
psychopathology. Psychiatry Res. 1989;29(2):221-30.

Lampe IK, Hulshoff HE, Janssen J, Schnack HG, Kahn RS, Heeren TJ. Association of
depression duration with reduction of global cerebral gray matter volume in female
patients with recurrent major depressive disorder. Am J Psychiatry. 2003
Nov;160(11):2052-4.

Taylor WD, MacFall JR, Payne ME, McQuoid DR, Steffens DC, Provenzale JM, et al.
Orbitofrontal cortex volume in late life depression: Influence of hyperintense lesions and
genetic polymorphisms. Psychol Med. 2007;37(12):1763-73.

Rao U, Chen LA, Bidesi AS, Shad MU, Thomas MA, Hammen CL. Hippocampal
Changes Associated with Early-Life Adversity and Vulnerability to Depression. Biol
Psychiatry. 2010;67(4):357—64.

Chen MC, Hamilton JP, Gotlib IH. Decreased hippocampal volume in healthy girls at
risk of depression. Arch Gen Psychiatry. 2010;67(3):270-6.

49



105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

Koutsouleris N, Davatzikos C, Borgwardt S, Gaser C, Bottlender R, Frodl T, et al.
Accelerated brain aging in schizophrenia and beyond: A neuroanatomical marker of
psychiatric disorders. Schizophr Bull. 2014;40(5):1140-53.

Zhao YJ, Du MY, Huang XQ, Lui S, Chen ZQ, Liu J, et al. Brain grey matter
abnormalities in medication-free patients with major depressive disorder: a meta-
analysis. Psychol Med. 2014;44(14):2927-37.

Basterzi AD, Yazici K, Buturak V, Cimen B, Yazici A, Eskandari G, et al. Effects of
venlafaxine and fluoxetine on lymphocyte subsets in patients with major depressive
disorder: a flow cytometric analysis. Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry. 2010
Feb 1;34(1):70-5.

Belden AC, Barch DM, Oakberg TJ, April LM, Harms MP, Botteron KN, et al. Anterior
insula volume and guilt: Neurobehavioral markers of recurrence after early childhood
major depressive disorder. JAMA Psychiatry. 2015 Jan 1;72(1):40-8.

Schmaal L, J. Veltman D, P. Hibar D, ENIGMA Lifespan Working Group. Subcortical
brain volume abnormalities in major depressive disorder: prospective meta-analytic
findings from the enigma major depressive disorder working group. Mol Psychiatry.
2016;21(6):806-12.

Lewinn KZ, Connolly CG, Wu J, Drahos M, Hoeft F, Ho TC, et al. White matter
correlates of adolescent depression: Structural evidence for frontolimbic disconnectivity.
J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 2014;53(8):899-909.e7.

Phillips JL, Batten LA, Aldosary F, Tremblay P, Blier P. Brain-volume increase with
sustained remission in patients with treatment-resistant unipolar depression. J Clin
Psychiatry. 2012;73(5):625-31.

Maciag D, Hughes J, O’Dwyer G, Pride Y, Stockmeier CA, Sanacora G, et al. Reduced
Density of Calbindin Immunoreactive GABAergic Neurons in the Occipital Cortex in
Major Depression: Relevance to Neuroimaging Studies. Biol Psychiatry.
2010;67(5):465-70.

Rajkowska G, O’Dwyer G, Teleki Z, Stockmeier CA, Miguel-Hidalgo JJ. GABAergic
neurons immunoreactive for calcium binding proteins are reduced in the prefrontal
cortex in major depression. Neuropsychopharmacology. 2007;32(2):471-82.

Cotter D. Reduced Neuronal Size and Glial Cell Density in Area 9 of the Dorsolateral
Prefrontal Cortex in Subjects with Major Depressive Disorder. Cereb Cortex.
2002;12(4):386-94.

Cotter D, Mackay D, Landau S, Kerwin R, Everall I. Reduced glial cell density and
neuronal size in the anterior cingulate cortex in major depressive disorder. Arch Gen
Psychiatry. 2001;58(6):545-53.

Rajkowska G, Miguel-Hidalgo J. Gliogenesis and Glial Pathology in Depression. CNS
Neurol Disord - Drug Targets. 2008;6(3):219-33.

50



117.

118.

1109.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

Li Q, Zhao Y, Chen Z, Long J, Dai J, Huang X, et al. Meta-analysis of cortical thickness
abnormalities in medication-free patients with major depressive disorder.
Neuropsychopharmacology. 2019;563-9.

Luby JL, Belden AC, Jackson JJ, Lessov-Schlaggar CN, Harms MP, Tillman R, et al.
Early childhood depression and alterations in the trajectory of gray matter maturation in
middle childhood and early adolescence. JAMA Psychiatry. 2016;73(1):31-8.

Miller CH, Hamilton JP, Sacchet MD, Gotlib IH. Meta-analysis of functional
neuroimaging of major depressive disorder in youth. JAMA Psychiatry.
2015;72(10):1045-53.

Lui S, Parkes LM, Huang X, Zou K, Chan RCK, Yang H, et al. Depressive disorders:
Focally altered cerebral perfusion measured with arterial spin-labeling MR imaging.
Radiology. 2009 May;251(2):476-84.

Lustberg L, Reynolds CF. Depression and insomnia: Questions of cause and effect. Sleep
Med Rev. 2000;4(3):253-62.

Johansson C, Willeit M, Smedh C, EKholm J, Paunio T, Kieseppé T, et al. Circadian
clock-related polymorphisms in seasonal affective disorder and their relevance to diurnal
preference. Neuropsychopharmacology. 2003;28(4):734-9.

Howren MB, Lamkin DM, Suls J. Associations of depression with c-reactive protein, IL-
1, and IL-6: A meta-analysis. Psychosom Med. 2009;71(2):171-86.

Raison CL. Inflammatory depression: A trifecta of trouble. J Clin Psychiatry.
2014;75(6):663-4.

Stein DJ, Naudé PJ, Berk M. Stress, Depression, and Inflammation: Molecular and
Microglial Mechanisms. Biol Psychiatry. 2018;83(1):5-6.

Hasler G. Pathophysiology of depression: Do we have any solid evidence of interest to
clinicians? World Psychiatry. 2010;9(3):155-61.

Stahl SM. Duygu Durum Bozukluklar1. In: Uzunbay T, editor. Stahl’in Temel
Psikofarmakolojisi. 13. Baski. Istanbul: Istanbul T1p Kitabevi; 2012. p. 480-8.

Sanacora G, Mason GF, Rothman DL, Behar KL, Hyder F, Petroff OAC, et al. Reduced
cortical y-aminobutyric acid levels in depressed patients determined by proton magnetic
resonance spectroscopy. Arch Gen Psychiatry. 1999 Nov;56(11):1043-7.

Hasler G, Van Der Veen JW, Tumonis T, Meyers N, Shen J, Drevets WC. Reduced
prefrontal glutamate/glutamine and y-aminobutyric acid levels in major depression
determined using proton magnetic resonance spectroscopy. Arch Gen Psychiatry.
2007;64(2):193-200.

Hill MN, Gorzalka BB. Impairments in endocannabinoid signaling and depressive illness.
JAMA - J Am Med Assoc. 2009;301(11):1165-6.

51



131.

132.

133.
134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

Heldt SA, Stanek L, Chhatwal JP, Ressler KJ. Hippocampus-specific deletion of BDNF
in adult mice impairs spatial memory and extinction of aversive memories. Mol
Psychiatry. 2007;12(7):656—70.

Olchanski N, Mclnnis Myers M, Halseth M, Cyr PL, Bockstedt L, Goss TF, et al. The
Economic Burden of Treatment-Resistant Depression. Clin Ther. 2013;35(4):512-22.

Oztiirk M, Ulusahin N. Ruh Saglig1 ve Bozukluklari. Nobel Tip Kitabevleri. 2018.

Kupfer DJ, Frank E, Phillips ML. Major depressive disorder: New clinical,
neurobiological, and treatment perspectives. Lancet. 2012;379(9820):1045-55.

Diagnostic and statistical manual of mental disorders (DSM-5®). 5th ed. American
Psychiatric Association; 2013.

Thomas JC, Segal DL, Hersen M, Wiley J. Comprehensive Handbook Of Personality
And Psychopathology Personality And Everyday Functioning. Volume 1. Thomas JC,
Segal DL, editors. Wiley; 2005.

Pizzagalli DA. Depression, Stress, and Anhedonia: Toward a Synthesis and Integrated
Model. Annu Rev Clin Psychol. 2014;10(1):393-423.

Richards D. Prevalence and clinical course of depression: A review. Clinical Psychology
Review. 2011.

Beck AT. Thinking and Depression: I. Idiosyncratic Content and Cognitive Distortions.
Arch Gen Psychiatry. 1963;9(4):324-33.

Tezcan AE. Depresyonu Anlamak. 1st ed. Istanbul: Sigma Publishing; 2013. 6-25 p.

Liebowitz MR, Keller MB. Depression with anxiety and atypical depression. J Clin
Psychiatry. 1993;54(2):10-5.

Haug TT, Mykletun A, Dahl AA. The association between anxiety, depression, and
somatic symptoms in a large population: The HUNT-II study. Psychosom Med.
2004;66(6):845-51.

Oztiirk M, Ulusahin A. Duygudurum Bozukluklar1. In: Ruh Sagligi ve Bozukluklari. 13.
Baski. Ankara: Nobel Tip Kitapevleri; 2015. p. 2261-6.

Ozen M, Serhadli N, Tiirkcan S, Ulker G. Depresyon ve Anksiyete Bozukluklarinda
Somatizasyon. Diisiinen Adam Psikiyatr ve Norolojik Bilim Derg. 2010;23:60-5.

Giile¢ H, Sayar K, Ozkorumak E. Depresyonda Bedensel Belirtiler. Turk Psikiyatr Derg.
2005;16(2):90-6.

Koroglu E. Major Depresif Bozukluk. In: Giileg C, Koroglu E, editors. Psikiyatri Temel
Kitab1 Cilt 1. Ankara: 390-421; 1997. p. 390-421.

Hahn SR, Thompson KS, Wills TA, Stern V, Budner NS. The difficult doctor-patient

52



148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

relationship: Somatization, personality and psychopathology. J Clin Epidemiol.
1994:47(6):647-57.

Lee RSC, Hermens DF, Porter MA, Redoblado-Hodge MA. A meta-analysis of cognitive
deficits in first-episode Major Depressive Disorder. J Affect Disord. 2012;140(2):113-24.

Segal Z, Pearson J, Thase M. Challenges in preventing relapse in major depression.
Report of a National Institute of Mental Health Workshop on state of the science of
relapse prevention in major depression. J Affect Disord. 2003;77(2):97-108.

Riise T, Lund A. Prognostic factors in major depression: A long-term follow-up study of
323 patients. J Affect Disord. 2001;65(3):297-306.

Tomasson K, Kent D, Coryell W. Somatization and conversion disorders: comorbidity
and demographics at presentation. Acta Psychiatr Scand. 1991;84(3):288-93.

Croft P. Constructing RSI: Belief and Desire. Vol. 328, Bmj. 2004. p. 25-45.

Kaplan H, Sadock B. Synopsis of psychiatry: Behavioral sciences clinical psychiatry. 5th
ed. Williams & Wilkins Co.; 1988.

Ford C, Folks D. Conversion disorders: an overview. Psychosomatics. 1985;26(5):371-4,
380-3.

North CS. The classification of hysteria and related disorders: Historical and
phenomenological considerations. Behav Sci (Basel). 2015 Dec 1;5(4):496-517.

[lal G. Somatizasyonu Nasil Anlamaliy1z?-Psikodinamik Degerlendirme. Tiirkiye Klin
Psikiyatr Derg. 1999;1(1):27-33.

Dearborn GVN. Peculiarities of behavior: Wandering mania, dipsomania, cleptomania,
pyromania, and allied impulsive acts. J Abnorm Soc Psychol. 1927;21(4):451-2.

Lipowski ZJ. Somatization: Medicine’s unsolved problem. Psychosomatics.
1987,28(6):294—7.

Lipowski ZJ. Somatization: The Concept and Its Clinical Application. Am J Psychiatry.
1988;145(11):1358-68.

Carson AJ, Ringbauer B, Stone J, Mckenzie L, Warlow C, Sharpe M. Do medically
unexplained symptoms matter? A prospective cohort study of 300 new referrals to
neurology outpatient clinics. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2000;68:207-10.

Stekel W. The Interpretation of Dreams: New Developments and Technique. (2 Vols).
New York: Liveright; 1943.

Kirmayer L, Robbins J. Current concepts of somatization: Research and clinical
perspectives. In: Progress in psychiatry. American Psychiatric Association; 1991.

Engel G. The Need for a New Medical Model: A Challenge for Biomedicine. Science

53



164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

(80- ). 1977;196(4286):129-36.

Brodie B. Lectures illustrative of certain local nervous affections. Medico-chirurgical
Rev. 1837;26(52):403-422.

Gordon E, Kraiuhin C, Kelly P, Meares R. The development of hysteria as a psychiatric
concept. Compr Psychiatry. 1984;25(5):532-7.

Carter R. A Lecture on the Pathology and Treatment of Hysteria. Br Med J.
1866;1(271):245-248.

Reynolds JR. Remarks on Paralysis, and other Disorders of Motion and Sensation,
Dependent on Idea. Br Med J. 1869;2(462):483-5.

Eadie MJ. The neurological legacy of John Russell Reynolds (1828-1896). J Clin
Neurosci. 2007 Apr;14(4):309-16.

Barsky AJ, Borus JF. Somatization and Medicalization in the Era of Managed Care.
JAMA J Am Med Assoc. 1995 Dec 27;274(24):1931-4.

Escobar JI, Waitzkin H, Silver RC, Gara M, Holman A. Abridged somatization: a study
in primary care. Psychosom Med. 60(4):466—72.

Simon G, Gater R, Kisely S, Piccinelli M. Somatic symptoms of distress: an international
primary care study. Psychosom Med. 58(5):481-8.

Ormel J. Common mental disorders and disability across cultures. Results from the
WHO Collaborative Study on Psychological Problems in General Health Care. JAMA J
Am Med Assoc. 1994 Dec 14;272(22):1741-8.

Kroenke K. Somatization in primary care: It’s time for parity. Gen Hosp Psychiatry.
2000 May 6;22(3):141-3.

Gureje O, Simon GE, Ustun TB, Goldberg DP. Somatization in cross-cultural
perspective: A World Health Organization study in primary care. Am J Psychiatry.
1997;154(7):989-95.

Kroenke K, Spitzer RL, Williams JBW. The PHQ-15: Validity of a new measure for
evaluating the severity of somatic symptoms. Psychosom Med. 2002;64(2):258-66.

Kroenke K, Jackson JL, Chamberlin J. Depressive and anxiety disorders in patients
presenting with physical complaints: Clinical predictors and outcome. Am J Med. 1997
Nov;103(5):339-47.

Egger HL, Costello EJ, Erkanli A, Angold A. Somatic complaints and psychopathology
in children and adolescents: Stomach aches, musculoskeletal pains, and headaches. J Am
Acad Child Adolesc Psychiatry. 1999;38(7):852—60.

Bohman H, Jonsson U, Von Knorring AL, Von Knorring L, Pdédren A, Olsson G. Somatic
symptoms as a marker for severity in adolescent depression. Acta Paediatr Int J Paediatr.

54



179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

2010 Nov;99(11):1724-30.

van Boven K, Lucassen P, van Ravesteijn H, olde Hartman T, Bor H, van Weel-
Baumgarten E, et al. Do unexplained symptoms predict anxiety or depression? Ten-year
data from a practice-based research network. Br J Gen Pract. 2011 Jun;61(587):e316-25.

Kroenke K, Price RK. Symptoms in the community. Prevalence, classification, and
psychiatric comorbidity. Arch Intern Med. 1993 Nov 8;153(21):2474-80.

Leino P, Magni G. Depressive and distress symptoms as predictors of low back pain,
neck-shoulder pain, and other musculoskeletal morbidity: a 10-year follow-up of metal
industry employees. Pain. 1993;53(1):89-94.

Pine DS, Cohen P, Brook J. The association between major depression and headache:
Results of a longitudinal epidemiologic study in youth. J Child Adolesc
Psychopharmacol. 1996;6(3):153-64.

Fishbain DA, Cutler R, Rosomoff HL, Rosomoff RS. Chronic pain-associated
depression: antecedent or consequence of chronic pain? A review. Clin J Pain. 1997
Jun;13(2):116-37.

Larson SL, Clark MR, Eaton WW. Depressive disorder as a long-term antecedent risk
factor for incident back pain: A 13-year follow-up study from the Baltimore
Epidemiological catchment area sample. Psychol Med. 2004 Feb;34(2):211-9.

Rief W, Barsky AJ. Psychobiological perspectives on somatoform disorders.
Psychoneuroendocrinology. 2005 Nov;30(10):996-1002.

Rief W, Broadbent E. Explaining medically unexplained symptoms-models and
mechanisms. Vol. 27, Clinical Psychology Review. 2007. p. 821-41.

Cohen S, Rodriquez MS. Pathways linking affective disturbances and physical disorders.
Health Psychol. 1995 Sep;14(5):374-80.

Henningsen P, Zimmermann T, Sattel H. Medically unexplained physical symptoms,
anxiety, and depression: A meta-analytic review. Vol. 65, Psychosomatic Medicine. 2003.
p. 528-33.

Gillespie N, Kirk KM, Heath AC, Martin NG, Hickie 1. Somatic distress as a distinct
psychological dimension. Soc Psychiatry Psychiatr Epidemiol. 1999 Sep;34(9):451-8.

Kandemir G, Ak 1. Tibben A¢iklanamayan Belirtilerin Psikiyatrik Yonii -Psychiatric
Aspects of Medically Unexplained Symptoms. Psikiyatr Giincel Yaklagimlar-Current

Approaches Psychiatry. 2013;5(4):479-506.

Derin S, Acar N. Analitik Terapi Baglaminda Film Analizi : Tehlikeli iliski. Uluslararasi
Sos Arastirmalar Derg. 2016;9(45):449-60.

Akgiin O, Nurtag S, Ozmen M, Abdullah T A, Kokeii A. Bes Faktor Kisilik Ozellikleri
ve Orgiitsel Catisma Y dnetimi Arasindaki Iliskiler: Ankara’daki Bes Yildizli Otel

55



193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.
205.

206.

207.

Isletmeleri Uzerine Bir Uygulama. J Yasar Univ. 2012;27(7):4611-41.

Oztiirk M, Ulusahin A. Kisilik Bozukluklar1. In: Ruh Saghg ve Bozukluklari. 13. Baski.
Ankara: Nobel Tip Kitapevleri; 2015. p. 421-41.

Cloninger R. Unified biosocial theory of personality and its role in the development of
anxiety states. Psychiatr Dev. 1986;3:167-226.

Burger J. Kisilik, Psikoloji Biliminin insan Dogasina Dair Séyledikleri. Erguvan D,
editor. Kakniis Yayinlari; 2006.

Thomas J, Segal D. Comprehensive Handbook of Personality and Psychopathology.
New Jersey: Wiley; 2006.

Sayil M. Erik Erikson: Psikososyal gelisim donemleri ve kimlik. In: Taner Y, Aysev A,
editors. Cocuk ve Ergen Ruh Saghig: ve Hastaliklar1. istanbul: Asimetrik Paralel; 2007.

Mcadams DP. Alternative Futures for the Study of Human Individuality. J Res Pers.
1996;30(0026):374-88.

Wallerstein RS. Review of Polarities of experience: Relatedness and self-definition in
personality development, psychopathology, and the therapeutic process and Relatedness,
self-definition and mental representation: Essays in honor of Sidney J. Blatt. Psychother
Theory, Res Pract Train. 2009;46(1):139-44.

Meissever W. Kisilik ve Psikopatoloji Kuramlari. In: Sadock B, Sadock H, editors.
Comprehensive Textbook of Psychiatry. 8. Baski. Giines Tip Kitabevleri; 2007. p. 2063—
2014.

Aslan S. Kisilik, Huy ve Psikopatoloji. Psikiyatr Derlemeler Olgular ve Varsayimlar.
2008;2(1-2):7-18.

Haan N, Millsap R, Hartka E. As time goes by: change and stability in personality over
fifty years. Psychol Aging. 1986;1(3):220-32.

Akiskal HS. Comorbidity of depression and personality disorders: focus on so-called
borderlines. Eur Neuropsychopharmacol. 1992;2(3):207-8.

HAZAR C. Kisilik ve iletisim Tipleri. Dergipark. 2006;4(2):125-40.

Erikson E, Erikson J. The life cycle completed. Choice Rev Online. 1997;35(02):35-
1209-35-1209.

Jung CG, McGuire W, Shamdasani S, Hull RFC. Introduction to Jungian psychology:
Notes of the seminar on analytical psychology given in 1925. Princeton University Press;
1989.

Eysenck HJ. Trait Theories Of Personality. In: Companion Encyclopedia of Psychology.
2019. p. 622-40.

56



208.

209.

210.

211.

212.

213.
214.

215.

216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.

223.

Pervin LA. A Critical Analysis of Current Trait Theory. Psychol Ing. 1994 Apr
1;5(2):103-13.

Cattell R. Handbook for the sixteen personality factor questionnaire (16 PF) in clinical,
educational, industrial, and research psychology, for use with all forms of the test,.
Institute for Personality and Ability Testing; 1962. 23 p.

Buckingham RM. Extraversion, neuroticism and the four temperaments of antiquity: An
investigation of physiological reactivity. Pers Individ Dif. 2002;32(2):225-46.

Strelau J. The Contribution of Pavlov’s Typology of CNS Properties to Personality
Research. Eur Psychol. 1997 Jan;2(2):125-38.

Robinson DL. How brain arousal systems determine different temperament types and the
major dimensions of personality. Pers Individ Dif. 2001;31(8):1233-59.

Boeree CG. Early Medicine and Physiology. https://webspace.ship.edu/cgboer/. 2002.

Anne F, Peter M, Julie W. Measuring Psychopathology. New York: Oxford University
Press; 2002.

Lewis CA, Francis LJ, Shevlin M, Forrest S. Confirmatory factor analysis of the French
translation of the abbreviated form of the revised eysenck personality questionnaire
(EPQR-A). Eur J Psychol Assess. 2002;18(2):179-85.

Lynam DR, Widiger TA. Using the five-factor model to represent the DSM-1V
personality disorders: an expert consensus approach. J Abnorm Psychol. 2001
Aug;110(3):401-12.

Sarnelli G, Vandenberghe J, Tack J. Visceral hypersensitivity in functional disorders of
the upper gastrointestinal tract. Dig Liver Dis. 2004;36(6):371-6.

Eysenck H, Eysenck S. Manual of the Eysenck Personality Questionnaire (Junior and
Adult). London: Hodder & Stoughton. 1975.

Deniz D, Unsal P. Isyerinde Yildirma Algisinda Disadoniik Ve Nevrotik Kisilik Yapilari
Ile Cinsiyetin Rolii. Isg J Ind Relations Hum Resour. 2010;12(1):7-22.

Lynam DR, Widiger TA. Using the five-factor model to represent the dsm-iv personality
disorders: An expert consensus approach. J Abnorm Psychol. 2001;110(3):401-12.

Franken IHA. Behavioral approach system (BAS) sensitivity predicts alcohol craving.
Pers Individ Dif. 2002;32(2):349-55.

Harmon-Jones E, Allen JJB. Behavioral Activation Sensitivity and Resting Frontal EEG
Asymmetry: Covariation of Putative Indicators Related to Risk for Mood Disorders. \Vol.
106, Journal of Abnormal Psychology Copyright. American Psychological Association,
Inc; 1997.

Avila C. Distinguishing BIS-mediated and BAS-mediated disinhibition mechanisms: A

57



224.

225.

226.

2217.

228.

229.

230.

231.

232.

233.

234.

235.

236.

2317.

comparison of disinhibition models of Gray (1981, 1987) and of Patterson and Newman
(1993). J Pers Soc Psychol. 2001;80(2):311-24.

Avila C, Parcet MA. Personality and inhibitory deficits in the stop-signal task: The
mediating role of Gray’s anxiety and impulsivity. Pers Individ Dif. 2001;31(6):975-86.

Larstone RM, Jang KL, Livesley WJ, Vernon PA, Wolf H. The relationship between
Eysenck’s P-E-N model of personality, the five-factor model of personality, and traits
delineating personality dysfunction. Pers Individ Dif. 2002;33(1):25-37.

John OP, Caspi A, Robins RW, Moffitt TE, Stouthamer-Loeber M. The “Little Five”:
Exploring the Nomological Network of the Five-Factor Model of Personality in
Adolescent Boys. Child Dev. 1994;65(1):160-78.

Ashton MC, Lee K. A theoretical basis for the major dimensions of personality. Vol. 15,
European Journal of Personality. 2001. p. 327-53.

Cloninger CR, Bayon C, Svrakic DM. Measurement of temperament and character in
mood disorders: A model of fundamental states as personality types. J Affect Disord.
1998;51(1):21-32.

Robert Cloninger C. A systematic method for clinical description and classification of
personality variants. Sci Ment Heal Vol 7 Personal Personal Disord. 2013;1-16.

Cloninger R, M Svrakic D, R Przybeck T. Cloninger CR, Svrakic DM, Przybeck TR. A
psychobiological model of temperament and character. Arch Gen Psychiatry 50: 975-990.
Arch Gen Psychiatry. 1994;50(May):975-90.

Kése S, Sayar K, Ak I, Aydin N, Kalelioglu U, Kirpinar I, et al. Mizag ve Karakter
Envanteri (Tiirkge TCI): Gegerlik, giivenirligi ve faktor yapisi. Klin Psikofarmakol Bul.
2004;14(3):107-31.

Arkar H, Sorais O, Tunca Z. Mizag¢ ve Karakter Envanteri’nin Tiirk¢e Formunun Faktor
Yapisi, Gegerlik ve Glivenilirligi. Tiirk Psikiyatr Derg. 2005;16(3):190-204.

Widiger TA, Trull TJ, Clarkin JF, Sanderson C, Costa PT. A description of the DSM-1V
personality disorders with the five-factor model of personality. In: Personality disorders
and the five-factor model of personality (2nd ed). American Psychological Association;
2004. p. 89-99.

Zuckerman M, Cloninger CR. Relationships between Cloninger’s, Zuckerman’s, and
Eysenck’s dimensions of personality. Pers Individ Dif. 1996;21(2):283-5.

Larsen RJ, Ketelaar T. Personality and Susceptibility to Positive and Negative Emotional
States. J Pers Soc Psychol. 1991;61(1):132-40.

Erden D. Farkli Yetisme Kosullarinin Aleksitimi, Depresyon ve Psikiyatrik Belirtilerle
iliskisi. Klin Psikiyatr Derg J Clin Psychiatry. 2005;8(2):60—6.

Kellner R. Somatization: Theories and research. J Nerv Ment Dis. 1990;178(3):150-60.

58



238.

239.

240.

241.

242.

243.

244,

245.

246.

247.

248.

249.

250.

251.

252.

253.

Feldman J, Lehrer P, Research SH. The predictive value of the Toronto Alexithymia
Scale among patients with asthma. J Psychosom. 2002;53(6):1049-52.

Bankier B, Aigner M, Bach M. Alexithymia in DSM-1V disorder: Comparative
evaluation of somatoform disorder, panic disorder, obsessive-compulsive disorder, and
depression. Psychosomatics. 2001;42(3):235-40.

Batigiin A, Biiyiiksahin A. Aleksitimi: Psikolojik Belirtiler ve Baglanma Stilleri. Klin
Psikiyatr. 2008;11:105-14.

Blanchard EB, Arena JG, Pallmeyer TP. Psychometric properties of a scale to measure
alexithymia. Psychother Psychosom. 1981;35(1):64-71.

Taylor GJ, Bagby RM, Ryan DP, Parker JDA, Doody KF, Keefe P. Criterion validity of
the Toronto Alexithymia Scale. Psychosom Med. 1988;50(5):500-9.

Michael Bagby R, Taylor GJ, Ryan D. Toronto alexithymia scale: Relationship with
personality and psychopathology measures. Psychother Psychosom. 1986;45(4):207-15.

Bagby RM, Taylor GJ, Parker JDA. Construct validity of the Toronto Alexithymia Scale.
Psychother Psychosom. 1988;50(1):29-34.

Berenbaum H, Irvin S. Alexithymia, anger, and interpersonal behavior. Psychother
Psychosom. 1996;65(4):203-8.

Kogak R. Aleksitimi: Kuramsal gergeve tedavi yaklagimlari ve ilgili arastirmalar. Ankara
Universitesi Egitim Bilim Fakiiltesi Derg. 2002;35(1-2):183-212.

Joyce A, Ogrodniczuk JS, Piper WE, Joyce AS. Effect of alexithymia on the process and
outcome of psychotherapy: A programmatic review. Psychiatry Res. 2011;190:43-8.

Taylor G, Bagby R, Parker J. Disorders of affect regulation: Alexithymia in medical and
psychiatric illness. Cambridge University Press; 1997.

Sifneos PE. Alexithymia and its relationship to hemispheric specialization, affect, and
creativity. Psychiatr Clin North Am. 1988;11(3):287-92.

Loas G, Fremaux D, Otmani O, Verrier A. Prevalence of alexithymia in general
population: Study in 183 normal subjects and in 263 university students. Ann Med
Psychol (Paris). 1995;153(5):355-7.

Kokkonen P, Karvonen JT, Veijola J, Laksy K, Jokelainen J, Jarvelin MR, et al.
Perceived and sociodemographic correlates of alexithymia in a population sample of
young adults. Compr Psychiatry. 2001;42(6):471-6.

Oktay B, Batigiin A. Aleksitimi: Baglanma, Benlik Algisi, Kisilerarasi lliski Tarzlari ve
Ofke. Tiirk Psikol Yazilar1. 2014;17(33):31-40.

Zimmermann G, Rossier J, De Stadelhofen FM, Gaillard F. Alexithymia assessment and
relations with dimensions of personality. Eur J Psychol Assess. 2005;21(1):23-33.

59



254.

255.

256.

257.

258.

259.

260.

261.

262.

263.

264.

265.

266.

267.

268.

Hendryx MS, Haviland MG, Shaw DG. Dimensions of Alexithymia and Their
Relationships to Anxiety and Depression. J Pers Assess. 1991;56(2):227-37.

Honkalampi K, Hintikka J, Tanskanen A, Lehtonen J, Viinaméki H. Depression is
strongly associated with alexithymia in the general population. J Psychosom Res.
2000;48(1):99-104.

Haviland M, Shaw D, ... MC-P and, 1988 U. Alexithymia: subscales and relationship to
depression. Psychother Psychosom. 1988;50(3):164—70.

De Gucht V, Fischler B, Heiser W. Neuroticism, alexithymia, negative affect, and
positive affect as determinants of medically unexplained symptoms. Pers Individ Dif.
2004;36(7):1655-67.

Motan I GT. Aleksitimi Boyutlarinin Depresyon ve Anksiyete Belirtileri ile Iliskileri.
Tiirk Psikiyatr Derg. 2007;18(4):333-43.

Yiicel B, Turgay M, Giirel Y, Demir K, ... NY-ITF, 1998 U. Irritabl barsak sendromu ve
diabetes mellitusta aleksitiminin degerlendirilmesi. Istanbul Tip Fakiiltesi Mecmuasi
(Istanbul Med Sch Journal). 1998;66(1).

Aslan S, Diler R, Alparslan Z, Fakiiltesi TT-CUT, 1997 U. Diyqbetik hastalarda
depresyon, kaygi, aleksitimi ve kan sekeri kontrolii. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Derg. 1997;22(1):48-52.

Akdemir A, Orsel S, Dag I, Tiirk¢apar H, Iscan N OH. Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi (HDDO) nin gegerligi, giivenirligi ve klinikte kullanimu.
Psikiyatr Psikol Psikofarmakol Dergisi,. 1996;4:251-9.

Yazic1 M, Demir B, Tanriverdi N, Karaagaoglu E. Hamilton Anksiyete Degerlendirme
Olgegi, degerlendiriciler arasi giivenirlik ve gegerlik ¢aligmast. Tiirkiye Psikiyatr Derg.
1998;9:114-7.

Giileg H, Sayar K, Giileg Y. Bedensel Duyumlar1 Abartma Olgegi Tiirk¢e Formunun
Gegerlik ve Glivenirligi. Diigiinen Adam. 2007;20(1):16-24.

Karanci AN, Dirik G YO. Eysenck Kisilik Anketi- Gozden Gegirilmis Kisa Formunun
(EKA-GGK) Tiirkiye’de Gegerlik Ve Giivenilirlik Calismasi. Tiirkiye Psikiyatr Derg.
2007;18 (3):254-61.

Williams J. A structured interview guide for the Hamilton Depression Rating Scale. Arch
Gen Psychiatry,. 1988;45(8):742-7.

Hamilton M. The assement of anxiety states by rating. Br J Med Psychol.
1959;32(1):50-5.

Barsky A, Wyshak G, Research GK. The somatosensory amplification scale and its
relationship to hypochondriasis. J Psychiatr. 1990;24:323-34.

Leslie Francis J, Brown LB, Philipchalk R. The development of an abbreviated form of

60



269.

270.

271.

272.

273.

274.

275.

276.

277.

278.

279.

280.

281.

282.

283.

the revised Eysenck personality questionnaire (EPQR-A): Its use among students in
England, Canada, the U.S.A. and Australia. Pers Individ Dif. 1992;13(4):443-9.

Taylor GJ, Ryan D, Bagby RM. Toward the development of a new self-report
alexithymia scale. Psychother Psychosom. 1985;44(4):191-9.

Dereboy I. Aleksitimi Ozbildirim Olgeklerinin Psikometrik Ozellikleri Uzerine Bir
Calisma (Yaymlanmamis Uzmanlik Tezi). Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri
Enstitiisii; 1990.

Derogatis LR. SCL-90-R. Administration, scoring, and procedures manual I for the
revised version od the SCL-90. John Hopkins Univ Press. 1977;

Dag 1. Belirti Tarama Listesi (Scl-90-R)’nin Universite Ogrencileri icin giivenirligi ve
gecerligi. Tiirk Psikiyatr Derg. 1991;2(1):5-12.

Aydemir O, Kéroglu E. Psikiyatride Kullanilan Klinik Olgekler. 6th ed. HYB Yayinlari;
2012.

Culbertson FM. Depression and Gender: An International Review. Am Psychol.
1997;52(1):25-31.

Kessler RC. Epidemiology of women and depression. J Affect Disord. 2003;74(1):5-13.

Heubeck BG, Tausch B, Mayer B. Models of responsibility and depression in
unemployed young males and females. J Community Appl Soc Psychol. 1995;5:291-3009.

Kessler RC, Turner JB, House JS. Effects of Unemployment on Health in a Community
Survey: Main, Modifying, and Mediating Effects. J Soc Issues. 1988;54(4):648-657.

Patel V, Burns JK, Dhingra M, Tarver L, Kohrt BA, Lund C. Income inequality and
depression: a systematic review and meta-analysis of the association and a scoping
review of mechanisms. World Psychiatry. 2018;17(1):76-89.

Ergol S, Kuzu A. The relation between marriage characteristics and depression and
anxiety symptoms in married women aged 15-49 years. J Hum Sci. 2916;13(1):1023-35.

Bauldry S. Variation in the Protective Effect of Higher Education against Depression.
Soc Ment Health. 2015;5(2):145-61.

Mcintosh E, Gillanders D, Rodgers S. Rumination, goal linking, daily hassles and life
events in major depression. Clin Psychol Psychother. 2010;17(1):33-43.

Sorenson SB, Rutter CM, Aneshensel CS. Depression in the Community: An
Investigation Into Age of Onset. J Consult Clin Psychol. 1991;59(4):541-6.

Lobo A, Garcia-Campayo J, Campos R, Marcos G, Perez-Echeverria MJ. Somatisation in
primary care in Spain: I. Estimates of prevalence and clinical characteristics. Working
Group for the Study of the Psychiatric and Psychosomatic Morbidity in Zaragoza. Br J
psychiatry. 1996;168:344-53.

61



284.

285.

286.

287.

288.

289.

290.

291.

292.

293.

294.

295.

296.

297.

298.

Hamilton M. Frequency of symptoms in melancholia (Depressive illness). Br J
Psychiatry. 1989;153(Feb.):201-6.

Farbod F, Farzaneh N, Bijan MD, Mehdi G, Nosratollah N. Psychological features in
patients with and without irritable bowel syndrome: A case-control study using Symptom
Checklist-90-Revised. Indian J Psychiatry. 2015;57(1):68-72.

Katon W, Ries RK, Kleinman A. A prospective DSM-I1I study of 100 consecutive
somatization patients. Compr Psychiatry. 1984;25(3):305-14.

Kessler RC, Nelson CB, Mcgonagle KA, Liu J, Swartz M, Blazer DG. Comorbidity of
DSM-I111-R major depressive disorder in the general population: Results from the US
National Comorbidity Survey. Br J Psychiatry. 1996;168(June Supp. 30):17-30.

Hirschfeld RMA. The comorbidity of major depression and anxiety disorders:
Recognition and management in primary care. Prim Care Companion J Clin Psychiatry.
2001;3(6):244-54.

Clayton PJ, Grove WM, Coryell W, Keller M, Hirschfeld R, Fawcett J. Follow-up and
family study of anxious depression. Am J Psychiatry. 1991;148(11):1512-7.

Coryell W, Endicott J, Winokur G. Anxiety syndromes as epiphenomena of primary
major depression: Outcome and familial psychopathology. Am J Psychiatry.
1992;149(1):100-7.

Fava M, Rankin MA, Wright EC, Alpert JE, Nierenberg AA, Pava J, et al. Anxiety
disorders in major depression. Compr Psychiatry. 2000;41(2):97-102.

Gurvits T V., Shenton ME, Hokama H, Ohta H, Lasko NB, Gilbertson MW, et al.
Magnetic resonance imaging study of hippocampal volume in chronic, combat-related
posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry. 1996;40(11):1091-9.

Sheline Y1, Wang PW, Gado MH, Csernansky JG, Vannier MW. Hippocampal atrophy in
recurrent major depression. Proc Natl Acad Sci U S A. 1996;93:3908-13.

Shah PJ, Ebmeier KP, Glabus MF, Goodwin GM. Cortical grey matter reductions
associated with treatment-resistant chronic unipolar depression: Controlled magnetic
resonance imaging study. Br J Psychiatry. 1998;172:527-32.

Giile¢ M, Hocaoglu C, Gokce M, Sayar K. Kalple iliskili olmayan gdgiis agrisinda
aleksitimi, 6tke ve bedensel duyumlar1 biiyiitme. Anadolu Psikiyatr Derg. 2007;8(1):14—
21.

Lundh L-G, Simonsson-Sarnecki M. Alexithymia, Emotion, and Somatic Complaints. J
Pers. 2001;69(3):483-510.

Bach M, Bach D, De Zwaan M. Independency of alexithymia and somatization: A factor
analytic study. Psychosomatics. 1996;37:451-8.

Spinhoven P, Van Der Does AJW. Somatization and somatosensory amplification in

62



299.

300.

301.

302.

303.

304.

305.

306.

307.

308.

psychiatric outpatients: An explorative study. Compr Psychiatry. 1997;38(2):93-7.

Nakao M, Barsky AJ. Clinical application of somatosensory amplification in
psychosomatic medicine. Biopsychosoc Med. 2007;1(17):1-7.

Mostafaei S, Kabir K, Kazemnejad A, Feizi A, Mansourian M, Hassanzadeh Keshteli A,
et al. Explanation of somatic symptoms by mental health and personality traits:
Application of Bayesian regularized quantile regression in a large population study.
BMC Psychiatry. 2019;19(207):1-8.

Saarijirvi S, Salminen JK, Tamminen T, Aéreli E. Alexithymia in psychiatric
consultation-liaison patients. Gen Hosp Psychiatry. 1993;15(3):330-3.

Nakao M, Barsky AJ, Kumano H, Kuboki T. Relationship between somatosensory
amplification and alexithymia in a Japanese psychosomatic clinic. Psychosomatics.
2002;43(1):55-60.

Kosturek A, Gregory RJ, Sousou AJ, Trief P. Alexithymia and somatic amplification in
chronic pain. Psychosomatics. 1998;39(5):399-404.

Honkalampi K, Hintikka J, Saarinen P, Lehtonen J, Viinaméki H. Is Alexithymia a
Permanent Feature in Depressed Patients? Results from a 6-month follow-up study.
Psychother Psychosom. 2000;69(6):303-8.

Duddu V, Chaturvedi SK, Isaac MK. Amplification and attribution styles in somatoform
and depressive disorders - A study from Bangalore, India. Psychopathology.
2003;36(2):98-103.

Koh KB, Kim DK, Kim SY, Park JK. The relation between anger expression, depression,
and somatic symptoms in depressive disorders and somatoform disorders. J Clin
Psychiatry. 2005;66(4):485-91.

Parneix M, Pericaud M, Clement J. Major Depresif Dénemler ile Iliskili Kolay
Ofkelenme: Duygudurum Bozukluklar1 ve Mizag ile ligkisi. Tiirk Psikiyatr Derg.
2014;25(2):106-13.

Koh K. Anger and somatization. J Psychosom Res. 2003;55(2):113.

63



7. EKLER

64



OLGU RAPOR FORMU (ORF)

Katilime: No : Tarih : ..../.....
DSM Tam Kodu:

Adi Soyadi :

Cinsiyeti: () Kadmn () Erkek

Yagsi :

Telefon Numarasi: Ev: Cep:

Medeni Hali : () Evli () Bekar () Bosanmuis () Dul
Egitim Yili: Meslegi / Calisma Durumu:
() Okuma yazma bilmiyor

() Okuryazar () Ogrenci

() Tlkokul mezunu () Emekli

() Ortaokul mezunu () Ev hamimi

() Lise mezunu () Issiz

() Universite mezunu

() Lisansiistii mezunu

Ilk Depresyon Nobeti Yas:

Toplam Depresyon Niibetleri Sayi/ Siire (ay):
Simdiki Depresyon Ndbetinin Siiresi:
Psikiyatri Klinigi Yatis Sayis1 / Siiresi:
Halibhazairda Kullandig: ilaclar:

Ozgecmis:

Soygecmis:
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BDA OLCEGI

Agiklama: Asagidaki ifadelerin sizing igin ne kadar dogru oldugunu liitfen
belirtiniz.

Dogru degilse (1)............ Tamamen dopgruysa (5) olacak sekilde puan
verin.
Dogru Tamamen
degil dogru
Birisi tksiirdiigiinde benim de dksiiresim gelir. 1 21314 5
Duman, sis ya da hava kirliligine tahammtil 1 213 |4 5
edemem.
Siklikla viicudumda degisik seyler oldugunu 1 21314 5
farkederilm.
Bir yerhr'; morardiginda uzun siire dylece kalir. 1 2134 5
Ani ve yiiksek sesler beni rahatsiz eder. 1 213]4 5
Bazen nabzimin ya da kalbimin kulagimin iginde 1 21314 5

giim giiw attigim duyarim.

Cok sicakta olmay: da, gok sogukta olmay: da 1 2134 5
sevimenl.

Midemdeki aglik kasilmalarini gok gabuk 1 213 |4 5
hissederim.

Ufak bir bécek ya da sinek 151181 bile beni 1 21314 5

gergekten rahatsiz eder.

Apgriva ¢ok az tahamumiiliim vardir 1 213 |4 5
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Eysenck Kisilik Anketi — Gozden Gegirilmig Kisa Formu

Liitfen agagidaki her bir soruyu, 'Evet' ya da 'Hayir't igaretleyerek cevaplayiniz. Dogru veya yanl
cevap ve geldirici soru yoktur. Hizh cevaplaymiz ve sorularin tam anlamlar ile ilgili gok uzun
diisiinmeyiniz.

Evet Hayir

1. Duygu durumunuz siklikla muttulukla mutsuzluk arasinda degigir mi?

2. Konugkan bir kigi misiniz?

3. Borglu olmak sizi endigelendirir mi?

4. Oldukga canli bir kigi misiniz?

5. Hig sizin payiniza diigenden fazlasini alarak aggdzliiliik yaptiginiz oldu
mu?

6. Garip ya da tellikeli etkileri olabilecek ilaglart kullanir misimiz?

7. Aslinda kendi hataniz oldugunu bildiginiz bir geyi yapmakla hic bagka
birini sugladiniz mi?

8. Kurallara uymak yerine kendi bildiginiz yolda gitmeyi mi tercih
edersmniz?

9. Siklikla kendinizi her seyden bikmis hisseder misiniz?

10. Hig baskasina ait olan bir seyi (toplu igne veya diifme bile olsa)
aldiniz m?

11. Kendinizi sinirli bir kigi olarak tanimlar musimz?

12. Evliligin modasi gegmis ve kaldirlmasi gereken bir sey oldugunu
dilsliniiyor musunuz?

13. Oldukga sikici bir partiye kolaylikla canlilik getirebilir misiniz?

14. Kaygih bir kigi misiniz?

15. Sosyal ortamlarda geri planda kalma egiliminiz var mmdiwr?

16. Yaptiginz bir iste hatalar oldugunu bilmeniz sizi endigelendirir mi?

17. Herhangi bir oyunda hig hile yaptimz nu?

18. Sinirlerinizden sikdyetci misiniz?

19. Hig bagka birini kendi yarariniza kullandiniz mi?
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Evet

Hayir

20. Baskalariyla birlikte iken gogunlukla sessiz misinizdir?

21. Sik sik kendinizi yalniz hisseder misiniz?

22. Toplum kurallarina uymak, kendi bildiginizi yapmaltan daha mu
iyidir?

23. Diger insanlar sizi gok canli biri olarak diigiiniirler mi?

24. Bagkasina 6nerdiginiz geyleri kendiniz her zaman uygular misinz?

68




SCLO0-R PSIKOLOHK BELIRTI TARAMA TESTI

Asafida zaman zaman herkeste olabilecek yakinmalarin ve sorunlarin bir listesi vardur.Jiitfen her birini diklkatle okuyunuz.
Sonra bu durumun bu giind de dahil olmak iizere son Ti¢ ay icerisinde sizi ne fl¢lide huzursuz ve tedirgin ettifini gosterilen
sekilde numaralandirarak i saretleyiniz.

Bas afnst
Sinirlitik ya da iginin titcemesi
Zihinden atamadiiniz tekrarlayan, hoga gitmeyen diigiinceler

bayginhk ya da Bag dénmesi

Cinsel arzu ve ilginio kayb:
Bagkalari tarfinda elestiriine duygusu
Herhangi bir kimsenin diigiincelerinizi kontrol edebilecefi fikri

A la A fa | a ]t

Sorurlanmzdan pek gofu igin bagkalinin suglanmast gerektijii duygusu

-

Olaylar animsamada giiglik
Dikkatsizlik ya da sakarhkla ilgili diiiinceler

-t

-

Kolayca gilicemme rahatsiz olia hissi

Gojiis yada kalp bdlgesinde afrilar
Caddelerde ve agik alanlarda korku hissi

Ererjimizde azalma veya yavaslama hiali

NININ|INININ|ININ|N|ININ[NININ|N

Yasamiuzm sonlanmast diisiinceleri
Bagka Idsilerin duymadiklar sesleri duyma

N[N

Titreme
Cogu kisiye giivenilmemesi gerektigi hissi
Tstah azalmast

N

]
0
0
o
0
o
)
0
0
o
0
0
]
o]
0]
0
o
0
o

Kolayca aglama 0
Karg: cinsten kisilerle utangaglik ve rahatsizlik hissi 0
0
0
0
0
0
0
(¢}
0
)
]
0
0
0
0
0
0
0
0
]
o
0

Al Al Q]S A [ a2

Tuzaga disiirilmils veya yakalanmis olma hissi

Bir neden olmaksizin aniden korkuya kapilma

Kontrol edilemeyen tfke patlamalar

-
N|ININMIN|ININIR

Evden digari yalmz gikma korkusu

N

Qlanlar igin kendini suglama

pEY
bl

Belin alt kisminda ajrilar

N

fslerin yapilmasinda srteleme duygusu
Yalmzlik hissi

Karamsarlik hissi

b#b#-)‘-{h&#bbbhbkh&h&b&&b&hbhb&##

Y
NN

~

Hersey igin gok fazle endige duyma

>

Herseye kargt ilgisizlik hali
Korkn hissi
Duygulanmzmn kolayca incitilebilmesi hali

[
-~

]
IS
EY

Diger insanlarm sizin dzel diigincelerinizi bilmesi

Y
NN

Bagkalarinin sizi anlamadifi veya hissedemcyccefi duygusu

Bagkalnnm sizi sevmedigi ya da dost¢a olmayan davranislar gosterdigi hissi

-
.
h

islerin dogru yapildigindan cmin olmal igin gok yavas yapmak

N

Kalbin gok uzli garpmast

Bulantt ve midede rahatsizhik hissi

NINN

Kendini bagkalarindan agay gorme

]wwumumwuuc-)ut-:mw\'.-nmL—memmmmummmmwmuummmmum.mmwm

]Lbé&b-h-#-h

Adale (kas) agrilar

i
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Bagkalanin sizi gbzledif veya haklonizda konustufu hissi o4 |23 |4
Uykuya dalmada gii¢lik of1 |2 |3 |4
Yaptfiniz isleri bir vada birkag kez kontrol glme o111 |2 (3 |4
Karar vermede giighik ci1 {213 |4
Otohiis, tren, metro gibi araglarda yolewluk etme korkusu ofl1 ]2 {3 |4
Nefes almada giigliix o1 (2|3 |4
Soguk veya sicak basmasi al1 |2 |3 |4
Sizi korkutan belitli ugras, yer veya nesnelerden kacinma durumu olt |2 |3 |4
Hig bir sey dilsiinmpme hali o1 {2 |3 |4
Bedeninizin bazi kisumlarinda uyusma, karincalanma olmasl ot |2 |3 |4
Bogaziniza bir ynmru takimmyg bissi ol1 {2 |3 |4
gelecek konusunda iimitsizlik of1 |2 |3 |4
Diigiincelerinizi bir konuya yoZunlagtirmada gighik o1 |2 |3 |4
Bedeninizin ¢esitli kisimlannda zayifhk hissi o1 |2 |3 |4
Gerginlik veya cogku hissi 0|1 (2 |3 |4
Kol ve bacaklarda agirlik hissi. Agin yemek yeme o|1 |2 |3 |4
Oliim ya da &lme ditgiinceleri of1 ]z |3 |4
Agin yemek yeme ol1 (2 |3 |4
[nsanlar size baktg veya hakkiuzda konustugu zaman rahatsizhk duyma o1 {2 (3 |4
Size ait olmayan diigiincelere sahip olma of{1 |2 |3 |4
Bir bagkasina vurmak, zarar vermelk, yaralamak diirtilerinin olmasi oj1 |2 |3 14
sabahin erken saatlerinde uyanma o1 |2 |3 |4
Yikanma, sayma. dokunmna gibi bazi hareketleri yineleme hali ofl1 {2 |3 |4
Uykuda huzursvzluk, rahat uyuyamama o1 (2|3 |4
Baz: seyleri karip dékme hissi o1 |2 |3 |4
Bagkalarimin paylagip kabul etmedigi inang ve diiglincelerin olmas: 0|1 |2 (3 |4
Bagkalarmin yarunda kendini cok sikilgan hissetme o1 |2 (3 |4
Cars1, sinema gibi kalabalk yerlerde rahatsizlik hissi o|1 |2 |3 |4
Hergeyin bir yiik gibi goriinmesi o1 |2 (3 |4
Dehget ve panik nétetleri o1 {2 ]2 |4
Toplum i¢inde yer, igerken huzursuzlu hissi o)1 |2 |3 |4
Sik stk tartigmaya gicme o4 |2 [3 |4
Yalmz brrakildifimzda sinirlilik bali ol [z 13 |4
Bagkalarin sizi bagarilariniz igin yeterince (aklir etmedigi duygusu 0|71 [2 |3 |4
Bagkalariyla birlikte olunan durumlarda bile yaluizhik hisetme olt1 jz {3 |4
Yerinizde duramayacak élelide rabatsyzlil hissetme ot |z |3 |4
Degersizlik duygusu 011 (2 |3 |4
Size koLl bir gey olacakmuy hissi a1 |2 [3 [«
Bagirma ya da egyalan firlatma o1 |z (3 |4
Topluluk iginde bayilacaginiz korkusu ol|l1 |z 12 |4
Efer izin verirseniz insanlarin sizi stmiirecegi duygust o1 {2 |3 |4
Cinsiyet lconusunda sizi ¢ok rahaisiz eden dilsiincelerin olmas o1 [2 |3 |4
Giinahlarmuzdan dolayr cezalandinilmamnz gereklipi diigiincesi ol1 |2 |3 |a
Korkutucu tiirden diisiince ve hayaller al1 {2 |2 |4
Bedeninizde ciddi bir rahatsizlilz oldugu disiincesi o1 |2 |2 |4
Bagka bir kisive karst asla yalinld duymame o1 |2 {2 (4
n

Snelvlnjc duypusi

h¥}

2

Aldiyzda biv Eoznddujiun olduiu diigiivesai
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TORONTO ALEKSITIMI OLCEGI (TAO)

ACIKLAMA: Asagidaki ifadelerin her birini okuyunuz ve size uygun olup
olmadipini karsismdaki bogluklardan yalmzca birini isaretleyerek belirtiniz.

Evet Hayir

1. Agladigunda beni aglatan seyin ne oldugunu
hep bilirim.

2. Hayal kurmak boga zaman harcamaldtir.

3. Keske bu kadar utanga¢ olmasaydim.

4, Cogu zaman duygularimin ne oldugunu tam
olarak bilemem.

5. Gelecek hakkinda sik¢a hayal kurarim.

6. Bircoklar: kadar kolay arkadas edinebildigimi
saniyorum.

7. Bir sorunun ¢oziimiinil bilmek, o ¢éziime nasil
ulasildigini bilmekten daha dnemlidir.

8. Duygularimi tam olarak anlatacak sozleri
bulmak benim i¢in zor.

9. Herhangi bir olay hakkindaki goriiglimil
baskalarina agikga belirtmekten hoglamnm.

10. Bedenimde 6yle seyler hissediyorum ki,
doktorlar bile ne oldugunu anlamryorlar.

11. Benim igin bir isin yapilmis olmasi yetmez,
nasil ve neden yapildigini bilmek isterim.

12. Duygulartmi kolayca anlatabilirim.

13. Yalnizca sorunlarimin neler oldugunu
anlatmaltansa, onlarin nereden kaynaklandigt
tizerinde diigiinmek isterim.

14. Sinirlerim bozuk oldugunda, tiziintiilii m,
korkulu mu, yoksa 6fkeli mi oldugumu bilmem.

15. Hayal giictimii bolca kullanirum.

16. Yapacak bagka bir sey olmadiginda,
zamaninuin ¢ogunu hayal kurarak gegiririm.

17. Bedenimde sasirtict hisler duydugum olur.

18. Pek haval kurmam.

19. Olaylaiin nedenine niginine kafa yormaktansa
isleri oluruna birakmay: tercih ederim.

20. Tam olarak tanimlayamadigim duygularum var.

21. Insamin duygularina yakin olmasi énemlidir.

22. Insanlar hakkinda neler hissettigimi anlamak
ve anlatmak benim icin zordur.

23. Tamdildarim duygularimdan daha ¢ok séz
etmemi ister.

24, Insan olaylarin derinine inmelidir.

25. I¢imde neler olup bittigini bilmiyorum.

26. Cogu zaman kizgmhgimin farkina varmam.
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EGERLENDIRME OLCEE]

&

MARMILTOMN ANKSIVETE
0. Yok

1. Hafif (diizensiz ve kisa siirelerle ortaya cikar )

2. Orta (daha strekli ve daha uzun siireli olarak ortaya cikar, hastanin bunlarla basa ¢ikmasi

dnemli cabalarn gerektirir)
3. Siddetli (stirekli, hastarun yasamina egemen)

4. Cok siddetli (kisiyi inkapasite durumuna getirici)

1.  ANKSIYETELI MIZAC: Endiseler, k&t bir sey olacad

beklentisi, korkulu bekleyis, irritabilite. 0 1 2 3 4
2.  GERILIM: Gerilim duygulan, bitkinlik, irkilme tepkileri,

kolayca aglamaya baglama, tirperme, yerinde duramama,

gevseyememe, ' 0 1 2 3 4
3. KORKULAR: Karanlktan, yabancilardan, yalniz

birakilmaktan, hayvanlardan, trafik ve kalabahktan. 0 1 2 3 4
4. UYKUSUZLUK: Uykuya dalmada giiglik, bslinmis uyku,

doyurucu olmayan uyku, uyanildiginda bitkinlik, disler,

karabasanlar, gece korkular. 0 1 2 3 4
E, ENTELLEKTUEL (kognitif): Konsantrasyon gicliigii, bellek

zayiflamasi. 0 1 2 3 4
6. DEPRESIF MIZAC: llgi yitimi, hobilerden zevk alamama,

depresyon, erken uyanma, giin i¢inde dalgalanmalar. 0 1 2 3 4

7. SOMATIK (Muskiiler): Agrilar, seyirmeler, kas gerginlidi,
miyoklonik sicramalar, dis gicirdatma, titrek konusma, artrmis
kas tonusu. (Duyusal): Kulak cinlamasi, gérme bulanikhigs,
sicak ve soguk basmalar, giicstizlilk duygulan, karincalanma
duyumu. 0 1 2 3 4

8. KARDIYOVASKULER SEMPTOMLAR: Tasikardi, carpinty,
gogiiste agnlar, damarlann titresmesi, bayginhk duygusu,
ekstrasistoller. 0 1 2 3 4
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13.

SOLUNUM SEMPTOMLARI: Gégiiste bask: veya sikigma,
bogulma duygusu, i¢ gekme, dispne.
GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR: Yutma glicligd,
bagirsaklarda gaz, kann agrist, yanma duyumnlari, kannda
dolgunluk, bulanti, kusma, gurulty, ishal, kilo kayb,

konstipasyon.

GENITOURINER SEMPTOMLAR: Sik iseme, amenore,
menoraji, firijidite gelisimi, erken bosalma, libido kayby,

empotans.

OTONOMIK SEMPTOMLAR: Agiz kurulugu, yiiz kizarmas,
solgunluk, terleme egilimi, bag dénmesi, gerilim bas agrisi,

saclarin diken diken olmas:.

GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS: Yerinde duramama,
huzursuzluk veya gezinme, ellerde titremeler, alinda kingma,
gergin yiiz, i¢ ¢ekme veya hizh soluma, yiiz solgunlugu,
yutkunma, gegirme, canh tendon sicramalan, dilate pupiller,

egzoftalmus.

TOPLAM: PSISIK: SOMATIK

(1,2,3,5,6) (4,7,8,9,10,11,12,13)

Degerlendiren Dr:
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HAMILTON DEPRESYONU
DERECELENDIRME OLCEGI

Depresif ruh hali
{(keder, Umitsizlik, caresizlik,
degersizlik) '

Sucluluk duygulan

Inthar

Uykuya dalamamak

Geceyanst uyanmak

Sabah erken uyanmak

Cahsma ve akiiviteler

=

(o]

Ll S

DO N O

= o N = o

W= o

Wy = o

Yok

Yalnizca sorulan cevaplarken anlasiliyor.

Hasta bu durumlan kendiliginden séyliiyor.

Hastada bunlann bulundugu, yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve
aglamasindan anlagihyor.

Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konusma sirasinda
sozlil veya sozsiiz olarak belirtiyor.

Yok 2

Kendi kendini kiniyor, insanlan {izdiigiini sanyor.

Eski yaptiklanndan dolayi sucluluk hissediyor.

Simdiki hastalig bir cezalandirmadir. Sucluluk hezeyanlar.

Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit
eden gérsel halliisinasyonlar gériiyor.

Yok.

Hayat yasamaya deger bulmuyor.

Keske Slmis olsaydim diye diisiiniiyor veya benzer diisiinceler besliyor.
Intihan diistiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden jestler yapiyor.

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

Bu konuda zorluk ¢cekmiyor.

Bazen gece yathginda yanm saat kadar uyuyamadigindan sikayetci.

Gece boyunca gdziinii bile kirpmadigindan sikayet ediyor.

Herhangi bir sorunu yok.

Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetci.

Gece yans: uyamuyor. Yataktan kalkmak 2 puanla degerlendirilir (herhangi
bir neden olmaksizin).

Herhangi bir sorunu yok.

Sabah erkenden uyanyor ama sonra tekrar uykuya dalyor.

Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.
Herhangi bir sorunu yok.

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

Aldivitelerine, isine va da bos zamanlardaki mesguliyetlerine kars: olan
ilgisini kaybetmis; bu durum ya hastarun bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor
ya da baskalan onun kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtiyor
(isinden ve aktivitelerinden ¢ekilmesi gerektigini diisiiniiyor).
Aktivitelerinde harcadig: siire veya iiretim azahyor. Hastanede yatarken her
glin en az 3 saat, servisteki islerinin disinda aktivite géstermeyenlere 3 puan

verilir,
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10.

11.

13.

14,

15.

16.

Retardasyon

(diisiince ve konusmalarda
yavaslamna, konsantrasyon
yeteneginde bozulma, motor
aktivitede azalma)

Ajitasyon

Psisik anksiyete

Somatik anksiyete

. Somatik semptomlar

Gastrointestinal

Somatik semptomlar
Genel

Genital semptomlar
(libido kaybt, adet
bozukluklan vb.)

Hipokondriyakiik

Zayflama 3
(A ya da B'yi doldurunuz)

(=]

. Siddetli

BN O ORI ON R OR LN O

. Hastahgindan dolay: cahsmay tamamen birakmis. Yatan hastalarda

servisteki islerin disinda higbir aktivite gdstermeyenlere ya da servis islerini
bile yardimsiz yapamayanlara 4 puan verilir.

Diisiinceleri ve konugmast normal.

Gérilsme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.

Gériisme sirasinda agikga retardasyon hissediliyor.

Gériismeyi yapabilmek ok zor

Tam stuporda.

Yok.

Elleriyle oynuyor, saglanmni cekistiriyor.

Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklanni isinyor.

Herhangi bir sorun yok.

Subjekiif gerilim ve irritabilite. e L
Kiiciik seylere uziiliyor.

Yiiziinden veya konusmasindan endiseli oldugu anlagihyor.

Korkulani daha sorulmadan anlatiyor.

Yok.
Hafif
Thmb

Anksiveteve eslik eden fizvoloiik sorunlar:

Gastrointestinal: Afiz kurumasi, yellenme,
sindirim bozuklugu, kramp, gegirme
Kardiyouaskiiler: Palpitasyon, bas agns:
Cok siddetli Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, i¢ ¢ekme,
sik idrara cikma

Terlerne

. Yok.

Istahsiz, ancak personelin isranyla yiyor. Karminn sis oldugunu séylilyor.
Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklan ya da gastrointestinal
semptomlan icin ilag istiyor ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.

0. Yok.

e

DO >R WO WN I ON

Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirhk hissi. Sirt agnlan, bas agnsi,
kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

Herhangi bir kesin sikayet 2 puanla degerlendirilir.

Yok.

Halif.

. Siddetli.

Anlasilamad.
Yok.
Kuruntulu

. Aklim saghk konulanna takms durumnda.

Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.
Hipokondriyaklik deliizyonlar.

. Tedavi 8ncesinde (anamnez bulgulan)

Kilo kaybi yok.
Onceki hastahgina bagh olmas: zayiflama.

. Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.
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17. Durumu hakkinda gériisii

o= ow

Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan hastanin tartldigi kontrollerde
Haftada 0.5 kg'dan daha az zayiflama.

Haftada 0.5 kg'dan daha fazla zayiflama.

Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.

Hastaligin biliyor ama bunu iklime, kétil yiyeceklere, viriislere, istirahate
ihtiyaci olduguna baghyor.

Hasta oldugunu kabul etmiyor.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Depresyonda bedensel belirtilerle nérotisizm ve aleksitimi
iliskisinin incelenmesi,

VARSA ARASTIRMANIN
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, KIRIKKALE UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR
= ETIK KURULUN ADI .
=k _ : E.TIK KURULU :
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\ Not: Etik kurul baskani, imzasimin yer almadigt her sayfaya imza atmalidr.




KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI
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