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OZET

Giris ve Amag: Giiniimilizde depresyonun etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamis
olmakla birlikte, olus nedenleri psikososyal, genetik ve biyolojik etkenlere
dayandirilmaktadir. Depresyon etyopatogenezinde yer alan inflamatuvar siiregler ve
sitokinler beyinde noérotransmitter metabolizmasi, ndroendokrin islevler ve sinaptik
plastisiteyi etkilemektedir . Cesitli nérogoriintiileme yontemleriyle depresyondaki
patolojik stireglerin gdsterilmesi depresyonun hem etyopatogenezinin aydinlatilmasi
hem de erken tani/ tedavi cevabinin izlenmesinde olduk¢a dnemlidir. Biz de
calismamizda beynin bir uzantasi olarak kabul edilen retinanin non-invaziv

goriintiilenmesini saglayan optik kohrerans tomografiyi (OKT) kullandik. Bu ¢alismada

a)Major depresif bireyler ve saglikli kontrol gruplar arasinda CRP, vitamin D ve OKT

parametreleri arasinda fark olup olmadig,

b) Major depresif bireylerde saglikli kontrol grubuna gore inflamatuar siireglerde bir

artis olup olmadigi,

¢)Major depresif bireylerde depresyonun yol agmis olabilece§i nérovaskiiler ve
norodejeneratif degisikliklerin OKT yontemi ile gosterilip gosterilemeyecegi,

d) Gegirilen depresif atagin ilk atak /rekiirren olmasinin inflamatuar parametreler ve

OKT ol¢timleri tizerinde anlamli bir etkisi olup olmadig,

e) Depresif atak gecirenlerdeki vitamin D eksikliginin inflamatuar etki gésterip

gostermedigi ve bunun OKT &lglimleri tizerine bir etkisinin olup olmadigi

f) gecirilen depresif atak siddetinin inflamatuar parametreler ve OKT o6lglmleri Uzerinde

bir etkisi olup olmadig,
sorularina cevap aranmistir.

Gereg ve YOntem: Yas, cinsiyet ve goz olgiimlerinde aksiyel ve sferik equvalanlar
acisindan eslestirilmis depresif atakta olan, ilagsiz 42 major depresyon hastasi ve 24
saglikli kontrol grubu, vitamin D,CRP ve OKT parametreleri agisindan

karsilastirilmistir. Hastalik siddetinin belirlenmesi icin Hamilton depresyon dlgegi



(HAMD ),Hamilton Anksiyete Olcegi (HAMA), Algilanan Stres dlgegi (ASO), Hastane
Anksiyete Depresyon olgegi (HAD), islevselligin degerlendirilmesi i¢in Global
Islevsellik Degerlendirme Olgegi (IGD) uygulanmistir

Bulgular : Major depresyon grubunda CRP diizeyi saglikli kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksektir. Major depresyon grubunda vitamin D diizeyi saglikli
kontrol grubuna gore anlamli derecede diistiktiir. Major depresyon grubunda koroid
kalinlig1 saglikli kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek, ganglion hiicre tabakasi
hacmi saglikli kontrolden anlamli derecede diisiiktiir. Vitamin D tam ve eksik major
depresif hastalar arasinda CRP agisindan fark saptanmamigtir. Vitamin D tam ve
Vitamin D eksik major depresyon gruplarinda OKT parametreleri arasinda fark
saptanmamustir.ilk atak majér depresyon hastalarinda koroid kalinlig: rekiirren majdr
depresyonu olan hastalarindan yiiksek saptanmis ancak yas kontrol edildiginde bu fark
kaybolmustur. Erkek major depresyon hastalariin i¢ pleksiform tabaka (IPL) ve nazal
retinal kalinliklar1 (RET.N) kadin major depresif hastalarinkinden anlamli derecede
fazla bulunmustur. Major depresiflerde simdiki atak siiresi ile ganglion hiicre tabakast
(GCL) hacmi ve RET.N arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Ayrica depresyon
siddeti ile CRP arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Major depresiflerde HADD ve
HAMA-psisik ile GCL hacmi arasinda negatif korelasyon saptanmistir. TUm
orneklemdeki regresyon analizlerinde depresyon hastasi olmay diisiik egitim diizeyi
ongormiis, HAMD skorunu geng yas ve diisiik egitim diizeyi ongormiistiir. CRP
diizeyini ise atak stiresinin uzunlugu ve Vitamin D diizeyinin diistikliigli 6ngormiistiir.
Major depresif grupta, RFNLG’yi yas pozitif yonde 6ngérmiistiir. CRP artigin1 ise diisiik

islevsellik diizeyi ve uzun atak siiresi belirlemistir.

Tartisma: Calismada major depresif hastalarda CRP diizeyi saglikli kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulunmus olup major depresyonun inflamasyonla
iliskisini gosteren Onceki ¢aligsmalari desteklemektedir.Major depresyon hastalarinda ,
saglikli kontrol grubuna gore Vitamin D diizeyinin anlamli derecede diisiik bulunmasi,
depresyon siddeti ile Vitamin D diizeyi arasinda negatif korelasyon bulunmasi, major
depresyon hastalarinda Vitamin D replasmani yapilmasinin dnemini gostermektedir.
Major depresif hastalarda saglikli kontrollere gore koroid kalinliginda artis saptanmast ,
bu artisin major depresyondaki inflamatuar surecler nedeniyle retinal kan akimindaki

artisla iligkili oldugunu gdésteren onceki caligmalar1 desteklemektedir. Ayrica major



depresif hastalarda saglikli kontrol grubuna gore ganglion hiicre tabakasi hacminde
azalma gosterilmis olup ve bu bulgu major depresyondaki ndrodejerasyonun
gostergelerinden biri olabilir. Major depresiflerde simdiki atak siiresi ile GCL hacmi ve
RET.N arasinda negatif korelasyon olmasi, HADD ile GCL hacmi arasinda negatif
korelasyon bulunmasi tedavisiz kalinan siirenin ve hastalik siddetinin nérodejerasyona

etkisini gosterebilir.

Sonug¢: Bu ¢alismada major depresyonun, néroinflamatuar ve nérodejeratif stireclerin
gbzlendigi bir hastalik oldugu OKT ve CRP o6l¢timleri ile gosterilmistir. Ayrica
tedavisiz kalinan hastalik siiresinin uzun olmasinin , yiiksek hastalik siddetinin ve
Vitamin D seviyesi dusiikliigiintin bu surecleri olumsuz yoénde etkiledigi saptanmustir.
OKT olgiimleri yas, cinsiyet ,bireysel farkliliklar gibi degiskenlerden etkilendigi i¢in bu
konuyla ilgili gelecekte yapilacak ¢alismalarin izlem ¢alismasi olarak planlanmasi daha

faydali olabilir.

Anahtar sdzcukler: Major depresyon , Vitamin D, CRP, Optik Koherans Tomografi

SUMMARY

Introduction and Aim: Although the etiology of depression is not yet fully understood,
the causes of depression are based on psychosocial, genetic and biological factors. The
inflammatory processes involved in the etiopathogenesis of depression and cytokines
affect neurotransmitter metabolism, neuroendocrine functions and synaptic plasticity in
the brain. Demonstration of pathological processes in depression by various
neuroimaging methods is very important in explaining both etiopathogenesis of
depression and monitoring early diagnosis / treatment response. We used optical
coherence tomography (OCT), allowing non-invasive imaging of the retina, which is
considered to be an extension of the brain in our study. In this study we aimed to

investigate:

a) whether there is any difference in terms of Vitamin D between major depressive

individuals and healthy control groups,

b) whether vitamin D deficiency in depressive episodes has an inflammatory effect and



an effect on OCT measurements

c) whether there is any increase in inflammatory processes in major depressed

individuals compared to the healthy control group

d) whether there is any neurovascular and neurodegenerative changes in major
depressed individuals compared to healthy controls which can be demonstrated by the
OCT method

e) whether there is any difference in terms of inflammatory parameters and OCT

measurements between first attack and recurrent depressive patients

) whether the severity of the depressive episode has an effect on the inflammatory

parameters and OCT measurements.

Method: 24 healthy control groups and 42 drug free major depressed patients matched
for age, sex and eye measurements ( axial and spherical equvalans) were compared in
terms of vitamin D, CRP and OCT parameters. The Hamilton Depression Scale
(HAMD), Hamilton Anxiety Scale (HAMA), Hospital Anxiety Depression Scale
(HAD), Perceived Stress Scale (ASO), and Global Functional Assessment Scale (IGD)

were used to assess disease severity.

Findings and Results: The vitamin D level in the major depression group was
significantly lower than the healthy control group. CRP levels in the major depression
group were significantly higher than in the healthy control group. Choroidal thickness in
the major depression group is significantly higher than the healthy control group and
the ganglion cell layer is significantly lower than the healthy control. There was no
difference in CRP between vitamin D sufficient and Vitamin D deficient major
depressive patients. There was no difference between the OCT parameters of vitamin D
sufficient and vitamin D deficient major depression groups. In the first episode of major
depression, choroidal thickness was higher compared to recurrent major depression, but
this difference disappeared when age was controlled. IPL and nasal retinal thickness of
patients with male major depressive patients were significantly higher than those of
female major depressive patients. In major depressive patients, negative correlation was

found between the current episode duration and GCL volume and RET.N. There was



also a positive correlation between depression severity and CRP. Negative correlation
was found between HADD and HAMA-psychic and GCL volume in major depressives.
Low level of education predicted being a depressive patient and a higher HAMD score
in regression analysis in all participants. CRP level was predicted by depressive episode
duration and low level of Vitamin D in all participants. In major depressive patients,
RFNLG was predicted by age in a positive way. CRP level in major depressive patients
was predicted by lower funcitonality and longer depressive episode duration.

Discussion: CRP levels in major depressive patients were significantly higher than
healthy control group, supporting the previous studies showing that major depression is
associated with inflammation. In addition, vitamin D levels were found to be
significantly lower in major depressive patients than healthy controls with a negative
correlation between depression severity and vitamin D level. These findings indicate the
importance of Vitamin D replacement in major depressive patients. Choroidal thickness
was significantly higher than healthy control group ,indicating an increase in retinal
blood flow due to inflammatory processes in the major depression. Also, in major
depressive patients, ganglion cell layer volume is reduced compared to the healthy
control group, which may indicate neurodegeneration in the major depressive disorder.
Negative correlation between current attack duration and GCL volume and RET.N in
major depressive patients and negative correlation between HADD and GCL volume
may show the effect of disease duration and severity on neurodegeneration.
Conclusion: It has been shown that major depression is a disease which
neuroinflammatory and neurodegenerative processes are observed with OCT and CRP
measurements and the long duration of untreated disease, increased disease severity
and low vitamin D level negatively affects these processes. OCT measurements are
influenced by factors such as age, sex, so it may be more useful to conduct future

studies as a follow-up study controlling these factors.

Key words: major depression, Vitamin D, CRP, optical coherence tomography
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1.GIRIS VE AMAC

Depresyon diinya ¢apinda olduk¢a yaygin goriilen, ciddi engellilik olusturan bir
halk saglig1 problemidir.Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) 2001 yil1 raporlarina gére
2020 yilma varildiginda, depresyonun is yasamini etkileyen hastaliklar arasinda birinci
siray1 alacag, stres ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar nedeniyle 6lime yol acan

hastaliklarin arasinda ikinci sirada olacagi on goriilmektedir [1].

Gilinlimiizde depresyonun etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamis olmakla
birlikte, olus nedenleri psikososyal, genetik ve biyolojik etkenlere dayandirilmaktadir
[2].Beyin hiicreleri stres ve akut olaylar karsisinda néroinflamasyonu tetikleyerek ve

inflamasyon yanitin1 arttirarak hiicre hasarina, 6liimiine ve dolayisiyla fonksiyonel

20



yetersizliklere, davranigsal bozukluklara ve otonomik dengesizliklere yol
acabilmektedir. Son donemde bu bilgiler 15181nda depresyon etyopatogenezinde

inflamatuar siiregler pek ¢ok arastirmaya konu olmustur.

Bir diger arastirma konusu depresif bireylerde vitamin eksikliklerinin
arastirilmasidir. Mevcut bilimsel veriler, vitamin D nin klasik olarak bilinen kemik
metabolizmasi lizerindeki etkisinin yani sira, niikleer hormon reseptor ve vitamin D

reseptor araciligiyla bir¢ok biyolojik hedefi etkiledigini de gostermistir.

Son yillarda yapilan nérogdriintiileme ¢aligsmalari, depresyonun beynin cesitli
alanlarinda yapisal degisiklikler olusturduguna dair veriler sunmaktadir. Optik koherans
tomografi (OKT) retinal sinir kalinlig1, optik sinir basi ve koroid kalinligin1 6lgerek,
g0zlin norovaskiiler yapisini gosterebilen non invaziv yontemdir. Psikiyatrik
hastaliklarin beyinde yol actig1 olas1 ndrodejenerasyon ve vaskiiler hasar1t OKT

yoénetmiyle gosterme ise son donemde oldukca populerdir.

Ancak, literatiirde, vitamin D eksikliginin eslik ettigi ve etmedigi major
depresyonda retina lif kalinligin1 ve retinanin vaskiilerizasyonunun gostergesi olan
koroid kalinligin1 OKT ile inceleyen herhangi bir ¢aligma bulunmamaktadir. Oysaki
literatiirde yer alan bir ¢calismada vitamin D nin beyindeki ndronlarda, glial hiicrelerde
ve endotelial retina hiicrelerinde vitamin D reseptdrlerine baglanarak santral sinir
sisteminde koruyucu norotropin ve néromediatorleri diizenleyerek antiinflamatuar,
antianjiojenik ve antioksidan etki sagladig1 ve ayn1 zamanda hem genel vaskiiler

saglikla hem de makiiler saglikla iligkili oldugu anlagilmustir[3].

Biz de, bu ¢alismamizda Vitamin D eksikligi olan- olmayan ilagsiz major
depresyon hastalarini, herhangi bir depresyon ya da vitamin D eksikligi olmayan
saglikli kontrollerle karsilagtirarak depresyon ve Vitamin D eksikliginin yaratabilecegi
muhtemel vaskiiler ve ndrodejeneratif hasart OKT yontemi ile incelemeyi amagladik.
Ayrica, hem depresyon siddetinin, hem de vitamin D eksikligi siddetinin infalamasyon
ile iliskisini ve bu patolojilerin beynin penceresi olan goz damarlarinda ve sinirlerindeki

olas1 vaskiiler hasar ile iliskisini irdelemeyi amagladik.
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2. GENEL BILGILER
2. 1. Depresyonun Tarihgesi

[k kez eski Yunanda Hipokrat, depresyonun belirtilerini tanimlamis ve
etyolojisi ile ilgili bir agiklama getirmistir. Hipokrat ekolii, viicutta insanin
emosyonlari ile ilgili dort stvinin oldugunu (kan, sar1 safra, kara safra, lenf olmak iizere)
ve bunlardan kara safra ve lenf sivisinin mani, melonkali ve paronaya gelisimine neden
oldugunu ileri stirmiistiir. Hipokrat’in ‘eger {izlintii uzun siirerse artik melankolidir’
s0zli, 0 zamanlarda depresyonun bir rahatsizlik olarak ele alindigina dair fikir

vermektedir [4, 5]
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19. yiizyilda Alman psikiyatri ekolii modern anlamda ruhsal hastaliklari
siniflandirmaya ¢alismis ve Kahlbaum 1882°de mani ve melankolinin ayn1 hastalik
stirecinin farkli donemleri oldugunu tanimlamistir. Bu durumun hafif sekline ise

‘siklotimi’ denmistir. [4, 6]

Kraepelin, depresyonun kiside ¢ogunlukla dogustan var olan biyolojik bir
zeminle ilgili oldugunu savunmus ve manik depresif belirtilerin ayn1 rahatsizligin iki
karsit goriiniimii oldugunu vurgulamistir . Endojen-eksojen, unipolar-bipolar kavramlari
ve duygudurum bozukluklarinda psikolojik faktorlerin yeri konular1 20. yy i¢inde
tartisma alanini 6nemli Olgilide isgal etmeye devam etmistir. Bu yillarda Adolf Meyer
(1866-1950) psikobiyoloji kavramini olusturarak, gerek depresyonun gerekse diger
ruhsal bozukluklarin gelisiminde hem psikolojik hem de biyolojik faktorlerin katkida
bulunabilecegini ileri siirmiis ve ¢esitli yapisal, biyolojik faktdrlerin déllenmeden

itibaren ¢esitli yasam olaylari ile etkileserek depresyonu ortaya ¢ikardigini diigiinmiistiir

[7]1.

Glintimiizde ise klinik gdriiniimiin, belirtilerin seyrinin sayisinin, tedaviye yanitin
etkili oldugu cesitli siniflandirma sistemleri kullanilmaktadir [5, 6].

Depresif semptomlar giinliik aktivitilere olan ilginin azalmasz, istah ve kiloda
artma ya da azalma olmasi, uykusuzluk ya da asir1 uyuma, enerji kaybi, konsantrasyon
zorluklari, degersizlik, yetersizlik, sucluluk diislinceleri, suicidal diistinceler seklinde
olabilir. Cekirdek belirti olarak kabul edilen siiregen depresif duygudurum ve giinliik
aktivitilere olan ilgi kaybinin en az iki haftadir siiriiyor olmas1 major depresif bozukluk
tan1 kriterleri arasindadir [8]. Tedavi i¢in bagvuru oranlarnin disiikligi ve tani
giicliikleri icermesi, kroniklesme riskinin yiiksekligi depresyon arastirmalarinin dnemini

arttirmaktadir [9] [10].

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) 2001 yili raporlarina gére 2020 yilina
varildiginda, depresyonun is yasamini etkileyen hastaliklar arasinda birinci sirayi
alacagi, stres ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar nedeniyle 6liime yol agan

hastaliklarin arasinda ikinci sirada olacagi on goriilmektedir [1].
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2. 2. Depresyonun Tanimlanmasi ve Klinik Belirtiler

DSM 5°¢e gore revize edilmis depresyon kriterleri :

. Ayni iki haftalik donem boyunca, asagidaki belirtilerden besi (ya da daha ¢ogu);
belirtilerden en az biri ya (1) ¢okkun duygudurum ya da (2) ilgisini yitirme ya da zevk

almamadir.

Not: Agikca baska bir saglik durumuna bagli belirtileri kapsamayin.

. Cokkln duygudurum, neredeyse her giin, giniin blydk bir boliminde bulunur ve bu
durumu ya kisinin kendisi bildirir (6rn. {iziintiilidiir, kendini boslukta hisseder ya da
umutsuzdur) ya da bu durum baska larinca gozlenir (6rn. aglamakli goriiniir). (Not:

Cocuklarda ve ergenlerde kolay kizan bir duygudurum olabilir.)

. Biitiin ya da neredeyse biitiin etkinliklere kars1 ilgide belirgin azalma ya
da bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her guin, giinun biydk bir bélimunde

bulunur (6znel anlatima gore ya da gézlemle belirlenir).

. Kilo vermeye calismiyorken (diyet yapmiyorken) ¢ok kilo verme ya da kilo alma (6rn.
bir ay i¢inde agirliginin % 5’Inden daha ¢ok olan bir degisiklik) ya da neredeyse her
giin, yeme isteginde azalma ya da artma. (Not: Cocuklarda beklenen kilo alimim

saglayamama goz oniinde bulundurulmalidir.)

. Neredeyse her giin, uykusuzluk ¢ekme ya da asir1 uyuma.

. Neredeyse her giin, psikodevinsel kiskirma (ajitasyon) ya da yavaglama (baskalarinca
gbzlenebilir; yalnizca, 6znel, dinginlik saglayamama ya da yavasladig1 duygusu tagima

olarak degil).

. Neredeyse her giin, bitkinlik ya da i¢sel giiciin kalmamasi (enerji diisiikliigii).
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. Neredeyse her giin, degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygular1 (sanrisal
olabilir) (yalnizca hasta oldugundan o6tiirti kendini kinama ya da su¢luluk duyma olarak

degil).

. Neredeyse her giin, diistinmekte ya da odaklanmakta gii¢liik cekme ya da kararsizlik

yasama (6znel anlatima gore ya da bagkalarinca )

. Yineleyici 6liim diisiinceleri (yalnizca 6liim korkusu degil), 6zel eylem tasarlamaksizin
yineleyici kendini 6ldiirme (intihar) diisiinceleri ya da kendini 6ldiirme girisimi ya da

kendini oldirmek Uzere 6zel bir eylem tasarlama.

. Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya

da 6nemli diger Islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.

. Bu donem, bir maddenin ya da baska bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine

baglanamaz. Not: A-C tani 6lgiitleri bir yegin depresyon dénemini olusturur [11].

2. 3. Depresyonun Epidemiyolojisi

Major depresif bozukluk en sik goriilen duygudurum bozuklugudur. Major
depresyonun yasam boyu yaygimlik oran1 %5-17 arasinda degismektedir. Ulke veya
kiiltiirlerden bagimsiz olarak major depresif bozuklugun, kadinlarda erkeklerden iki
kat daha fazla goriildiigii bilinmektedir. Hormonal farkliliklar, psikososyal stresorlerin

varligi bu farkliligin nedenlerinden birkagidir [6, 12].

Major depresif bozuklugun ortalama baslangi¢ yas1 40 olmakla birlikte
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hastalarin %50 sinde hastalik 20 ile 50 yaglar arasinda baslar. De Graaf ve arkadaglari
(2003) Hollanda Ruh Saglig1 Arastirma ve Insidansi ¢alismasinda (NEMESIS)
kadinlarda baslangi¢ yasini erkeklere kiyasla daha erken (29.9 yas) saptamislardir [13]

Major depresif bozukluk, yakin kisisel iligkileri olmayan veya ayrilmis olan
kisilerde daha sik goriiliir. Sosyoekonomik ag¢idan degerlendirilecek olursa

,sosyoekonomik durum ile depresyon arasinda iliski bulunamamustir [14].

2. 4. Depresyon Etiyolojisiyle Tlgili Modeller

Major depresyonun etyolojisi hakkinda gegmisten giiniimiize dek biyolojik,
genetik ve psikososyal olmak iizere bircok teori lizerine ¢alisilmistir. Son donemde
depresyon etyolojisine yonelik olarak yapilan ¢calismalar, psikososyal ve analitik
teorilerden biyolojik teorilere dogru yon degistirmektedir. Norobiyolojik alanda yapilan
caligmalar norotransmitter sistemleri ile baslamis ve sirayla hipotalamo hipofizer sistem,
adrenal-tiroid sistemler, vitamin eksiklikleri, genetik, noral aglar, néroplastisite ve

norogoriintiileme lizerine yogunlagmistir [15].

2.4.1.Depresyon ve Psikososyal Teori

Genel anlamda duygudurum bozukluklarinda, ruhsal-toplumsal etkenlerin yeri
yadsimmamaz. Ciddi ekonomik sorunlar, aile problemleri, is yerindeki catigmalar,
emeklilik, is yitimi, sevgi nesnesinin yitimi, beden sagliginin bozulmasi gibi bircok
fiziksel ya da psikososyal olay duygudurum bozukluklarinin olusmasinda ve

kroniklesmesinde 6nemli rol oynar. Ancak, biyolojik ve ruhsal bir yatkinligin

varliginda bu etkenler baslatici rol oynarlar [16].

Klerman ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 6nemli kisilerin kayb1 sonucu

ortaya c¢ikan yas, 6nemli kisilerle yasanan miicadeleler gibi rol catismalari, evlenme,
bosanma ve isten ayrilma gibi rol degisimlerinin duygudurum bozukluklarinin

ortaya ¢tkmasinin iliskili oldugu bulunmustur [17].
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Depresyonun siddeti ile ciddi yagsam olaylar1 arasindaki iliskiyi incelemek igin
yapilan 100 depresyon hastasinin katildig1 bir ¢alismada, ciddi yasam olaylar1 ve

depresyon siddeti arasinda anlamli bir iliski bulunmustur [18].

Akut stres boyunca, mezolimbik dopaminerjik 6dil sistemi, morali korumak igin
stimiile olurken, kronik streste ya da depresyonda ise 6diil sistemi baskilanir ve bu

anhedoniyle sonuglanir [19].

2.4.2.Depresyon ve Psikodinamik Teori

Klasik psikoanalitik goriise gore depresyonda, kisinin siiperegosu kati ve
acimasizdir. Kat1 sliperego yliziinden kin ve nefret bireyin kendisine yoneltilir ve
boylece benlik saygisi diiser. Kisi kendini degersiz, kiigiik ve suglu goriir ve ruhsal

anlamda da depresyon olusur [16].

Fenichel, kendine giiven duygusunun dis destekler ile saglandigi bu yapida,
narsistik gereksinimler karsilanmazsa benlik saygisinin sarsilacagini ve depresyonda bu

desteklerin yitirilmis olarak yasanacagini ifade etmektedir [20].

4.3. Depresyon ve Bilissel (kognitif) Teori

Beck ve arkadaglar tarafindan ortaya atilan biligsel goriise gore cocukluk
cagindaki deneyimler ve 6grenmeler sonucu olusan bazi temel diisiince, inang ve
varsayimlar yapisal diizeyde kisinin semalarini olusturur. Bu semalar gelecekte kisinin
kendisi ve yasadig: diinyaya iliskin alg1 ve tutumlarini yonlendirir. Bireyin semalari
carpik islemesi ve bu islevsel olmayan semalar1 destekleyen yasam olaylarini
yasamasiyla olumsuz otomatik diisiinceler ortaya ¢ikar ve bunlar depresif belirtilere yol

acar [21].
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2.4.4.Depresyon ve Davranis¢i Teori

Seligman ve arkadaslarinin ortaya attig1 “Ogrenilmis Caresizlik” goriisiine gore
kisilerin ¢ocukluk doneminden beri ¢esitli stresli uyaranlarla karsilastigi, bu
durumlar karsisinda yeterli bas etme stratejileri liretemeyip caresiz kalmalar1 sonucu

depresyona girdikleri varsayilmistir [22].

2.4.5.Depresyon ve Genetik Teori

Yapilan ikiz ¢alismalarindan duygudurum etyolojisinde genlerin duygudurum
bozukluklarinin %50-70 ini agikladig1 6grenilmistir. Aslinda genetik olarak aktarilan

sey hastaliga olan yatkinlik veya duyarliliktir.

Unipolar depresyon ise yaklasik %36 oraninda genetik 6zellik gostermektedir
[23]. Unipolar depresyonda gen haritalama ¢alismalar1 2.kromozom iizerinde c-AMP
siklik adenil monofosfat yanit eleman1 baglayici protein lokusuyla (CREB-1) baglanti
acisindan ¢ok gii¢lii kanitlar bulmustur [24].

Depresyonda genetik ¢alismalarda incelenen serotonin transporter geninin iki
farkl1 alleli (uzun ve kisa) vardir ve kisa allel, serotonin transporter sentezini yavaslatir.
Bu yavaslamanin, serotonin ndéronlarinin, kendilerini stimiile eden uyarana

adaptasyonlarini yavaslattigi diistiniilmektedir [25].

Depresif bozukluklarla iligkilendirilen diger genler ise; Ozellikle sirkadiyen
ritimle iliskili olan clock (saat) geni, dopamin reseptor D1 geni (DRD1), dopamin
reseptér D4 geni (DRD4), GABA-A reseptor alfa-5 (GABRAS), glutamat ile iliskili D-

aminoasit oksidaz aktivator (DAOA) ve noradrenalin tasiyict gen (8SLC6A2) dir.
11p14 kromozomal bolgesine yerlesik olan beyin kaynakli norotrofik faktér (BDNF)

genindeki polimorfizmler de depresif bozukluga yatkinlik olusturmaktadir [26].

Sirkadiyen ritmi de igeren Circadian Locomotor Output Cycles Kaput (CLOCK)

geni lizerine farelerde yapilan bir ¢alismada mevsimsel duygudurum bozuklugu olan
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hastalarda melatonin takviyesiyle clock geni mRNA ekspresyonunda artma
gozlendigi ve bu artisla beraber dorsal rafe nukleustaki seratonerjik sistemdeki

mRNA sentezini arttirdig1 bulunmustur [27].

2.4.6.Depresyon ve Monoamin Teorisi

Giincel monoamin teorisine gére major depresif bozukluk hastasindaki
belirti profiline bagh olarak degisik norotransmitterlerin olaya katilabilecegi, ¢esitli
beyin devrelerinde noradrenalin (NA), serotonin (5HT) ve dopamin (DA)
monoaminlerinin olusturdugu monoaminerjik nérotransmitter sisteminin timiini
ilgilendiren bir islev bozuklugu olabilecegi one siiriilmektedir [28].

2.4.6.1.Serotonin

Depresyon olusumunda en fazla sozii edilen nérotransmitter olup, duygudurumun
diizenlenmesi, impuls kontrolii, bellek, néroendokrin islevler, uyku, istah, ditirnal

ritmin diizenlenmesi gibi islevleri bulunmaktadir.

Serotoninin pre ve postsinaptik reseptorleri vardir [29]. 5-HT1A reseptorleri,
serotonerjik noronlarin soma ve dentritlerinde otoreseptdr olarak yer alirken,
serotonerjik sistemin bitim kisimlarinda korteks ve subkortikal alanlardaki hedef
ndronlarda yer alan postsinaptik reseptorlerdir. Bu nedenle, azalmis 5-HT1A
otoreseptdr islevleri serotonin iletiminde artisa neden olurken; hedef néronlardaki islev
azalmas1 5-HT1A'nin aracilik ettigi noral iletilerin etkilerinde azalmaya neden olur.
SHTI1B/D ise terminal otoreseptdrdiir ve serotonin salinimini baskilar. Postsinaptik
alanda ise 5SHT1A, 5HT1B, 5HT1D, 5HT2A, 5HT2C, 5HT3, 5HT4 reseptorleri
bulunur. 5-HT2A postsinaptik regilator reseptordir ve 5-HT reseptdrlerinin en
onemlilerinden birisidir. SHT2A coklukla limbik bolgede
bulunan bir reseptor alt tipidir. Depresyonda sinaptik aralikta monoamin

azalinca, postsinaptik reseptorlerde up-regilasyon olur.

Antidepresan etki diizenekleri tlizerine ¢aligmalar postsinaptik reseptorler iizerine
yogunlagma géstermis olup [30] , antidepresan tedavisi ile SHT2A reseptoriiniin say1 ve

duyarliliginda azalma gosterilmistir [29]. Kronik trisiklik antidepresan kullanimi ve
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EKT (elektrokonvilsif terapi) tedavisi ile ise hipokampal alandaki postsinaptik 5SHT1A

duyarliliginda artma gozlenir.

Monoamin miktarindaki azalmayla ilgili yapilan bir bagka calismada ilag

kullanmayan major depresyon hastalarinda depresyonun akut triptofan miktarinda

azalmayla iliskili oldugu gosterilmistir.

Ayrica major depresif bozuklugu olan hastalarda, serotonin reseptorleri 1A, 2A,
1B veya tastyiciyl inceleyen pozitron emiilsiyon tomografi (PET) 6l¢iimlerinde

serotonerjik disfonksiyon oldugu gosterilmistir [31].

2.4.6.2. Dopamin

Dopamin, depresyon etyolojisinde yer alan diger bir nérotransmitterdir.
Depresyonu olan hastalarin beyin omurilik sivisilarinda (BOS) dopaminin major

metaboliti olan homovalinik asit (HVA) diizeyinde diisiikliik izlenmistir.

Depresyonda dopamin aktivitesinde azalma, mezolimbik dopaminerjik yolakta
islev bozuklugu ile D1 reseptorlerinin hipoaktivitesi gosterilmistir. Depresyonda

dopamin terminali iizerinde bulunan ve dopamin salinmasini diizenleyen serotonin 5-
HT2A, 2C reseptorlerindeki up-regilasyon sonucu terminal tzerinde inhibitdr

baskinin arttig1 ,bdylece dopamin saliniminin azaldig: diistiniilmektedir [29].

Yapilan bir arastirmada motor retardasyonla giden depresif hastalarda saglikli

kontrollere gore striatal D2 baglanma potansiyelinde belirgin artis oldugu gosterilmistir
[32] .

2.4.6.3.Noradrenalin

Serotonin her depresyonda en fazla incelenen nérotransmitter de olsa
depresyonun patofizyolojisi ve tedavisinde 6nemi kiiglinsenemeyecek bir diger

norotransmitter de noradrenalindir.
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Lokus sereleustan ¢ikan NA projeksiyonlar1 emosyon ve kognisyon merkezi olan
limbik sisteme uzanmaktadir. Depresyon hastalari ile saglikli kontrollerin
postmortem beyin incelemelerinde NA sistemlerinde biyokimsal farkliliklar
gosterilmistir. [33].Depresyon olusumunda postsinaptik adrenarjik ol reseptorlerinin
say1 ve duyarliligindaki azalmanin (down-regiilasyon), a2 reseptorlerdeki say1 ve

duyarhlik artisinin (up-regiilasyonun) rol aldig1 varsayilmaktadir.

Trisiklik antidepresanlar, nefazodon, venlafaksin, bupropion gibi antidepresan
ilaclar sinaptik araliktan noradrenalin geri alimini bloke ederek sinaptik aralikta
noradrenalin artigina yol agarlar. Mirtazapin ise, presinaptik adrenarjik a2
otoreseptdrlerini bloke ederek sinaptik aralikta noradrenalin diizeyini arttirarak

depresyon belirtilerini duzeltir [5].

2.4.6.4. Glutamat-glisin

Merkezi sinir sisteminde (MSS) temel uyaran olan glutamat ve temel inhibe edici
olan glisin NMDA reseptorleri ile ilgili olan yerlere baglanir. Fazla glutaminerjik

uyar1 norotoksik etkilere yol agabilir [34]. Yapilan postmorterm ¢aligmalarda major
depresyonlu hastalarin beyinlerinde saglikli kontrollere gére hem glutamat hem de N-
metil —D-aspartat (NMDA) ekspresyonunda farkliliklar oldugu gézlenmistir. Monoamin
hipotezi bazli klasik antidepresanlarin glutamat reseptdr ve ekspresyonunu diizenledigi
bulunmustur. Tiim bunlar birlikte ele alindiginda glutamat sinyalizasyonunun ve
glutaminerjik ajanlarin duygudurum bozukluklarinin tedavisinde yeri oldugunu

gOstermektedir [35].

2.4.6.5.GABA (gammaamino butirik asit)

Depresyonlu hastalarin dorsomedial/anterolateral prefrontal korteks ve oksipital

kortekslerinde azalmis GABA diizeyleri izlenmistir [29].
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Tiim bu bulgulara ragmen, depresyonda monoamin teorisiyle ilgili pek ¢ok soru
isareti halen devam etmektedir. STAR*D caligsmasinda bir seratonin geri alim inhibitori
(SSRI) olan sitalopramla tedavi edilen major depresyon hastalarinin sadece {i¢te birinde
remisyon halinin gézlendigi gériilmektedir. Sonug olarak bu ve benzer yapilan
caligmalar monoamin tasiyici blokajinin tedavi mekanizmalarinin yalnizca bir pargasi

oldugunu desteklemektedir [36]

2.4.7.Depresyon ve Hipotalamik-Pituiter-Adrenal aks- inflamatuar teori

Beyin ve periferdeki stres sistemi hipotalamik-pituiter-adrenal aks (HPA) ve
sempatik uyarilma sisteminden olusmaktadir. Stres ile bu sistemler aktiflendiginde
cesitli noroendokrin, immiinolojik ve nihayetinde davranigsal degisiklikler ortaya

cikar.

Stres durumlarinda strese endokrin yanit olarak hipotalamus paraventrikiler
cekirdekten kortikotropin salgilatict hormon (CRH) ve arjinin-vasopressin salinimi
artar. Saglikl1 bir bireyde CRH salinimi1 adrenerjik ve noradrenerjik alfa reseptorler
tarafindan inhibe edilirken depresif hastalarda noradrenerjik iletimin azalmasiyla CRH
inhibisyonu saglanamaz. Akut stres durumlarinda CRH salinimi1 ,CRH uyarisiyla
adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimi1 ve ACTH uyarisiyla da adrenal bezden
glukokortikoidlerin salinmasi beyne daha fazla glukoz ve oksijen gitmesine yol agar ve
dikkat, 6grenme gibi bilissel islevlerin arttirilmasini saglar.Saglikli insanlarda akut
strese verilen bu yanit, kortizol belli bir diizeye ulasinca negatif geri besleme yoluyla

ACTH ve CRH salinimini inhibe eder.

Kronik stres durumlarinda ise hipotalamopittier aks (HPA) ekseni stirekli
uyarilir hale gelir negatif geri bildirim de saglanamaz. Gittikce artan kortizol diizeyi
hipokampal nérogenezi de olumsuz etkileyerek hipokampal atrofiye neden olur [29].
Sicanlarla yapilmis olan bir ¢alismada, yiiksek diizey glukokortikoid uygulanmasi ya da
kronik stres sonrasinda dendritik yeniden diizenlenme, apikal dendritlerde atrofi,
sinaptik terminal yapilarda degisiklikler, néronal rejenerasyonun inhibisyonu ve ndron

kayb1 gibi sonuglara neden oldugu ve bu hiicresel degisikliklerin de hipokampal
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hacimde azalma sonucunu dogurabilecegi ve depresyon gelisiminde 6énemli oldugu

diistiniilmektedir [37].

Klinik ve preklinik veriler, MSS'de CRH nin serbest¢e salinmasinin, CRH
reseptdrlerinin stirekli aktivasyonu yoluyla ¢esitli depresyon ve anksiyete bozukluklari
belirtileri tirettigini diisiindiirmektedir. Bunu arastirmaya yonelik olarak yapilan bir
caligmada CRH reseptorlerini segici olarak antagonize eden R121919 isimli ilacin major
depresif bozukluk tanisi almis hastalarda Hamilton depresyon skorlarinda belirgin

diistislere yol agtig1 gozlenmistir [38].

Yapilan son ¢aligmalar stres durumlarinda ve depresyonda néroendokrin
degisikliklerin yanisira néroinflamatuar yolaklarda da degisiklikler oldugunu
kanitlamistir. Stres ile sempatoadrenal sistem aktivasyonu olustugunda, bu aktivasyona
bagli olarak hem katekolaminler salinir, hem de ek olarak immiin sistemin aktiflenmesi
neticesinde birgok mediator ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin salinimda artig

gergeklesir [39].

Proinflamatuar sitokinler; ndrotransmitter metabolizmasi, islevleri, sinaptik
plastisite gibi depresyon patofizyolojisinde 6nemli rol oynayan durumlarla iliskilidir
[29]. Depresyonda immun sistemde bir disregiilasyon oldugunu ve periferal
inflamasyonun depresif degisiklere yol agtigini gosteren kanitlar hayvan deneylerinden
ve insanlarda sitokinlerin indiikledigi depresyonun tanimlamasindan elde edilmistir.
Ayrica, intihar eden bireylerin beyinlerinden yapilan postmortem ¢aligsmalarda
sitokinlerin mRNA ekspresyonunda artis ve C-reaktif protein (CRP) ,TNF-alfa (timor
nekroz faktor ) , IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin arttig1 gosterilmistir [40].
Antidepresan tedavi altindaki bireylerde ise periferal IL-6, IL-10, TNF-alfa, CCL2 (C-C

motif ligand kemokin) diizeylerinde anlamli azalma oldugu bulunmustur[41] .

Aciga cikan sitokinlerin depresyon ya da depresyona benzer belirtilerin
olusmasindaki olas1 rolleriyle ilgili teorilerin en ¢ok kabul gdrenleri arasinda sitokinler
ya da Onciillerinin MSS’de ndrotransmitterlerin metabolizmalarini degistirmeleri, HPA

eksenini aktive ederek CRH-ACTH ve kortizol seviyelerini arttirmalari, ndrotrofik
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destegi ve norogenezi azaltmalar1 ve glutaminerjik aktiviteyi ve bunun sonucu olan

oksidatif stresi arttirmalari sayilabilir [29].

Son zamanlardaki ¢aligmalar, strese bagli olarak artan bu proinflamatuar
sitokinlerin beyine gecerek beyinde indolamin 2-3 deoksijenaz (IDO) enzim
aktivasyonu yoluyla triptofan yikimini hizlandirdigini ve buna bagli olarak da serotonin
olusumunu azalttigini ve bu yolla “hastalik davranisi” denilen ve depresyonda da
goriilebilen istah azligi, uyku bozuklugu, yorgunluk, apati, anhedoni, anksiyete,
konsantrasyon bozuklugu gibi birtakim belirtilere neden oldugunu gostermistir. Salinan
sitokinler, ayn1 zamanda HPA eksenini de aktive ederek ACTH ve kortizol saliniminin
artmasina yol acar. Depresyondaki hastalarda yillardir bilinen HPA hiperaktivitesi ve

kortizol yiiksekligi de bu durumu destekler [42].
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Sekil 1 :Depresyonda inflamatuar stiregler. Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve stresle beraber
sitokinlerin salimimi. Agiga ¢ikan sitokinlerin néroinflamatuar, néroendokrin ve néroplastisite tizerine
etkileri. 5-HT: Serotonin; BDNF: Beyin kaynakli norotrafik faktor ; GR: Glukokortikoid reseptor; HPA:
Hipotalamo-pituiter adrenal aks; IDO: Indolamin 2,3-dioksigenaz; NMDA: N-metil-D aspartat

[43] kaynakli makaleden alinnmustir.
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2.5.Depresyon ve Vitamin Eksiklikleri

Depresyona etyopatogenezinde ayni zamanda Vitamin B12 ,folik asit, vitamin

D gibi ¢esitli vitamin eksiklikleri de rol oynar.

Metionin insan viicudunda, normal hiicre fonksiyonu igin gerekli yiizden fazla
metilasyon olay1 i¢in substrattir. Gerekli olan metionin ise homosisteinden, metionin
sentetaz enzimi ile Uretilir. Metionin sentetaz enziminin gorevini yapabilmesi icin 5

metiltetrahidrofolat ve vitamin B12 gereklidir [44].

B 12 vitamin eksikligi artmis homosistein diizeyiyle iliskilidir ve yapilan
caligsmalarda homosisteindeki artisin ndrogenezde rolii olan BDNF ekspresyonunu

bozdugu ve hem depresif hem kognitif belirtilere yol actigi gosterilmistir [45].

Son yillarda, ayrica 6zellikle 25-hidroksivitamin D (25(OH)D) diizeylerindeki
yetersizligin depresyon gibi bazi psikiyatrik hastaliklarla iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Modern ¢agla birlikte insanlarin aligveris merkezleri, isyerleri, ev,
otoparklar gibi kapali alanlarda daha fazla zaman gecirmesi ya da iklim kosullar1
nedeniyle daha az giines 15181na maruz kalmasi ve dengesiz beslenmeleri sonucunda
D vitamini eksikligine bagli problemler yayginlagmistir. Vitamin D eksikligiyle ilgili
olarak ¢esitli parametreler olmakla birlikte, Vitamin D eksikligi ve yetersizligi
tanis1 kanda bakilan D vitamini (250HD) diizeyleri ile konabilir. Turk Endokrinoloji
dernegine gore 30 ng/ml lizeri normal ,20-30 ng/ml arasi vitamin D yetersizligi, 20

ng/ml alt1 vitamin D eksikligi olarak tanimlanmugtir.

D vitamini, hormon yapida bir vitamin olup normalde deriden uretilen 7
dehidrokolesterol (D3) ve besinlerle alinan ergokalsiferol (D2) olarak iki sekildedir.
Normal sartlarda viicudumuzda bulunan Vitamin D, %90-95’1 glines 1sinlarin etkisi ile
sentez edilir. Bu nedenle Vitamin D sentezinde en temel kaynak giines 1s181d1r. Cildin
ultraviyole (UV) 1s1nlarina maruz kalmasiyla bir prohormon olan 7 dehidrokolesterol
(D3) iiretilir ve sonrasinda sirastyla 6nce karacigere sonra bobrege taginarak buralarda
aktif metabolitine doniistiirtiliir. Vitamin D’nin aktif hali 1,25 dihidroksi Vitamin D‘dir
[46].
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Aktif Vitamin D, etkisini bir niikleer hormon reseptor ailesinin Gyesi olan
Vitamin D reseptor (VDR) reseptorii Gizerinden gosterir ve bir ¢ok biyolojik hedefi
etkiler [47].

Vitamin D reseptorleri beynin bazi bdlgelerinde de eksprese edilmektedir.
Beyinde bircok alanda néron ve gliada (singulat korteks ve hipokampus, talamus,
hipotalamus ve substantia nigra) Vitamin D reseptorii bulunmaktadir. Aktif Vitamin D,
niikleer hormon reseptorii araciligiyla dogrudan veya dolayli olarak toplam genomun
%0,8-51ni diizenler. Bu da, aktif Vitamin D’nin hiicresel biiyiimenin diizenlenmesi,
embriogenezes, hiicre proliferasyonu, néronal biytme faktorlerinin tGretimi, DNA
onarimi, farklilasmasi, apopitozis, membran transportu, hiicresel metabolizma,
adhezyon, glukokortikoid sentezi, oksidatif stres, uyku ve sirkadiyen ritim gibi birgok

olayda gorev almasini agiklar [48].

Mevcut bilimsel veriler, Vitamin D’nin viicutta klasik olarak bilinen kalsiyum
emilimi ve normal kemik fonksiyonu ile metabolizmasi iizerindeki etkisi ve kas iskelet
sistemi sagliginda diizenleyici bir rol oynamasinin yant sira; kanser, otoimmun
hastaliklar, diabet ve depresyon gibi ruhsal hastaliklarda da rol oynadigini, ayrica hem
genel vaskiiler saglikla hem de makiiler saglikla iligkili oldugunu gostermistir [49].

Vitamin D’nin, 6zellikle beyindeki néronlarda, glial hiicrelerde ve endotelial
retina hiicrelerinde Vitamin D reseptorlerine baglanarak santral sinir sisteminde
koruyucu nérotropin ve noromediatorleri diizenledigi ve antiinflamatuar, antianjiojenik
ve antioksidan etki sagladig1 anlasilmistir. Aktif Vitamin D’nin, ayrica beyinde

serotonin sentezinden sorumlu olan triptofan hidroksilaz 2’yi aktive ettigini bulmustur

[50].

Vitamin D eksikligi ve depresyon iligkisi belirtilen bu temellere yani, Vitamin D
eksikligine bag1 olusan inflamatuar, anjiojenik ve oksidatif mekanizmalara

dayandirilmaktadir [51].

Belirtilen preklinik verileri desteklemek amaciyla, klinik olarak da depresyon ve

Vitamin D eksikligi arasindaki iliskiyi gosterebilmek adina pek cok calisma yapilmistir.
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Chung HK ve ark’nin (2014) Koreli yetiskinlerde yapmis oldugu calismada Vitamin D
seviyesi 16,2 nmol/L olanlarda depresif semptomlar saptanmistir ve depresif
semptomlar Vitamin D diizeyi ile iligkili bulunmustur (p<0.05) [52] .VVon Kanel R ve
ark’nin (2015) 380 MD tanisiyla hastanede yatarak tedavi goren hastalar {izerinde
yaptig1 bir calismada da Vitamin D seviyesiyle depresif semptomlar karsilastirilmis ve
Vitamin D seviyesi olarak 50 nmol/L alt1 olanlar eksiklik olarak degerlendirilmistir.
Vitamin D eksikligi olan hasta grubunda Beck depresyon dl¢eginde anlamli derecede
yiikselme dikkat ¢ekmistir ve Vitamin D seviyesiyle kognitif semptomlar ve anhedoni
arasinda iligski bulunmustur [53].

59 tane suisid girisiminde bulunmus major depresyon hastasi, 17 tane suisid
girisiminde bulunmamis major depresyon hastasi ve 14 saglikli kontrol grubuyla
yapilan bir ¢alismada da suisid girisiminde bulunan hastalarda diger gruplardan belirgin
olarak daha fazla oranda (%58) Vitamin D eksikligi saptanmistir. Ayni1 ¢alismada
plazma inflamatuar belirteglerine de bakilmis olup, Vitamin D eksikligi olan grupta
inflamatuar belirteclerde (6zellikle IL-1 beta ve IL-6 da ) yukseklik bulunmustur. Bu

durum Vitamin D’nin antiinflamatuar iliskisi ile a¢iklanmustir. [40].

Son yillardaki arastirmalarda, Vitamin D eksikliginin ayn1 zamanda
inflamasyonda artisa, anjiojenik etkiye, vaskiiler hasara ve depresif belirtilere yol actigi
belirlenmistir. Arastirmalarda Vitamin D eksikligi, kas- eklem agrilari, yorgunluk,
depresyon, anhedoni, kardiometabolik risk faktorleri (LDL kolesterol yiiksekligi,
karotid intima kalinlig1, vb) ve mikrovaskiiler hasar (retinopati, ak madde

hiperintensiteleri) ile iliskili bulunmustur [54].

Ranganathan ve ark’nin (2013) stabil romatoid artrit hastalarinda yaptigi
caligmada da Vitamin D eksikligi ve kardiovaskiiler hastalik arasinda iliski saptanmis
olup, Vitamin D seviyesi 30 ng/ml nin altinda bulunanlarda IL-17 seviyesinin arttig1 ve
Vitamin D seviyesinin mikrovaskiiler disfonksiyonla pozitif korele oldugu goriilmiistiir
[55]. Zhong W ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da (2014), Vitamin D seviyesinden
farkli olarak Vitamin D reseptor cevabinin endotel hiicreleri iizerindeki oksidatif stres
cevabinda rolii oldugu gosterilmistir. Yapilan calismada VDR-RNA’lar1 bloklanmis
endotelyal hiicrelerde vaskiiler endotelyal biiytime faktoriiniin (VEGF) arttig1
gosterilmistir [56]. Bilindigi iizere VEGF endotelyal proliferasyon ve gogii
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arttirmaktadir. Vitamin D eksikliginin endotel disfonksiyonu ve ateroskleroza neden

olabilecegi yapilan baska bir ¢calismada daha gosterilmistir [57].

Tiim bu veriler, Vitamin D eksikliginde hem duygudurumun hem vaskiiler
sistemin olumsuz yonde etkilendigine isaret etmektedir ancak, bu etkinin hangi

mekanizmalarla oldugu halen net degildir.

Yiiksek yagli ratlar tizerinde yapilan bir ¢calismada, Vitamin D tedavisinin TNF-
alfa, IL-6 ve CRP gibi inflamatuar mediyatorleri azalttigi gosterilmistir. Vitamin D’nin
immiin sistem tizerindeki rol oynayici etkisi; T helper 1 hiicrelerinden daha az
proinflamatuar bir hiicre olan T helper 2 yoniine dogru kayma saglamasidir [40].
Dolayisiyla, Vitamin D eksikliginde olusan ve Vitamin D replasmaniyla diizelen
proinflamatuar durumun hem vaskiiler sistem hem de beyin tizerinde olumsuz etkiye yol

acmas1 muhtemel goriinmektedir.

2.6. Depresyon, vaskdler hasar ve nérodejenerasyon

Depresyon norobiyolojisine iliskin pek ¢ok hipotez olsa da, depresyon ve
inflamasyon arasindaki iligki ve buna bagli olusan vaskiiler hasar son dénemde yapilan
pek cok calismada gosterilmistir. Epidemiyolojik ¢aligmalarda her ne kadar depresif
hastalarda artmis vaskiiler hastalik orani saptanamamis olsa da, daha incelikli
calismalarda depresyon hastalarinda tekrarlayici sekilde, ayni vitamin D eksikliginde
gozlendigi lizere, artmis oranda derin ak madde hiperintensitelerinin bulunmus olmasi,
postmortem donemde 6zellikle beyin damarlarinda ateramatoz hastalik oraninin
kontrollerden belirgin olarak yiiksek saptanmis olmasi ve dorsolateral prefrontal
kortekslerinde yas ve tedavi gibi karistirict degiskenlerden bagimsiz olarak interselliiler
adhezyon molekilu-1 (ICAM-1) ve vaskiler selltler adhezyon molekiliunin (VCAM-1)
yiiksek oranlarda saptanmis olmasi depresyon hastalarinda artmis vaskiiler hastalik

riskine isaret etmektedir [58].

Bu bulgular 6zellikle ileri yas depresyonu olan hastalarda daha da belirgindir.
Depresyon ve mikrovaskiiler hasar arasindaki iligskiyi gostermek amaciyla yapilan 65

yas lizerindeki, minimental skoru 18’in iistiinde olan 765 goniillii tizerindeki bir
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caligmada depresif semptomlar ile serum VCAM-1 diizeyleri ve arasinda anlamli bir
iligki bulunmus olup, depresif semptomu olan bireylerde VCAM-1 degeri depresif

semptomu olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur [59].

Cevresel stres sonucunda ya da depresyon klinik olarak basladiktan sonra
depresyonun kendi olusturdugu stresle hastalarda otonomik sinir sistemi (OSS)
dengesizligi olusur ve bu dengesizlige bagli olarak siirekli bir asir1 sempatik aktivasyon
ve azalmig vagal tonus geligir. OSS’deki bu degisiklikler kalp atim hizinda artiga ve
kalp atim hiz1 degiskenliginde (heart rate variability-HRV) kayba yol agarak kalp

Uzerinde olumsuz etkilere sebebiyet verir [60].

Otonom sinir sistemi ayn1 zamanda periferik sitokinlerin salinimini da diizenler.
Ponsta bulunan vagus cekirdegi ve parasempatik sinir sistemi immun sistemi ve sitokin
saliniminini direk olarak inhibe ederken, sempatik sinir sistemi periferik sempatik sinir
ganglionlarinda noradrenalin salinimini arttirarak immun sistemi stimiile eder. Stresle
birlikte sempatoadrenal aktivitenin artmasi ve vagal tonun azalmasi, organizmada
inflamatuar cevabin disinhibisyonuna neden olur ve periferik sitokin salinimi artar.
Normalde periferik kandaki sitokinler hidrofiliktir ve kan beyin bariyerini gecemezler .
Ancak, kan beyin bariyeri bozan durumlarda MSS’ne gegebilirler ya da periferik
inflamasyon durumunda vagus siniri araciligiyla ya da koroid pleksus Gzerinden
MSS’ne taginabilirler. MSS’de glial hiicre yakinindaki arteriollerde ve koroid pleksusta
yogun olarak IL-1 reseptdrleri bulunur. ki tip IL-1 reseptori mevcut olup, niikleer
transkripsiyon faktorii niikleer faktor kappa B (NFkB), tip 1 reseptOrden gelen hicre igi
sinyallerle aktive edilir. En nihayetinde, MSS’de periferdeki makrofajlarin esdegeri
olan astrosit ve mikroglialar stimile olarak beyinde de sitokin tretimine neden olurlar.
Merkezi sitokinlerden en ¢ok etkilenen MSS yapilar1 arasinda ise lokus sereleus,

hipokampus, prefrontal korteks ve hipotalamus bulunur [43].

Gerek strese bagli sempatoadrenal aktivasyon sonucu salinan noradrenalin ve
dopamin hipotalamustan CRH salinimin1 indiiklerken, gerekse de depresif hastalardaki
inflamatuar durumun sureklilik arz etmesi hipotalamopitiiter-adrenal etkinligi arttirir ve

bu da sonug olarak kortizol artigina, kortizol artig1 da kolesterol ve trigliserit artisina ve
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hipertansiyona yol agarak ateroskleroz riskini arttirir. Serotonin ise hipotalamustan
CRH salinimini ve hipofizden ACTH salinimin1 azaltir. Ancak,

0zellikle TNFa diizeylerinin yiikselmesi IDO enzimini tetikleyerek triptofanin
yikilmasina ve serotonin miktariin azalmasina neden olur ve bu da HPA eksen
aktivitesini daha da arttirir. TNFa ayrica, intraselliiler adhezyon molekiilii-1 (ICAM1)
ve vaskuler adhezyon molekilu -1 (VCAM-1) diizeylerini arttirarak ateroskleroza yol
acar. TNFa ayn1 zamanda, hiicre i¢i kalsiyum ytikiinii ve siiperoksit anyon olusumunu
yiikselterek ve apoptotik etkisi lizerinden kas zafiyeti ve kaseksiye yol a¢ip ¢izgili kas
miktarini olumsuz yonde etkileyerek myokardial kontraktiliteyi azaltir ve kardiak hasari

arttirir [61] [62] .

IL-1, IL-6, IL-8, TNFa gibi proinfalamatuar sitokinler ayrica endotele 16kosit
¢ekimini arttirirlar ve plak monositlerini (makrofajlar) aktive ederler. Bu makrofajlar
daha sonra matrix metalloproteinazlar iireterek hiicre disi1 plak matriksini pargalar ve
koroner plak instablitesine yol agar. Sitokinler ayrica vasokonstriksiyon ve yiiksek kan
basincina yol acarak yatkin bir plagin yirtilmasina ve damardan kopup ayrilmasina
neden olurlar. Inflamatuar sitokinler ek olarak koagiilasyon faktorii miktarinda artisa ve
Protein C gibi antikoagiilan faktor miktarinda azalmaya yol acarak platelet
aggregasyonuna yol acarlar. Platelet aggregasyonu ise tromboz olusumundaki ana
basamak olup, tromboz da sonug olarak ciddi vaskiiler tikanikliga yol acar [63]. Tum bu
bulgular, depresyon hastalarmin inflamatuar siire¢ler tizerinden endotelial ve
myokardial disfonksiyona ve protrombotik surecler Uizerinden ateroskleroza, yani

vaskiiler hastalik gelistirmeye yatkin olabilecegini ortaya koymaktadir
[64]

2.7.Depresyon ve Norogoruntileme

Depresyonun yol agtig1 tiim bu ndroinflamatuar degisiklere bagli ateroskleroz ve

vaskuler hasar belli beyin bolgelerinde iskemiyi tetikleyebilir.

MDB’daki dejenaratif siiregler Bilgisayarli tomografi (BT), Manyetik rezonans

goruntileme (MR), Pozitron emisyon tomografi (PET), tek foton emisyon tomografi
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(SPECT) ve manyetik rezonans spektroskopi gibi gesitli beyin gorintiileme yontemleri

ile gosterilmistir.

BT ile yapilan ¢aligsmalarda depresyondaki bireylerde ventrikiil genislemesi ve
buna bagli olarak ventrikiil/beyin oraninda artma bulunmustur [65]. Yapilan
postmortem g¢alismalarda da major depresfi hastalarinin prefrontal kortekslerinde néron
say1s1 ve yogunlugunda azalma gosterilmistir [66] .Ancak, bu bulgular baska

bozukluklarda da goriildiigl i¢in depresyona 6zgiil olmadig kanisina varilmistir.

MR ile yapilan dl¢iimlerde, singulat korteks, dorsolateral prefrontal korteks,
amigdala, bazal ganglionda yapisal ve fonksiyonel degisiklikler oldugu
gosterilmistir [67]. Yapisal MR ile ilgili bir metaanaliz ¢alismasinda depresyonda
frontal korteks, orbitofrontal korteks, singulat korteks, hipokampds ve striatumda
hacim azalmasi, bunun yaninda beyaz madde hiperintensitesinde artig oldugu
bildirilmistir. Yine ayn1 metaaanaliz ¢alismasinda bipolar affektif bozukluk hastalarina
kiyasla major depresif bozukluk hastalarinin hipofiz hacminde artma oldugu
bulunmustur. Ancak, bipolar bozukluk ve sizofreni hastalarinin aksine depresyon

hastalarinin korpus kallozumlarinda bir degisiklik gézlenmemistir [68].

Major depresif bozukluk ve bipolar affektif bozukluklarin ailesel formlarinda
yapilan bir bagka yapisal MR caligsmasinda ise, ailesel duygudurum bozuklugu olan alt
grupta 0zellikle Broadman 24 no’lu alandaki subgenual kortikal bolgede glial hiicrelerin

hacminde anlamli derecede azalma gozlenmistir [69].

Major depresif bozuklugu olan bireylerde gri madde hacminde azalma gozlenmis
olup, bunun sonucu olarak azalmis aksonal baglantilardan dolay1 sol anterior singulat

korteks ve sag orta frontal girus beyaz cevherlerinde azalma oldugu gosterilmistir [67].

Yapisal MRI gortintiileri ayrica, major depresyon bozukluk tanili bireylerde
ozellikle basta hipokampus olmak iizere beynin bazi bdlgelerinde ndroanatomik
degisiklikler oldugunu ve depresif hastalarin hipokampiislerinin gorece daha kiigiik
oldugunu ve bu hacim kaybinin antidepresan tedavi sonrasinda tersine

dondiiriilebildigini ortaya koymustur [69]. Son dénem ¢alismalar, hipokampal hacimde
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olan azalmanin eriskin donemdeki tekrarlayan depresyonla iligkili oldugunu
gostermistir. MDB’u olan kadin hastalarda bilateral genislemis amigdala gdsterilmis

olmasina ragmen bu durum erkeklerde gosterilememistir.

PET ve fonksiyonel MR ise tarama, istirahatte ve farkli etkinlikler sirasinda
beynin aktivitesini gosteren en etkin yéntemler olup, bu yontemlerle saptanmis
depresyondaki en ¢ok gecerliligi olan bulgu, daha ¢ok sol beyinde belirgin olan anterior
beyin metabolizmasinda azalmadir. PET le yapilan ¢alismalarda depresyon hastalarinda
ozellikle dorsolateral prefrontal kortex ( DLPFK)’te hipometabolizasyon bulunmustur
ve frontal bolgedeki azalmis kan akiminin, depresyon diizeldikten sonra eski haline

geldigi gosterilmistir [70].

Depresyondaki olgularda gorilen konsantrasyonda azalma, bellekte bozulma,
uyku ve istah problemleri, motivasyon azligi, psikomotor yavaslama gibi belirtiler,
prefrontal korteks aktivitesinde azalma ile birlikte limbik sistem aktivitesinde artisla

iliskilendirilmistir.

Islevsel aktivitelere gore yapilan degerlendirmeler depresyonda emosyonel
davraniglarda iki noral sistemin iliskisi tizerinde durmaktadir. Bu sistemlerden ilki
amigdala, insula, ventral striatum ve anterior singulat korteksin ventral boltmleri ve
prefrontal korteksi kapsayan ventral emosyonel sistem; digeri ise hipokampus, dorsal
anterior singulat korteks ve dorsolateral prefrontal korteksi iceren dorsal yuruticu
sistemdir. Caligmalar major depresyonda dorsal sistemin aktivitesi azalirken ventral

sistemin aktivitesinin arttigini ileri stirmektedir [71].

2.8.Farkh bir norogoriintilleme yontemi olan Optik Koherans Tomografi (OKT)

Vaskiiler sistem yukaridaki beyin goriintiileme yontemlerinin disinda c¢ok ¢esitli
baska tekniklerle de degerlendirilebilir. Kardiyak sistemin dogrudan degerlendirilmesi
(Elektrokardiyogram, ekokardiyogram, pulse wave velocity, arterial stiffness, vb
yontemlerle), damar sisteminin dogrudan degerlendirilmesi (Doppler, anjio, vb), kan

tahlilleri ile damar tikaniklig1 diizeyininin incelenmesi (kan lipidleri, ag¢lik kan sekert,
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HbA1C, homosistein, ICAM-1, VEGF, proinfalamtuar sitokinler, fibrinojen, trombin
gibi pihtilagsma faktdrleri, vb) ya da g6z damarlarinin incelenmesi yolu bu tekniklerden

sadece birkacidir.

Optik koherens tomografi (OKT), biyolojik dokulardan mikron ¢oziiniirliigiinde
tomografik kesitlerin elde edildigi, dokuya zarar vermeden mikroskop altindaki
goruntiye benzer gorintiler elde edilen ve bu nedenle invaziv olmayan doku
biyopsisi olarak da adlandirilan bir gériintiileme teknigidir. Calisma prensibi
ultrasonografiye benzemekle birlikte, ultrasonografide ses dalgalar1 (1500 m/sn)
kullanilarak dokunun akustik geri yansima 6zellikleri degerlendirilirken, OKT’de
151k dalgalar1 (300 000 km/sn) kullanilarak dokularin optik geri yansima 6zellikleri
degerlendirilmektedir. Isik kaynagi olarak 840 nm diod lazer kullanilmaktadir [72] .

Bu noninvaziv goriintiileme teknigi, retina, koroid, 6n segment, optik sinir bast ve
retina sinir lifi tabakasinin yiiksek ¢oztintirliiklii kesitsel goriintiisiinii olusturmaktadir
[73]. Merkezi sinir sisteminin bir pargasi olarak kabul edilen retina, yiiksek yogunlukta
noronal hiicre icermektedir ve boylelikle beynin bir uzantisi olarak kabul edilmektedir.
Bu nedenle, beyne gore anatomik yapisi daha basit olan retina incelenmesi
norodejeneratif hastalilarin arastirilmasinda tercih edilmektedir
[74]. Retinal sinir lif tabakasinin OKT ile non-invaziv ve hizli 6l¢iilebilmesi ve retina
iizerindeki degisikliklerin gdsterilmesi pek ¢cok ndrodejeneratif hastaligin
aragtirilmasinda rol oynar [75]. Ornegin, Alzheimer hastaliginda serebral korteksteki

ndronal atrofi ve OKT ile gosterilen retinal atrofi arasinda korelasyon gosterilmistir

[76].

Optik koherens tomografide goriintii, retina katlarinin optik olarak farkli
yansiticilikta olmasi ile elde edilmektedir. Dokulardan geri yansiyan 1s181in
yogunluguna gore gri veya renkli skala kullanilarak kesit goriintiiler alinmaktadir.
Retina, goz kiiresinin arkasinda bir ndronal membran tabakasidir ve ylizey alanm

yaklagik 2500 mm? ve kalinlig1 100 ile 250 p (mikron) arasindadir. Distan ice dogru;
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pigment epiteli tabakasi, fotoreseptor tabaka, dis sinirlayict membran, dis niikleer
tabaka, dis pleksiform tabaka, i¢ niikleer tabaka, i¢ pleksiform tabaka, gangliyon
hiicre govdelerinden olusan gangliyon hiicre tabakasi, gangliyon hiicre aksonlarindan
olusan retinal sinir lifi tabakasi (RNFL) ve i¢ sinirlayict membran olmak {izere
histolojik olarak farkli 10 tabakadan olugsmustur. Retinal sinir lifleri miyelin
icermemeleri, saf aksonlardan olusmalar1 nedeniyle ndrodejenerasyon ve
noroproteksiyon igin avantajli, 6zgiil, tek modeldir [77]. OKT ile ganglion hicre
tabakas1 ( GCL) ve i¢ pleksiform tabaka (IPL) da gosterilmektedir. Retina sinir lif
tabakasinin (RNLF) ganglion hiicre aksonlarini; GCL’nin ganglion hiicre gévdesini ve

IPL’in , ganglion hiicrelerindeki dendiritik dallanmay1 yansittigina inanilmaktadir [78].

Bir diger 6nemli yapi1 da koroiddir. Koroid; retinanin kanlanmasi, oksijenize
olmasi, beslenmesi, biiyiime faktorlerinin salgilanmasinda en 6nemli vaskiiler yapidir.
Vicuttaki pek cok damarsal sistemin aksine koroidal arter ve venler paralel olarak
seyretmemektedir. Koroid, okiiler kan akiminin %85’ini alir ve retinanin 2/3’liik dis
kisminin beslenmesinden sorumludur [79]. Koroid, uzun ve kisa siliyer arterler ve
anterior siliyer arterlerin rekirren dallariyla beslenmektedir. Venoz kan ise vorteks
sisteme bosalmaktadir [80]. Koroidin inervasyonuna bakildiginda, hem sempatik hem
de parasempatik sinir liflerinin bulundugu goriilmektedir. Sempatik sistem koroidin kan
akisini sabit tutan bir otoregiilasyon fonksiyonunu saglamaktadir. Parasempatik sistemin
ise koroid kan akis1 lizerinde direk etkisi goriilmemektedir. Koroid kalinligi, “Enhanced
Depth Imaging” (EDI) - Optik Kohorens Tomografi kullanilarak hesaplanir. Koroid

kalinligr cihazin kaliperi kullanilarak manuel olarak dl¢iilmektedir [81].

Koroidin en kalin oldugu bélgenin subfoveal alan oldugu goriilmektedir.
Foveadan uzaklastik¢a koroid kalinliginda nazal bolgede hizli bir diisiis ve temporal
bolgede ise daha yavas bir diisiis oldugu goriilmektedir. Koroid kalinligini etkileyen
faktorler hala tam olarak bilinmemektedir ancak, koroid kalinlig1 cinsiyet, yas, aksiyel
uzunluk, diurnal ritim ve goziin refraktif durumu gibi bir¢ok degisken nedeniyle

degisebilir.

Brezinski ve ark. vaskiiler patolojilerde OKT ile goriintii elde etmislerdir. OKT,

retinada optik disk ve makiila gibi anatomik yerlerin goriintiilenmesinin yaninda; retina
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sinir lifi, fotoreseptorler ve retina pigment epiteli gibi intraretinal yapilarin
incelenmesini de saglar. Ayrica OKT goriintiilemesi ile retinanin morfometrik veya

kantitatif 6l¢iimleri elde edildiginden, vaskiiler ve okiiler hastaliklarin tan1 ve takibinde

onemli bir yeni tan1 yontemidir [82].
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2.9.Depresyon, Vitamin D eksikligi ve OKT

Son donemde psikiyatrik hastaliklarda da OKT kullanilmaya baglamistir. Yapilan
bir caligmada ilk atak depresyonu olan hastalarda, koroid kalinliginin rekiirren
depresyonu olanlara kiyasla artmis oldugu bulunmus ve bu durumun akut depresyonun
inflamatuar bir slire¢ olmasini destekler nitelikte bulundugu belirtilmistir. Ayrica ayni

calismada hastaligin erken donemde gosterdigi dejeneratif degisikliklerin GCL ve IPL
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ile gosterilebilecedi, RNLF’deki degisikliklerin ise hastaligin ge¢ doneminde anlamli
olabilecegi gosterilmistir[83].

Vitamin D eksikliginin OKT ile degerlendirildigi birkac ¢aligmada ise vitamin
D eksikligi ve vaskiiler hasar arasindaki iligki tartisma konusu olmustur. Bu
caligmalardan biri 50 Vitamin D eksikligi olan ve 50 Vitamin D eksikligi olmayan
erken evre diabetik retinopatisi olan hasta tizerine yapilmis ve vaskiiler hasari
gostermek amaciyla optik koherans tomografi kullanilarak makuler ganglion huicre
komplexine (GCC) ve retina sinir lifi tabakasina (RNLF) bakilmistir. Vitamin D
eksikligi olan grupta, olmayan gruba gére GCC’de anlamli diizeyde azalma
saptanmistir. Ancak RNFL agisindan anlamli bir fark bulunamistir [84].

Yapilan baska bir ¢aligmada ise, Vitamin D eksikliginin yasla ilintili makuler
dejenerasyonla iliskisi OKT yontemiyle arastirilmistir. Bu ¢alismaya 65 yas istii,
makiiler dejeneratif hastaligi olmayan 62 goniillii dahil edilmis olup, Vitamin D
seviyesi <50 nmol/L olan ve Vitamin D seviyesi >50 nmol/L olan olarak iki grup
karsilastirilmig ve her iki grubun makuler kalinligina bakilmistir. Vitamin D seviyesi
<50 nmol/L olan grupta diger guba gére makuler kalinlikta belirgin sekilde azalma

gosterilmistir (p<0.042)[85].

Uro ve ark ise, OKT ile retinal sinir lif kalinligin1 6l¢gmiis ve Vitamin D eksikligi

olanlarda ganglion hiicre kalinliginda azalma oldugunu gostermistir [86].

Tiim bu veriler Vitamin D’nin endotel hiicre proliferasyonunu inhibe ederek anti-

anjiojenik etki gosterdigi hipotezini destekler niteliktedir [87].

Ancak, literatiirde, Vitamin D eksikliginin eslik ettigi ve etmedigi major
depresyonda retina lif kalinligin1 OKT ile inceleyen herhangi bir calisma
bulunmamaktadir. Biz bu ¢aligma ile Vitamin D eksikligi olan- olmayan ila¢siz major
depresyon hastalarini, herhangi bir depresyon ya da Vitamin D eksikligi olmayan
saglikli kontroller ile karsilastirarak depresyon ve Vitamin D eksikliginin yaratabilecegi
olas1 vaskiiler hasar1 ve nérodejerasyonu OKT yontemi ile incelemeyi amagladik.

Ayrica, hem depresyon siddetinin, hem de vitamin D eksikligi siddetinin infalamasyon
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ile iliskisini ve beynin penceresi olan géz damarlarinda ve sinirlerindeki olas1 vaskiiler

hasar ile iligkisini irdelemeyi amacladik.

3.GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nca
6.3.2017 tarih ve 56 sayili karari ile onaylanmis ve ¢alismada Helsinki bildirgesine
uyulmustur. Ek olarak, Abant Izzet Baysal Universitesi Bilimsel Arastirma Proje

Komisyonu tarafindan desteklenmistir.

3.1.Arastirmanin Tipi

Bu arastirma, Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Polikliniklerine ve
Izzet Baysal Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Polikliniklerine
basvuran major depresyon hastalarini, saglikli kontroller ile Vitamin D, CRP diizeyleri
ve Optik Koherans Tomografi dl¢iimleri acgisindan karsilastirmay1 amaglayan kesitsel bir

caligmadir.

3.2.0rneklem ve Hastalarin Se¢imi

Bu calismaya, Mart 20177-Mart 2018 tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Polikliniklerine ve Izzet Baysal Ruh Saghig ve
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Polikliniklerine basvuran major depresyon
tanis1 almis hastalar, saglikli goniillii olarak da hastane personeli ile diger boliimlerde
yatarak tedavi goren hasta yakinlar1 dahil edilmistir. Hastalara ve saglikli goniilliilere
yapilacak g¢alismanin amact ve yontemi sozel olarak anlatilmigtir ve ¢aligmayla ilgili
aydinlatildiklarina dair bilgilendirilmis olur formu imzalatilmistir. Goniillii olmadiklarini

belirten kisiler calismaya alinmamistir. Hasta grubu calisma kriterlerini karsilayan 42
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kisiden, saglikli kontrol grubu ise yine arastirma kriterlerini karsilayan 24 kisiden

olusturulmustur.

Hem hasta hem kontrol gruplar1 SCID (Structured Clinical Interview for DSM
Disorders) goriisme envanteri ile degerlendirilip, hasta grubunda major depresyon tanisi
DSM 1V tam kriterlerine gore konulmus, kontrol grubunda da SCID ile psikiyatrik
hastalik saptananlar ¢calismaya dahil edilmemistir. Aragtirmaya katilmay1 kabul eden ve
calismaya alim kriterlerini karsilayan goniillillere depresyon ve kaygi siddetleri ile
islevsellik diizeylerini belirlemek amaciyla klinisyenin doldurdugu Hamilton Depresyon
(HAMD) ve Anksiyete (HAMA) Olgekleri ile Islevselligin Genel Degerlendirilmesi
(IGD) Olgegi uygulanmustir. Katilimeilar ayrica, kendi depresyon, kaygi ve stres
siddetlerini belirtmeleri i¢in 6zbildirimli Hastane Depresyon Anksiyete Olgegi (HAD) ile
Algilanan Stres Olgegini (ASO) doldurmustur. Olgek uygulamalarinin ardindan tiim
katihmcilar OKT yontemi ile géz muayenelerinin yapilmas: i¢in G6z Hastaliklar
Aanbilim Dali’na yonlendirilmis ve g6z muayeneleri Do¢. Dr. Fatih Ulag tarafindan
yapilmistir. Yine tiim gruplardan, Vitamin D ve CRP diizeylerini belirlemek amaciyla

kan 6rnegi alinmustir.

3.3.Arastirmaya Alinma Kriterleri

1. 18-60 yas aras1 olmak

2. Olgekleri doldurabilecek okuma yazma diizeyine ve bilissel isleve sahip olmak
3. Hastalar icin DSM-IV tani kriterlerine gére Major Depresyon tanist almig olmak
4.Vitamin D eksikligi tanist almak i¢in Vit D diizeyinin < 20 ng/mL altinda olmas1

5.Calismaya katilmaya kabul etmis ve yazili onam vermis olmak
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3.4.Arastirmaya Dahil Edilememe Kriterleri

1.18 yas alt1 ve 60 yas Ustl olmak

2.0lgekleri doldurabilecek okuma yazma diizeyine ve bilissel isleve sahip olmamak

(6rnegin, mental retarde ya da demans hastasi olmak)

3. Major Depresyon disinda ek Eksen 1 bozuklugu olmak ( 6rnegin, bipolar affektif
bozukluk, sizofreni, alkol-madde kullanim bozuklugu gibi)

4.Biling kaybiyla giden kafa travmasi olmasi

5.Gozdeki vaskiler sistemi etkileyebilecek olan kontrolsiiz hipertansiyon, diabet,

koroner kalp hastalig1 ykiisiiniin olmast

6. GOzu etkileyen sistemik hastalik, gorme yollarini etkileyen oftalmatolojik ya da
norolojik hastalik, katarakt, lokom veya vitreus hemorajisi gibi opaklagsmay1 bozan OKT

muayenesini etkileyen durumlar,+,- 5 sferik,+,- 3 silindirik refraksiyon kusuru olanlar

7. Son iki haftadir inflamatuar bir hastalik 6ykiisii olmasi1 ya da antienflamatuar ilag

kullanim1 dykiisiiniin olmasi

3.5.Veri Toplama Araglan

3.5.1.Sosyodemografik Veri Formu

Yart yapilandirilmis goriisme c¢izelgesi kullanilarak hastalarin yasi, cinsiyeti,
dogum yeri, egitim diizeyi, medeni durumu, ¢ocuk sayisi, kardes sayisi, kiminle yasadigi,
mesleki durumu, ¢alisma durumu, sosyal gtivencesi, alkol-madde-sigara kullanimi gibi
sosyodemografik veriler ile hastaligin klinik 6zellikleri olan hastalik baslangic yasi, ilk
tan1 zamani, depresif atak sayisi, en son atagin baglama zamani, simdiki atagin hikayesi,
baslatan ve tetikleyen stresor varligi, ilag kullanim hikayesi, ek ilaglar, kendisinde ve
ailesinde ek tibbi, psikiyatrik hastalik, alkol- madde kullanim ve intihar Oykist gibi
klinik veriler kaydedilmistir. Aile ile ilgili bilgiler calismaya katilan kisilerden elde

edilmistir.
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3.5.2.GéoriismeKilavuzu (SCID-I)

SCID-I, hastalarda Eksen I tanilar1 olup olmadigini arastirmak amaciyla klinik
psikopatolojileri igeren Spitzer ve arkadaslari tarafindan 1987°de gelistirilen ve 2002°de
First ve arkadaglari tarafindan DSM-IV-TR i¢in uyarlanan tanisal goriisme formudur
[88]. 1999 yilinda Ozkiirkgiigil ve arkadaslari tarafindan Tiirk¢e uyarlamasi ve klinik
caligmasi yapilmistir[89].

3.5.3.Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Ol¢egi (IGD)

Tek bir 6l¢ii kullanarak, genel ¢ercevesiyle kisilerin klinik gidisini izlemeye
yardimci bir dlgektir. IGD blgegiyle sadece psikolojik, sosyal ve mesleki islevsellik
derecelendirilirken, fiziksel veya ¢evresel kisitlamalara bagl islevsellik bozulmalari
ayr1 ayr1 degerlendirilememektedir. Olgekle yapilan degerlendirme, o siradaki veya
geemisteki bir donem igin klinisyen tarafindan 1-100 arasinda bir puan verilerek kisinin

islevselliginin derecelendirilmesi ile yapilir [90].

3.5.4.Hamilton Depresyon Derecelendirme Olcegi (HAMD)

Ik kez 1960 yilinda Hamilton tarafindan gelistirilen dlgek dilimize Akdemir ve
ark. (1996) tarafindan uyarlamistir. Olgegin ilk gelistirilme amaci o dénemde yaygin
olarak kullanilan trisiklik antidepresanlarin etkilerinin 6l¢iilmesidir. Bu amagla 6nerilen
6lcegin kullanimi giderek yayginlasmis ve ozellikle ilag arastirmalarinda en ¢ok
kullanilan referans dlgek haline gelmistir. Olgegin, majér depresif donemde cekirdek
depresyon belirtileri disinda yaygin olarak bulunan bedensel ve anksiyete belirtilerine
de oldukg¢a duyarli olmasi ve 6l¢ekten elde edilen puanlarin karsilastirilabilir olmasi
biiyiik avantaj saglamaktadir. Olgegin uykuya dalma giicliigii, gece yaris1 uyanma,
sabah erken uyanma, somatik semptomlar, genital semptomlar ve i¢cgori ile ilgili
maddeleri 1-3, zayiflama 1-4 ve diger maddeleri 1-5 arasinda derecelendirilmistir. En
diisiik 17 en yiiksek 70 puan alinir. Kesme noktasi olarak puanlarin belirlenmesi gesitli
meta-analizler onerilmistir [91]. Buna gore; 0-13: depresyon yok, 14-27: hafif
depresyon, 28-41: Orta depresyon, 42-53: siddetli depresyon olarak degerlendirilmistir.

3.5.5.Hamilton Anksiyete Olcegi (HAMA)
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Anksiyete diizeyini ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet degisimini 6lgmek
icin 1959 yilinda Hamilton tarafindan gelistirilmis, 1998 yilinda Tiirk¢e formunun
gecerlilik ve giivenirliligi yapilmistir. Test 72 saat i¢cindeki anksiyete diizeyini
degerlendirmek i¢in kullanilir, toplam 14 soru igerir. Her soruya 0—4 arasinda puan
verilerek, her maddeden elde edilen puan toplanarak toplam puan elde edilir.
Alinabilecek en yiliksek puan 56’dir. 0-4 puan arasi anksiyete yok,17’nin alt1 hafif
derecede, 18-24 orta derecede, 25’in tistii siddetli ve agir derecede anksiyete seklinde
siniflandirilir. Bruss ve arkadaslari, 6lgegin degerlendiriciler arasi giivenirligini
arttirabilmek amaciyla yapilandirilmis bir goriisme kilavuzu gelistirmis, ortalama
madde ve toplam puan grup i¢i korelasyon katsayilarini 0,99 olarak belirlemistir [92].
Tiirk¢e formunun giivenirlilik ¢alismasinda ise, 6l¢egin degerlendiriciler arasi
giivenirliligi hesaplanmis ve tek tek maddeler i¢in 0.51-0.97 arasinda bulunmustur.
Ortalama degerlendiriciler arasi giivenirlilik katsayisi 0.72, toplam puan i¢in ise 0.94

olarak elde edilmistir [93].
3.5.6.Hastane Anksiyete ve Depresyon Ol¢egi (HAD)

Orjinali Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilen [94] ve Aydemir ve ark.
tarafindan Tiirk¢e formun gegerlilik ve giivenilirlik ¢calismasi yapilan 6lgek [95]
ozellikle psikiyatri hastalar1 disinda kalan saglikli bireyler ve diger hasta gruplarinda
anksiyete ve depresyon siddetini belirlemek ve siddet diizeyindeki degisimini
degerlendirmek amaciyla kullanilan bir kendini degerlendirme 6l¢egidir. Her maddenin
puanlamasi degisik bi¢imdedir. 1., 3., 5., 6., 8., 10., 11. ve 13. maddelerin puanlamas 3,
2,1, 0seklinde 2., 4., 6., 8., 12. ve 14. maddeler ise 0, 1, 2, 3 seklinde
puanlandirilmaktadir. Toplam 14 sorudan anksiyete alt 6l¢egi icin 1., 3.,5.,7.,9., 11. ve
13. maddeler, depresyon alt 6l¢egi icin 2., 4., 6., 8., 10. ve 12. maddelerin puanlari
toplanarak alt 6l¢ek puanlari elde edilir. Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarin sonuglarina
gore anksiyete alt 6lgegi i¢in kesme puani 10/ 11, depresyon alt 6lgegi icin ise 7 / 8

bulunmustur

3.5.7. Algilanan Stres Olgegi (ASO):

Algilan Stres Olgegi 1983 yilinda Prof. Dr. Sheldon Cohen tarafindan
gelistirilmistir [96].Tiirk Toplumu’na uyarlama ¢aligmasi 2006 yilinda Yerlikaya ve
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arkadaslar1 tarafindan yapilmis olup gegerli ve giivenilir bulunmustur (cronbach alfa:
0.84) [97]. Algilanan Stres Olgegi bireyin hayatindaki baz1 durumlari ne derece stresli

algiladigini 6l¢mek igin tasarlanmigtir [98].

Olgek son bir aydaki stres diizeyini 6l¢tiigiinden, katilimcilarin 6lgekteki sorular:
bu donemdeki durumlarini goz 6nlinde bulundurarak yanitlamalar1 gerekmektedir.
Olgek 14 sorudan olusmakta ve secenekler 0-4 arasinda deger almaktadir. Olgekteki
secenekler hicbir zaman (0) -- ¢ok sik (4) seklinde olup likert tipi yanitlardan
olusmaktadir. Maddelerden olumlu ifade igeren 7’si tersten puanlanmaktadir. Olgek 0-
56 puan arasinda deger almakta olup puanin artis1 algilanan stres diizeyinin arttigini

goOstermektedir.

3.5.8.Biyokimyasal Analiz

Vitamin D ve CRP diizeylerinin 6l¢iimii i¢in ¢aligmaya katilan tiim katilimcilardan
toplamda 5-10 cc kan ornegi alinmistir. Hasta ve kontrol grubundan kan oOrnekleri
antekubital venden sabah saatlerinde a¢ karnina alinmistir. Alinan kanlar biyokimya

tiiplerine aktarilarak hastanenin laboratuarinda ayni giin i¢inde Slgiimler alinmustir.

3.5.9.0ptik Koherans Tomografi Ol¢timleri

(Calismaya herhangi bir goz cerrahisi , glokom ve iiveit gibi kronik goz
rahatsizlig1 bulunmayan hastalar dahil edilmistir. Caligmaya sferik refraksiyon degerleri
5 diyoptri, silindirik refraksiyon degerleri 3 diyoptrinin uzerinde olan olgular dahil
edilmemistir. Olgularin OKT ¢ekimleri sikloplejisiz olarak yapilmistir ve dlgiim
sonugclari lizerinde hicbir diizeltme yapilmamistir. OKT ¢ekimleri ayn1 deneyimli doktor
tarafindan tek seansta gergeklestirilmistir. Olgiim giivenilirligini saglamak amaciyla
goruntd kalitesini belirten deger 20’nin iizerinde olan 6l¢iimler ¢aligmaya dahil
edilmistir. Olgulara hizli makiila kalinlig1 6l¢tim modlar ile dlgtimler yapilmistir. OKT
cekimleri 5.3 yazilimi yiikli Spectralis® OKT cihazi (Heidelberg Engineering,
Heidelberg, Almanya) ile cihazda bulunan hizli makiila kalinlig1 6l¢iim modlari

degerlerinde degisiklik yapilmaksizin gerceklestirilmistir. Hizli makiila kalinlig1 6l¢lim
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modunda OKT cihaz1 20°x20° biiyiikliiglinde alani tarar. Hizli makiila kalinlig1 modu
ol¢limiinde yiiksek hizda, ortalamasi alinan imaj sayist (ART) degeri 9, tarama yapilan
kesit egimi 0°, tarama aralig1 240 pm olan toplam 25 kesitin degerlendirilmesi

yapilmaktadir.

3.6. istatistiksel Analiz

Calismaya baslamadan 6nce 6rneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda G Power
3.1. bilgisayar programi kullanilmistir (Faul ve ark 2007). ANOVA ile 4 grup
ortalamasinin F testi ile karsilagtirmasi i¢in gerekli olan 6rneklem sayist etki biiyiikligi
d=0.40, istatistiksel anlamlilik alfa= 0.05 ve c¢alisma giici (1 -B) %80 olarak
belirlendiginde toplam ‘76’ olarak tespit edilmis olup, her bir grup i¢in calismaya
alinmasi gereken ortalama oOrneklem sayisi bu durumda ‘20’ olarak belirlenmistir.
Analizlerde, ilk once verilerin normal olarak dagilip dagilmadigi Kolmogrov- smirnoff
testi ile tespit edilmis, ardindan normal dagilan siirekli degiskenler tek yonlii ANOVA
testi ile karsilagtirilmig, normal dagilmayan siirekli degiskenler ise Kruskal Wallis
ANOVA testi ile karsilagtirilmigtir. Grup ortalamalart arasinda anlamli farklilik tespit
edilmesi durumunda, farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu tespit etmek icin post
hoc karsilagtirmalar yapilmis ve bu karsilastirmalarda Bonferonni diizeltmesi
uygulanmistir. OKT o6l¢iimleri yas ve cinsiyetten etkilenebilecegi icin analizler
ANCOVA yontemiyle belirtiler bu ko-degiskenler agisindan kontrol edilmistir. Kategorik
degiskenler ise ki kare testi ile karsilastirilmistir. Ikili grup karsilastirmalarinda da yine
normal dagilim Kolmogrov-Smirnoff analizi ile test edildikten sonra normal dapilan
degiskenler t-testi ile, normal dagilmayan siirekli degiskenler de Mann-Whitney U testi
ile karsilastirilmistir. Korelasyon analizlerinde, verilerin bazilar1 normal dagilmadigi i¢in
Spearman korelasyon analizi yapilmistir. Son olarak, hasta grubunda olmayi neyin
belirledigini saptamak i¢in lojistik regresyon analizi yapilmis ve modele bagimsiz egisken
olarak yas, cinsiyet (K=1, E=2), toplam egitim, vitamin D diizeyi, CRP diizeyi ve EDI.C
skoru alinmigtir. TUm Orneklemde toplam Hamilton depresyon skorunu neyin
belirledigini saptamak amaciyla yapilan lineer regresyon analzinde ise modele bagimsiz
degiskenler olarak olarak yas, cinsiyet, toplam egitim, vitamin D diizeyi, CRP ve EDI.C
alinmistir. Yine tiim 6rneklemde CRP diizeyini neyin belirledigini anlamak i¢in yapilan
lineer regresyon analizinde bagimsiz degisken olarak toplam egitim, atak siiresi, vitamin

D diizeyi ve HAMD skoru alinmistir. Major depresyon grubundaki regresyon

54



analizlerinde ise; RFNL globali neyin belirledigini saptamak i¢in yapilan multiple lineer
regresyon analizinde bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet, toplam egitim ve HADD
skoru alinmistir. Major depresif grupta CRP diizeyini neyin belirledigini anlamak i¢in
yapilan lineer regresyon analizinde ise bagimsiz degisken olarak toplam egitim, atak
stiresi, vitamin D diizeyi, IGD, giyim tarzi ve HAMD skoru alinmistir. Tiim bu modellerin

hepsi gecerli bulunmustur.
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4 BULGULAR

4.1. Calisma Orneklemi Ozeti

Calismaya 32 kadin, 10 erkek olmak iizere toplam 42 hasta ve 13 kadin, 11 erkek olmak
iizere toplam 24 saglikli kontrol alinmustir.

46 major 76 saslikl k |
depr’esyon Saglikll ontro
/ \ [ )
2 hastada idrar yolu enfeksiyonu giktigi 2 kisi - OCT glctimleri sirasinda
igin galigma digi birakildi sasilik cikinca calisma digt
2 hasta OCT 8lclimleri sirasinda sagilik irakildi

cikinca calisma digi birakld

0

. 24 saghkl kontrol
42 major depresyon

¢ 9
[66 atime J

Sekil 4.1. Calisma 6rneklemi 6zeti
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4.2.Major Depresyon ve Saghkh Kontrollerin Sosyodemografik Veriler A¢isindan
Karsilastirilmasi

Hasta ve saglikli kontrol grubu yas, cinsiyet, medeni durum, kardes sayilari, ¢ocuk
sayilari, son 10 yildir yasadiklar1 yer ve dogum yeri agisindan istatiksel olarak farksizdir.
Giyim tarz1 agisindan, major depresyon hastalarinin saglikli kontrollere gore anlamli
diizeyde daha fazla kapali giyim tarzina sahip oldugu, daha az egitimli oldugu, daha diisiik
oranda calisiyor oldugu ve daha az yalnmiz yasadigi saptanmistir.  Gruplarin

sosyodemografik verileri Tablo 4.2’de gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Major Depresyon ve Saglikli Kontrollerin Sosyodemografik Veriler Agisindan

Karsilagtirilmasi
Degisken Major Saghikh Kontrol X2t p
depresyon (n=24)
(n=42)
Yas 30,95+9,97 30,63+5,43 -0,17 0,86
Cinsiyet
Kadin 32 (76,2%) 13(54,2%) 3,41 0,06
Erkek 10(23,8%) 11(45,8%)
Egitim (yil) 11,60+4,37 15,83+2,84 -3,79 0,00**
Medeni
Durum
19 (%45,2) 9 (%37,5) 0,37 0,54
Evli
23(%54,8) 15(%62,5)
Evli degil
Cocuk sayisi 1,36+1,67 0,67+0,96 -1,63 0,10
Kardes sayist 3,90+1,94 3,21+1,56 -1,49 0,13
Calisma
Durumu
25 (%59,5) 3 (%12,5) 13,82 0,00**
Calismiyor
17 (%40,5) 21 (%87,5)
Caligiyor
DogumYeri
Bolu 9 (%21,4) 10(%41,7) 3,05 0,08
Diger 33 (%78,6) 14(%58,3)
Kimlerle
yastyor 4(%9,5) 8(%33,3) 5,82 0,02*
Yalniz 38(%90,5) 16(%66,7)
Yalniz degil
Giyim tarzi
Agik 20(%47,6) 21(%87,5) 10,32 0,00**
Kapali 22(%52,4) 3(%12,5)

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; kategorik
degiskenler icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.
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4.3. Major Depresyon hastalarinin klinik 6zellikleri

Major depresyon hastalarinin ilk hastalik baslangiclarinin ortalama 36,9 ay kadar
once oldugu, su anki sikayetlerinin baglama siiresinin yaklasik 9,4 aydir oldugu,
hastalarin %52,4’inde ilk sikayetleri baglatan stresor, %9,5’ inde ise simdiki atagi
alevlendiren stresdr bulundugu saptanmistir. Hastalarin %350’sinin ilk atak, %50’sinin
rekiirren depresyon oldugu, toplam HADA skorunun ortalama 12,88, toplam HADD
skorunun ortalama 12,9, toplam ASO skorunun ortalama 38,8, toplam HAMD skorunun
ortalama 35,46, toplam HAMA skorunun ortalama 19,85, CGI diizeyinin ortalama 3,45,
IGD skorunun ortalama 58,95 oldugu saptanmistir. Major depresyon hastalarinin klinik
ozellikleri Tablo 4.3’de gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Majér Depresyon Hastalarmin Klinik Ozellikleri

Degisken Major depresyon
(n=42)
Toplam hastalik siiresi (ay) 36,90 +48,66
Simdiki atak siiresi (ay) 9,40 £15,24
[1k sikayetleri baslatan stresor
Yok 20 (%47,6)
Var 22 (%52,4)
Simdiki atagi alevlendiren stresor
Yok 38 (%90,5)
Var 4 (%9,5)
Atak sayis1 (ort) 2,05+0,224
Ik atak 21(%50)
Rekdrren 21 (%50)
Gegmis psikotrop kullanimi
Yok 36 (%85,7)
Var 6 (%14,3)

Daha 6nce psikiyatri yatisi

Hayir 42 (%100)
HADA toplam 12,88+4,85
HADD toplam 12,95+3,49
HAMD kognitif 16,79+3,22
HAMD vejetatif 18,59+4,04
HAMD toplam 35,46+6,53
Depresyon siddeti

Hafif-orta depresyon 35 (%85,4)

Siddetli depresyon 6 (%14,6)
HAMA psisik 9,67 3,04
HAMA somatik 10,07+5,52
HAMA toplam 19,85+7,48
Anksiyete siddeti

Minor anksiyete 8 (%19,5)

Major anksiyete 33 (%80,5)
ASO toplam 38,38 £ 6,70
CaGl 3,45+ 0,59
IGD 58,95 + 6,97

HADA:Hastane anksiyete depresyon oOlgegi /anksiyete, HADD:Hastane anksiyete depresyon oOlgegi
/depresyon, CGI: Klinik Global izlem Puani, IGD:Islevselligin Genel Degerlendirilmesi Olgegi ,HAMD
:Hamilton Depresyon Olgegi ,HAMA:Hamilton Anksiyete Olgegi, ASO:Algilanan Stres Olgegi. Ort ve SS
verilmistir.
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4.4.Major Depresyon Hastalar1 ve Saghikl Kontrol Grubunun Ozgecmis Ozellikleri
Agisindan Karsilastirilmasi

Tim oOrneklemdeki major depresyon hastalar1 ve sagliklt kontrol grubu 6zgecmis

ozellikleri agisindan karsilastirildiginda, depresyon hastalar ile saglikli kontrol grubu

arasinda siddet oykiisii, tibbi yatis, sigara, alkol ve madde kullanimi1 agisindan istatiksel

olarak anlaml1 derecede fark bulunmamaistir. Sucisid dykiisii agisindan karsilastirildiginda

ise major depresyon hastalarinda daha yliksek oranlar saptanmis olup bu fark istatiksel

olarak anlamhidir (p=0,04). Ayrica saghkli kontrol grubundaki 24 hastanin 3 {inde

gecirilmis tUrtiker ataklari oldugu saptanmis ve bu sebeple tibbi hastaliktan sayilmstir.

Gegirilmis {rtiker dislama kriterlerinde yer almadigi i¢in bu 3 hasta drneklemden

cikarilmamistir. Major depresyon hastalart ve saglikli kontrol grubunun 6zgecmis

ozellikleri Tablo 4.4’de gosterilmistir

Tablo 4.4. Major depresyon Hastalar1 ve Saglikli Kontrol Grubunun Ozgegmis
Ozellikleri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Major depresyon Saghkh X2 p
(n=42) Kontrol
(n=24)
Suisid
Oykiisii 35 (%83,3) 24 (%100) 4,47 0,04*
Yok 7 (%16,7) 0 (%0)
Var
Siddet
Oykisi 41 (%97,6) 24 (%100) 0,58 1,00
Yok 1(%2,4) 0 (%0)
Var
T1bbi
hastalik 42 (%100) 21 (%87,5) 5,50 0,04*
Yok 0 (%0) 3(%12,5)
Var
T1bbi Yatis
Yok 39 (%92,9) 20 (%83,3) 1,46 0,24
Var 3 (%7,1) 4 (%16,7)
Sigara
Yok 28 (%66,7) 15 (%62,5) 0,11 0,73
Var 14 (%33,3) 9 (%37,5)
Alkol
Yok 40 (%95,2) 23 (%95,8) 0,12 1,00
Var 2 (%4,8) 1 (%4,2)
Madde
Yok 41 (%97,6) 24 (%100) 0,58 1,00
Var 1(%2,4) 0 (%0)

*p<0,05, kategorik degiskenler igin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.
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4.5. Major Depresyon Hastalar1 ve Saghklhh Kontrol Grubunun Soygecmis
Ozellikleri A¢isindan Karsilastiriimasi

Major depresyon hastalar1 ve saglikli kontrol grubu soyge¢mis 6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda ailede tibbi hastalik, ailede suisid Oykiisii, ailede alkol-madde
kullanimi, ailede psikiyatrik hastalik dykiisii agisindan istatiksel olarak anlamli derecede
fark olmadig1 saptanmistir.

Major depresyon hastalar1 ve saglikli kontrol grubunun soyge¢mis 6zellikleri Tablo

4.5°de gosterilmistir.

Tablo 4.5. Major Depresyon Hastalar1 ve Saglikli Kontrol Grubunun Soygegmis
Ozellikleri Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Degisken Major Saghkl X2 p
depresyon Kontrol
(n=42) (n=24)
Ailede Tibbi Hastalik
Yok 34 (%81) 18 (%75) 0,32 0,56
Var 8 (%19) 8 (%25)
Ailede Suisid Oykiisii
Yok 40 (%95,2) 24 (%100) 1,17 0,53
Var 2 (%4,8) 0 (%0)
Ailede Alkol -Madde Oykiisii
Yok 40 (%95,2) 24 (%100) 1,17 0,40
Var 2 (%4,8) 0 (%0)
Ailede Psikiyatrik Hastalik
Oykisi 32 (76,2%) 22(%91,7) 2,45 0,18
Yok 10 (23,8%) 2 (%8,3)
Var

*p<0,05, kategorik degiskenler i¢in ki kare testi yapilmis ve n,%, ki kare istatistigi verilmistir.

4.6. Major Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun Ol¢ek puanlan
acisindan karsilastirilmasi

Major depresyon hastalarinda HADA toplam, HADD toplam, HAMD kognitif,
HAMD vejetatif, HAMD toplam, HAMA psisik, HAMA somatik, HAMA toplam, ASO
toplam, CGI, skorlar1 saglikli kontrol grubundan daha fazladir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,00). IGD skorlar1 ise major depresyon hastalarinda saglikli kontrol
grubuna gore daha diisiik ¢ikmis olup bu fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,00).
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Tablo 4.6. Major Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol

Puanlan Agisindan Karsilastirilmasi

Grubunun Olcek

Degisken Major Saghkh t/z p

depresyon Kontrol

(n=42) (n=24)

HADA 12,88+4,85 4,88+2,62 -8,69 0,00**
toplam
HADD 12,95+3,49 3,25+2,23 - 0,00**
toplam 13,75
HAMD 16,79 £ 3,22 7,17+0,48 -6,84 0,00**
kognitif
HAMD 18,59+4,04 10,46+0,77 -6,73 0,00**
vejetatif
HAMD 35,4616,53 17,63+0,82 -6,72 0,00**
toplam
HAMA 9,67+3,04 0,46+0,50 -6,77 0,00**
psisik
HAMA 10,07+5,52 0,35+0,57 -6,54 0,00**
somatik
HAMA 19,85+7,48 0,78+0,73 - 0,00**
toplam 16,17
ASO 38,38 £ 6,70 22,88+6,36 -9,20 0,00**
toplam
CaGl 3,45+0,59 1,00£0,00 -7,10 0,00**
IGD 58,95+6,97 96,50£1,61 33,36 0,00**

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.

4.7. Major Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun CRP ve Vitamin D
Acisindan Karsilastirilmasi

Major depresyon hastalar1 ile saglikli kontrol grubu arasinda yapilan
karsilagtirmada CRP diizeyleri major depresyon hastalarinda daha yiiksek bulunmus olup
bu fark istatistiksel olarak anlamlidir(p=0,00). Major depresyon hastalarinin Vitamin D
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seviyeleri, saglikli kontrol grubunun Vitamin D seviyelerinden diisiik olup bu fark da

istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,00).

Major depresyon hastalar1 ve saglikli kontrol grubunun CRP ve Vitamin D ag¢isindan

karsilastirilmasi1 Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Major Depresyon Hastalar1 ve Saglikli Kontrol Grubunun CRP ve Vitamin
D acisindan karsilastirilmasi

Degisken Major Saghkh X2, p
depresyon kontrol t/z
(n=42) (n=24)
CRP 0,79+0,98 0,10+0,02 - 0,00**
3,98
Vitamin D 21,26+16,89 30,46+8,76 2,90 0,00**

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmistir.

4.8. Major Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun OKT Parametreleri
Acisindan Karsilastirilmasi

Major depresyon hastalarinin EDI.N degerleri saglikli kontrol grubuna gore fazla
olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,03). ANCOVA analizi yapilarak yas ve
cinsiyet kontrol edildiginde sonuglar benzer bulunmustur. EDL.N agisindan ANCOVA
analizi ile yas kontrol edildiginde gruplar arasindaki farkin halen devam ettigi (p=0,03);
cinsiyet kontrol edildiginde de farkin halen devam ettigi saptanmistir (p=0,00). Saglikli
kontrol grubunda GCL hacim degeri major depresyon grubuna gore fazla olup bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,03). ANCOVA analizi yapilarak yas kontrol
edildiginde benzer bulgular bulunmustur. GCL hacmi agisindan yas kontrol edildiginde
gruplar arasi farkin halen devam ettigi (p=0,03); cinsiyet kontrol edildiginde gruplar arasi

farkin borderline anlamlilik diizeyinde devam ettigi saptanmistir (p=0,06 ).
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Tablo 4.8. Major Depresyon Hastalar1 ve Saghkhh Kontrol Grubunun OCT
Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Degisken Major depresyon Saghkh Kontrol X? p
(n=42) (n=24) ,

t/

z
EDI.C 323,69+75,79 319,50 72,58 -0,21 0,82
EDLT 288,07 £ 73,15 296,13 + 84,17 0,40 0,68
EDILN 292,95+69,54 253,17+75,82 -2,16 0,03*
RET.C 217,61+11,86 223,58+17,27 1,65 0,10
RET.T 323,95+18,45 330,29+20,27 1,29 0,20
RET.N 352,76+20,60 359,33+25,86 1,13 0,26
RNFL.G 101,76 +10,77 98,92 + 6,76 -1,31 0,19
GCL 58,57+6,15 58,75+5,56 -0,43 0,66
GCL hacim 2,34+0,12 2,41+0,10 2,22 0,03*
IPL 45,83+5,10 47,13+4,89 1,00 0,31
Aksiyel 23,36+0,82 23,86+0,81 -1,20 0,22
Sferik -0,68+0,47 -0,89+0,67 -0,95 0,34

*p<0,05, Normal dagilan degigkenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir. EDI.C: santral koroid kalinlig1, EDI.N:nazal
koroid kalinligi,EDI.T:temporal koroid kalinligi,RET.C: santral retina kalinligi, RET.N: nazal retina
kalinligi, RET.T:temporal retina kalinligi, RNFL.G: global retina sinir lif tabaka kalinligi, GCL:ganlion
hiicre tabakasi, GCL hacim: ganlion hiicre tabakasi hacmi, IPL:i¢ pleksiform tabaka

4.9. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major Depresyon
Hastalan ve Saghkh Kontrol Gruplarinin Sosyodemografik Ozellikler Acisindan
Karsilastirilmasi

Uc grup arasinda yas, cinsiyet, dogum yeri, cocuk sayisi, kardes sayis1 ve medeni
durum agisindan gruplar arasinda fark bulunmamaktadir. Toplam egitim siiresi saglikli
kontrol grubunda hem vitamin D tam major depresyon hastalarindan hem de vitamin D
eksik major depresyon hastalarindan daha fazladir. Ancak vitamin D tam ve eksik major
depresyon hastalarinda gruplar arasinda yapilan ikili kargilastirmada toplam egitim stiresi
gruplar aras1 farklilik gostermemektedir (p=0.77). Saglikli kontrol grubu, her iki major
depresyon hasta grubuna gore daha fazla oranda calisiyor olarak bulunmustur ancak yine
her iki depresyon grubu arasinda bu agidan fark yoktur. Kapali giyim tarzi acisindan da

gruplar arasinda anlamli farklilik olup, kapali giyim tarzi vitamin D eksik major
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depresyon grubunda en fazladir (vitamin D eksik major depresyon >vitamin D tam major
depresyon >saglikli kontrol grubu). Ancak kapali giyim tarzi agisindan vitamin D eksik
ve tam major depresyon hasta gruplari arasinda yapilan karsilagtirmada istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamamistir (p=0.76).

Vitamin D tam major depresyon hastalari, vitamin D eksik major depresyon
hastalar1 ve saglikli kontrol gruplarinin sosyodemografik  Ozellikler agisindan

karsilastirilmasi tablo 4.9 da verilmistir.
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Tablo 4.9. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik  Major
Depresyon Hastalart ve Saglikli Kontrol Gruplarinin Sosyodemografik Ozellikler

Acisindan Karsilastirilmasi

Degisken Vitamin D o Saghkh
tam MD Vlta}mln D Kontrol F/x2 Grup
_ eksik MD p
(n=20) (n=22) farki
B (n=24)
Yas 30,75+9,54 31,14+1058 30,63+5,43 0,02 097 1=2=3
Cinsiyet
Kadm 15(%75) 17(477.3) 13(%54,2) 1=2=3
Erkek 5(%15) 5%22.7) 11(%45,8) 3,44 017
Toplam Egitim 11,80+ 4,57 11,41+ 4,29 15,83+2,85 8,94 0,00** 1=2<3
(y1)
Medeni Durum
Evli 8 (%40) 11 (%50) 9(%37,5)
0,80 0,66 1=2=3
Evli degil 12 (%60) 11(%50) 15(%62,5)

Cocuk Sayisi 1,15+1,53 155181 0,670,96 3,25 019 1=2=3
Kardes Sayist 3,65+ 1,92 4,14+1,98 3,21+1,56 1,48 023 1=2=3
Calisma Durumu

11 (%55) 14 (%63,6) 3(%12,5)
Calismiyor 9 (%45) 8 (%36,4) 21(%87,5) 14,14 0,00%* 1=2<3
Calistyor
Dogum Yeri
Bolu 3 (%15) 6 (%27,3) 10(%41,7) 3,82 0,14 1=2=3
Diger 17 (%85) 16 (%72,7) 14(%58,3)
Kimlerle yasadig:
Yalniz 3 (%10) 8 (%33,3) 6,59 1=2=3
1 (%4.5) 0,03
Yalniz 17 (%85) . 16 (%66,7)
dogil 21 (%95,5)
Giyim tarzi
Acik 10 (%50) 10%45,5) 21(%87,5) 10,41 0,00%* 1=2>3
Kapali 10%50) 12(%54,5) 3(%12,5)

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin one way ANOVA testi yapilmis ve ort, SS, F istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Kruskal Wallis ANOVA testi yapilmug ve F istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir. Post hoc karsilagtirmalar i¢in Bonferroni diizetlmesi

yapilmistir.
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4.10. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major
Depresyon Hastalar: ve Saghkh Kontrol Gruplarimin Klinik Ozellikler Ag¢isindan
Karsilastirilmasi

Vitamin D tam major depresyon hastalari, Vitamin D eksik major depresyon hastalar1 ve
saglikli kontrol gruplar1 arasinda yapilan karsilagtirmada ge¢mis psikotrop kullanimi
vitamin D tam major depresyon hastalarinda diger gruplara gore fazla bulunmus olup bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,04). U¢ grup arasinda suicid dykiisii agisindan
yapilan karsilastirmada major depresyon grubunda oran saglikli kontrollere gore daha
yiiksek olsa bile yapilan ikili karsilastirmada vitamin D tam ve eksik major depresyon

gruplart arasinda fark bulunmamustir.
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Tablo 4.10. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major
Depresyon Hastalar1 ve Saglikli Kontrol Gruplarmin Klinik Ozellikler Agisindan

Karsilagtirilmasi
Degisken Vitamin D Vitamin D Saghkh F,z, p Grup
tam MD eksik MD Kontrol X2 fark
(n=20) (n=22) (n=24)
Toplam 34,45+35,10 39,14+59,13 - - 0,83 1=2
hastalik siiresi 0,20
(ay)
Simdiki atak 6,85+5,58 11,73+20,33 - - 0,39 1=2
stiresi (ay) 0,86
Atak sayisi 2,08+0,28 2,00£0,00 - - 0,41 1=2
(ort) 0,81
Bagslatan stresor
Var 9 (%45) 13 (%59) - 0,83 0,36 1=2
Alevlendiren
stresor 2 (%10) 2 (%9) - 0,01 1,00 1=2
Var
Gegmis
psikotrop 5 (%25) 1 (%4,5) 1 (%4,2) 6,27 0,04** 1>2=3
kullanimi1
Var
Psikiyatri yatigi
Evet 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) - - -
Suisid Oykiisii
Var 5 (%25) 2 (%9) 0 (%0) 7,27 0,02** 1=2>3
Siddet Oykiisii
Var 1 (%5) 0 (%0) 0 (%0) 2,33 0,31 1=2=3
Tibbi hastalik
Var 0 (%0) 0 (%0) 3 (%12) 5,50 0,06 1=2=3
Tibbi Yatis
Var 1 (%5) 2 (%9) 4 (%17) 1,64 0,43 1=2=3
Sigara
Var 8 (%40) 6 (%27) 9 (%38) 0,86 0,64 1=2=3
Alkol
Var 2 (%10) 0 (%0) 1 (%4) 2,42 0,29 1=2=3
Madde
Var 1 (%5) 0 (%0) 0 (%0) 2,33 0,31 1=2=3
Ailede Tibbi
Hastahik 5 (%25) 3 (%14) 6 (%25) 1,13 0,56 1=2=3
Var
Aiilede Suisid
Var 1 (%5) 1 (%5) 0 (%0) 1,18 0,55 1=2=3
Ailede Alkol -
Madde 2 (%10) 0 (%0) 0 (%0) 4,74 0,09 1=2=3
Var
Ailede
Psikiyatrik 5 (%25) 5 (%23) 2 (%8) 2,49 0,28 1=2=3
Hastalik
Var

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin one way ANOVA t testi yapilmis ve ort, SS, F istatistigi verilmis;
normal dagilmayan degiskenler i¢in Kruskal Wallis ANOVA testi yapilmis ve F istatistigi verilmis;
kategorik degiskenler i¢in ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatisti§i verilmistir. Post hoc
karsilastirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.
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4.11. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major
Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun Olcek Puanlar1 Ag¢isindan
Karsilastirilmasi

HADA toplam skoru, HADD toplam skoru, ASO toplam skoru, HAMD kognitif, vejetatif
ve toplam skorlari, HAMA psisik, somatik ve toplam skorlar1 vitamin D eksik major
depresyon hastalari>vitamin D tam major depresyon hastalari>saglikli kontrol grubu
seklindedir (p=0,00). Bu ii¢ grubun, hangi ikisi arasinda fark oldugunun gdsterilmesi i¢in
analizler ikili gruplar arasinda yapilmis ve tiim alt 6lgeklerde vitamin D tam ve eksik
major depresyon hasta gruplar1 arasindaki fark anlamli bulunmazken, saglikli kontrol
grubunun Olgek skorlart hem vitamin D tam, hem de Vitamin D eksik olan major

depresyon hastalarini skorlarindan anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Vitamin D tam major depresyon hastalari, vitamin D eksik major depresyon hastalar1 ve
saglikli kontrol gruplari arasinda CGI skorlar1 vitamin D tam MD=vitamin D eksik
MD>saglikli kontrol seklindedir (p=0,00). Vitamin D tam major depresyon hastalari,
vitamin D eksik major depresyon hastalar1 ve saglikli kontrol gruplari arasinda IGD
skorlari; saglikli kontrol>vitamin D tam MD>vitamin D eksik MD seklindedir ve saglikli
kontrol grubunun IGD skorlari, hem vitamin D tam hem Vitamin D eksik major
depresyon hastalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulunmustur (p=0,00).
Ancak vitamin D eksik ve Vitamin D tam olan major depresyon hasta gruplar arasindaki

IGD farki istatistiksel olarak anlamli degildir.
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Tablo 4.11. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major

Depresyon Hastalar1 ve Saglikli Kontrol Grubunun Olgek Puanlart Agisindan

Karsilagtirilmasi

Degisken Vitamin tam Vitamin D Saghkh F P Grup

MD (n=22) eksik MD Kontrol fark

(n=20)
(n=24)

HADA 12,45+4,23 13,27+5,41 4,88+2,62 27,83 0,00** 1=2>3
toplam
HADD 12,75£3,29 13,14+3,73 3,25+2,23 73,97 0,00** 1=2>3
toplam
HAMD 16,35+2,56 17,18+3,73 7,17+0,48 46,96 0,00** 1=2>3
kognitif
HAMD 17,95+4,62 19,19+3,40 10,46+0,77 46,06 0,00** 1=2>3
vejetatif
HAMD 34,30+6,69 36,57+6,32 17,63+0,82 90,45 0,00** 1=2>3
toplam
HAMA psisik 9,35+3,10 9,95+3,03 0,46x0,50 45,94 0,00** 1=2>3
HAMA 9,3745,81 10,68+5,32 0,35+0,57 43,11 0,00** 1=2>3
somatik
HAMA 18,95+7,56 20,64+7,50 0,78+0,73 73,89 0,00** 1=2>3
toplam
ASO toplam 38,30+6,82 38,45+6,75 22,88+6,36 41,66 0,00** 1=2>3
CaGl 3,45+0,51 3,45+0,67 1,00+0,00 50,44 0,00** 1=2>3
IGD 59,15+6,67 58,77+7,38 96,50+1,61 330,48 0,00** 1=2<3

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in one way ANOVA t testi yapilmis ve ort, SS, F istatistigi verilmis;
normal dagilmayan degiskenler icin Kruskal Wallis ANOVA testi yapilmis ve F istatistigi verilmis;
kategorik degiskenler igin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir. Post hoc
karsilagtirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

4.12 Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major
Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun Vitamin D, CRP ve OKT
Parametreleri A¢isindan Karsilastirilmasi

Vitamin D tam olan major depresyon hastalari, vitamin D eksik olan major depresyon
hastalar1 ve saglikli kontrol gruplarinin CRP diizeyleri agisindan yapilan
karsilagtirmasinda Vitamin D eksik MD>Vitamin D tam MD> saglikli kontrol grubu
seklinde bulunmustur. Bu {i¢ grubun, hangi ikisi arasinda fark oldugunun gosterilmesi
icin analizler ikili gruplar arasinda yapilmig ve saglikli kontrol grubunun CRP diizeyleri
vitamin D tam ve eksik olan MD hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik bulunmus olup (p=0,00) ; Vitamin D tam ve eksik olan major depresyon gruplari

arasinda yapilan ikili karsilastirmadaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
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(p=0,26). EDI.C, EDI.T, EDI.N, RET.C, RET.T, RET.N, RNFL.G, GCL, GCL volim ve
IPL parametreleri agisindan ti¢ grup arasinda anlamli fark bulunamamustir.
Tablo 4.12. Vitamin D Tam Major Depresyon Hastalari, Vitamin D Eksik Major

Depresyon Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun Vitamin D, CRP ve OKT
Parametreleri A¢isindan Karsilastirilmasi

Degisken Vitamin D Vitamin D Saghkh F p Grup
Kontrol fark
Tam MD Eksik MD (n=24)
(n=20)
(n=22)
Vitamin D 34,40+15,13 9,32+5,99 30,46+8,76 36,11 0,00** 1=3>2
CRP 0,58+0,77 0,99+1,12 0,10+0,02 17,43 0,00** 1=2>3
EDI.C 321,35+74,42 325,82+78,70 319,50+72,58 0,04 0,95 1=2=3
EDLT 292,10+88,37 284,41 +57,88 296,13+ 84,17 0,13 0,87 1=2=3
EDILN 303,35+77,95 283,50+61,21 253,17+75,82 2,73 0,07 1=2=3
RNFL.G 100,45+11,56 102,95 +10,11 98,92 + 6,76 1,03 0,36 1=2=3
RET.C 216,37+£12,21 218,68+11,72 223,58+17,27 1,48 0,23 1=2=3
RET.T 323,90+13,39 324,00+22,42 330,29+20,27 0,82 0,44 1=2=3
RET.N 352,85+18,52 352,68+22,77 359,33+25,86 0,63 0,53 1=2=3
GCL 58,60+4,36 58,55+7,52 58,75+5,56 0,27 0,87 1=2=3
GCLhacim 2,35+0,11 2,34+0,12 2,41+0,10 2,54 0,08 1=2=3
IPL 47,20+5,24 44,59+4,76 47,13+4,89 1,97 0,14 1=2=3
Aksiel 23,60+0,61 22,92+1,03 23,86+0,81 2,59 0,09 1=2=3
Sferik -0,84+0,26 -0,76+0,54 -0,89+0,67 1,74 0,19 1=2=3

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in one way ANOVA t testi yapilmis ve ort, SS, F istatistigi verilmis;
normal dagilmayan degiskenler i¢in Kruskal Wallis ANOVA testi yapilmig ve F istatistigi verilmis;
kategorik degiskenler igin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir. Post hoc
karsilagtirmalar i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

4.13. i1k Atak Major Depresyon ve Rekiirren Major Depresyon Hasta Gruplarinin
Sosyodemografik Ozellikler Acisindan Karsilastirilmasi

Ik atak majér depresyon ve rekiirren major depresyon hastalar1 arasinda yapilan
karsilagtirmada cinsiyet, medeni durum, kardes sayisi, ¢alisma durumu, dogum yeri,
kimlerle yasadigi ve giyim tarzi agilarindan gruplar arasinda fark saptanmamistir.
Rekiirren major depresyon hastalarinin yas ortalamasi, ilk atak depresyon hastalarinin yas
ortalamasina gore anlamli derecede fazladir (p=0,01). Rekirren major depresyon hasta
grubunun cocuk sayist ilk atak depresyon hasta grubuna gore anlamli derecede fazla

bulunmustur (0,00). Toplam egitim siiresi ise ilk atak major depresyon hastalarinda

72



rekiirren major depresyon hasta grubuna gore anlamli derecede faza bulunmustur

(p=0,03).

Tablo 4.13. ilk Atak Major Depresyon ve Rekiirren Major Depresyon Hasta Gruplarinin

Sosyodemografik Ozellikler Agisindan Karsilastirilmasi

Degisken Ik atak Rekiirren
MD MD t,z/x2 p
(n=21) (n=21)
Yas 27,10+7,51 34,81+10,78 -2,68 0,01**
Cinsiyet
Kadin 18 (%85,7) 14 (%66,7) 2,10 0,14
Erkek 3 (%14,3) 7(%33,3)
Toplam 13,00+£3,74 10,19+4,60 2,17 0,03**
Egitim
(y1l)
Medeni
Durum 7 (%33,3) 12 (%57,1) 2,40 0,12
Evli 14 (%66,7) 9 (%42,9)
Evli
degil
Cocuk 0,57+0,81 2,14+1,95 -3,03 0,00**
Sayist
Kardes 3,48+1,72 4334210
Sayist
Calisma
Durumu 14 (%66,7) 11 (%52,4) 0,88 0,34
7 (%33,3) 10 (%47,6)
Calismiyor
Calistyor
Dogum
Yeri 4 (%19,0) 5 (%23,8)
BQ!U 17 (%81,0) 16 (%76.2) 0,14 1,00
Diger
Kimlerle
yasadigi 2 (%9,5)
Yalniz 19 (%90,5) 2 (%9,5) 0,00 1,00
Yalniz 19 (%90,5)
degil
Giyim
tarzi 8 (%38,1)
Acik 13 (%61,9) ¥z (%57,1) 152 021
(%42,9)
Kapali

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler igin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.14. ilk"Atak Major Depresyon ve Rekiirren Major Depresyon Hasta Gruplarinin
Klinik Ozellikler Agisindan Karsilastirilmasi

Rekiirren major depresyon hastalarinin toplam hastalik siiresi ilk atak major depresyon
hastalarinin  toplam hastalik siiresinden fazladir (p=0,00). Rekirren depresyon
hastalarinda hastalig1 alevlendiren stresor ilk atak major depresyon hastalarma gore
anlam1 derecede fazladir (p=0,05). Rekiirren depresyon hastalarinin ge¢mis psikotrop
kullanim1 ilk atak major depresyon hastalarindan anlamli derecede fazladir (p=0,00).
Rekiirren depresyon hastalarinda suicid 0ykiisii ilk atak major depresyon hastalarina gore

anlaml derecede fazladir (p=0,04).
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Tablo 4.14. ilk atak major depresyon ve rekiirren major depresyon hasta gruplarinin
klinik ozellikler a¢isindan karsilastirilmasi

Degisken Tk atak Rekiirren t, z, p
MD MD X2
(n=21) (n=21)

Toplam 5,81+6,33 68,00+52,76 -0,54 0,00**
hastalik siiresi
(ay)
Simdiki atak 6,52+6,50 12,29+20,41 -0,75 0,45
stiresi (ay)
Atak sayisi 1 2,05+0,22 - -
(ort)
Baglatan 10 (%47,6) 12 (%57,1) 0,38 0,53
stresor

Var
Alevlendiren
stresor 0 (%0,0) 4 (%19,0) 4,42 0,05**

Var
Gegmis
psikotrop 0 (%0,0) 6 (%28,6) 7,00 0,00**
kullanim

Var
Psikiyatri yatis1

Evet 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Suisid Oykiisii

Var 1 (%4,8) 6 (%28,6) 4,28 0,04**
Siddet Oykiisii

Var 0 (%0,0) 1 (%4,8) 1,02 0,50
Tibbi hastalik

Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Tibbi Yatis

Var 2 (%9,5) 1 (%4,8) 0,35 0,50
Sigara

Var 5 (%23,8) 9 (%42,9) 1,71 0,19

Alkol

Var 1 (%4,8) 1 (%4,8) 0,00 1,00
Madde

Var 0 (%0,0) 1 (%4,8) 1,02 0,50
Ailede T1bbi
Hastalik 3 (%14,3) 5 (%23,8) 0,61 0,69

Var

Ailede Suisid

Var 1 (%4,8) 1 (%4,8) 0,00 1,00
Ailede Alkol -
Madde 0 (%0,0) 2 (%9,5) 2,10 0,48

Var
Ailede
Psikiyatrik 4 (%19,0) 6 (%28,6) 0,52 0,46
Hastalik

Var

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler igin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistii verilmis; normal
dagilmayan degiskenler igin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.15. Ik Atak Major Depresyon ve Rekiirren Major Depresyon Hasta Gruplarim
Olcek Puanlar1 A¢gisindan Karsilastirilmasi

Her iki grup arasinda 6l¢ek puanlart agisindan anlamli bir fark bulunamamistir.

Tablo 4.15 i.!k Atak Major Depresyon ve Rekiirren Major Depresyon Hasta
Gruplarinin Olg¢ek Puanlar1 A¢isindan Karsilastirilmasi

Degisken i1k atak MD Rekiirren t/z* P
MD
(n=21)
(n=21)
HADA 12,62+4,8 13,14+ 4,92 0,34 0,73
toplam
HADD 12,43+£2,97 13,48+3,94 0,97 0,33
toplam
HAMD 17,10£3,47 16,48+ 2,99 -0,61 0,54
kognitif
HAMD 18,57+4,36 18,60+3,78 0,02 0,98
vejetatif
HAMD 35,67+7,07 35,25+6,08 -0,20 0,84
toplam
HAMA 9,57+3,26 9,76+2,87 0,20 0,84
psisik
HAMA 9,7545,67 10,38+5,50 0,36 0,72
somatik
HAMA 19,55+8,01 20,14+7,13 0,25 0,80
toplam
ASO toplam 37,00+7,33 39,76 + 5,86 1,34 0,18
CGl 3,48+0,60 3,43+0,59 -0,01 0,98
IGD 58,19+6,45 59,71+7,36 -0,70 0,48

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir

4.16. i1k Atak ve Rekiirren Major Depresyon Hastalarimin Vitamin D, CRP ve OKT
Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Rekiirren depresyon hastalari ile ilk atak depresyon hastalar1 arasinda Vitamin D dizeyi,
CRP ve diger OKT ol¢iimleri agisindan fark yoktur, sadece EDI.C degeri ilk atak

depresyon hastalarinda, rekiirren depresyon hastalarina kiyasla anlamli derecede yiiksek
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bulunmustur (p=0,04). ANCOVA analizi ile cinsiyet kontrol edildiginde EDI.C agisindan
halen fark oldugu (p=0,01; i{A=351,26 vs RA=296,11) ancak yas kontrol edildiginde

EDI.C agisindan fark olmadig1 saptanmistir. (p=0,15, IA=341,34 vs RA=306,03).

Tablo 4.16. ik Atak ve Rekiirren Major Depresyon Hastalarinin Vitamin D, CRP

ve OKT Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Degisken Ik Atak MD Rekrren t/z* p
(n=21) MD (n=21)

Vitamin D 20,24%19,15 22,29+14,69 -0,38 0,70
CRP 0,69+1,08 0,90+0,87 -0,67 0,50
EDI.C 347,10+76,41 300,29+69,18 2,08 0,04*
EDIT 299,95 + 53,64 276,19 + 88,28 1,05 0,30
EDIN 281,86+65,39 304,05+73,34 -1,03 0,30
RNFL.G 99,76 +8,68 103,76 + 12,40 -1,21 0,23
RET.C 215,55+11,12 219,57+12,47 -1,08 0,28
RET.T 325,38+14,80 322,52+21,79 0,49 0,62
RET.N 354,52+21,99 351,00+19,50 0,54 0,58
GCL 57,95+6,77 59,1945,55 -1,31 0,18
GCL 2,34+0,11 2,35+0,13 0,44 0,65
hacim
IPL 45,57+3,84 46,10+6,20 -0,32 0,74
Aksiel 23,33+0,61 23,39+0,98 -0,15 0,87
Sferik -0,57+0,52 -0,75+0,44 -0,54 0,59

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler igin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmigtir

EDI C: santral koroid kalinligi, EDI N:nazal koroid kalinligr, EDI T:temporal koroid kalinligi,RET C:
santral retina kalinligi, RET N: nazal retina kalinligi, RET T:temporal retina kalinligi, RNFL G: global
retina sinir lif tabaka kalinligi, GCL:ganlion hiicre tabakasi, GCL voliim: ganlion hiicre tabakasi hacmi,

IPL:i¢ pleksiform tabaka

77



4.17. Kadin ve Erkek Hastalarin Sosyodemografik Degiskenler Acisindan
Karsilastirilmasi

Kadin ve erkek hasta gruplari arasinda yas, toplam egitim siiresi, medeni durum, ¢ocuk
sayisi, kardes sayisi, ¢alisma durumu,dogum yeri, kimlerle yasadigi agilardan fark yoktur.

Kapal1 giyim tarzi kadin hasta grubunda erkek hasta grubuna gore anlamli derecede

fazladir (p=0,00).

Tablo 4.17. Kadin ve Erkek Hastalarin Sosyodemografik Degiskenler Agisindan

Kapali

25 (%55,6)

0 (%0,0)

Karsilastirilmasi
Degisken Kadin MD Erkek MD
(n=32) (n=10) t,2/x2 P
Yas 29,94+9,12 33,50+11,63 -1,02 0,31
Toplam 12,03+4,30 11,10+4,65 -0,77 0,45
Egitim (y1l)
Medeni
Durum 16 (%45,7) 4 (%40,0) 0,10 1,00
Evli 19 (%54,3) 6 (%60,0)
Evli
degil
Cocuk 1,31+1,61 1,30+1,56 -0,11 0,02
Sayis1
Kardes 3,77+1,71 4.60+2,45 -1,21 0,23
Sayist
Calisma
Durumu 23 (%65,7) 3 (%30,0) 4,06 0,07
12 (%34,3) 7 (%70,0)
Calismiyor
Calisiyor
Dogum
Yeri 9 (%25,7) 2 (%20,0) 0,13 100
Bolu 26 (%74,3) 8 (%80,0) ’
Diger
Kimlerle
yasadig1 3 (%8,6) 0,20
Yalmz 32 (%91,4) é E;/zégzgg 1,00
Yalniz
degil
Giyim tarz1
Acik 20 (%44,4) 21 (%100,0) 18,78 0,00*

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmig ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.18. Kadin ve Erkek Hastalarin Klinik Degiskenler Acisindan Karsilastirilmasi

Kadin ve erkek hasta gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmada erkek hasta grubunda
simdiki atak siiresi kadin hasta grubuna gore anlamli derecede fazla bulunmustur
(p=0,03).
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Tablo 4.18. Kadin ve Erkek Hastalarin Klinik Degiskenler Agisindan Karsilastirilmasi

Degisken Kadin MD Erkek MD t, z, p
(n=32) (n=10) X2
Toplam 28,41+35,48 64,10+73,29 -1,37 0,16
hastalik siiresi
(ay)
Simdiki atak 8,72+7,01 11,60£29,69 -2,14 0,03*
siiresi (ay)
Atak sayis1 2,08+2,00 2,00+0,00 -0,74 0,81
(ort)
Baslatan
stresor 16 (%45,7) 6 (%60,0) 0,63 0,49
Var
Alevlendiren
stresor 2 (%5,7) 2 (%20,0) 1,96 0,20
Var
Gegmis
psikotrop
kullanimi 5 (%14,3) 1 (%10,0) 0,12 1,00
Var
Psikiyatri yatisi
Evet 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Suisid Oykiisii
Var 6 (%17,1) 1 (%10,0) 0,30 1,00
Siddet Oykiisii
Var 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,29 1,00
Tibbi hastalik
Var 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,29 1,00
Tibbi Yatis
Var 4 (%11,4) 0 (%0,0) 1,25 0,56
Sigara
Var 11 (%31,4) 4 (%40,0) 0,25 0,71
Alkol
Var 2 (%5,7) 0 (%0,0) 0,59 1,00
Madde
Var 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,29 1,00
Ailede T1ibbi
Hastalik 7 (%20,0) 2 (%20,0) 0,00 1,00
Var
Ailede Suisid
Var 1 (%2,9) 1 (%10,0) 0,93 0,39
Ailede Alkol -
Madde 2 (%5,7) 0 (%0,0) 0,59 1,00
Var
Ailede
Psikiyatrik 9 (%25,7) 1 (%10,0) 1,11 0,41
Hastalik
Var

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmig; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler igin ki
kare testi yapilmig ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.19 .Kadin ve Erkek Hastalarm Olcek Puanlar1 Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Her iki grup arasinda 6l¢ek puanlart arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Tablo 4.19 .Kadin ve Erkek Hastalarin Olgek Puanlar1 Agisindan Karsilastirilmasi

Degisken Kadin MD Erkek MD vz p
(n=32) (n=10)
HADA 13,03+ 4,75 10,60+5,40 1,38 0,17
toplam
HADD 12,43+4,48 11,90+3,10 0,34 0,72
toplam
HAMD 16,00+ 4,15 16,60+3,40 -0,41 0,67
kognitif
HAMD 18,20+4,37 17,56x4,50 0,39 0,69
vejetatif
HAMD 34,20£7,95 34,56x7,14 -1,22 0,90
toplam
HAMD sid
Hafif-orta dep 27 (%84,4) 8 (%88,9) 0,11 1,00
Siddetli dep 5 (%15,6) 1(%11,1)
HAMA psisik 9,29+3,94 8,20+3,08 0,80 0,42
HAMA 10,03+5,76 7,11+£5,90 1,34 0,18
somatik
HAMA 19,31+8,62 15,67+8,76 1,12 0,26
toplam
HAMA
siddeti
4 (%12,5) 4 (%44,4) 4,56 0,05*
Minor
anksiete 28 (%87,5) 5 (%55.6)
Major
anksiyete
ASO toplam 38,37 7,12 35,00+6,63 1,33 0,18
CGl 3,29+0,89 3,30+0,67 -0,19 0,84
IGD 61,49+12,27 61,00+8,01 -0,30 0,76

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmig; normal
dagilmayan degiskenler igin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler icin ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.20 .Kadin ve Erkek Hastalarin OKT Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Kadin ve erkek major depresyon hastalar1 arasinda Vitamin D ve CRP agisindan fark

yoktur. OKT parametrelerinden RET.N ve IPL erkek major depresyon hastalarinda kadin

hastalardan yiiksek olup, farklar istatistiksel olarak anlamlidir (sirasiyla p=0,04, p=0,00).

Tablo 4.20.Kadin ve Erkek Hastalarin OKT Parametreleri Acisindan
Karsilastirilmasi
Degisken Kadin MD Erkek MD t/z p
(n=32) (n=10)

VitaminD 20,77+£14,58 26,80+£23,33 -1,00 0,32
CRP 0,78+1,04 0,64+0,64 -0,20 0,83
EDI.C 314,26+69,24 346,00+89,23 -1,19 0,23
EDLT 283,69 + 68,19 304,80 + 80,41 -0,83 0,41
EDI.N 282,31+68,65 315,30+64,28 -1,33 0,18
RNFLG 101,40 £11,14 101,40+ 9,44 0,00 1
RET.C 217,97 +14,86 222,50+11,26 -0,88 0,38
RET.T 324,37+12,89 324,70+31,24 -0,05 0,96
RET.N 349,69+18,55 364,10+21,98 -2,08 0,04*
GCL 58,0316,29 60,30+5,61 -1,01 0,31
GCL 2,33+0,11 2,38+0,13 -1,20 0,23
hacim
IPL 44,6515,04 49,60+3,20 -2,90 0,00*
Aksiel 23,32+0,96 23,46+0,37 -0,31 0,76
Sferik -0,74%0,45 -0,53+0,52 -0,84 0,44

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir EDI C: santral koroid kalinligi, EDI N:nazal koroid
kalinlig,EDI T:temporal koroid kalinligi,RET C: santral retina kalinligi, RET N: nazal retina kalinligi, RET
T:temporal retina kalinligi, RNFL G: global retina sinir lif tabaka kalinligi, GCL:ganlion hiicre tabakasi, GCL
voliim: ganlion hiicre tabakas1 hacmi, IPL:i¢ pleksiform tabaka
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4.21. Kapah ve Agk Giyim Tarzi Olan Major Depresyon Hastalarimn
Sosyodemografik Degiskenler Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Kapal1 giyim tarz1 ve agik giyim tarzi olan major depresyon hastalari arasinda yapilan
karsilagtirmada yas, toplam egitim siiresi,cocuk sayisi, calisma durumu, kardes sayisi,
dogum yeri, kimlerle yasadiklar1 degiskenleri i¢in gruplar arasinda fark yoktur. Kapali
giyim tarzi olan major depresyon hastalarinin tamami kadindir ve kadin major depresyon
hastalarinin kapali giyim tarzina sahip olmalari, agik giyim tarzina sahip olmalarina gore
anlamli derecede fazladir (p=0,00). Ayrica evli olma durumu kapali giyim tarzi olan

major depresyon hastalarinda agik majér depresyon hastalarina gore anlamli derecede

fazladir (p=0,05).
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Tablo 4.21. Kapali ve agik giyim tarzi olan major depresyon hastalarinin

sosyodemografik degiskenler acisindan karsilagtirilmasi

Degisken Acik giyim Kapah
tarzi olan giyim tarzi t,z/x2
MD olanMD P
(n=20) (n=22)
Yas 29,90+10,38 31,91+9,73 -0,64 0,52
Cinsiyet
Kadin 10 (%50,0) 22 14,43 0,00**
Erkek 10 (%50,0) (%100,0)
0 (%0,0)
Toplam 11,25+4,47 11,91+4,37 -0,67 0,50
Egitim (y1l)
Medeni
Durum 6 (%30,0) 13 (%59,1) 3,57 0,05*
Evli 14 (%70,0) 9 (%40,9)
Evli degil
Cocuk 1,05+1,35 1644101 -0,94 0,34
Sayist
Kardes 3,80+1,98 4,00+1.95
Sayist
Calisma
Durumu 10 (%50,0) 15 (%68,2) 1,43 0,23
10 (%50,0) 7 (%31,8)
Calismiyor
Calistyor
Dogum Yeri
Bolu 3 (%15,0) 6 (%27,3) 0,93 0,46
Diger 17 (%85,0) 16 (%72,7)
Kimlerle yasadigi
Yalniz 2 (%10,0) 2 (%9,1) 0,01 0,70
Yalniz degil 18 (%90,0) 20 (%90,9)

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmig ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.22. Kapah ve Acik Giyim Tarzi Olan Major Depresyon Hastalarimin Klinik
Degiskenler A¢isindan Karsilastirilmasi

Her iki grup arasinda istatiksel olarak fark saptanmamustir.

Tablo 4.22. Kapali ve A¢ik Giyim Tarzi Olan Major Depresyon Hastalarinin Klinik
Degiskenler A¢isindan Karsilastirilmasi

Degisken Acik giyim Kapah giyim t, z, p
tarzi olan tarz1 olan MD X2
MD (n=20) (n=22)
Toplam hastalik siiresi (ay) 46,15+58,3 28,50+37,28 -0,98 0,32-
2
Simdiki atak siiresi (ay) 10,30+21,1 8,59+7,01 -0,85 0,39
0
Atak sayisi (ort) 2,00+0,00 2,13+0,35 -1,22 0,22
Bagslatan stresor
Var 10 (%50,0) 12 (%54,5) 0,08 0,76
Alevlendiren stresor
Var 3 (%15,0) 1 (%4,5) 1,32 0,33
Gegmis psikotrop kullanimi
Var 3 (%15,0) 3 (%13,6) 0,01 1,00
Psikiyatri yatisi
Evet 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Suisid Oykiisii
Var 4 (%20,0) 3 (%13,6) 0,30 0,69
Siddet Oykiisii
Var 0 (%0,0) 1 (%4,5) 0,93 1,00
Tibbi hastalik
Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Tibbi Yatis
Var 1 (%5,0) 2 (%9,1) 0,26 1,00
Sigara
Var 7 (%35,0) 7 (%31,8) 0,04 0,82
Alkol
Var 2 (%10,0) 0 (%0,0) 2,31 0,22
Madde
Var 1 (%5,0) 0 (%0,0) 1,12 0,47
Ailede Tibbi Hastalik
Var 4 (%20,0) 4 (%18,2) 0,02 1,00
Ailede Suisid
Var 1 (%5,0) 1 (%4,5) 0,00 1,00
Ailede Alkol -Madde
Var 1 (%5,0) 1 (%4,5) 0,00 1,00
Ailede Psikiyatrik Hastalik
Var 7 (%35,0) 3 (%13,6) 2,63 0,15

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.

4.23 . Kapah ve Agk Giyim Tarzi Olan Major Depresyon Hastalarmn Olgek
Puanlar1 A¢isindan Karsilastirilmasi

Her iki grup arasinda 6l¢ek puanlart arasinda anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.23 . Kapali ve A¢ik Giyim Tarzi Olan Mjoér Depresyon Hastalarinin Olgek
Puanlar1 Agisindan Karsilastirilmasi

Degisken Acik giyim Kapal tz p

tarzi olan giyim tarzi

MD (n=20) olan MD

(n=22)

HADA toplam 12,75+4,95 13,00+4,87 -0,16 0,87
HADD toplam 12,70+3,26 13,18+3,75 -0,44 0,66
HAMD 16,95+3,74 16,64+2,73 0,31 0,75
kognitif
HAMD 18,58+4,07 18,59+4,11 -0,00 0,99
vejetatif
HAMD toplam 35,74+7,13 35,23+6,12 0,24 0,80

HAMD siddeti

Hafif-orta 15 (%78,9) 20 (%90,9) 1,16 0,39
de

P 4 (%21,1) 2 (%9.1)

Siddetli dep
HAMA psisik 9,85+3,67 9,50+2,40 0,36 0,71
HAMA 10,0046,12 10,1445,03 -0,07 0,93
somatik
HAMA toplam 20,11+8,70 19,64+6,45 0,19 0,84

HAMA siddeti

Minor 4 (%21,1) 4 (%18,2) 0,05 1,00

anksiete
15 (%78,9) 18 (%81,8)

Major
anksiyete
ASO toplam 38,75+7,10 38,056,47 0,33 0,73
Cal 3,35+0,58 3,55+0,59 -0,89 0,36
IGD 60,65+6,95 57,41+6,78 1,52 0,13

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.24. Kapah ve Ac¢ik Giyim Tarzi Olan Major Depresyon Hastalarinin OKT
Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Kapali ve agitk major depresyon hastalar1 arasinda yapilan karsilastirmada iki grup
arasinda Vitamin D ve CRP parametreleri agisindan fark saptanmamistir. OKT
parametrelerinden IPL acik giyim tarzi olan major depresyon hastalarinda , kapali giyim
tarz1 olan major depresyon hastalarindan yiiksek bulunmus olup bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,01).

Tablo 4.24. Kapal ve Acik Giyim Tarzi Olan Major Depresyon Hastalarinin OKT

Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Degisken Acik giyim Kapal giyim t/z p
tarzi olan tarzi olan
MD (n=20) MD (n=22)
Vitamin 24,15+20,13 18,64+13,22 1,05 0,29
D
CRP 0,56+0,65 1,00+1,18 -1,52 0,13
EDI.C 339,95+77,01 308,91+73,28 1,33 0,18
EDILT 302,50+74,55 274,95+70,98 1,22 0,22
EDI.N 311,60+66,46 276,00£69,37 1,69 0,09
RNFL.G 99,55+9,68 103,77+11,51 -1,27 0,20
RET.C 219,50+13,28 215,81+10,32 0,99 0,32
RET.T 321,10+23,19 326,55+12,79 -0,95 0,34
RET.N 354,55+22,13 351,14+19,49 0,53 0,59
GCL 58,50+4,96 58,63+7,17 -0,07 0,94
GCL 2,34+0,12 2,34+0,11 0,01 0,99
hacim
IPL 47,90+4,30 43,9545,13 2,69 0,01*
Aksiel 23,19+1,06 23,56+0,42 -0,96 0,33
Sferik -0,70+0,43 -0,66%0,53 -0,66 0,50

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢cin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir. EDI C: santral koroid kalinlig1, EDI N:nazal
koroid kalinligi,EDI T:temporal koroid kalinligi,RET C: santral retina kalinligi, RET N: nazal retina
kalinligi, RET T:temporal retina kalinligr, RNFL G: global retina sinir lif tabaka kalinligi, GCL:ganlion
hiicre tabakasi, GCL hacim: ganlion hiicre tabakasi hacmi, IPL:i¢ pleksiform tabaka
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4.25. Hafif-Orta depresyon ile Siddetli Depresyon Hastalarinin Sosyodemografik
Degiskenler A¢isindan Karsilastirilmasi

Her iki grup arasinda sosyodemografik veriler agisindan fark saptanmamuistir.

Tablo 4.25. Hafif-Orta Depresyon 1Ile Siddetli Depresyon Hastalarmin
Sosyodemografik Degiskenler A¢isindan Karsilastirilmasi

Degisken Hafif-Orta Siddetli
Depresyon Depresyon t,z/x2 p
(n=35) (n=6)
Yas 32,03+10,36 26,67+5,27 1,93 0,076
Cinsiyet
Kadin 27 (%77,1) 5 (%83,3) 0,11 1.00
Erkek 8 (%22,9) 1 (%16,7) '
Toplam Egitim 11,66+4,57 11,17+3,81 0,24 0,80
(y1)
Medeni Durum
Evli 15 (%42,9) 4 (%66,7) 1,16 0,39
Evli degil 20 (%57,1) 2 (%33,3)
Cocuk Sayisi 1,311,60 1,8342,22 -0,46 0,64
0,79
Kardes Sayisi 3,94+1,86 4,17+2,40 -0,21
Calisma
Durumu 20 (%57,1) 4 (%66,7) 0,19 1,00
Calismiyor 15 (%42,9) 2 (%33,3)
Calistyor
Dogum Yeri
Bolu 6 (%17,1) 2 (%33,3) 0,85 0,57
Diger 29 (%82,9) 4 (%66,7)
Kimlerle
yasadigi 4 (%11,4)
Yalniz 31 (%88,6) 60(%’860%) 0,76 1,00
Yalniz degil '
Giyim tarzi
Acik 15 (%42,9) 4 (%66,7) 1,16 0,39
Kapali 20 (%57,1) 2 (%33,3)

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmig ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir

4.26. Hafif-Orta Depresyon Ile Siddetli Depresyon Hastalarimin Klinik Degiskenler
Acisindan Karsilastirilmasi

Hafif-orta depresyon ve siddetli depresyon gruplari arasinda klinik degiskenler agisindan
yapilan karsilagtirmada siddetli depresyonu olan grubun ge¢cmiste psikotrop kullanimi
(p=0,03), ailede tibbi hastalik dykiisii (p=0,00), ailede suicid oykiisii (p=0,01) ve ailede

psikiyatrik hastalik olma (p=0,02) oranlar1 hafif —orta derecede depresyonu olan gruptan
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fazladir.

Tablo 4.26. Hafif-Orta Depresyon ile Siddetli Depresyon Hastalarinin Klinik Degiskenler
Acisindan Karsilastirilmasi

Degisken Hafif-Orta Siddetli t, z, p
Depresyon Depresyon X2
(n=35) (n=6)

Toplam 37,86+50,36 50,36+43,82 -2,41 0,81
hastalik siiresi
(ay)
Simdiki atak 9,80+16,34 8,33+8,67 -0,01 0,98
sliresi (ay)
Atak sayis1 2,00%0,00 2,33£0,57 -2,38 0,41
(ort)
Baslatan
stresor 18 (%51,4) 4 (%66,7) 0,47 0,66

Var
Alevlendiren
stresor 3 (%8,6) 1 (%16,7) 0,38 0,48

Var
Gegmis
psikotrop 3 (%8,6) 3 (%50,0) 7,03 0,03*
kullanimi

Var
Psikiyatri yatist

Evet 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Suisid Oykiisii

Var 5 (9%14,3) 2 (%33,3) 1,31 0,26
Siddet Oykiisii

Var 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,17 1,00
Tibbi hastalik

Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
T1bbi Yatis

Var 3 (%8,6) 0 (%0,0) 0,55 1,00
Sigara

Var 12 (%34,3) 1 (%16,7) 0,73 0,64

Alkol

Var 2 (%5,7) 0 (%0,0) 0,36 1,00
Madde

Var 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,17 1,00
Ailede Tibbi
Hastalik 4 (%11,4) 4 (%66,7) 9,95 0,00%

Var

Ailede Suisid

Var 0 (%0,0) 2 (%33,3) 12,26 0,01*
Ailede Alkol -
Madde 1(%2,9) 1 (%16,7) 2,10 0,27

Var
Ailede
Psikiyatrik 6 (%17,1) 4 (%66,7) 6,81 0,02*
Hastalik

Var
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*p<0,05, Normal dagilan degigkenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢cin Mann Whitney u testi yapilmuis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.

4.27. Hafif-Orta Depresyon ile Siddetli Depresyon Hastalarimin Olcek Puanlari
Acisindan Karsilastirmasi

Hafif —orta depresyon ve siddetli depresyon hasta gruplar1 arasinda yapilan
karsilagtirmada HADA toplam, HADD toplam, HAMD kognitif, HAMD vejetatif ,
HAMD toplam ,HAMA psisik, HAMA somatik ve HAMA toplam 6l¢ek puanlari siddetli
depresyonu olan hasta grubunda hafif-orta depresyonu olan gruba gére anlamli derecede
fazla bulunmustur (p=0,00).

Her iki grup arasinda ASO toplam, CGI ve IGD degiskenleri arasinda fark

saptanmamigtir.

Tablo 4.27. Hafif-Orta Depresyon Ile Siddetli Depresyonun Olg¢ek Puanlari
Acisindan Karsilastirmasi

Degisken Hafif-Orta Siddetli t/z p

Depresyon Depresyon

(n=35) (n=6)

HADA toplam 12,14+4,48 18,50+1,51 -3,41 0,00**
HADD toplam 12,34+3,36 16,67+1,86 -3,04 0,00**
HAMD 16,06+2,60 21,67+1,96 -5,02 0,00**
kognitif
HAMD 17,34+2,43 25,83+4,07 -7,11 0,00**
vejetatif
HAMD toplam 33,40+4,13 47,50+4,59 -7,59 0,00**
HAMA psisik 9,11+2,62 13,50+2,58 -3,79 0,00**
HAMA 9,00+4,69 17,33+4,22 -4,06 0,00**
somatik
HAMA toplam 18,24+6,15 30,83£3,45 -4,84 0,00**
ASO toplam 38,00+6,59 42,5045,08 -1,58 0,12
CaGl 3,43+0,60 3,67£0,51 -1,00 0,31
IGD 59,23+7,11 56,3316,21 0,93 0,35

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler i¢in student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.
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4.28. Hafif-Orta Depresyon Ile Siddetli Depresyonun CRP, Vitamin D ve OKT
Parametreleri Acisindan Karsilastirmasi

Hafif —orta depresyon ile siddetli depresyon arasinda yas, CRP ve vitamin D agisindan
iki grup arasinda fark bulunmamigstir. OCT parametrelerinden RET.T (p=0,05) ve RET.N
(p=0,02)  siddetli depresyon grubunda hafif orta depresyon grubuna gore yuksek

bulunmus olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlidir.

Tablo 4.28. Hafif-Orta Depresyon Ile Siddetli Depresyonun CRP, Vitamin D ve

OKT Parametreleri Acisindan Karsilastirmasi

Degisken Hafif-Orta Siddetli t/iz* p
Depresyon Depresyon
(n=35) (n=6)

Vitamin D 22,03+17,20 18,50+17,12 0,46 0,64
CRP 0,84+1,02 0,65+0,75 -0,31 0,75
EDI.C 322,89+72,78 302,33 £75,11 0,63 0,52
EDIT 292,17+ 74,80 251,50+ 54,32 1,27 0,21
EDI.N 292,66+74,55 291,83+42,42 0,03 0,97
RNFLG 101,17 £10,94 107,83+ 6,40 -1,44 0,15
RET.C 216,91+11,75 222,33+13,36 -1,02 0,31
RET.T 321,66£18,10 337,67+17,35 -2,01 0,05*
RET.N 349,31+18,80 369,83+24,07 -2,37 0,02*
GCL 58,40+6,63 59,83+£2,85 -0,51 0,60
GCL hacim 2,34+1,22 2,38+0,10 -0,79 0,434
IPL 45,5745,13 46,83+5,56 -0,55 0,58
Aksiel 23,29+0,85 23,91+0,11 -0,00 0,99
Sferik -0,68+0,50 -0,68+0,09 -0,98 0,34

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler icin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir.EDI C: santral koroid kalinlig1, EDI N:nazal
koroid kalinligr,EDI T:temporal koroid kalinligr, RET C: santral retina kalinligi, RET N: nazal retina
kalinligi, RET T:temporal retina kalinligi, RNFL G: global retina sinir lif tabaka kalinligi, GCL:ganlion
hiicre tabakasi, GCL hacim: ganglion hiicre tabakas1 hacmi, IPL:i¢ pleksiform tabaka
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4.29. Major ve Mindr Anksiyete Gruplarmmn Sosyodemografik Degiskenler
Acisindan Karsilastirilmasi

Minor ve major anksiyete gruplari arasinda yapilan karsilagtirmada kadinlarda major
anksiyetenin mindr anksiyeteye gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu bulunmustur
(p=0,05). Her 2 grup arasinda yapilan karsilastirmada major anksiyete grubunda olan
kisiler mindr anksiyete grubundakilere gore daha fazla Bolu disinda dogmuslard:
(p=0,05).
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Tablo 4.29. Major ve Min0Or anksiyete gruplarinin sosyodemografik degiskenler
acgisindan karsilastirilmasi

Degisken Minoér Major t, z, p
anksiyete anksiyete X?
(n=8) (n=33)

Toplam 26,75+33,16 39,03+52,52 -0,51 0,60
hastalik siiresi
(ay)
Simdiki atak 15,13+32,88 8,27+7,03 -1,05 0,29
suresi (ay)
Atak sayisi 2,00+0,00 2,07+0,25 -0,51 0,60
(ort)
Baslatan
stresor 3 (%37,5) 19 (%57,6) 1,04 0,43

Var
Alevlendiren
stresor 0 (%0,0) 4 (%12,1) 1,07 0,56

Var
Gegmis
psikotrop 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
kullanimi

Var
Psikiyatri yatist

Evet 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
Suisid Oykiisii

Var 0 (%0,0) 7 (%21,2) 2,04 0,31
Siddet Oykiisii

Var 0 (%0,0) 1 (%3,0) 0,24 1,00
Tibbi hastalik

Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) - -
T1bbi Yatis

Var 1(%12,5) 2 (%6,1) 0,39 0,48
Sigara

Var 3 (%37,5) 11 (%33,3) 0,05 1,00

Alkol

Var 0 (%0,0) 2 (%6,1) 0,51 1,00
Madde

Var 0 (%0,0) 1 (%3,0) 0,24 1,00
Ailede Tibbi
Hastalik 0 (%0,0) 8 (%24,2) 2,14 0,31

Var

Ailede Suisid

Var 0 (%0,0) 2 (%6,1) 0,51 1,00
Ailede Alkol -
Madde 0 (%0,0) 2 (%6,1) 0,51 1,00

Var
Ailede
Psikiyatrik 0 (%0,0) 10 (%30,3) 3,20 0,16
Hastalik

Var

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler igin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler igin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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4.30. Major ve Minor anksiyete gruplarimin klinik degiskenler acisindan
karsilastirilmasi

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Tablo 4.30. Major ve Minor anksiyete gruplarinin klinik degiskenler agisindan

karsilastirilmasi
Degisken Mindr Major
anksiyete anksiyete t,z/x2 p
(n=8) (n=33)
Yas 33,25+11,32 30,70+9,74 0,64 0,52
Cinsiyet
w0 mpes o
' 5 (%15,2)
Toplam 10,38+4,74 11,88+4,37 -0,89 0,37
Egitim (y1l)
Medeni
Durum 4 (%50,0) 15 (%45,5) 0,05 1,00
Evli 4 (%50,0) 18 (%54,3)
Evli degil
Cocuk Sayisi 1,38+1,40 1,39+1,76 -0,24 0.80
Kardes 5,25+2,86 3,61+1,58 8,06 0,15
Sayisi
Calisma
Durumu 4 (%50,0) 20 (%60,6) 0,29 0,69
4 (%50,0) 13 (%39,4)
Calismiyor
Calistyor
Dogum Yeri
Bolu 4 (%50,0) 5 (%12,5) 4,56 0,05*
Diger 4 (%50,0) 28 (%84,8)
Kimlerle
yasadigi 1 (%12,5)
Yalniz 7 (%87,5) 3 (%9,1) 0,85 1,00
Yalniz 30 (%90,9)
degil
Giyim tarzi
Acik 4 (%50,0) 15 (%45,5) 0,05 1,00
Kapali 4 (%50,0) 18 (%54,5)

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler igin student t testi yapilmig ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler igin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler i¢in ki
kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir
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431. Major ve Minor Anksiyete Gruplarimn Ol¢ek Puanlar1 Agisindan
Karsilastirmasi

Major ve mindr anksiyete gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmada HAMD kognitif
(p=0,01), HAMD vejetatif, HAMD toplam, HAMA psisik, HAMA somatik, HAMA
toplam, ASO toplam skorlart major anksiyete grubunda minér anksiyete grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,00).

Tablo 4.31. Major ve Minér Anksiyete Gruplarimin Olg¢ek Puanlari Acisindan
Karsilastirmasi

Degisken Mindr Major vz p
anksiyete anksiyete
(n=8) (n=33)

HADA toplam 10,25+ 5,99 13,76+4,22 -1,93 0,06
HADD toplam 12,00+3,58 13,76+4,22 -0,98 0,33
HAMD kognitif 14,38+ 1,99 17,48+3,16 -2,64 0,01**
HAMD vejetatif 14,57+1,13 19,48+3,97 -3,21 0,00**
HAMD toplam 29,14+1,95 36,97+6,37 -5,87 0,00**
HAMA psisik 5,88+0,99 10,73+2,49 -8,70 0,00**
HAMA somatik 3,13+1,72 11,76x4,74 -8,40 0,00**
HAMA toplam 9,00+1,92 22,48+5,71 -11,18 0,00**
ASO toplam 33,00+ 5,88 40,00+6,06 -2,94 0,00*
CGlI 3,13+0,64 3,55+0,56 -1,63 0,10
IGD 62,13+7,14 58,09+6,89 1,47 0,14

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢cin Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmigtir

4.32. Major ve Mindr Anksiyete Gruplarmmm Vitamin D, CRP ve OKT
Parametreleri Acisindan Karsilastirmasi

Major ve mindr anksiyete gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmada vitamin D, CRP, ve

OCT parametreleri agisindan gruplar arasinda fark saptanmamastir.
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Tablo 4.32. Major ve Minor Anksiyete Gruplarnin Vitamin D, OKT ve CRP

Parametreleri Acisindan Karsilastirmasi

Degisken Minor Major p
Anksiyete Anksiyete t/z*
(n=8) (n=33)

Vitamin 31,25+25,41 18,85+13,90 1,89 0,06
D
CRP 0,81+0,82 0,78+1,04 -0,61 0,54
EDI.C 337,13+69,45 320,15+79,02 0,55 0,58
EDILT 287,88+56,99 284.64+75,63 0,11 0,91
EDI.N 308,50+38,98 286,21+73,86 1,18

0,25
RNFLG 102,13+11,43 102,00+10,78 0,02 0,97
RET.C 217,13+11,12 217,94+12 32 -0,17 0,86
RET.T 326,13+10,38 323,12+20,19 0,40 0,68
RET.N 359,75+13,35 350,79+22,05 1,09 0,28
GCL 57,13+4,61 58,79+6,53 -0,67 0,50
GCL 2,37+0,08 2,33+0,12 0,85 0,40
Volim
IPL 45,37+4,03 45,84+5 42 -0,23 0,81
Aksiel 23,17+0,21 23,37+0,90 -0,31 0,76
Sferik -0,12+0,70 -0,74+0,42 1,83 0,08

*p<0,05, Normal dagilan degiskenler icin student t testi yapilmis ve ort, SS, t istatistigi verilmis; normal
dagilmayan degiskenler i¢in Mann Whitney u testi yapilmis , z istatistigi verilmis; kategorik degiskenler
icin ki kare testi yapilmis ve n, %, ki kare istatistigi verilmistir EDI C: santral koroid kalinligi, EDI N:nazal
koroid kalinligi,EDI T:temporal koroid kalinligi,RET C: santral retina kalinligi, RET N: nazal retina
kalinligi, RET T:temporal retina kalinligi, RNFL G: global retina sinir lif tabaka kalinligi, GCL:ganlion
hiicre tabakasi, GCL hacim: ganglion hiicre tabakas1 hacmi, IPL:i¢ pleksiform tabaka

4.33. Tiim Orneklemde OKT ve inflamasyon Parametrelerinin Sosyodemografik
ve Klinik Degiskenler ile Korelasyonu

Tiim 6rneklemde yas, egitim diizeyi ile negatif korele (p=0,003/r=-0,365), EDI T ile
negatif korele (p=0,035/ r =-0,260), RNFLG ile pozitif korele (p=0,036/r=0,259) olarak

bulunmustur.
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Erkek cinsiyet olmak (E=1, K=2), kapal1 giyim tarzi1 ile negatif korele (p=0,00/r=-
0,933); atak suresi ile negatif korele (p=0,09/r=-0,321); HADA skoru ile negatif korele
(p=0,005/r=-0,343); ASO skoru ile negatif korele (p=0,007/r=-0,329); HAMD vejetatif
ile negatif korele (p=0,017/r=-0,295); HAMD toplamla negatif korele (p=0,040/r=-
0,256);HAMA psisik ile negatif korele (p=0,019/r=-0,288); HAMA somatik ile negatif
korele (p=0,003/r=-0,364); HAMA toplam ile negatif korele (p=0,008/r=-0,328);
RET.N ile pozitif korele (p=0,048/ r=0,244); IPL ile pozitif korele (p=0,002/r=0,373)

olarak bulunmustur.

Kapali giyim tarzi1 atak siiresi ile pozitif korele (p=0,001/r=0,396); hastalik stiresi ile
pozitif korele (p=0,027/r=0,273); HADA skoru ile pozitif korele (p=0,006/r=0,334);
HADD skoru ile pozitif korele(p=0,004/r=350); ASO skoru ile pozitif korele
(p=0,016/r=0,295); HAMD kognitif skoru ile pozitif korele (p=0,009/r=0,321); HAMD
vejetatif ile pozitif korele (p=0,004/r=0,348) ; HAM D toplamla pozitif korele
(p=0,005/r=0,343) ; HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,009/r=0,319) ; HAMA
somatik ile pozitif korele (p=0,004/r=0,358); HAMA toplam ile pozitif korele
(p=0,011/r=0,315); CGl ile pozitif korele (p=0,001/r=0,403); IGD ile negatif korele
(p=0,00/r=- 0,463); CRP ile pozitif korele (p=0,010/ r=0,316); IPL ile negatif korele
(p=0,006/r=-0,336) ; olarak bulunmustur.

Egitim stiresi, atak stresiyle negatif korele (p=0,00/r=-0,426); hastalik siiresiyle negatif
korele (p=0,00/ r=-0,538); HADD ile negatif korele (p=0,003/r=-0,358); HAMD
kognitif ile negatif korele (p=0,005/r= -0,343); HAMD vejetatif ile negatif korele
(p=0,001/r=-0,390); HAMD toplam ile negatif korele (p=0,003/r=-0,367) ; HAMA
psisik ile negatif korele (p=0,00/r=-0,426); HAMA somatik ile negatif korele
(p=0,003/r=-0,365); HAMA toplam ile negatif korele (p=0,001/r=-0,403); CGl ile
negatif korele (p=0,00/ r=-0,429); IGD ile pozitif korele (p=0,00/r=0,451); Vitamin D
ile pozitif korele (p=0,041/r=0,252); CRP ile negatif korele (p=0,001/r=-0,39); EDI N
ile negatif korele (p=0,010/r=-0,316) olarak bulunmustur.

Atak siiresi,hastalik siiresi ile pozitif korele(p=0,00/r=0,802); HADA ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,557); HADD ile pozitif korele (p=0,00/r=0,740); ASO ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,60); HAMD kognitif ile pozitif korele (p=0,00/r=0,691); HAMD vejetatif
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,730); HAMD toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,707);
HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,722); HAMA somatik ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,687); HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,688); CGl ile pozitif
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korele (p=0,00/r=0,738); IGD ile negatif korele (p=0,00/r= - 0,673); Vitamin D dizeyi
ile negatif korele (p=0,002/r=-0,378); CRP ile pozitif korele (p=0,00/r=0,515); RET N
ile negatif korele (p=0,019/r=-0,288) ve GCL hacmi ile negatif korele ( p=0,003 /r= -
0,361 ) olarak bulunmustur.

Hastalik siiresi, HADA ile pozitif korele (p=0,00/r=0,546); HADD ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,684); ASO ile pozitif korele (p=0,00/r=0,597); HAMD kognitif ile pozitif
korele (p=0,00/r=0,741); HAMD vejetatif ile pozitif korele (p=0,00/r=0,727); HAMD
toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,731); HAMA psisik ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,712); HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,694); HAMA toplam
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,699); CGl ile pozitif korele (p=0,00/r=0,771); IGD ile
negatif korele (p=0,00/r=-0,673); Vitamin D ile negatif korele (p=0,003/r=-0,366); CRP
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,575); EDI.N ile pozitif korele (p=0,025/r=0,276) olarak

bulunmustur.

CGl, IGD ile negatif korele (p=0,00/r=-0,947); vitamin D ile negatif korele
(p=0,004/r=-0,351); CRP ile pozitif korele (p=0,00/r=0,523); GCL hacmi ile negatif
korele (p=0,033 /r=-0263) olarak bulunmustur.

IGD degeri Vitamin D diizeyi ile pozitif korele (p=0,007/r=0,326); CRP ile negatif
korele (p=0,00/r=-0,488) olarak bulunmustur. Vitamin D, CRP ile negatif korele olarak
bulunmustur (p=0,001/r=-0,383) .

HADA skoru, HADD ile pozitif korele (p=0,00/r=0,799); ASO ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,835); HAMD kogpnitif ile pozitif korele (p=0,00/r=0,762); HAMD
vejetatif ile pozitif korele (p=0,00/r=0,757); HAMD toplam ile pozitif korele
(p=0,00/r=783) ;HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,746); HAMA somatik ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,794); HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,809); CGlI
ile pozitif korele (p=0,00 / r=0,717); IGD ile negatif korele (p=0,00/ r=-0,697); CRP ile
pozitif korele (p=0,016/r=0,294); olarak bulunmustur.

HADD skoru ASO ile pozitif korele (p=0,00/r=0,794); HAMD kognitif ile pozitif
korele (p=0,00/r=0,836); HAMD vejetatif ile pozitif korele (p=0,00/r=0,810); HAMD
toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,835); HAMA psisik ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,748); HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,777); HAMA toplam
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,779); Vitamin D duzeyi ile negatif korele (p=0,004/r=-
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0,349); CRP ile pozitif korele (p=0,003 /r=0,364); GCL hacmi ile negatif korele
(p=0,033/r=-0,263) bulunmustur.

ASO, CGl ile pozitif korele (p=0,040/ r=0,253); IGD ile negatif korele (p=0,00/r=-
0,687); Vitamin D ile negatif korele (P=0,025/r=-0,276); CRP ile pozitif korele
(p=0,040/r=0,253) olarak bulunmustur.

HAMD kognitif, HAMD vejejtatif ile pozitif korele (p=0,00/r=0,859); HAMD toplam
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,949); HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,851);
HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,858); HAMA toplam ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,880); Vitamin D ile negatif korele (p=0,004/r=-0,351); CRP ile pozitif
korele (p=0,006/r=0,335) olarak bulunmustur.

HAMD vejetatif, HAMD toplam ile pozitif kdrele (p=0,00/r=0,963); HAMA psisik ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,822); HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,924);
HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,914); CGl ile pozitif korele
(p00,00/r=0,833); IGD ile negatif korele (p=0,00/r=-0,799); Vitamin D ile negatif
korele (p=0,001/r=-0,417); CRP ile pozitif korele (p=0,00/r=0,442) olarak bulunmustur.

HAMD toplam, HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,851); HAMA somatik ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,922); HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,925);
ASO ile pozitif korele (p=0,00/r=0,794); CGl ile pozitif korele (p=0,00/r=0,869); IGD
degeri ile negatif korele (p=0,00/r=-0,844); Vitamin D ile negatif korele (p=0,001/r=-
0,399); CRP ile pozitif korele (p=0,002/r=0,383) olarak bulunmustur.

HAMA psisik, HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,835); HAMA toplam ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,927); ASO ile pozitif korele (p= 0,00/ r=0,738); CGl ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,812); IGD ile negatif korele (p=0,00/r=-0,788); Vitamin D ile
negatif korele (p=0,002/r=-0,370); CRP ile pozitif korele (p=0,002/r=0,371); GCL
hacmi ile negatif korele (p=0,026/r=-0,273) olarak bulunmustur.

HAMA somatik, HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,970); ASO ile pozitif
korele (p=0,00/r=0,830) ;CGl ile pozitif korele (p=0,00/r=0,794); IGD degeri ile negatif
korele (p=0,00/r=-0,766); Vitamin D ile negatif korele (p=0,002/r=-0,384); CRP ile
pozitif korele (p=0,010/r=0,321) olarak bulunmustur.

99



HAMA toplam, CGl ile pozitif korele (p=0,00/r=0,802); IGD ile negatif korele
(p=0,00/r=-0,786); Vitamin D ile negatif korele (p=0,002/r=-0,374); CRP ile pozitif
korele (p=0,008, /r=0,329) bulunmustur.

EDI.C, EDL.T ile pozitif korele (p=0,00/r=0,633), EDI. N ile de pozitif koreledir
(p=0,00,/r=0,609).

EDI.T, EDI.N ile pozitif korele (p=0,00/r=0,485); IPL ile pozitif koreledir
(p=0,016/r=0,294).

EDI.N, IPL ile pozitif koreledir (p=0,009/r=0,320); RET. C ile GCL volim pozitif
koreledir (p=0,001/r=0,404). RET.T, RET.N ile pozitif korele (p=0,00/r=0,561); GCL
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,675); GCL hacmi ile pozitif koreledir (p=0,01/r=0,346).

RET.N, GCL ile pozitif korele (p=0,00/r=0,505); GCL hacim ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,675) ve IPL ile pozitif koreledir (p=0,004/ r=0,346).

GCL ile GCL hacmi pozitif korele (p=0,00/r=0,509); IPL pozitif koreledir
(p=0,032/r=0,264).

GCL hacmi ile IPL pozitif korele (p=0,003/r=0,360) olarak bulunmustur.
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Tablo 4.33. Tiim Orneklemde OCT ve inflamasyon Parametrelerinin Sosyodemografik ve
Klinik Degiskenler ile Korelasyonu

i K | HAMDvi PG | A |

i | lon s | LU0k L0 ol Lol e sk [ (0 | cH LW |0 Lo Loc LG L e {RTc LT LR oin LB
1H LA T LN (18I 1 Y Y A Y 1 O A Y 8 T I N T AT
po| BT| B M| WD) AMA| WT| A M| MR BN T @D B[ o) RN B[ BT W) DR R M| W] M| GN| MR W) BR| B
i i sof om| w| o an| | oam| oow| s | gm| | om| Jw| am| am| AT| o | | so| aW | | | gm| i oam| | m
b MO | mm| M| me| | an| ar| pm| pe| go| | g | | | MO| M| | M| | | | m| W) m| wm|
P S| ome | o om | oaw| owo| w | e o) we| va| o] me| o | xe | | an | om|aws | oW oo | oo | oo e | om
I M| o | | me| goi| po| | | me| gor| oo | e | ger| pm | me| gw| e | M| oam| sm| o owr| oom| | e
i r AN SE| g | g | | Jm | | o H| JE| M| B M| D) 0P| N[ | OB e B3| a@ | E) pa
B gn | | o g | mA| e | | o | oo | | pE| mw| om| 0| g | )| WD) | B am| Wi beF| | W) T
w1 S| b s | W mP| | G| ) B | W 0| [ A | D) oMb BN B of | | Jm | S S| ok
P sl s | m| g | | wel we| s e | ) sl we) ol w |l 06| el ) anl ] w0 )
tah ER IR T T T O T R T IR TR IRRTCH TR T T EETH TN D I ]
3 | | | | | e | 0| G0 0| ) A | D) o) D] MA) AN | W] 0| M| WA W) biE| M
A& i Ja) MRl G| M e | Ee | | T T oW | ) IR DN B W) D W B I T
P MO | D] M| 0| M) 00| ge0| 0| ) M| AW G| M) BT WM| JN| WA| T W7 MI) M| @
HaDl i W oMbl QS| qm| ogm| W | Jw | E| | e | | DM| g AW M| .| on| onT| W0 3| B
] oo | o | | g | goo| g | ww| g0 | g | g | oo | ow| omo| am| oW| | m| me| | am|
Hilga | pe o osa| om0 ea| mm| ogm| oaw| omr| oM ||| om | o] M| opr| o] om| oan| o m
I M| mi| mo| mo| Mo| p0| Mo M| | | M| W | om| gw| m| m| M| | W
Wit 1 s | | osw| gw| om| oom | oo | W) omE | am | g | E| 0| B[ a | R
B o | pn| g | e gm | mo| oM | g | gn | BR| b | | Y| G| M) ) | oB) @&
Witk 1 B|oER| s Jw) o me | | | oond| el | BT | M) ) [ M| an | a0
3 Bl gl om0 | w0l o) M| mr| M) o)) S M) T S]] ) )
Wik 1 LU S R I I T TV AL T A ]
4 MO | g0 o0 ) 0| oo D) aF) I A M| | W] M) M) W) W) W
Aol | CURI N IR LY T T T T T
b OO | g0 ) M) MR | M) T MW M) T BN TH) BR| M)
K | ok | | oo | | v o e | am| o-mr| omi| | ma| am| m
] go0 | g | g | me| g | | ee| aw| | | sm| oW| me| 2| s
] r JU| || 1| om| e M W[ o.pe | on | .m2f @] oW | .o
I | | oms| e | M| mib| Ge| e[ M| AN | M| M| 1@
1] r | A | BM | | on | M| a@ | an| ] | m| a8
4 || m | S| hS| oMb | | M| W] ) | M
L] r 0| | [ BN bR | | | [ W) oM
- 3 LA NN T IV )
L f S LT T TN L I 0 A
3 A ) WA NR| W) We] M) G| am| o dm)
Gt i BT T e T D
b pf oM am | am| s o) | om| om| oM
B i Bl g | | o] oam| oam| om| oam
] WOl oM | W] M| @] e | o o
T I LT 1 R T T R
[ 0 MR M| | ) M| )
] i anl o) ome| omr| o) o] M
i W om| | m 1| M|
LU | | | | | o.m
[} sl om| om| m| m| m
TR ! L L ]
. [} A | os) |
(3] i L LI T B
] LI I
[3]] i e |ooan| o e
i M| m| W
WL i E AN
[} |
ekl [ b
[} i
.8 i 1;

i

101



4.34. Major Depresyon Hastalarinda OKT ve inflamasyon Parametrelerinin
Sosyodemografik ve Klinik Degiskenler ile Korelasyonu

Major depresyon hastalarinda yas, egitim ile negatif korele (p=0,00/r=-0,571), hastalik
suresi ile pozitif korele (p=0,001/r=0,480); ASO ile negatif korele (p=0,013/r=-0,381),
EDLI.T ile negatif korele (p=0,042/r=-0,315); RNLFG ile pozitif korele
(p=0,042/r=0,344) olarak bulunmustur.

Erkek cinsiyet (E=1, K=2), egitim siiresi ile negatif korele (p=0,00/r=-0,586); atak
suresi ile negatif korele (p=0,030/r=- 0,335); RET. N ile pozitif korele
(p=0,046/r=0,309); IPL ile pozitif korele (p=0,003/r=0,447) olarak bulunmustur.

Kapali giyim tarz1 IPL ile negatif korele (p=0,0,003/r=-0,446) olarak bulunmustur.

Egitim siiresi hastalik siiresi ile negatif korele (p=0,012/r=-0,384); HADA ile pozitif
korele (p=0,360/r=0,019), olarak bulunmustur.

Atak suresi RET.N ile negatif korele (p=0,001/r=-0,507); GCL ile negatif korele
(p=0,012/r=-0,385) olarak bulunmustur.

CGl, EDLT ile negatif korele (p=0,017/r=-0,366) olarak bulunmustur.
IGD, EDL. T ile pozitif korele (p=0,009/r=-0,396) olarak bulunmustur.

HADA, HADD ile pozitif korele (p=0,00/r=0,568); ASO ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,703) , HAMD kognitif ile pozitif korele (p=0,01/r=0,502); HAMD
vejetatif ile pozitif korele (p=0,04/r=0,440); HAMD toplam ile pozitif korele
(p=0,001/r=0,507); HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,002/r=0,456); HAMA somatik
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,520) ; HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,559);
CGl ile pozitif korele (p=0,046/r= 0,309); EDI.C ile negatif korele (p=0,044/r=-0,313)

olarak bulunmustur.

HADD, ASO ile pozitif korele (p=0,001/r=0,494), HAMD kognitif ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,541); HAMD vejetatif ile pozitif korele (p=0,007/r=0,418); HAMD toplam
ile pozitif korele (p=0,00/r=0,537); CGl ile pozitif korele (p=0,00/ r=0,0416), IGD ile
ile negatif korele (p=0,011/r=-0,389); RNLFG ile negatif korele (p=0,048/r=-0,307)

bulunmustur.

ASO, HAMD kognitif ile pozitif korele (p=0,005/ r= 0,423); HAMD vejetatif ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,573); HAMD toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,872);
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HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,492); HAMA somatik ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,587); HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,621); EDI. N ile negatif
korele (p=0,021/r=-0,356) olarak bulunmustur.

HAMD kognitif, EDI.C ile negatif korele (p=0,024/r=-0,347); EDI. N ile negatif korele
olarak (p=0,027/r=-0,341) olarak bulunmustur.

HAMD vejetatif, HAMD toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,886); HAMA psisik ile
pozitif korele (p=0,003/r=0,457); HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,801) ;
HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,770); ASO toplam ile pozitif korele
(p=0,030/ r=0,329); CGl ile pozitif korele (p=0,016/r =0,375) olarak bulunmustur.

HAMD toplam, HAMA psisik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,528); HAMA somatik ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,796); HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,789);
ASO ile pozitif korele (p=0,003/r=449); CGl ile pozitif korele ( p=0,00/ r=0,536); IGD
ile negatif korele (p=0,004/ r=-0,444); EDI N ile negatif korele (p=0,024/r=-0,353)

olarak bulunmustur.

HAMA psisik , HAMA somatik ile pozitif korele (p=0,00/r=0,529) ; HAMA toplam ile
pozitif korele (p=0,00/r=0,770); ASO toplam ile pozitif korele (p=0,0,028/ r= 0,339);
IGD ile negatif korele olarak (p=0,033/r=-0,329) olarak bulunmustur.

HAMA somatik, HAMA toplam ile pozitif korele (p=0,00/r=0,934); ASO ile negatif
korele (p=0,00/r=-0,555) olarak bulunmustur.

HAMA toplam, ASO ile pozitif korele (p=0,001/r=0,496) bulunmustur.

EDI.C, EDL.T ile pozitif korele (p=0,00/r=0,537), EDI.N ile pozitif korele
(p=0,00/r=0,619) olarak bulunmustur.

EDLT ile EDI. N pozitif korele bulunmustur.(p=0,007/r=0,407)

RNLFG, RET.T ile pozitif korele (p=0,009/r=0,397) RET.N ile pozitif korele
(p=0,009/r=0,397) bulunmustur.

RET.N ,IPL ile pozitif korele (p=0,004/r=0,432) olarak bulunmustur.

GCL, IPL ile pozitif korele (p=0,011/ r=0,386) olarak bulunmustur.
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Tablo 4.34. Depresyon Hastalarinda

OKT ve Inflamasyon Parametrelerinin

Sosyodemografik ve Klinik Degiskenler ile Korelasyonu
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4.35.Tum Orneklemdeki Lojistik Regresyon:

SK veya MD grubunda olmay1 neyin belirledigini anlamak i¢in yapilan lojistik
regresyon analizinde bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet (K=1, E=2), egitim, Vit
D diizeyi, CRP diizeyi ve EDI.C skoru alinmis olup model gegerlidir (Omnibus test
p=0,000; HL test p=0,975) ve varyansin %63.8’ini agiklamaktadir (Nagelkerke R2=
63,8). Modelde bagimsiz degiskenlerden sadece diisiik egitimin MD grubunda olmay1
belirledigi saptanmistir (b=-0,371, SE=0,153, Exp (B)= 0,690, p=0.015).

Tablo 4.35. Tiim Orneklemdeki Lojistik Regresyon:

B S.E. Wald df Sig. Exp(B)

Step 1> vyas -,088 ,048 3,395 1 ,065 ,916
sex(1) 1,497 ,884 2,864 1 ,091 4,468

egitim -,371 ,153 5,919 1 ,015 ,690

VitD -,023 ,028 ,669 1 ,413 ,978

CRP 9,663 6,576 2,160 1 ,142 15730,792

EDI.C ,002 ,005 ,179 1 ,672 1,002

Constant 5,645 3,777 2,234 1 ,135 282,902

4.36.Tiim Orneklemde HAMD puanim belirleyen Lineer Regresyon:

Tiim 6rneklemdeki HAMD puanini neyin belirledigini anlamak i¢in yapilan multiple
regresyon analizinde bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet, egitim, Vit D diizeyi,
CRP ve EDI.C alinmis olup, model gegerlidir ( F=4,032, p=0,002) ve varyansin
%29.4’inii agiklamistir (R2=0,294). HAMD skorunu bagimsiz degiskenlerden yas (B=-
0,324, p=0,017) ve toplam egitimin (B=-0,423, p=0,003) belirledigi saptanmaistir.

Tablo 4.36.Tiim Orneklemde HAMD puanini belirleyen Lineer Regresyon:
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Unstandardized Standardized
Coefficients Coefficients
Std.
Model B Error Beta t Sig.
(Constant) 62,687 10,266 6,106
,000
yas -,386 ,157 -,324 -2,454
,017
cinsiyet -2,860 2,537 -,132 -1,127
,264
toplam egitim suresi -,970 ,310 -,423 -3,126
,003
VitD -,111 ,083 -,166 -1,342
,185
CRP 1,545 1,456 ,131 1,061
,293
EDI.C -,011 ,016 -,077 -,674
,503

HAMD toplam bagimli degisken

4.37. Tiim Orneklemde CRP’yi belirleyen Lineer Regresyon:

Tiim 6rneklemde CRP diizeyini neyin belirledigini anlamak i¢in yapilan lineer
regresyon analizinde bagimsiz degisken olarak toplam egitim, atak stiresi, Vit D duzeyi
ve HAMD skoru alinmis olup model gegerlidir (F=5,195, p=0,001) ve varyansin
%25.7’sini agiklamaktadir (R2=0,257) ve bagimsiz degiskenlerden atak siiresinin
anlaml sekilde pozitif yonde (B=0,234, p=0,056) CRP diizeyini 6ngérdigii, Vit D
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diizeyinin ise borderline anlamlilik diizeyinde CRP diizeyini negatif yonde ongordigi

(B=-0,225, p=0,065) anlasilmistir.

Tablo 4.37. Tiim Orneklemde CRP’yi belirleyen Lineer Regresyon:

Coefficients?

Standardi
zed
Unstandardized Coefficien
Coefficients ts
Std.
Model B Error Beta t Sig.
1 (Constant) ,893 ,553 1,616 ,111
toplam egitim suresi -,031 ,024 -,162 -1,309 ,196
su anki sikayetin ,015 ,008 ,234 1,948 ,056
baslangici ay
VitD -,013 ,007 -,225 -1,878 ,065
HAMDtop ,010 ,010 ,122 ,988 ,327

a. Dependent Variable: CRP

4.38. Major Depresyon Grubunda RFNLG"yi belirleyen Lineer Regresyon:
Major depresyon grubunda RFNL.G’yi neyin belirledigini saptamak i¢in yapilan
multiple lineer regresyon analizinde bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet,toplam
egitim ve HADD skoru alinmis olup model gecgerlidir (F=2,577, p=0,053) olup
varyansin %21.8’ini a¢iklamaktadir (R2=0,218) ve bagimsiz degiskenlerden yasin
anlamli sekilde pozitif yonde RENLG’yi ongordigii (B=0,462, p=0,025), HADD
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skorunun ise borderline diizeyde ve negatif yonde RFNL.G’yi dngordiigii (B=-0,282,
p=0,067) anlastlmistir.

Tablo 4.38. Major Depresyon Grubunda RFNLG’yi belirleyen Lineer Regresyon:

Coefficients®®

Standardi
zed
Unstandardized Coefficien
Coefficients ts
Std.
Model B Error Beta t Sig.
1 (Constant) 94,354 13,603 6,936 ,000
yas ,498 ,214 ,462 2,331 ,025
HADDtop -,869 ,461 -,282 -1,886 ,067
toplam egitim ,595 ,482 ,242 1,237 ,224
suresi
cinsiyet -2,955 3,717 -,118 -,795 ,432

a. denekgrup2 = MD

b. Dependent Variable: RNFL.G

4.39. Major Depresyon Grubunda CRP’yi belirleyen Lineer Regresyon

Major depresyon grubunda CRP diizeyini neyin belirledigini anlamak i¢in yapilan lineer

regresyon analizinde bagimsiz degisken olarak toplam egitim, atak siiresi, Vit D diizeyi,

IGD, giyim tarz1 ve HAMD skoru alinmis olup model gegerlidir (F=2,466, p=0,043) ve

varyansin %30.3’sini agiklamaktadir (R2=0,303) ve bagimsiz degiskenlerden IGD’nin

anlamli olarak negatif yonde CRP diizeyini 6ngordiigi (B=-0,401, p=0,026), atak
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stiresinin ise borderline anlamlilik diizeyinde (B=0,307, p=0,063) CRP diizeyini pozitif

yonde 0ngordiigii anlagilmustir.

4.39. Major Depresyon Grubunda CRP’yi belirleyen Lineer Regresyon

Coefficients®®

Standar
dized
Unstandardized Coeffici
Coefficients ents
Std.
Model B Error Beta t Sig.
1 (Constant) 5,205 2,061 2,525 ,016
toplam egitim suresi -,012 ,034 -,052 -,341 ,735
su anki sikayetin ,020 ,010 ,307 1,919 ,063
baslangici ay
VitD -,012 ,009 -,203 -1,330 ,192
HAMDtop -,033 ,025 -,219 -1,342 ,189
giyim tarzi ,209 ,299 ,107 ,699 ,489
IGD -,057 ,024 -,401 -2,335 ,026
a. denekgrup2 = MD
b. Dependent Variable: CRP
5.TARTISMA

caligma bulunmakla birlikte [99] [100] [101], depresyon hastalarinda vaskiiler hasari
ve norodejenasyonu gostermeye yonelik olarak OKT ile yapilmis ¢alisma sayisi ¢ok

azdir. Bu ¢alismada major depresyon hastalarinda artmig bir inflamasyon ve OKT ile
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gosterilebilecek olasi bir vaskiiler hasar veya norodejenerasyon olup olmadigi
arastirtlmis olup, retina pek ¢ok anatomist tarafindan embriyolojik gelisim ve hiicresel
yapisi nedeniyle beynin bir uzantisi olarak kabul edildiginden, retinay: hizli, kolay ve
non-invaziv bir yontemle incelemek i¢in arastirmada OKT yontemini kullanilmastir.
Arastirma, Tirkiye’nin kuzeyinde yer alan ve yil boyunca ¢ok az giines 15181 alan Bolu
ilinde yapildigi i¢in ve daha 6nceki arastirmamizda Bolu ilinde psikiyatri poliklinigine
bagvuran depresif hastalar arasinda Vitamin D eksikligi %87 oraninda saptandigindan
[102] ve daha 6nce yapilmis pek ¢ok ¢alismada vitamin D’nin antiinflamatuar etkisi
oldugu belirlendiginden, tek bagina Vitamin D eksikliginin OKT parametreleri lizerinde
yapmis oldugu degisiklikler gdsterildiginden, calismada Vitamin D eksikligi olan ve
olmayan depresif hastalarda hastalik siddetinin, inflamasyonun ve OKT
parametrelerinin nasil etkilendigi arastirilmis olup, bu anlamda yapilan galisma major
depresyon hastalarinda Vitamin D eksikligi, inflamasyon ve OKT’yi birlikte inceleyen

ilk ¢aligma olma niteligini tagimaktadir.

Calismada major depresif hastalarda CRP diizeyi saglikli kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksek, Vitamin D diizeyi anlaml1 derecede diisiik, koroid kalinlig1
saglikli kontrollere gére anlamli derecede yiiksek, ganglion hiicre tabakas1 hacmi
saglikli kontrollerden anlamli derecede diisiik saptanmistir. Vitamin D tam ve eksik
major depresif hastalar arasinda ise CRP ve OKT parametreleri agisindan fark
saptanmamustir. ik atak major depresyon hastalarinda koroid kalinlig1 rekiirren major
depresyonu olan hastalarindan yiiksek saptanmistir ancak, yas kontrol edildiginde bu
fark kaybolmustur. Erkek major depresyon hastalarinin IPL ve nazal retinal kalinliklari
kadin hastalardan anlamli derecede fazla bulunmustur. Siddetli depresyon hastalarinin
nazal ve temporal retinal kalinliklar1 hafif/orta siddetli depresyon hastalarindan anlamli
derecede fazla bulunmustur. Major depresif hastalarda depresyon siddeti ile CRP
arasinda pozitif korelasyon; depresyon siddeti ve psisik anksiyete ile GCL hacmi
arasinda negatif korelasyon; simdiki atak siiresi ile GCL hacmi ve RET.N arasinda
negatif korelasyon saptanmistir. Tum 6rneklemdeki regresyon analizlerinde depresyon
hastas1 olmayi diisiik egitim diizeyi 6ngorlirken, HAMD skoru ile belirlenen depresyon
siddetini geng yasta olmak ve diisiik egitim diizeyi ongormiistiir. Hem tim 6rneklemde

hem major depresif grupta CRP diizeyini ise atak siiresinin uzunlugu ve Vitamin D
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diizeyinin distikligl o6ngérmiistiir. Major depresif grupta, RENLGyi yas pozitif yonde
ve HADD ile belirlenen yuksek depresyon skoru negatif yonde 6ngérmiistiir.

Bu ¢alismada saptandig1 gibi major depresif hastalarda saglikli kontrollere gore
CRP diizeyinde artis olmast literatiirde pek ¢ok ¢aligmada gosterilmistir [103].
Depresyonda inflamatuar degisiklikleri saptamak adina yapilan bir ¢calismada tedavisiz
depresif hastalarda kontrol grubuna gore CRP diizeyleri anlaml1 derecede yiiksek
bulunmus ve ayni ¢alismada antidepresan tedavi ile CRP ve IL 2 diizeylerinde anlaml
derecede azalma saptanmustir [104]. Yapilan diger bir ¢alismada major depresif
bireylerde saglikli kontrollere gére CRP disinda IL-1,VEGF ve TNF-alfa gibi
sitokinlerde de anlamli derecede artis saptanmistir [105]. Yine bagka bir calismada
major depresyonlu hastalarin CRP ve IL-6 diizeylerinde artis tespit edilirken, TNF-a
diizeylerinde fark tespit edilmemistir [106]. Intihar eden bireylerin beyinlerinden
yapilan postmortem ¢alismalarda da CRP ,TNF-alfa, IL-6 gibi proinflamatuar
sitokinlerin ve sitokinlerin mMRNA ekspresyonlarinin arttigi gozlenmistir [40].
Antidepresan tedavi altindaki bireylerde ise periferal IL-6, IL-10, TNF-alfa, CCL2 (C-C
motif ligand kemokin) diizeylerinde anlamli azalma oldugu bulunmustur [41] . Bipolar
depresyonu olan bireylerde yapilan randomize ¢ift kor bir ¢alismada da depresif
bireylerde artmis CRP diizeyleri saptanmistir. Bu da, CRP’nin sadece major depresyon
i¢in degil ayn1 zamanda bipolar depresyon i¢in de yararli bir biyobelirte¢ olabilecegini
gOstermistir [107]. 2014 yilinda Danimarka’da yapilan bir caligmada CRP diizeyinin
yiikselmesinin depresyon ve psikolojik sikint1 riski artisi ile iligkili oldugu gosterilmistir
[108]. Literattrle uyumlu olarak bizim arastirmamizda da major depresif bireylerde
yliksek saptanan CRP’nin hastalik siddetiyle ve atak siiresiyle pozitif korele,
islevsellikle negatif korele oldugu saptanmis olup, tim drneklemdeki regresyon
analizlerinde CRP diizeyini, atak siiresinin uzunlugu ve Vitamin D diistikligi
ongormistiir. Bu bulgular, depresyon, anksiyete ve stres siddeti arttikga ve islevsellik
diistiikge inflamasyonun arttigini ya da inflamasyon arttik¢a depresyon, kaygi ve stres
diizeyinin arttigin1 ve islevselligin distiigiinii g0stermektedir. Strese bagl olarak artan
CRP gibi proinflamatuar sitokinlerin beyne gecerek beyinde indolamin 2-3 deoksijenaz
(IDO) enzim aktivasyonu yoluyla triptofan yikimini hizlandirdigin1 ve buna bagli olarak
da serotonin olusumunu azalttiZin1 ve bu yolla “hastalik davranis1” denilen ve
depresyonda da goriilebilen istah azlig1, uyku bozuklugu, yorgunluk, apati, anhedoni,

anksiyete, konsantrasyon bozuklugu gibi birtakim belirtilere neden oldugu son dénem

111



yapilan ¢alismalarda gosterilmistir .Literatirde, depresyonda artan inflamatuar
streclerin ve artan sitokin salimiminin, HPA eksenini de aktive ederek ACTH ve
kortizol saliniminin artmasina yol agtigi gosterilmistir [42] Depresyondaki hastalarda
yillardir bilinen HPA hiperaktivitesi, kortizol yiiksekligi ve DST non-siipresyonu da bu
durumu desteklemektedir [109].Kortizol yiiksekliginin bir siire sonra hipokampal
atrofiye yol actigi ve depresif hastalarda kognitif fonksiyonlarin bozulmasina neden
oldugu bilinmektedir [110] . Calismamizda, her ne kadar major depresif hastalara
kognitif test uygulanmamus olsa, da Hamilton Depresyon Olgeginin alt skoru olan
HAMD kognitif puaninin CRP ile olan pozitif korelasyonu, inflamasyon artiginin

kognitif fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkileyebilecegine isaret etmektedir.

(Calismada, Vitamin D diizeyi diistiilkge CRP’nin artma egiliminde oldugu
bulunmustur. Literatirde, Vitamin D’nin antiinflamatuar ve antioksidan etkisini
gosteren pek ¢ok ¢alisma vardir [111] [112]. Bir ¢alismada, Vitamin D diizeyi ile
inflamatuar markerlar arasinda negatif korelasyon gosterilmistir [113]. Calismada, her
ne kadar Vitamin D tam ve eksik majér depresyon gruplari arasinda CRP agisandan fark
saptanamamis olsa da, korelasyon analizlerinde Vitamin D seviyesi diistiikce CRP
diizeyinde artis gézlenmesi ve regresyon analizlerinde CRP dizeyini Vitamin D
digiikligiinin 6ngdrmesi indirekt olarak Vitamin D eksikliginin inflamasyona katki

sagladigin1 gosterebilir.

Arastirmada, major depresyon hastalarinda saglikli kontrollere gére anlaml
diizeyde Vitamin D eksikligi oldugu saptanmistir. Literattirde, bizim bulgumuzla
uyumlu olarak, Vitamin D eksikliginin major depresyon goriilme sikligini arttirdigi ve
var olan depresyonun daha siddetli olmasina neden oldugu pek ¢ok calisma ile
gosterilmigtir [114]. 52,228 goniillii ile yapilan bir caligmada vitamin D eksikligi,
depresif olan grupta olmayan gruba gore anlamli derecede fazla bulunmustur [115].
Rekiirren depresyonu olan 91 goniillii ve 89 saglikli kontrol grubu arasinda yapilan
baska bir ¢alismada da rekiirren depresyonu olan grupta saglikli kontrol grubuna gore
vitamin D eksikliginin daha fazla goriildiigii saptanmistir [116]. Bizim ¢alismamizda
her ne kadar major depresyon hastalari ile saglikli kontroller arasinda Vitamin D diizeyi
acisindan fark saptanmis olsa da, ilk atak ve rekiirren depresyonu olan hastalar arasinda
Vitamin D diizeyi agisindan herhangi bir fark saptanmamuistir, bunun sebebi 6rneklem

sayisinin azlig olabilir. Chung HK ve ark’nin (2014) Koreli yetiskinlerde yapmis
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oldugu ¢alismada ise, Vitamin D seviyesi 16,2 nmol/L olanlarda depresif semptomlar
saptanmigtir ve depresif semptomlar Vitamin D diizeyi ile iliskili bulunmustur [52].
Von Kanel R ve ark’nin (2015) hastanede yatan major depresif hastalarda yaptig1 bir
calismada da Vitamin D seviyesi olarak 50 nmol/L alt1 olanlarda Beck depresyon
Olceginde anlamli derecede yiikselme dikkat ¢ekmistir ve Vitamin D seviyesiyle
kognitif semptomlar ve anhedoni arasinda iligki bulunmustur [53]. Major depresyon
siddeti ve Vitamin D arasindaki iligkiyi gostermek i¢in yapilmig U¢ yiz gonallunin
katildig1 bir baska ¢alismada, Vitamin D Vitamin D <20nmol/ml olan majér depresyon
hastalarinin Beck depresyon puanlar1, Vitamin D’si >20nmol/ml olan major depresyon
hastalarinin Beck depresyon puanlarindan anlamli derecede yiiksek bulunmustur [117].
59 tane suisid girisiminde bulunmus major depresyon hastasi, 17 tane suisid girisiminde
bulunmamis major depresyon hastasi ve 14 saglikli kontrol grubuyla yapilan bir
caligmada da suisid girisiminde bulunan hastalarda diger gruplardan belirgin olarak
daha fazla oranda (%58) Vitamin D eksikligi saptanmis olup, Vitamin D eksikligi olan
grupta inflamatuar belirteclerde (6zellikle IL-1 beta ve IL-6 da ) yukseklik saptanmistir
[40]. Ranganathan ve ark’nin (2013) stabil romatoid artrit hastalarinda yaptigi
calismada da, Vitamin D seviyesi 30 ng/ml nin altinda bulunanlarda IL-17 seviyesinin
arttig1 gortlmiistiir [55]. Zhong W. ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ise (2014),
Vitamin D seviyesinden farkli olarak VDR-RNA’lar1 bloklanmis endotelyal hiicrelerde
diger bir infalamatuar marker olan vaskiler endotelyal buyime faktoriinin (VEGF)
artt1ig1 gosterilmistir [56]. Yiiksek yagl ratlar iizerinde yapilan bir caligmada da,
Vitamin D tedavisinin TNF-alfa, IL-6 ve CRP gibi inflamatuar mediyatorleri azalttig
gosterilmistir. Vitamin D’nin immiin sistem tizerindeki rol oynayici etkisi; T helper 1
hiicrelerinden daha az proinflamatuar bir hiicre olan T helper 2 yoniine dogru kayma
saglamasi olup [40], Vitamin D eksikliginde olusan ve Vitamin D replasmaniyla
diizelen proinflamatuar durum muhtemelen beyin {izerinde olumsuz etkiye yol agiyor
olabilir. Bizim ¢alismamizda, her ne kadar Vitamin D tam ve Vitamin D eksik majér
depresif gruplar arasinda CRP ve 6lgek puanlari agisindan fark saptanamamuis olsa da,
korelasyon analizlerinde Vitamin D duzeyi ile depresyon, anksiyete ve stres siddetini
olgen tum Olgek ve alt dlgek puanlar1 ve CRP arasinda negatif korelasyon saptanmustir.
Bu da, literatiirle uyumlu olarak Vitamin D diizeyi diistiikge inflamasyonun ve
depresyon, kaygi, stres siddetinin artma egiliminde oldugunu, kognitif fonksiyonlarin

ise bozulma egiliminde oldugunu indirekt olarak gostermistir.
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Literatlirde, kronik stresin ve depresyonun yol agtig1 inflamasyon ve yiiksek
kortizol duizeylerinin norodejenatif sureclere yol agtigiyla ilgili pek ¢ok ¢alisma
bulunmaktadir. Yapilan bir ¢calismada yiiksek kortizol seviyesi olan bireylerde
prefrontal, paryetal, lateral, medial temporal kortikal alanlarda belirgin atrofi
saptanmustir [118]. Baska bir ¢calismada, depresif hastalarin ortalama CRP degeri
saglikli kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek bulunmus olup, MR
gorintulemelerinde major depresyon hastalarinda her iki periventrikiiler beyaz
cevherde yogunluk artis1 saptanmis , subikulum ve CA1 alan kalinliklarinda azalma
gosterilmistir [119]. Baska bir ¢alismada depresif semptom skorlari arttikga sol
temporal lob gri madde hacminde de anlamli derecede azalma gosterilmistir [120].
Benzer bir ¢alismada, depresif hastalarda hem toplam depresif skorlar hem de somatik
alt testlerde yiikseklik hipokampal hacimde anlamli derecede azalma ile iligkili
bulunmustur [121]. Norodejeratif siirecleri gosterebilmek adina kullanilan pek ¢ok
yontem olmakla birlikte, literatiirde beynin bir uzantisi olarak kabul edilen retinay1 OKT
yontemiyle inceleyen ve ndrodejerasyonu bu yontemle gostermeye calisan ¢ok az sayida
calisma vardir. Bizim ¢alismamizda major depresif bireyler ile saglikli kontrol gruplari
arasinda RNFLG ve IPL degerleri arasinda anlamli fark saptanamamuis olsa da, retinal
sinir parametrelerinden bir digeri olan GCL hacmi major depresif hastalarda saglikli
kontrol grubuna gore diisiik bulunmus olup, tiim grup korelasyonlarinda depresyon
siddeti, GCL hacmiyle negatif korele olarak bulunmus ve major depresif grup
regresyonlarinda HADD skoru RNFLG’yi negatif yonde dngérmiistiir. Arastirmamizla
kismen uyumlu olarak, Kalenderoglu ve arkadaslar1 da 100 major depresyon hastasi ve
50 saglikli kontrolii karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, gruplar arasinda RNFLG degeri
agisindan fark bulamamis ancak, GCL hacmi ve IPL degerlerini major depresif grupta
saglikli kontrol grubuna gore daha diisiikk bulmuslardir [83]. Yildiz ve ark’nin 58 major
depresyon ve 57 saglikli kontrol grubu arasinda yapmis oldugu baska bir ¢alismada ise,
gruplar arasinda RNFLG, GCL, IPL degerleri agisindan fark saptanmamustir [122].
Benzer sekilde, 28 major depresyon ve 20 saglikli kontrol grubunun dahil edildigi bagka
bir caligmada da, major depresyon hastalar1 ve saglikli kontrol gruplari arasinda
RNFLG, IPL ve GCL degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir [123]. Yine
benzer sekilde, 30 major depresyon hastasi ve 30 saglikli kontrolii karsilastiran bir diger
calismada daha RNFLG degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir
[124]. Hem bizim ¢alismamizda hem de 6nceki ¢calismalarda RNFLG degerlerinde fark
bulunmayip, GCL ve IPL degerlerinde fark bulunmus olmasi, GCL ve IPL 6l¢timlerinin
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ndrodejenerasyona daha hassas parametreler olmasiyla alakali olabilir. Ciinkii
literatiirde yer alan bir ¢alismada, noérodejeneratif bir hastalik olan Multiple Skleroz
hastalarinda, atak doneminde norodejenarasyonu gostermek i¢cin GCL ve IPL
Ol¢timlerinin RNFLG’ye goére daha duyarli oldugu bulunmustur [125]. Calismamizda,
multipl skleroz gibi inflamatuar ve nérodejeneratif bir hastalik olabilecegi diisiiniilen
major depresyonda GCL hacmi agisindan azalma saptanmis olmasina ragmen, RFNLG
kalinlig1 agisindan da azalma beklenirken fark bulunamamis olmasi, RFNLG
Olclimlerinin yas ve inflamasyona bagli 6dem gibi faktorlerden etkilenmesi ile
aciklanabilir. Ciinkii, histolojik ¢calismalar, ilerleyen yagla birlikte 6zelllikle 40’11
yaslardan sonra retinal sinir liflerinde yilda 5000 kadar akson kayb1 oldugunu
goOstermistir [126]. Honrubia ve Calonge ise, retinada sinir lif hiicrelerinin ancak %50’si
kayboldugunda retinal degisiklerin OKT ile gosterilebilecegi belirtmistir [127]. Bizim
calisgmamizda major depresif hastalarin yas ortalamasinin goérece geng olmasi ve saglikli
kontroller ile yas agisindan es olmalari (30 yas) nedeniyle iki grup arasinda RENLG
agisindan fark bulunamamis olabilir. Literatiirde de, ¢alismalara alinan major depresif
hasta ve saglikli kontrol gruplarinin yas ortalamalarinin degiskenlik gOstermesi
nedeniyle gruplar arasinda RNFLG agisindan fark bulunamamais olabilir. RENLG
acisindan fark bulunamamasinin bir diger nedeni de, neovaskiilarizasyona bagli olusan
katmanlar arasindaki 6dem olabilir. Literatiirde, yasa bagli retina dejenarasyonu olan
hastalar ve saglikli kontroller arasinda OKT odl¢iimleri karsilastirildiginda, yasa bagli
olarak optik sinir hasar1 gibi retina i¢ tabaka kalinliginda azalma olmasi gerekirken,
katman kalinliginin 6deme bagli olarak artmasi nedeniyle RENLG nin OKT tarafindan
yanlis okunabilecegi ve RFNLG’de azalma tespit edilemeyebilecegi belirtilmistir [128].
Bizim ¢aligmamiza da, akut ataktaki major depresif bireyler alindigindan ve bu hasta
grubunda da inflamatuar stregler artmis oldugundan, inflamasyona bagli olarak retina
tabakalar1 arasinda olusmus olabilen muhtemel bir 6dem RNFLG degeri agisindan

gruplar arasinda fark bulamamis olmamiza sebep olmus olabilir.

Calismamizda, depresyon ve psisik anksiyete diizeyi ile GCL (ganglion hiicre
tabakas1) hacmi arasinda negatif korelasyon, simdiki atak siiresi ile GCL hacmi ve
RET.N (nazal retinal kalinlik) arasinda negatif korelasyon saptanmis ve regresyon
analizinde HADD skorunun RFNLG’yi negatif yonde 6ngordiigi belirlenmistir. Siddetli
depresyonu olan grupta ise, hafif depresyonu olan gruba gére RET.N ve RET.T daha
yiiksek saptanmistir. Siddetli depresif hastalarda RET.T ve RET.N’deki artisin
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inflamasyondaki artisa bagh 6demle iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir. Diger bulgular
acisindan, literatlirde, bizim ¢alismamiza benzer sekilde, depresif atak siddeti ve OKT
parametreleri arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alismada, major depresif hastalarda
Montgomery-Asberg Depresyon skalas1i (MADRS) skorlar1 ile RNFLG, GCL hacmi,
IPL arasinda negatif korelasyon bulunmustur [129]. Baska bir ¢calismada daha, major
depresif hastalarda CGI skoru ve HAMD ile belirlenen hastalik siddeti ile GCL hacmi
ve IPL arasinda negatif korelasyon saptanmistir [83]. Tiim bu veriler, depresyon, kaygi
siddetindeki artisin ve buna paralel olarak islevsellikteki diisiisiin OKT parametreleriyle
gosterildigi tizere major depresyonda ndrodejeneratif siirece katki sagladigina isaret
edebilir. Bulgularimiz ayrica, simdiki atak suresiyle RNFLG, GCL ve IPL arasinda
negatif korelasyon saptayan Yildiz ve ark’nin ¢alismasini destekler niteliktedir [122].
Calismamizda, atak siiresi uzadikga depresyon, kaygi ve stres dlizeyinde artma,
islevsellikte diisme, inflamasyonda artma egilimi saptanmistir. Arastirmamizda her ne
kadar Vitamin D eksik ve tam major depresyon hastalar1 arasinda OKT parametreleri
acisindan herhangi bir farklilik saptanamamuis olsa da, Vitamin D duzeyi ile atak suresi,
depresyon-kaygi-stres siddeti ve inflamasyon arasinda saptanmis olan negatif
korelasyonlar, Vitamin D diizeyi diistiikge atak stiresinde uzama, inflamasyonda ve
hastalik siddetinde artma egilimi oldugunu; atak siiresi ve hastalik siddeti arttik¢a da
OKT parametrelerinden GCL hacminin diisme egiliminde oldugunu, depresyon siddeti
arttikca da RFNLG’nin azalma egiliminde oldugunu gostermistir. TUm bu veriler, major
depresyonda OKT ile saptadigimiz ndérodejeneratif siirecin, Vitamin D eksikligiyle
iligkili atak sliresinde uzama, hastalik siddetinde artis ve ve inflamasyonda artis

mekanizmalari tizerinden ger¢eklesmis olabilecegini gosterebilir.

Literaturde, depresyondan bagimsiz olarak tek basina Vitamin D eksikliginin
OKT parametreleri tizerine etkisini inceleyen ¢alismalarda her ne kadar Vitamin D
acisindan farkli kesme degerleri alinmis olsa da, Vitamin D eksikligi bulunan kisilerde
ve farkli hasta gruplarinda makuler ganglion hiicre kalinliginda (GCL) anlamli derecede
azalma saptanmis ancak RNFLG agisindan anlamli bir fark bulunamamustir [3] ,[84],
[85], [130]. Ozetle, depresyondan bagimsiz olarak tek bagma Vitamin D eksikligi
GCL’de azalmaya sebep olmakla birlikte, bizim ¢alismamizda ek olarak Vitamin D
eksikliginin depresyonla ve depresyonun uzamasi ve siddetiyle de iligkili oldugu ve

depresyon siddetinin artmasinin ve siiresinin uzamasinin da GCL’yi negatif yonde
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etkiledigi saptanmustir. Literatiirde, major depresyonda atak siiresinin uzamasinin ve
uzun sure tedavisiz kalinmasimin nérodejeneratif sureglerle ve hipokampal atrofiyle
iliskili oldugunu gosteren gesitli norogorintilleme bulgular: da mevcuttur. Ornegin, bir
calismada major depresif hastalarda tedavisiz kalinan atak sresiyle hipokampal hacim
arasinda gii¢lii bir negatif korelasyon gosterilmistir [131]. Antidepresan tedaviyle ise
noérogenezin uyarildigi, néronal iyilesmenin saglandigini gésteren ¢esitli caligmalar s6z
konusudur. Hayvan deneylerinde, akut iskemi gegirmis rat beyinleri iizerinde yapilan
randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir calismada her giin fluoksetin tedavisi alan rat
beyinlerinde 30 glinden sonra hipokampuste fonksiyonel iyilesme ve nérogenez
gosterilmistir [132]. Bilindigi tizere saglikli insan beyninde de nérogenez, hipokampal
dentat girusun subgraniiler zonunda ve lateral ventrikiilde gerceklesmektedir. Bu
bulgular 1s1¢1nda depresyonun erken tanisinin yapilmasinin, laboratuar incelemeleri
yapilarak Vitamin D eksikliginin taranmasinin ve atak stiresinin miimkin oldugunca
kisa tutularak ivedilikle hem depresyonun hem Vitamin D eksikliginin tedavi
edilmesinin ve depresif atagin bir an 6nce kontrol altina alinmasinin énemi,

norodejenerasyonu 6nlemek agisindan bir kez daha ortaya ¢ikmaktadir.

Calismamizda retinanin yansira, retinanin beslenmesini saglayan vaskuler bir ag
yapisi olan koroid de incelenmistir. Arastirmamizda, major depresif grupta saglikli
kontrol grubuna goére EDI.N ile belirlenen nazal koroid kalinliginda anlamli artis
saptanmistir. Tlim drneklemde yas ile EDI.T arasinda negatif korelasyon bulunmug
olup, literatiirde yas ile koroid kalinliginin azaldig1 daha 6nceki ¢alismalar da da
saptanmustir [133]. Bu nedenle, analizde yasi kontrol etme gerekliligi dogmus ancak,
yas kontrol edildiginde de major depresyon ve saglikli kontroller arasinda EDI.N
agisindan farkliligin devam ettigi saptanmistir. Psikiyatrik hastaliklarda koroidal
kalinliga bakan ¢alisma sayisi oldukga azdir. Ancak, pek ¢ok farkl: inflamatuar
hastalikta koroid kalinligin1 inceleyen ¢esitli arastirmalar mevcuttur. Ornegin, Vogh-
Koyanagi-Harada (VKH), Behget hastaligi, sarkoidoz, sempatik oftalmi, toksoplazma
koryoretiniti , posterior sklerit ve ankilozan spondilit gibi bazi inflamatuar hastaliklarda
subfoveal koroid kalinliginda artis oldugunu gosteren ¢alismalar vardir [134] [135]
[136] [137] [138] [139] [140]. Psikiyatrik hastaliklarda koroid kalinligin1 inceleyen ve
tilkemizde yapilan iki arastirmada Topgu ve arkadaslar sizofreni hastalarinda saglikli
kontrol grubuna gore makiiler kalinlikta anlamli derecede azalma, koroidal kalinlikta ise

anlaml bir degisiklik saptamamisken [141]; Kalenderoglu ve arkadaslari, bizim
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caligmamiza benzer sekilde major depresyonu olan hastalarda saglikli kontrollere gore
ortalama koroid kalinligin1 daha yiiksek bulmuslardir [83]. Literatiirde major depresyon
hastalarinda IL-6, TNF-a ve IL-1f gibi sitokinlerin arttigi [142] ve bu sitokinlerin
inflamatuar siireclerin etkisiyle koroidal kanlanmay1 arttirdig1 belirtilmistir.
Kalenderoglu ve ark da, depresyonda saptadiklari koroid kalinligindaki artigi
depresyonun yol ac¢tig1 aksonal dejerasyonu kompanse etmek i¢in retinal kan akiminin

inflamasyona bagli olarak arttiritlmasina baglamistir.

Arastirmamizda, ilk atak major depresyon hastalari ile rekirren hastalar da
karsilastirilmis olup, koroid kalinlig: ilk atak hastalarda rekiirren major depresif
hastalardan daha yiiksek saptanmigtir. Ancak, literatiirde yas ile koroid kalinliginin
degistigini gdsteren calismalar mevcuttur. Ornegin, yas ortalamasi 45,7 olan 145
saglikl1 bireyin subfoveal koroid kalinlig1 ile yas arasindaki iligkinin incelendigi bir
caligmada 10 yasin altindaki saglikli ¢ocuklarda subfoveal koroid kalinliginin (EDI.C)
diger yas gruplarina gore daha kalin oldugu, 10 ile 20 yas arasinda degisiklik olmadig,
30 yas sonrasinda ise yasla ters orantili olarak azalma oldugunu bildirilmistir [143].
Huang ve ark. ile [133] ve Park ve ark’nin yapmis olduklari ¢alismalarda ise,
peripapiller koroid kalinliginda her on yilda 11-13 um incelme oldugunu bildirmistir
[144]. 210 saglikli bireyde yapilan baska bir ¢aligmada ise 60 yas altinda subfoveal
koroid kalinligi ile yas arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir [145]. Literaturdeki
bu bulgular nedeniyle ve hasta grubumuzda rekdrren hastalar ile ilk atak hastalar
arasinda yas agisindan fark bulundugundan analizlerde yas kontrol edilmis ve yas
kontrol edildiginde saptanan farkin ortadan kalktigi goriilmistiir. Literatlirde, yas
agisindan es 50 ilk atak ve 50 rekurren major depresif hastanin OKT ile karsilastirildigi
Kalenderoglu’nun ¢aligmasinda ise ilk atak depresyon hastalarindaki koroid kalinlig:
bizim bulgumuza kismen benzer sekilde rekiirren depresyon hastalarina gore daha fazla
saptanmis olup, yazarlar koroid kalinligindaki artisin nedeni olarak, depresyonda rol
alan inflamatuar siireglere isaret etmistir. Arastirmada, ilk atak ve rekiirren hasta
gruplar arasinda retinal lif kalinli1 ve ganglion hiicre kalinlig1 agisindan fark
saptanmamistir. Bu durum, rekiirren hastalarda atak sayisinin en ¢ok iki olmasindan
dolay1 bu hasta grubunda belirgin bir nérodejenerasyon gelismemis olmasiyla iliskili
olabilir. Ayrica, depresyonda aktive olan inflamatuar stire¢ retinal kan akiminda ve

retinal yapinin beslenmesinde artisa neden olarak aksonal dejenerasyonun gecikmesine
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neden olmus olabilir ve bu sayede aksonal hasar (RNFLG) gelisecek kadar

dejenerasyonun ilerlememis olabilir.

Literatlirde, ilk atak major depresif hastalar ile rekiirren major depresif hastalar
OKT disindaki nérogoriintiileme yontemleriyle karsilastiran gesitli calismalarda ise,
rekurren major depresif hastalarin postmortem olarak incelenen total hipokampal
hacimlerinin ilk atak major depresiflerin total hipokampal hacminden anlamli derecede
diisiik oldugu saptanmistir [146]. Ilk atak ve rekurren major depresyon hastalarinda
yapilan bagka bir ¢alismada ise gecirilen depresif atak sayisiyla sag hipokampal gri
hacmi ve sag amigdala hacmi negatif korele olarak bulunmustur [147]. Baska bir
caligmada ise, ilk atak ve rekurren major depresif hastalarin hipokampus hacimlerinde
iki grup arasinda fark bulunamamis ancak, erkek major depresif hastalarin sol
hipokampus hacimlerinde saglikli kontrollere gore azalma saptanmistir. i1k atak ve
rekurren major depresif hasta hipokampus hacimleri arasinda fark bulunamamis olmasi,
ilk atakta inflamatuar yanitin daha siddetli olmasina ve rekurren hasta grubunda daha
once antidepresan tedavi gormiis olmanin nérogeneze katki saglamis olabilmesine
baglanmistir [148]. 30 ilk atak ve 27 rekurren depresyon hastasinin karsilastirildig bir
diger calismada ise, ilk atak depresyon hastalarinin amigdala hacimlerinin rekirren
depresyon hastalarinin amigdala hacimlerinden daha fazla oldugu gosterilmis olup, bu
durum ilk atak depresyon hastalarinda inflamasyonun siddeti ile artmis amigdala kan
akimi ve metabolizmasi arasindaki iliskiyle agiklanmustir [149]. Simdiye kadar
tartisilan major depresif hastalar {izerinde yapilmis olan ¢aligmalar birer izlem
calismasi olmadigi i¢in bulgular kesitsel olarak degerlendirilmistir. Gelecekteki
caligmalarda ayn1 hastalarin prospektif olarak izlenmesiyle daha saglikli sonuglar elde

edilebilir.

Arastirmamizda elde edilen sosyodemografik incelendiginde, hasta ve saglikli
kontrol gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, kacginci ¢ocuk olduklari, son 10
yildir yasadiklar1 yer ve dogum yeri acilarindan fark saptanmamistir. Ancak
calismamizda major depresyonu olan hasta grubumuzda kadin /erkek orani yaklasik
olarak iki kat bulunmustur ve bu oran epidemiyolojik ¢aligmalarda bulunan 2/1 oranini
desteklemistir [150]. Bu oranin olusumunda etkili olabilecek 6gelerden biri farkli
cinsiyetten olmanin yardim arama tutumu iizerindeki etkisi ile ilgili gériinmektedir.
Nitekim kadinlarin depresyonla ilgili olarak daha fazla tedavi arayisinda oldugu

bilinmektedir [151]. Calismamizda da gozlenen bu durum depresyonun dogasiyla
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uyumluluk gostermektedir. Kadinlarda depresyonun daha sik goriilmesini agiklayan
caligmalar, genetik ve lireme islevi, nérotransmitter, néroendokrin ve sirkadiyen
sistemleri iceren beyin yapisi ve islevleri ile ilgili farkliliklar, kadinin toplumsal ve
kiiltiirel konumu, sorunlarla basa ¢ikma tarzlari gibi biyolojik, psikolojik ve
sosyokiiltiirel etkileri igeren birgok faktoriin etkilesmesinden kaynaklandigi goériistinii

ileri surerler [152], [153], [154].

Major depresyon ile ilgili olas1 risk faktorleri incelendiginde bizim ¢alismamizda
major depresyon grubunda egitim diizeyi daha diisiik bulunmus olup, regresyon
analizlerinde de depresyon hastasi olmay1 ve HAMD skoru ile belirlenen depresyon
siddetini diisiik egitim diizeyi 6ngérmiistlr. Bu bulgular, daha d6nce yapilmis olan ve
egitim diizeyinin diislikliigiiniin depresyon goriilme olasiligini arttigin1 gésteren diger
calismalari da destekler niteliktedir [155], [156]. Calismamizda buldugumuz bir bagka
bulgu ise toplam egitim siiresinin ilk atak depresyon hastalarinda rekiirren depresyon
hastalarina gore daha yiiksek olmasidir. Bu bulgumuza ters olarak, literatlirde ilk atak ve
depresyon hastalarinin karsilastirildig bir calismada egitim diizeyleri agisindan fark
saptanmamustir [157]. ilk hastalarmin egitim seviyelerinin yiikseligi daha gen¢ hastalar
olmalarindan kaynaklanmis olabilir ¢iinkii hem tiim 6rneklemde hem major depresif

hastalarda yas, egitim diizeyi ile negatif korele bulunmusur.

Bilindigi iizere issizlik, ge¢im sikintisi gibi etkenler gliniimiizde bireylerin
depresyona girmelerinde yordayici etkenlerden biridir [158] ,[159] . Yapilan baska bir
calismada igsizlerdeki depresyon orani, is sahibi olanlarin neredeyse ii¢ kat1 olarak
saptanmistir [160]. Bizim g¢alismamizda da, literatirii destekler nitelikte depresif
hastalarin saglikli kontrollere gére daha diisiik oranda ¢alistyor oldugu goriilmiistiir. Bu

nedenle, issizlik depresyon igin bir risk etkeni olarak kabul edilebilir.

Calisgmamizda buldugumuz bir bagka nokta ise saglikli kontrol grubunun major
depresyon hasta grubuna gore daha fazla yalniz yasiyor olmasiydi. Bu bilgi literatirle
celismekteydi ¢linki, yalniz yasayan bireylerde depresyon goriilme riskinin fazla
oldugunu gosteren pek ¢ok g¢alisma mevcuttu [161]. 531 ¢alismanin baz alinarak
yapildig1 en gilincel metaanaliz ¢alismasinda yalnizligin, major depresyon gelisiminde
onemli bir etkisi oldugu gosterilmistir [162] . intihar eden bireylerde yapilmis olan
retrospektif bir calismada ise intihar eden bireylerde yalniz yasama oranlart kontrol

grubuna gore anlamli derecede fazla bulunmustur [163]. Calismamizda bu sonucun
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¢ikmasi yalniz yasamayan ve depresyonu olan grubun genel olarak evli ve evde ebeveyn

sorumlulugu iistlenen bireylerden meydana gelmesi sayilabilir.

Calismamizda kapali giyim tarzinin (kollar, bacaklar ve basin kapali olmasinin)
Vitamin D eklikligine yol acgabilecegi diisiiniilerek hastalar Vitamin D eksikligi ve
iligkili olabilecek depresyon riski ve siddeti agisindan karsilastirilmis olup, literatiirde
kapali giyim tarz1 ve Vitamin D eksikligi ya da depresyon arasindaki olasi iliskiyi
inceleyen herhangi bir ¢calisma bulunmadig goriilmiistiir. Tek bir ¢alismada, kapali
giyim tarzi ile kemik mineral dansitesi arasindaki iliski incelenmis ve giyim tarzinin
osteoporoz gelisme riskine etki etmedigi belirtilmistir [164]. Bizim ¢alismamizda ise,
major depresyon grubundaki bireylerin saglikli kontrol grubundaki bireylere gore daha
fazla kapal1 giyim tarzina sahip oldugu saptanmakla birlikte, kapali ve agik giyim tarzi
olan bireyler arasinda Vitamin D veya CRP diizeyleri agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir. Kapali giyim tarzi ve Vitamin D diizeyleri arasindaki olasi iliskiyi
saptamak adina yapilan bir ¢aligmada, kis aylarinda kapali ve agik giyim tarzlar
arasinda Vitamin D seviyesi olarak fark olmadig1 ancak, yaz aylarinda kapali giyim
tarzi olan bireylerde Vitamin D seviyesinin anlamli derecede diisiik oldugu bulunmustur
[165] . Bu ¢alismada da, Vitamin D ve giyim tarz1 arasindaki iliski agisindan
literattirdeki bu bulguyla benzer sonuglar elde edilmis olup, ¢alisma kis aylarinda
yapildigindan giines 1s1nlarina maruziyet agisindan iki grup arasinda fark bulunamamig
olabilecegi diigiiniilmiistiir. Ancak, ¢aligmada kapali giyim tarzi olanlarin hepsinin kadin
hastalar oldugu saptanmis olup, ¢alisma yaz aylarinda yapildig takdirde bu hasta
grubunda Vitamin D eksikliginin tespit edilebilmesinin miimkiin olabilecegi
diisiiniilmiistiir ¢iinkii, daha 6nce hastanemizde yapilan poliklinik taramasinda, kadin
depresyon hastalarinda erkek depresyon hastalarina kiyasla anlamli diizeyde yiiksek
oranda Vitamin D eksikligi saptanmuistir [102]. Aragtirmamizda, kapali giyim tarzi
olanlarin, a¢ik giyim tarzi olanlara gore iki kat daha fazla oranda evli olduklari, ancak
hastalik siddeti agisindan ya da IPL harici OKT parametreleri acisindan agik giyim tarzi
olan hastalardan herhangi bir farklilik gostermedikleri fakat, nérodejenerasyonun
gostergesi olan IPL degerinin acik giyim tarzi olanlara kiyasla kapal1 giyim tarzi olan
hastalarda anlamli oranda daha diisiik oldugu saptanmistir. Ayrica, Kapali giyim tarzinin
atak ve hastalik siresinin uzamasiyla, depresyon, anksiyete ve stres siddetinin

artmastyla, kognitif bozulmayla, islevsellikte diisiisle ve inflamasyonla iligkili oldugu
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belirlenmistir. Bu bakimdan, bu hasta grubunun inflamasyon, depresyon riski ve siddeti

acisindan daha dikkatle taranmasinda fayda olabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizdaki bir diger bulgu major depresyon grubunda suisid dykistndn
saglikli kontrol grubuna gore daha fazla olmasidir . Bu bulgu literattirle uyumlu [166]
[167] olup, suisidaliteyi onlemek i¢in major depresyonun hizlica taninmasi gerektigi ve
tedavi gereksiminin degerlendirilmesinin 6nemini gostermektedir.Vitamin D tam major
depresyon ve Vitamin D eksik major depresyon hasta gruplari arasinda ise suicid
Oykusu agisindan herhangi bir fark saptanmamistir. Ancak, suicid 6ykist rekurren
hasta grubunda ilk atak hasta grubuna gore anlamli derecede fazla bulunmus olup,
literatiirde atak sayisi arttikga suicid riskinin anlamli derecede arttigi bulunmustur [168].
Bu bakimdan hastalarin, depresyonlarinin iyi bir sekilde kontrol altina alinarak depresif
ataklarin tekrarinin 6nlenmesi suisid agisindan hayat kurtarici olabilir. Calismada
ayrica, dogal olarak rekurren depresyonu olan hastalarin daha 6nce tedavi arayisi icinde
olduklar1 ve bu sebeple gegmis psikotrop kullanimlarinin daha fazla oldugu
saptanmistir. Ancak, ilging olarak, ge¢mis psikotrop kullaniminin Vitamin D eksik
major depresyon hastalarinda degil de, Vitamin D tam major depresyon hastalarinda
daha fazla oldugu saptanmistir. Ancak, bu bulgu bu hastalarin gegmiste Vitamin D
eksikligi yasamadiklairni gostermez ¢iinkii, poliklinigimizde Vitamin D eksikligi rutin
olarak tarandigindan ve eksiklik saptandiginda hemen replasmana baslandigindan, bu
hasta grubu bir zamanlar Vitamin D’si eksik ancak replasmanla tamamlanmis grup
olabilir ve belki de bu nedenle ge¢mis psikotrop kullanimlar1 daha fazla olmus olabilir

ya da elde edilen bulgu tesadifi bir bulgu da olabilir.

Calismamizda cinsiyetlere gore yapmis oldugumuz karsilastirmada erkek major
depresif hastalarin simdiki atak siirelerinin kadin major depresif hastalara gore anlamli
derecede daha uzun oldugu saptanmis olup, bu durum erkek hastalarin hastaliklairni
daha gec¢ kabullenip doktora bagvuru siirelerinin daha ge¢ olmasi, yani tedavi arayis
yollarmin farkliligi ile aciklanabilir. Cinsiyetler arasi bir diger farklilik ise, kadinlarda
siddetli anksiyete oraninin daha fazla olmasidir. Literatiirde, depresyon kadinlarda
daha fazla goriilmekte olup, depresyona siklikla anksiyete eslik ettiginden, kadinlarda
siddetli anksiyete daha fazla bulunmus olabilir [169] , [170].Cinsiyetler arasinda, OKT
parametreleri agisindan karsilastirma yapildiginda, retina lif kalinligin1 gosteren RET.N

ve IPL degerlerinin kadin major depresif hastalarda erkek major depresif hastalara
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kiyasla anlamli derecede diisiik bulundugu saptanmistir. Kadin ve erkek hastalar
arasinda her ne kadar hastalik siddeti agisindan fark bulunamamis olsa da, kadinlarin
depresyon, kaygi ve stres diizeylerinin daha fazla olma egiliminde oldugu goriilmiis
olup, bu da, hastalik siddeti arttik¢a, kadin hastalarin nérodejenerasyona daha yatkin
hale gelebildigini diisiindiirtmektedir. Bizim ¢alismamizda koroid kalinlig1 ag¢isindan
kadinlar ve erkekler arasinda farklilik bulunmamakla birlikte, , 152 erkek ve 158 kadin
saglikl bireyin subfoveal koroid kalinlik agisindan karsilastirildigi bir caismada, koroid
kalinliklar erkek cinsiyette kadin cinsiyete gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur
[171].

Siddetli depresyonu olanlar ile hafif -orta diizeyde depresyonu olanlarin
karsilastirilmasinda ise, siddetli depresyonu olan hastalarin gegmis psikotrop
kullanimlarinin, suicid dykiilerinin, ailelerinde psikiyatrik hastalik goriilmesi riskinin
hafif-orta depresyonu olanlara gore anlamli derecede fazla oldugu bulunmustur.
Literatiirde suisid diisiincesi olan ve olmayan major depresif hastalarin karsilastirildig
bir ¢alismada, siddetli depresif bireylerde suicid diisiincesinin anlamli derecede artmis
oldugu gosterilmistir [172]. Suisid prediktorlerine bakilan baska bir ¢alismada ise
geemiste psikotrop kullanimi, hastalik siddeti gibi etkenlerle suicid riski arasinda
anlamli bir iligki bulunamamis olmakla bilrikte [173], bizim elde ettigimiz bulgular aile
oykiisii olanlarin daha siddetli depresyon gegirmeye yatkin olduklarina ve siddetli
depresyonu olan hastalarin da suisid agisindan daha fazla risk altinda olduklarina isaret
etmekte olup, bu veriler siddetli depresyonu olan hastalarin daha yakin gézlenmelerinin

onemli oldugunu gostermektedir.

Caligmamizda, Vitamin D diizeyinin egitim seviyesi daha yiiksek olanlarda daha
fazla oldugu, egitim seviyesi daha diisiik olanlarin ise Vitamin D diizeylerinin daha
diistik olma egiliminde oldugu saptanmis olup, bu bulgu egitim seviyesi arttik¢a vitamin
D seviyesinin yiikseldigini gosteren bir diger ¢alismay1 destekler niteliktedir [174].
Calismamizda ayrica, Vitamin D diisiikliigiiniin depresyon siddetini 6lgen tiim 6lgek
puanlarinda artisla iliskili oldugu saptanmis olup, tiim bu veriler egitim diizeyi diisiik
olan hasta grubunun Vitamin D eksikligi agisindan risk altinda oldugunu ve daha
yakindan taranmalari gerektigini, Vitamin D eksikigi tespit edilen kisilerin ise
depresyon ve kaygi siddeti agisindan daha risk altinda olduklarini géstermis olup, hem
epgitimi diisiik olan hem Vitamin D eksikligi olan kisilerin depresyon agisindan daha

dikkatli degerlendirilmesinin uygun olabilecegini gostermistir.
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Son olarak, tim bu sosyodemografik veriler arasinda, depresyonu yordayan en
giiclli bulgunun egitim diisiikliigli oldugu saptanmistir. Depresyonu yordayici faktorler
literatiirde pek ¢ok caligma ile gosterilmis olup, 6zellikle kadinlarda psikiyatrik hastalik
yordayicilarinin arastirildig: bir calismada diisiik egitim diizeyinin psikiyatrik hastaliga
yakalanma igin bir risk faktorii oldugu gosterilmistir [175]. Baska bir ¢alismada ise
adelosanlarda depresif semptom ve sosyoekonomik risk faktorleri arastirilmis ve
ebeveyn egitim diizeyi diigiikliiglinlin adelosan depresyonunda bir risk faktorii oldugu
bulunmustur [176]. Bu bakimdan, diisiik egitim diizeyinin depresyonun bir yordayicisi
oldugunu gosteren ¢alisma sonuglarimiz literatiirler uyumlu olup, egitimin ruh saghigi

acisindan dnemi bir kez daha ortaya konmustur.

Kisithhiklar, Giicli Yanlar ve Oneriler

Calismamizda, tiim 6rneklemde depresyon siddeti, CRP,Vitamin D,koroid kalinligs,
ganglion hiicre tabaka hacmi ile ilgili korelasyonlar bulundugu halde alt gruplar
arasinda fark saptanamamaistir. Bu durum, konuyla ilgili gelecekte yapilacak
caligmalara yol gosterebilir ve alt gruplar agisindan daha detayli karsilastirmalar
yapilabilir. Diger bir kisithilik, her ne kadar major depresyon hastalar1 ve saglikli
kontroller yas degiskeni acisindan kontrol edilmis olsa da, ilk atak ve rekiirren major
depresyon hastalar1 arasinda yas agisindan fark olmasidir. Bu durum, OKT o6l¢iimlerini
degerlendirirken bir kisithilik olusturmustur ancak, bu kisitlilik da istatistiksel analizler
ile kontrol edilmistir. Calismanin kesitsel olmas1 OKT sonuglar1 agisindan diger bir
kisitlilik olup, ilerideki arastirmalarda uzunlamasina ¢alismalar ile verilerin irdelenmesi
daha uygun olacaktir. Caligmada major depresyon ve saglikli kontrol gruplarinin yas,
cinsiyet, sferik ve aksiyel equvalan gibi OKT parametreleri agisindan eslestirilmis
olmasi ise ¢aligmanin giiglii tarafidir. Calismanin diger bir giliglii yondi, literatiirdeki
diger caligmalardan farkli olarak Vitamin D’nin degerlendirmeye alinmis olmasi ve
Vitamin D eksikliginin hem depresyon ve inflamasyon hem de OKT parametreleri
iizerindeki olasi etkisinin incelenmis olmasidir. Ancak, aragtirmanin yapildigi donem
kis mevsimine denk geldiginden ve bu nedenle agik-kapali giyim tarzi olan gruplar
arasinda giines 15181na maruziyet agisindan fark ortadan kalktigindan, giyim tarzinin
Vitamin D eksikligine olan olasi etkisi yaz aylarinda yapilacak olan baska bir
calismayla yeniden degerlendirilebilir. Calismamizin diger bir giiglii yani, hasta ve

saglikli kontrol gruplarinin inflamasyon parametrelerini ve gz 6l¢timlerini etkileme
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ihtimali olan kronik inflamatuar hastaliklar ve g6z hastaliklar1 agisindan ayrintili olarak
incelenmis olmasi ve bu tip ek rahatsizliklart olan hastalarin ¢alismadan diglanmig
olmasidir. Gelecekte yapilacak calismalarda, OKT o6lgtimlerinin VCAM, ICAM gibi
inflamatuar parametrelerle birlikte incelenmesi depresyonda vaskiler hasar ve

norodejenerasyonun mekanizmasiyla ilgili daha fazla bilgi verebilecektir.
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EKLER

EK-1-Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi

HASTANE ANKSIVETE VE DEFRESYON OLCEGI

Hastamm Adi-Soyadh-

Tarih-

Bu anket =iri daba ivi anlamamrzs yardimcr elacak Her maddeyi alomnm ve son birkag somimied iz
dndnds bulundurerak naml hissetiifiniz en fvi ifade edem yambm yammdaki kuboya isaretlevim
VWanshor igin gok diigimmeyin, akhmeza ilk pelen yaout en d.-:uan.sl.l.ula.-:akh:

1y Eemdimi zerzin, paclayacak pikd
hizzedivormms.
Looglig Fammam
Hargok warnsan
Lamnam Faenan barer
Eighir saman

I E:zkbden zevk aldipima geylerden hala
zevk abrvorom.
Huym eskisn kadar
Pek eckizi kadar degil
Walmrca birae eshisi kodar
Bleredeyse hip eskisi kadar degil

3} Sanki k6ol bir peyv olacakemsy gibi bir
korkuya kapalireruma.
b\.n.'\-ll'lllln.h. gl v aldukoa da giddetli
Evel, aone pok siddetld degal
Barax, ama bemi essdipelendininoe
Hagar, bg dyle dogil

4y  Golsbdliyoerum v olaylana kosaik
tarsfn: =Srebilivorom.
Her zansan obdeada kador
Simdi pek o kedar degil
Simdi kesinlikle o kadar degil
Aok hig degil

5y Akhmadan endige veric degii=celer
Tecivor.
L Cnling Zamiam
Hargok rarsn
A AETIEN FRNEN I Dok sik |||:"i'.\_||
T amiaca hasen

) Eexdimi megeli hizzediyorum.
Eligbir Fsaman
Sak degil
Haxen
Lol =amam

7y  Faksc rabet cdurakdliverum ve kendin
zevyek Rizzedivorem.
Eleimlik be
Cremelbikle
Sk deggil
Elighir saman

Ek -2-Hamilton Depresyon Olgegi
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B} Eendimizanki dergonlazmag
hizzedivormm.
Hemnen: hemen her zasan
Lol =ik
Haxen
Highir soman

O Sanki igima par par ediyormeg gikd bir
redirpizlige kapaloyerame.
Highir zaman
Haxen
Cildukpa sak
ol sik

10 Dz phirfndgime ilpimi kevhecmm.
Eesimnlikle

g kndar deem @bl enmiyonen

Fek o kndar feen gidsserme el yorurm

Her zarmanki kodar derm glaioripommm

11} Eendimi sanki bep bir jev vepmak
zerundaymes pibd huzersaz hizzediyorues.
Lzerpekion de goa lasla
Cildukga dazla
Lo fasla degil
Hig degil

12} Dlaceklar revkls bekivormn
Heer zarsan il kador
Her 2asankisden hirar daoha ax
Her ramankimden kesinlifile birar daha az
Hemnen hemen hig

13} Amiden panik doygeznms Ramloerem
Crerpekien de ook sk
Cildukpa sak
Low mik |||:";_||
Eligbir Fsaman

14} Iyi bir kicap, televizryon va da redye
pregramusdan zevik alabilivomnmm
Saklikla
Bazxen
Pok e degil
Lok sepTek
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HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGE

[ Puan_|
1. DEPRESTF [COKKUN) RUH HALL wn| []
2. CALISMA VE ETKINLIKLER an| []
1. GEMITAL SEMPTOMLAR way | [
4. SOMATIN SEMPTOMLAR ~GASTROINTESTINAL aar | [
5. KILO KAYEI
A DIGEcMizing pedemLENDIRIRIOEN Gl D
B CEACEK KiLO Deligimi {4 [:l
6. UYIUSUZLUK (BASLARKEN) wn | []
7. UFKUSLZLUK (DRTA] an | ]
B. UYKUSUZLUK (GEC) wn | []
9. SOMATIK BELIRTILER [GENEL) wn | []
10, SUCLULUK DUYGLLART fu- D
14. INTEHAR an| []
12, PEISEK WavET (k=&] D
13, SOMATIN KAYGI Gh-E] D
14. HIPOKONDRT an| []
1% IQCORU (1.3 D
B, TR WRIPLE M A (i-&] D
17. AMTASYON an| []
TFLAM
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iREisam Sii Sdni Tarin

llsaiwam ¥ag wa Cinayen |samemrens

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGE (HARS)

Lutfen her konw bagind Igin 0-4 aragr Bir puan varin

1. ANKSIYETELI MIZAC

2. GERILIM

3. KORKULAR

. UYKLUSUZLUK

ENTELLEKTUEL (kognitif)

DEPRE SIF MIZAC

SOMATIK [muskuler)

SOMATIK [duygusal)
KARDIOVASKULER SEMPTOMLAR
10. SOLUNUM SEMPTOMLARI

11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR
12. GENITOURINER SEMPTOMLAR

Fusn

wlm|~|m|wm| .

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANI S

TORLAM PLAM:

PSIFIK (1,2.3.5.8)
SOMATIK (4.7,8,8.10,11,12,13.14)

Ek-4-Algilanan Stres Olcegi
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Bigilanan Stres Olgedi

Azaqdski sorular son bir ay igindeki disinceleriniz ve duygulannizla igilidir.
Her bir soruds sizden bu disUnceyi ya da duyguyu ne sikhkia yasadifiniz
belitmeniz istenmektedir. Baz sonudar birbinne benzer gibi gorinse de= aralannds
farkliliklar vardir ve her soruyu ayn bir soru olarak degerlendirmeniz gerekmekiedir
Sorulan yanitlarken son bir sy icinde ne sikilikts bu sekilde distndOdunizl ys da
hisseftiginizi hesaplamays calismak yerine soruyu ckudukisn sonre secenekler
arasinda en uygun girddginiz tehmini isaretlermeniz daha uygun clacakhr.

MEREDEYSE HIC

HIC
SIKCA

COK SIK

1. Son bir gy icinde, beklenmedik sekilda gerceklesen
olaylardan dolay ne sikhkta GzOldindz?

2. Son bir ay icinde ne sikhkts, yassmimizdaki dnemli seylen
kontrol edemediginizi hissettiniz?

3. Son bir ay icinde kendinizi ne sikhikta, gergin ve stresli
hisseftiniz?

4. Son bir ay icinde, yasaminizdaki can sikic durumlbarla ne
sikhikta basanh bir bigimde bas etiniz?

§. Son bir ay icinde ne sikhkta, yassminizds meydana gelen
dnemli dedisikliklerle etkili bir bigimde basa cikhinz hissetiiniz?

G. Son bir ay icinde ne sikhikts, kisisel sorunlannizla bas etme
yetenedinizden emin oldunuz?

7. Saon bir ay icinde ne sikhkta, islerin istediginiz gibi gittigini
hissettiniz?

8. Zon bir ay iginde ne sikhkts, yapmak zorunds cldugunuz her
sayin Ustesinden gelemeyecedinizi disindinlz?

8. Son bir ay icinde yasamimizdski rahatsiz edic olaylan ne
siklikts kontrol edebildiniz?

10.50n bir &y icinde ne sikhkta, yassminizdaki olaylars hakim
oldujunuzy hissettiniz?

11. Zon bir ay icinde, konfrolindz disinda gerceklesen seylerden
dolayi ne sikhiktz ofkelendiniz?

12.5on bir ay icinde ne sikhkta, dsiesinden gelmek zorunda
oldujunuz seyler izerinde disindindz?

13. Zamaminizi nasil geirdiginizi son bir ay icinde ne siklikia
kaontrol edebildiniz?

14.Zon bir &y icinde ne sikhkts, glgliklerin, Ostesindan

gelemeyecadiniz kadar cogaldidin hissettiniz?

Ek-5-Global Degerlendirme Olcegi
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