T.C
SULEYMAN DEMIREL UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI

PROTEZ KAPAK HASTALARINDA ANKSIYETE
VE DEPRESYON iLE iLISKILi SOSYODEMOGRAFIK
OZELLIKLER

Dr. Yasemin TURKER

AILE HEKIMLIiGi ANABILIiM DALI
TIPTA UZMANLIK TEZi

DANISMAN
YRD. DOC. DR. KURTULUS ONGEL

2010 - ISPARTA



TESEKKUR

Asistanligim sirasinda gerek egitim, gerekse tez asamasinda ilgi ve destegini
esirgemeyen, bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi A.D. Baskani Yrd.Dog¢.Dr.Kurtulus
ONGEL’e,

Tezimin tamamlanmasindaki katkilarindan dolayi, Siileyman Demirel

Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji A.D. Uyesi Dog. Dr. Mehmet Ozaydin’a,

Egitimimiz siliresince sevinglerimizi ve iizlintlilerimizi beraber yasadigimiz,
asistan arkadaslarim Dr. Ismail SARIKAN, Dr. Ebru KATIRCI, Dr. Bahriye
KUCUKKILIC, Dr. Turgut GURBUZ, Dr. Hacer KAYACAN, Dr. Ozge UCMAN,
Dr. Seher KOMURCU, Dr. Cagri BOCUTOGLU, Dr. Selami KARA, Dr. Sitki ARI,
Dr. Funda BAS’a, Dr.Zeliha SALMAN’a

Rotasyonlarim sirasinda bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, Dahiliye,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum, Genel Cerrahi,

Psikiyatri ve Acil Tip AD’da gorevli hocalarimiza ve asistan arkadaglarima,

Higbirseyi esirgemeden bizleri yetistiren, haklar1 6demekle bitmez anne ve
babama, varlig1, destegi ve sabr1 i¢in esim Yasin TURKER, oglum Ahmet ve kiiciik

kizim Zeynep’e sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Yasemin Tiirker



ICINDEKILER

SAYFA

TESEKKUR i
ICINDEKILER DIZIiNi ii
SEKILLER DiZiNi vii
TABLOLAR DiZIiNi vii
KISALTMALAR DiZiNi viii

1. GIRIS VE AMAC 1
2.GENEL BIiLGILER 3

2.1.Kalp kapak hastaliklar1
2.2. Protez kapak tipleri

2.2.1 Biyoprostetik kapaklar

2.2.1.a) stentli heterogreftler

2.2.L.b) stentsiz heterogreftler

2.2.1.c) homogreftler

2.2.1.d) otogreftler

2.2.1I1. Mekanik kapaklar

2.2.11.a) single-leaflet tilting disk (monoleaftler) kapaklar
2.2.1L.b) bileaflet tilting disk kapaklar

2.2.11.¢) top kafes(caged ball)tipi kapaklar



2.3 Mekanik kapak m1? Biyoprostetik kapak m1 ?
2.4. Protez Kapaklarin Degerlendirme Y ontemleri
2.4.1. Ekokardiyografi

2.4.11. Skopi

2.4.111. Kalp Kateterizasyonu

2.5. Protez Kapaklarla iliskili Sorunlar

2.6. Protez Kapaklarda Antikoagiilasyon

2.7. Depresyon

2.7.1.Tanim

2.7.11.Tarihge

2.7.111. Depresyonun Giincel Siniflandirilmalari
2.7.1V. Depresyonun Epidemiyolojisi

2.7.1V.a) Baslangi¢ Yasi

2.7.1V.b) Cinsiyet

2.7.IV.c¢) Sosyal Sinif:

2.7.1V.d) Ulkeler Ve Irklar Arasindak Farklar
2.7.1V.e) Medeni Durum

2.7.1V.f) Kisilik yapisi

2.7.1V.g) Aile dykiisii

2.7.1V.h) Diger etkenler

2.7.V. Depresyon Etyolojisi

2.7.V.a) Psikososyal Sebebler



2.7.V.al) Yasananlar ve ¢evre

2.7.V.a2) Aile

2.7.V.a3) Hastalik 6ncesi kisilik 6zellikleri
2.7.V.a4) Psikanalitik goriis agisindan depresyon
2.7.V.a5) Depresyona davranisgi-bilissel yaklasimlar
2.7.V.b)Genetik etkenler

2.7.V.c) Biyolojik etkenler

2.7.V.c1) Biyojenik aminler

2.7.V.d) Uyku anormallikleri

2.7.V.e) Sirkadiyen ritimler

2.7.V.f) Noéroimmun regiilasyon

2.7.V.g) Beyin goriintiileme ¢alismalari

2.7.V.h) Noroanatomik goriisler

2.7.Va) Diger norokimyasal faktorler

2.7.V.i) Endokrinolojik bozukluklar

2.7.V.il) Hipotalamus, pituiter, adrenalin aks1
2.7.V.i2) Tiroid islevleri

2.7.V.i3 ) Hipotalamo-pituiter-Growth Hormon etkisi
2.7.V.i4 ) Depresyon ve Prolaktin

2.7.V.i5) Depresyon ve Gonadotropinler

2.7.VI. Depresyon Klinigi

2.7.V1L.a) Duygulanim bozuklugu



2.7.VLb) Bilissel bozukluklar

2.7.VL.c) Bedensel Belirtiler

2.7.V1.d) Davranis bozuklugu

2.7.VII. Antidepresan Ilaglarin Simiflamasi

2.8. Anksiyete

2.8.1. Tanim

2.8.11. Etyoloji

2.8.11.a) Biyolojik modeller

2.8.11.a1) Genetik etkenler

2.8.11.a2) Norobiyoloji

2.8.11.a3) Anksiyetede Norokimyasal Sistemler

2.8.11.a4) Anksiyete ve Endokrin Sistem

2.8.11.a5) Norofizyoloji

2.8.11.b) Psikojen Etkenler

2.8.11.¢) Biligsel-Davranis¢1 Kuramlar

2.8.111. DSM 1V Tan1 Siniflamasinda Anksiyete Bozukluklari

2.8.IV. Klinik Ozellikler

2.8.V. Anksiyolitik Ilaglarm Smiflamasi
3.MATERYAL-METOD 38

3.1.Arastirma Projesi

3.2.Arastirma Bolgesi

3.3.Arastirmanin Tipi



3.4.Arastirma Evreni ve Evrenin Tanitilmasi
3.5.0rneklem ve Aragtirmaya Katilim Oranlart
3.6.Arastirmaya Kabul ve Ret Kriterleri
3.7.Aragtirmanin Veri Kaynaklar1 ve Uygulama Sekli
3.8.1statistiksel Incelemeler
3.9.Arastirmanin Siiresi
3.10.Arastirma Sirasinda Karsilasilan Giigliikler

4. BULGULAR

5.TARTISMA

6.0ZET

7.INGILIiZCE OZET(SUMMARY)

8. KAYNAKLAR

9.EKLER

EK-1. SDU Akademik kurul kararlar1

EK-2. SDU Etik kurul kararlar1

EK-3. Protez kapak hasta ¢calisma formu

EK-4 Beck depresyon 6l¢egi formu

EK-5 Hamilton anksiyete 6lgegi formu

Vi

43

47

52

53

54

61



vii

SEKILLER DiZiNi

Sekil 1: Pivot diskli mekanik kapak protezi

Sekil 2: Starr-Edwards Mitral kapak protezi (Caged ball valve).

TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1; Kalp Kapak Hastaliklar1

Tablo 2: Major Depresif Epizod Ii¢cin DSM-IV Tan1 Olgiitleri
Tablo 3: Duygudurum bozukluklarinin giincel siniflandirilmasi
Tablo 4: DSM Tani Siniflamasinda Anksiyete Bozukluklari

Tablo 5. Depresyon diizeylerine gore demografik ve klinik ozelliklerin sayica

dagilimi1 ve depresyon puanina goére anlamliliklari.

Tablo 6. Depresyon diizeylerine gore laboratuvar ve ekokardiyografi verilerinin

ortalama degerleri ile P degerleri



KISALTMALAR DiZIiNi

ACTH: Adrenokortikotropik hormon
BT: Beyin tomogrofisi

BZ: Benzodiazepin

CCK: Kolesistokinin

CRF: Kortikotrop releasing faktor

CRH: Kortikotropin serbestlestirici faktor
DST: Deksametazon supresyon testi
EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Elektrokardiyografi

FSH: Folikiil stimiile edici hormon
GABA: Gamma-aminobiitirik asit

GH: Growth hormon

GHRH: Growth hormon releasing hormon
GnRH: Gonadotropin serbestlestirici hormon
HPA: Hipotalamo-hipofizer-adrenal
HPG: Hipotalamus-pituiter-gonad

LC: Lokus ceruleus

LH: Luteinizan hormon

viii



MR: Magnetik rezonans

NE: Norepinefrin

NK: Norokinin

PET: Pozitron emisyon tomografisi
PRL: Prolaktin

REM: Rapid eye movement

SDU: Siileyman Demirel Universitesi
SPECT: Single photon emission computerized tomography
SSS: Santral sinir sistemi

TEE: Trans6zofageal ekokardiyografi
TRH: Tiroid releasing hormon

TSH: Tiroid stimulan hormon

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

VMA: Vanilmandelik asit



1. GIRIS VE AMAC

Hastalik tibbi agidan oncelikle fizyopatoloji-organik siiregleri igerir; hasta
icinse, ruhsal, sosyal, cevresel, ailesel, psikososyal, psikoseksiiel ¢cok boyutlu bir
olgu, bir yasam, kimlik ve varolus krizidir. Tibbi hastalik ile psikiatrik tanilar
arasinda bir iligki vardir (1). Genellikle yasami tehdit eden hastaliklarda ve
Oziirliiliige neden olan fiziksel hastaliklarda emosyonel bozukluk siktir. Bedensel
hastalig1 olanlarda depresyon morbidite ve mortaliteyi etkileyen 6nemli bir klinik
sendromdur (2). Bedensel hastaligi olan yatan hastalar arasinda major depresyon
yaygiligr %5-10, ayaktan takip edilenlerde %9-16 bulunmustur (3). Diyabetlilerde
saglikli kontrollere gore depresif bozukluk ya da depresif semptomlarin belirgin
olarak daha sik saptandigi ve bu hasta grubunda major depresyonun %10-15
oraninda gdzlendigi belirtilmistir (2). Onemli diger psikiatrik hastalik grublari iginde
alkol madde bagimliligi, intihar girisimi ve psikotik bozukluklar yer alir. Koroner
arter hastaligit olanlarda %19-23 oraninda major depresyon go6zlendigi
belirtilmektedir. Bu hasta grubunda major depresyon i¢in risk faktorleri, kadin olma,
enfarktin biiyiik olmasi, fiziksel fonksiyonlarin belirgin olarak bozulmasi, sosyal
iliskilerin zay1f olmasi1 ve gecirilmis depresyon oykiisii olarak tanimlanmistir (4).

Koroner arter hastaliklarinda oldugu gibi kalp kapak hastaliklarina bagh
psikiyatrik bozukluklarin ortaya ¢ikmasi da olasidir. Kalp kapak hastaliklarinin
tedavisinde hem yasam siiresini uzatmalari hem de yasam kalitesini yilikseltmeleri
nedeni ile yararliliklarimi kanitlamis olan mekanik protez kapaklar giliniimiizde
yaygin olarak kullanilmaktadir. Onceden kapak cerrahisi uygulanmis olan bireyler,
kalp kapak hastalig1 bulunan hastalarin énemli bir boliimiinii olusturur. Tiim kalp
kapak hastalikli hastalarin %28’1 kapak cerrahisi uygulanmis hastalardir (5). Protez
kapak iki tipte olabilir. Mekanik veya biyolojik olmasindan bagimsiz olarak, hepsi
sorunlara yol acabilir ve yeni hastalik siirecini baglatabilir. Tiim mekanik kapaklar
uzun siireli antikoagiilasyon yapilmasini gerektirir. Biyolojik kapaklar daha az
trombojeniktir ve baska endikasyonlar (atriyal fibrilasyon vb.) bulunmadik¢a uzun
siireli antikoagiilasyon gerektirmez. Ancak tiimiinde zamanla yapisal kapak
bozuklugu gelisebilir (6). Sonu¢ olarak, bugiine kadar gelistirilmis olan protez

kapaklardan hig¢biri hemodinamik Ozellikleri, dayanabilirlik siireleri ve



komplikasyonsuz olusu agisindan dogal kalp kapaginin yerini tutamamistir. Ne tip
olursa olsun sorunlara yol agabilir; bu durum psikiyatrik bozukluklar tetikler. Protez
kapak isleviyle ventrikiil islevindeki bir kotlilesmenin veya bagka bir kalp
hastaligindaki hastaligin ilerlemesinin erken saptanabilmesi ve ortaya ¢ikabilecek
psikiyatrik bozuklugun erken tani ve tedavisi i¢in, kapak cerrahisi uygulanmis
hastalar yasam boyunca izlenmelidir.

Depresif bozukluklar, temel olarak biligsel, psikomotor ve psikofizyolojik
alanlardaki bozukluklarla, kisiler arasi giicliiklerin eslik ettigi bir grup bozukluktur.
Klinik anlamda depresyon denince; derin iiziintiilii bir duygudurum icinde diisiince,
konusma ve hareketlerde yavaslama; durgunluk, degersizlik, kiiciikliik, gii¢siizliik,
isteksizlik, karamsarlik duygu ve diisiinceleri ile fizyolojik islevlerde bozukluk gibi
belirtileri igeren bir sendrom anlasilir (7). Enerji azlig1 basta olmak tizere depresyon
semptomlart uyku bozukluklari, istah bozukluklari, anhedoni, ajitasyon gibi ¢ok
farkli sekillerde kendilerini gosterir. Kisi giinliik hayatinin gerektirdigi vazifeleri
yapmakta zorlanir ve genel olarak ‘¢cokkiin’ bir mizag icine girer (8).

Anksiyete; kaygi, bunalti, bogulma hissi, sikintilt durum anlamina gelmektedir.
Carpinti, nefes almada zorluk, hizli hizli nefes alma, kalp hizinin artmasi, ellerde ve
ayaklarda titreme, asir1 terleme gibi fizyolojik belirtileri yaninda sikinti, heyecan,
aniden ¢ok kotii bir sey olacakmis hissi ve korkusu gibi psikolojik belirtileri vardir.
Bazi tanimlamalarda anksiyete; kaynagi bilinmeyen bir tehlike beklentisi ile
siirlandirilarak korkudan ayirt edilir (9).

Protez kapak hastalarinin, yasam boyu ve sik araliklarla poliklinik kontroliine
gitmek zorunda olmalar1 ve komplikasyonlarla karsilagsma olasiliklarinin yiiksek
olmasi nedeniyle depresyon veya anksiyete goriilme sikliginin da yiiksek olacagi
diistiniilmektedir. Kardiyoloji Poliklinigine basvuran protez kapak hastalarinda
depresyon ve anksiyete diizeyini belirlemek ¢alismanin temel amacidir. Depresyon
ve anksiyete diizeyleri ile ilskili sosyodemografik ve klinik 6zellikleri arastirmak da

calismanin bir diger amacidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Kapak Hastahklar:

Klinik uygulamalarda sik karsilastigimiz kalp kapak hastaliklar1 tablo 1’ de
verilmigtir.

Tablo 1; Kalp Kapak Hastahklar

Mitral Kapak Hastahklar
Mitral Kapak Darlig1
Mitral Kapak Yetersizligi
Mitral Kapak Prolapsusu

Aort Kapak Hastaliklar
Aort Kapak Darlig1
Aort Kapak Yetersizligi

Trikiispit Kapak Hastaliklar:
Trikiispit Kapak Darlig:
Trikiispit Kapak Yetersizligi
Trikuspit Kapak Prolapsusu

Pulmoner Kapak Hastalklar:
Pulmoner Kapak Darlig1
Pulmoner Kapak Yetersizligi

Coklu Kapak Hastahigi

Protez Kapak Hastaliklar1
Protez Kapak Darligi
Protez Kapak Trombozu ve Pannus Geligimi
Protez Kapak Yetersizligi

2.2. Protez Kapak Tipleri:

Protez kapaklar esas olarak, mekanik ve biyoprostetik kapaklar olmak tizere iki
gruba ayrilirlar. Biyoprostetik kapaklar, eger insan disinda bir canlidan alinmig ise
heterogreft, insandan alinmis ise homogreft veya allogreft olarak tanimlanir. Kisinin
kendi kapagi yine kendi kapagi ile degistirilmisse (kendi pulmoner kapagi aort
kapagi ile degistirilmis) bu kez otogreft kapak degisimi olarak tanimlanir (5,6,10).

2.2.1. Biyoprostetik Kapaklar

2.2.1.a) Stentli Heterogreftler:

Heterogreft kalp kapagi iic yapragin dairesel bir orifis olusturacak big¢imde

acilacagi bir tasarima sahiptir. Carpentier-Edwards (sigir veya domuz kokenli) ve



Hancock kapaklar1 (domuz kokenli) kapaklar glutaraldehid ile isleme tabi tutulmus
olan aort kapaklarinin yar1 esnek poliprolen c¢ember veya teller iizerine
oturtulmasiyla elde edilirler (5,6,10,11). Doku kapaklarin yari-esnek stent ve
halkalarinin (“ring”) tasarimi, yapraklarin 3 boyutlu konumlarini agilma ve kapanma
sirasinda koruyabilme ve cerrahi yerlestirmeyi kolaylastirmayi amaglamaktadir.
Bununla birlikte, 6zellikle kii¢iik kapak boyutlarinda, doku kapak stentlerinin ve
islenmis yapraklarin agilma sirasinda akim direncini ve gradientleri arttirdigi, efektif
kapak alanmi smnirladigi, ayrica yapraklarin yipranmasini ve kalsifikasyonunu

hizlandirabildigi anlasilmistir (5,6,10,11-14).

2.2.1.b) Stentsiz Heterogreftler:

Bunlarda, domuz aort kapagi kollajen dokusunun bozulmasini dnlemek icin
diisiik basingta islenip, bazilarinda kalsifikasyonu dnlemek i¢in alfa-amino oleik asit
ile isleme tabi tutulur. Kapagin digina destek ve dikise imkan veren bir malzeme
olarak Dakron bir tabaka eklenir. Bu kapak tipinde sol ventrikiil ¢ikis yolunun ve
aort kokiiniin boyutlar1 biiylik 6nem tasir. Aort kiispislerinin iyi kapanis
gosterebilmesi icin, genellikle aort anulusu veya sino-tubuler baglanti noktasinin
capmna gore 1 Ol¢li daha biiyiik kapak secilir. Gerekenden kiiclik kapak se¢imi,
stentsiz aort kapaginin kiispislerinin gerilmesiyle merkezi bir aort yetersizligi ile

sonuclanir.

2.2.1.c) Homogreftler

Insan dliisiinden alinip, antibiyotik ile sterilize edilip, dondurularak elde edilir.
Oliimden sonraki ilk 24 saat iginde ¢ikarilmasinin en uygun sonuglari verdigi, bu
stire i¢cinde dondurulmus kapaklarda canli hiicrelerin bulunabilecegi bildirilmektedir.
Bu canli hiicrelerin homogreftin takildigi yeni bedende kollajen ve elastin dokusunu
tiretmeye devam ederek, kapagmn yapisal biitiinliigiinii koruyabilecegi One
stiriilmiistiir (5,6,10,11-14). Aortik homogreftler genellikle bir blok halinde ¢ikan
aort, aort kapagi, interventrikiiler septumdan bir boliim ve mitral 6n yapragi icerirler.
Homogreft cap1 belirlenirken ekokardiyografik veya nadiren anjiyografik olarak
Ol¢iilen aort anulusu veya sino-tubuler baglanti noktasi ¢aplari referans olarak alinir.

Mitral homogreftler papiller kaslar, kordalar, anulus ve mitral yapraklar olarak tiim



mitral aparatin ¢ikarilmasi ile hazirlanir. Mitral kapak tamiri veya mekanik kapakla
replasmani gibi segeneklerin varliginda, bu asamada kullanimi sinirhidir (5,6,10,11-

14).

2.2.1.d). Otogreftler:

Pulmoner oto greft (Ross operasyonu) olarak adlandirilan iglemle hastanin aort
kapaginin yerine kendi pulmoner kapaginin yerlestirilmesi s6z konusu olabilir
(5,6,10). Bu islemde pulmoner kapak anulus ve proksimal pulmoner arterden olusan
kisa bir silindir halinde pulmoner kapak dokusu biitiin olarak ¢ikarilir. Pulmoner
kapak yerine de pulmoner allogreft konulur. Pulmoner otogreft dokusunun canliligi,
hemodinamik o6zelliklerin normal olmasi, tromboz ve infeksiyon riskinin diisiik
olmas1 ve g¢ocuklarda biiyiimeye uyum yeteneginin de bulunabilmesi bu islemin

olumlu yanlaridir (5,6,10).

2.2.I1. Mekanik Kapaklar

2.2.11.a) Single-Leaflet Tilting Disk (Monoleaflet) Kapaklar:

Bu kapaklarda disk pirolitik karbondan yapilmis olup, bir pivot eksen iizerinde
0 ile 60-85 dereceler arasinda bir ac1 ile bir tahteravalli gibi acilip kapanir (Sekil 1).
Bu tip kapaklarda okliider olan disk ile birdigerinden ayrilan biri biiyiik, digeri kii¢iik
2 ayn agiz (orifis) mevcuttur. Bilyiik orifis kapak acilma yoniinde, kiiciik orifis ise
pivot ekseninin proksimalinde olusur (5,6,10). Bu kapaklarin kapanmasi i¢in gerekli
giic distaldeki basincin diskin biiyiik tarafina yiliklenmesi ile saglanir. Bunun
olusabilmesi i¢in, kapagin ag¢ik halinin dikis halkasina gére 90° den daha az olmasi
(55-70°) gereklidir. Ayrica, bu kapaklarda disk 90° agilamadigindan diskin arkasinda
kalan boliimde akim duraganlagmasi olur ve trombiislerin olugsmasina zemin hazirlar

(15-17).



Sekil 1: Pivot diskli mekanik kapak protezi

(Bu resim Dr D. A. Pybus koleksiyonundan alinmustir)

2.2.11.b) Bileaflet Tilting Disk Kapaklar:

Yarim daire seklinde pirolitik karbon kapaklar pivot eksenleri iizerinde 0 ve
75-90 derece arasinda hareket ederler. A¢gik durumda 2 adet biiylik yan orifis ve
merkezde dikdortgen bigiminde ii¢lincii bir orifis mevcuttur. Leafletlerin arasinda
actk durumdayken 5° den daha az a¢i olmasi akim hatti boyunda simetrik ve
kisitlanmamis bir debi saglar. Buna karsilik, iki yarim daire diskin genis acilma
acilart kapaniglar1 sirasinda da biiyiik bir aciyr katetmelerini getirir. Kapanig
konumuna geri doniisleri sirasinda yarim daire diskler onlerindeki kani iterek belirli

bir kapanig geri akimina (closure back-flow ) neden olurlar (5,6,10-17).

2.2.11.c) Top Kafes ( Caged Ball ) Tipi Kapaklar:

Metalik  kafes i¢indeki silikon top iceren kapaklar giliniimiizde
kullanilmamaktadir. Kafes iginde topun inip ¢ikma mesafesi 1-2 cm ye ulagmaktadir
(Sekil 2). Bu kapak tipinde top uzaklastiginda akim topun g¢evresinden ag¢ili olarak
ger¢eklesmektedir (5,6,10).



Sekil 2: Starr-Edwards Mitral kapak protezi (Caged ball valve).
(Bu resim Dr D. A. Pybus koleksiyonundan alinmistir).

2.3. Mekanik Kapak Mi1? Biyoprostetik Kapak Mi?

Mekanik kapaklar uzun Omiirlii olmalarina karsin antikoagiilan tedavi
gerektirirler ve tromboembolik olaylara neden olurlar. Tromboembolik olaylar,
kapaklarin dizaynina, kullanilan materyale ve hastaya bagli olarak olusur (18).
Endokardit, ayrisma, perivalviiler kacak ve pannus olusumu hem mekanik hemde
biyolojik kapaklarda goriiliirken, akut protez trombozu mekanik kapaklarda daha sik
goriiliir (19,20). Son c¢alismalar mekanik kapaga bagli kanama komplikasyonlarinin
beklenen yasam siiresi ve biyolojik kapaklarin reoperasyon riski ile birlikte
diisiintilmesi gerekliligini gostermistir (21,22).

Biyoprostetik kapaklarda olusan yapisal bozukluk doku kapaklarinin en sik ve
en Onemli reoperasyon nedenidir (23,24). Biyoprostetik kapaklarin yapisal
bozuklugunun zamana bagli olarak gelistigi bilinmektedir. Buna karsin bir¢ok cerrah
stentsiz kapaklar1 ve homogreftleri giderek daha erken vyasta kullanmaya
baslamislardir (25-27). Bununla birlikte, % 0.5/y1l major risk ve %2 - 4/y1l minor
antikoagiilasyona bagli kanama riski oranlarin1 yiiksek bulunmaktadir (18). Yeni
takilacak kapagin se¢imi halen tartisilmaktadir. Se¢im hastanin yasina, beklenen
yasam siiresine, kapagin Olgiisiine ve kardiyak- kardiyak olmayan komorbiditeye
baghdir. Biyolojik ve mekanik kapaklarin uzun donem verimliliklerini karsilastiran
bazi calismalarda, kapaga bagli komplikasyonlara ragmen benzer olarak

bulunmustur. Son ¢alismalar mekanik kapaga bagli kanama komplikasyonlarinin



beklenen yasam siiresi ve biyolojik kapaklarin reoperasyon riski ile birlikte

diisiiniilmesi gerekliligini gostermistir (21,22).

2.4. Protez Kapaklarin Degerlendirilme Yontemleri
2.4.1. Ekokardiyografi:

Ekokardiyografi, gerek 2 boyutlu, gerekse Doppler (renkli, pulsed ve
continuous wave Doppler) incelemeleriyle protez kapak degerlendirmesinin temel
yontemi durumundadir (2,25). Giivenilir bir ekokardiyografik degerlendirme;
Doppler bulgularinin  iki boyutlu olarak desteklenmesini gerektirir (5,28).
Transtorasik ekokardiyografide (TTE) bir biitiin olarak kalp bosluklarinin, ventrikiil
fonksiyonunun, pulmoner arter sistolik basincinin; protez kapagin ve diger
kapaklarin incelemesinde Onemli bilgiler saglanabilir (5,28). Ancak, oOzellikle
mekanik kapak okliiderinin neden oldugu reverberasyonlar, akustik golgelenmeler
TTE ile iki boyutlu ve renkli Doppler incelemelerde giigliikklere neden olur. Kapak
acilma yoniinde distal tarafta kalan trombiis veya vejetasyonlar eger boyutlari
belirgin bir diizeye varmamis ve hareketli degilse akustik yansimalar i¢inde TTE ile
farkedilmeyebilir. Kapak hareketinde bir kisitlanmaya neden olmayan trombiis veya
vejetasyon Doppler ile protez kapak gradient ve alan Ol¢limlerinde de ipucu
vermediginden TTE’de go6zden kacabilir. Buna karsilik, transézofageal
ekokardiyografi (TEE) 6zofagusun hemen oniindeki kalp yapilarinin ve kapaklarin
degerlendirilmesinde yiiksek frekansinin iiriinii olan yiiksek rezoliisyon (iki nokta
ayrimi) yetenegi ile protez kapak olgularinda tanida altin standard durumundadir
(5,28,29). Bu yontem, Doppler ile belirlenen yiiksek gradientlerin hangi patolojilere
karsilik geldigini yetkinlikle ortaya koyabilir. Yine, obstriiksiyona neden olmayan
kiigiik trombiis ve vejetasyonlar, aniiler abseler, fistiiller, pannus, transvalviiler ve
paravalviiler yetersizlikler, kalp bosluklarinda trombiis varligi, postoperatif donemde
goriilebilecek aort duvarina ait anevrizma, diseksiyon gibi patolojiler TEE ile

ayrintili olarak gdosterilebilir (28,29).

2.4.11. Skopi



Mitral protez kapak en iyi sag on oblik kranyal agilandirmayla, aortik kapak ise
sag Oon oblik kaudal veya sol 6n oblik kranyal agilandirmayla incelenebilir. Disk
acilimlarinin tasarimlarinin gerektirdigine gore belirgin olarak azalmasi obstriiksiyon
anlamina gelir. Buna karsilik, kapak halkasinin agir1 hareketi (aort kapakta 7°; mitral

kapakta 11°) kismi ayrisma (dehiscence ) olasihigim diisiindiirmelidir (30,31).

2.4.111. Kalp Kateterizasyonu

Aortik bioprotez kapaklarin kateter ile gecilerek, sol ventrikiil basing
incelemeleri ve kontrast ventrikiilografi yapilabilecegi bildirilmekle beraber,
transtorasik ve transozofageal ekokardiyografinin sagladig: iki boyutlu ve Doppler
inceleme bulgular1 protez kapaklar1 kateterle gegmeyi gerektiren her tiirlii invaziv
degerlendirmeyi gereksiz kilmaktadir. Mitral protez kapaklarin gradientinin kateter
ile degerlendirilmesinde de, yontemin teknik bir kisitlamasi olarak, ger¢ek degerin
tistlinde basing gradientleri bulunabilecegi (overestimation) gdz 6niinde tutulmalidir.
Giliniimiizde, bir protez kapak olgusunda koroner anjiyografi ayrica gerekmiyorsa,
TTE ve TEE gerek kapak alanlar1 ve gradientler, gerekse yetersizlik akimlarinin
hemodinamik ciddiyetinin degerlendirilmesinde invaziv incelemeleri gereksiz

kilmaktadir (5,6,10).

2.5. Protez Kapaklarla iliskili Sorunlar;

Protez kapaklarin dogal seyrine ait mevcut bilgiler farkli hasta ve klinik profile
sahip serilerde, ¢esitli endikasyonlarla degisik kapaklara yerlestirilmis, ¢esitli protez
kapak tiirlerini bir arada barindiran serilerden elde edilmis oldugundan g¢esitli
glicliikler dogmaktadir. Bunun yani sira, Tlzerinde uzlagilmis belirli bir
nomenklatiiriin ve takip kriterlerinin yakin doneme dek gelistirilmemis olmas1 geriye
doniik incelemelerde dnemli bir diger giigliikk nedenidir (5,32).

Protez kapaklarla iliskili sorunlara yaklasimi amaclayan ilk kilavuz 1988
yilinda American Association for Thoracic Surgery ( AATS ) ve Society of Thoracic
Surgeons (STS) isbirligiyle hazirlanmis ve 1996 yilinda yenilenmistir. Bu

kilavuzdaki temel sorunlar asagida siralanmistir (32):
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1. Yapisal kapak bozulmasi: Kapagin kendisinden kaynaklanan, infeksiyon
veya trombozun neden olmadigi daralma ve kacaklari, kapak elemanlarinin
biitiinltiiglinlin bozulmasini ifade eder.

2. Yapisal olmayan kapak disfonksiyonu: Kapagin kendisinden
kaynaklanmayan darlik veya kagak yapan nedenleri (pannus veya kordalar tarafindan
kapagin kisitlanmasi, dikis atmasi), hemolitik anemi ve hastaya uygun olmayan
kapak boyutlarinin sec¢ilmesine bagl 6l¢li uyumsuzlugunu igerir.

3. Kapak trombozu: Infektif endokardit bulunmayan bir durumda olusan ve
kapak tizerinde veya yakininda olusan ve kapak iglevlerini kisitlayabilen trombiisler.

4. Embolizasyon: Infektif endokardit yoklugunda olusan gecici veya kalict
serebral embolizasyon, periferik embolizasyon.

5. Kanama: Daha o6nceki tamimlamada antikoagiilana bagli kanama olarak
ifade edilip, daha sonra antikoagiilan veya antiplatelet kullanimi olmaksizin olugan
kanamalar1 da kapsar hale getirilmistir.

6. Operasyonlu kapakta endokardit: Bu baslik altinda infektif endokardit
zemininde gelisen trombiis, tromboembolizasyon, kanama ve paravalviiler kacak gibi

tiim komplikasyonlara bagli morbidite de toplanmugtir.

2.6. Protez Kapaklarda Antikoagiilasyon
Geri kalmig ve gelismekte olan iilkelerde sosyo-kiiltiirel diizeyin heniiz
istenilen diizeyde olmamasi nedeniyle, hastaneye tekrar bagvurularda ve warfarin
sodyumun dogru kullanimi konusunda ciddi sikintilar yasanmaktadir. Trombotik
kapak tikanikliklar siklikla yanlis antikoagiilan kullanimina bagli olugsmakla birlikte,
pannus olusumu ile de iligkilidir. Bu nedenle hasta ve yakinlarinin ameliyat dncesi ve
sonrasinda yeteri kadar bilgilendirilmesi ¢ok dnemlidir. Mekanik kapak ayrilmasi ve
pannus olusumu hem biyoprostetik hem de mekanik kapaklarda gézlenirken, akut
protez trombozu siklikla mekanik kapaklarda goriiliir (33).
Protez kapakli 2199 olguyu igeren ve 1996-1999 yillar1 arasinda yaymlanmis
10 serinin sonuglarina goére warfarine antiplatelet tedavinin eklenmesi, sadece
warfarin kullanilmasina kiyasla tromboemboli riskini 57 % (p<0.001), mortaliteyi
49 % (p<0.001) oraninda azaltmakta, buna karsilik kanama riskini (odds ratio: 1.5,
p=0.03) anlamli olarak arttirmaktadir (34) .Ayn1 analizde, aspirin dozunun 100 mg
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ile siirlandig1 1990 sonrasi seriler ile aspirin dozunun yiiksek tutuldugu 1990 6ncesi
serilerin karsilastirilmasi 6nemli bilgiler saglamistir. Warfarine aspirin eklenmesiyle
kanama riskil990 oncesi yiiksek olup (odds ratio:2.23) , bu doz 100 mg ile sinirh
kaldiginda ise kanama riski azalmaktadir (odds ratio: 0.88) ( p=0.02). Yani, warfarin
ve diisiik doz (100 mg) aspirinin birlikte kullanimi, protez kapaklarda tromboemboli

ve mortalite bakimindan yarar1 koruyarak, kanama riskini de azaltmaktadir (34).

2.7. Depresyon
2.7.1.Tamim

Depresif bozukluklar; temel olarak bilissel, psikomotor ve psikofizyolojik
alanlardaki bozukluklarla, kisilerarasi giicliikklerin eslik ettigi bir grup bozukluktur.
Depresyon terimi saglikli bir insanin bir duygusunu, bir klinik belirtiyi, bir
bozuklugu gosterebilir. Klinik anlamda depresyon denince, derin iiziintiilii bir
duygudurum i¢inde diisiince, konugsma ve hareketlerde yavaslama ile durgunluk,
degersizlik, kiiclikliik, giligsiizliik, isteksizlik, karamsarlik duygu ve diisiinceleri,
fizyolojik islevlerde bozukluk gibi belirtileri i¢eren bir sendrom anlasilmalidir (7).
Enerji azlhig1 basta olmak {izere depresyon semptomlari uyku bozukluklari, istah
bozukluklari, anhedoni, ajitasyon gibi ¢ok farkli sekillerde kendilerini gosterir. Kisi
giinliik hayatinin gerektirdigi vazifeleri yapmakta zorlanir ve genel olarak ‘¢okkiin’

bir mizag i¢ine girer (8).
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Tablo 2: Major Depresif Epizod i¢cin DSM-IV Tam Olgiitleri (35)

A.Iki haftalik bir dénem sirasinda daha énceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik olmast ile birlikte
asagidaki semptomlardan en az besinin olmasi: semptomlardan en az birinin ya (1) depresif
duygudurum ya da (2) ilgi kayb1 ya da artik zevk alamama olmasi gerekir.

Not: Agik¢a genel tibbi durunma bagli olan ya da duyguduruma uygun olamayan hezeyan ya da
haliisinasyon semptomlarini katmayiniz.

1. Ya hastanin kendisinin bildirmesi (0rnegin:kendisini {izgiin, boslukta hisseder.) ya da
bagkalarinin gozlemesi (6rnegin: aglamakli bir goriiniimii vardir..) ile belirli, hemen her giin
yaklasik giin boyu siiren depresif dugudurum. Not: ¢oguklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum
bulunabilir.

2. Hemen her giin, yaklasik giin boyu siiren, tiim etkinliklere karsi ilgide belirgin azalma ya da
artik bunlardan eskisi gibi zevk alamiyor olma (ya hasta kendisinin bildirmesi ya da bagkalarinca
gozleniyor olmasi ile belirlendigi iizere)

3. Perhizde degilken 6nemli derecede kilo kaybi1 ya da kilo aliminin olmasi(érnegin: ayda viicut
kilosunun %5’inden fazlas1 olmak {izere ya da hemen hergiin igtahin azalmis ya da artmis olmasi.
Not: ¢oguklarda beklenen kilo alimmin olmamasi

4. Hemen hergiin, insomnia (uykusuzluk) ya da hipersomnia(agir1 uyku) olmasi.

5. Hemen hergiin, psikomotor ajitasyon ya da reterdasyonun olmasi(sadece huzursuzluk ya da
agirlastigl duygularinin oldugunun bildirilmesi yeterli degildir, bunlarin baskalarinca da gozleniyor
olmasi gerekir.)

6. Hemen hergiin yorgunluk-bitkinlik ya da ya da enerji kaybinin olmas1

7. Hemen hergiin, degersizlik, asirt ya da uygun olmayan sugluluk duygularinin (hezeyan
diizeyinde olabilir)

8. Hemen hergiin, diisiinme ya da diisiincelerini belli bir konu {izerinde yogunlastirma yetisinde
azalma ya da kararsizlik (ya hastanin kendisi sdyler ya da baskalar1 bunu gézlemistir.)

9. Yineleyici 6liim diisiinceleri(sadece 6lmekten korkma olarak degil), 6zgiil bir tasar1 kurmaksizin
yineleyen intihar etme diisiinceleri, intihar girisimi ya da intihar etmek lizere 6zgiil bir tasarinin
olmasi.

B. Bu semptomlar bir Mikst Epizodun tani1 dlgiitlerini karsilamamaktadir.

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

D. Bu semptomlar bir madde kullaniminin (6rnegin: kdtiiye kullanilabilen bir ilag)

2.7.11.Tarihce

Depresyon c¢ok eski c¢aglardan beri bilinen bir hastaliktir. Tarih Oncesi
donemlerde Niobe aglayan bir tasla Oliimsiiz bir bicimde sembollestirilmistir.
Homeros’un iinlii destan1 Ilaylada’da Bellerofon’un depresyonu konu edilmistir.
Hipokrat melankoli terimini kullanmis ayrica depresyonun temelinin fizyolojik
oldugunu acgiklamigtir. Bunu “’Aci, elem ve goézyaslarinin kaynagi beyindir’’
biciminde belirtmistir. Milattan sonra 100’lerde melankoliye Cornelius tarafindan
“’kara safranin neden oldugu hastalik’’ denmistir. Daha sonra Aretaeus, Soranus ve

Galen mani ve melankolinin degisik tanimlarin1 yapmislardir (36,37).

Ondokuzuncu yiizyila gelindiginde melankoli kavrami daha farkli bir bigimde
ele alinmistir. 1816°da Esquirol manik hastalarda izledigi durgunluk doneminden sz

etmistir. Bu duruma 1850’lerde Jean Pierre Falret agiklik getirerek degisen manik
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depresif tablolara ‘Folie Circulaire’ adin1 vermistir. Depresyon sozciiglinii belki de
teknik anlamda ilk kullananlardan biri Delasiauve’ydi; depresyonu, "Hastalik etkisi
altinda ac1 cekmekte olan kisilerin ruhlarinin diigkiinliigii" diye tanimlanmistir (37).
1911°de Karl Abraham’in dinamik yaklagimini takiben, 1917 yilinda Freud’un
depresif durumun olusmasina neden olan zihinsel mekanizmalar1 agiklamasi
psikiyatri alaninda bir devrim olarak kabul edilmistir. Emil Kraepelin 1921°de

manik-depresif nobetlerin ayn1 hastaligin iki farkli goriiniimii oldugunu tanimlamistir

(38-40).

2.7.111. Depresyonun Giincel Siniflandirilmalari

““Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders, fourth edition text
revision’’ (DSM-IV)’ye ve ‘‘International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems’” (ICD)’ye goére duygudurum bozukluklar1 Tablo 3’deki
gibi simiflandirilmaktadir (41,42). Depresif bozukluklar (major depresif bozukluk,
distimik bozukluk ve bagka tiirlii adlandirilamayan depresif bozukluk), daha 6nce
gecirilmis bir manik, karma ya da hipomanik atak olduguna iliskin bir Gykiiniin
olmamasi ile bipolar bozukluklardan ayrilir. Bipolar bozukluklarda (bipolar I, bipolar
II, siklotimik bozukluk ve bagka tiirlii adlandirilamayan bipolar bozukluk) manik
donemler ya da hipomanik donemler vardir ya da daha once gecirilmis olduklarina

iliskin bir dykii alinir, bunlarin yani sira depresif donemler de bulunur (41-43).
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Tablo 3: Duygudurum bozukluklarinin giincel siniflandirilmasi (41,42).

DSM-IV siniflandirmasi

ICD-10 siniflandirmasi

Major depresif bozukluk

Tek atak

Tekrarlayan (rekiirren) ataklar

Siddeti; hafif, orta, agir (psikotik 6zelligi olan-
olmayan), remisyonda (kismi-tam)

Eger varsa kronik, atipik, melankolik ve
postpartum baglangig belirtilir.
Baska tiirlii adlandirilamayan
bozukluk

Premenstriiel disforik bozukluk
Minér depresif bozukluk

Rekiirren kisa depresif bozukluk
Postpsikotik depresif bozukluk
Psikotik bozukluklarla birlikte aktif evrede
goriilen major depresif epizod

Distimik bozukluk

Varsa belirtilir:

Erken/gec baslangiglt

Atipik ozellikler gosteren

depresif

Depresif Atak
Hafif depresif atak; somatik sendrom eslik
eden/etmeyen
Orta siddette atak; somatik sendrom eslik
eden/etmeyen
Siddetli depresif atak; psikotik ozellikler

gosteren/gdstermeyen

Tekrarlayan (rekiirren) depresif bozukluk
Simdiki depresif atak; hafif, orta,
siddetli ve psikotik belirtilerle birlikte
Baska duygudurum bozukluklar:
Bagka tek duygudurum bozuklugu
Karma affektif bozukluk

Bagka duygudurumu bozuklugu
Rekiirren kisa depresif bozukluk

Bagka siniflandirilmig/belirlenmis duygu durumu
bozuklugu

inat¢1 duygudurum bozuklugu

Siklotimi

Distimi

Diger inat¢1 duygudurum bozuklukla
Belirlenmemis inat¢1 duygudurum bozuklugu

siddetli,

Bipolar I ve Bipolar II bozuklugu

Simdiki ya da en son epizod: hipomanik,
manik, depresif, karma

Baska tiirlii adlandirilamayan Bipolar bozukluk
Bagka tiirlii adlandirilamayan duygu durumu
bozuklugu

Genel tibbi duruma veya madde kullanimina
bagli duygu durum bozuklugu

Siklotimi

Bipolar affektif bozukluk

Simdiki durumda; Hipomanik, manik, depresif,
karma, remisyonda

Bagka Bipolar affektif bozukluklar
Belirlenmemis bipolar affektif bozuklu
Belirlenmemis duygudurum bozuklugu

Siklotimi  (ICD  smiflandirmasinda  daha
yukaridaki inatg1 duygudurum bozukluklar
icinde yer almaktadir)

Tablo 3’de DSM-IV ve ICD-10 tan1 sistemlerine gére depresif bozukluklarin
siiflandirilmalart karsilastirilmistir. DSM major depresif bozukluk terimini tercih
ederken, ICD-10’da depresif ndbet (atak) terimi kullanilmistir. Gidis ve siddet

belirleyicileri her iki sistemde benzerdir. ICD depresyona 0zgii ilgi azalmasi,

anhedoni, istah azalmasi, uyku diizensizligi, sabah saatlerinde belirtilerin

"

agirlasmasi, belirgin psikomotor yavaglama gibi belirtilerin varligim1 " somatik
sendrom" olarak tanimlamakta ve siddet belirleyicisi ile birlikte bedensel belirtilerin
var oldugu, bedensel belirtilerin var olmadigi tip olarak ayr1 kodlar vermektedir.
DSM-IV’°de atagin kronik seyirli, melankolik, atipik, postpartum baslangich

ozellikleri kodsuz olarak belirtir (41,42).

2.7.1V. Depresyonun Epidemiyolojisi
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Depresyon biitiin diinyada yaygin olarak goriilen, énemli diizeyde isgiicii ve
yeti yitimine yol agan bir toplum saglig1 sorunudur. Depresyon psikiyatrik hastaliklar
arasinda en sik goriilenlerden biridir. Yasam boyu bir depresif ndbet gegirme
olasilig1 genel olarak %18-20 oranlar1 arasinda kabul edilir (kadinlarda %20-26,
erkeklerde %8-12). Depresyonun goriilme sikligi (insidansi) oranlart %0,2-4,5
arasinda bulunmustur. Depresyona en sik 18-44 yas grubunda rastlanmaktadir. Major

depresyon kadinlarda erkeklerden 2-3 kat fazla goriilmektedir (44-46).

2.7.1V.a) Baslangic¢ Yasi:

Yapilan calismalarda ilk nobetin baglama yasmin giderek 20°li yaglarin
baslarina kaydig1 goriilmektedir (44,46). Yine yapilan c¢alismalarda Ozellikle
sosyokiiltiirel yapmin degisimine bagli olarak yashlardaki depresyonun arttigin
gozlenmektedir. Depresyon kadinlarda 35-45 yaslar1 arasinda, erkeklerde 55-70
yaslar1 arasinda pik yapmaktadir (47,48). Yasl bireylerde ozellikle 60 yas iistii
bireylerdeki depresyonun erken taninmasi ve tedavinin baslanmasi onlarin yasam
kalitesini, giinliik aktivitelerindeki bagimsizlik seviyesini arttirir ve erken oliimleri

onler (48).

2.7.1V.b) Cinsiyet:

Tim diinyada ozellikle gelismis iilkelerde depresyon orani1 kadinlarda
erkeklerden fazla bulunmustur (49). Kadinlarda depresif bozukluklarin daha yiiksek
oranda goriilmesi ¢esitli sekillerde agiklanmaya calisilmistir. Kadinlarin tedaviye
bagvurmaya yatkin oluslari, X kromozomuna bagl bir genetik gegisin olabilecegi,

hormonlarin depresyona etkisi, “kadinlardaki diisilk benlik saygis1”, “6grenilmis

caresizlik” ve “geleneksel kadin rolii” gibi etkenler one stiriilmiistiir (46,50,51).

2.7.1V.c) Sosyal Simif:

Depresif belirtilerin alt sosyoekonomik diizeydeki kisilerde daha yaygin olarak
bulundugu gosterilmisse de, major depresif bozuklugun sosyal siiflarla belirgin bir

iligkisi saptanamamuistir (50).
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2.7.1V.d) Ulkeler Ve Irklar Arasindak Farklar

Bu konuda genel olarak kabul edilen yaklagim, tiim toplumlarda duygudurum

(mod) bozukluklarinin yaygimhginin irklara gore farklilik géstermemesidir (52).

2.7.1V.e) Medeni Durum

Genel olarak major depresif bozukluk en sik kisilerarasi iligkileri olmayan ya

da bosanmis ya da ayr1 yasayan insanlarda goriilmektedir (51).

2.7.1V.0) Kisilik yapisi:

Major depresif bozuklukta, belirli bir kisilik yapisindan s6z edilmemekte,
burada daha ¢ok obsesif Ozellikler tasiyan, gilivensiz, bagimli, ozellikle 6tke gibi
duygulan ifade etmekte giicliik ¢eken, stressorler karsisinda bunalti gelistirmeye

yatkin, elestirilere kars1 duyarh kisilik 6zelliklerinden s6z edilmektedir (50).

2.7.1V.g) Aile bykiisii:

Leonhard, bipolar grupta unipolara gore daha fazla genetik yiikliiliikk olduguna
deginmis ve cesitli calismalarda bipolar gruptaki hastalarin ailelerinde hipomani,
unipolar hastalarin ailelerinde ise depresyon egiliminin daha fazla oldugu

belirtilmistir (51,52).

2.7.1V.h) Diger etkenler:

Veriler, depresyon gelismesiyle en ¢ok iligkisi olan yasam olayinin 11 yasindan
Once yasanan ebeveyn kaybi oldugunu gostermektedir. Bir depresyon ndbetinin

baslamasiyla en ¢ok iliskisi olan ¢evresel etken ise esin kaybedilmesidir (523).

2.7.V. Depresyon Etyolojisi

Depresyonun ortaya c¢ikmasina yol acan sebepler, psikososyal, genetik ve

biyolojik olarak ii¢ ana baslik altinda incelenebilir

2.7.V.a) Psikososyal Sebebler
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2.7.V.al) Yasananlar ve cevre

Bazi arastirmacilar, yasanan olaylarin depresyonda primer ya da temel rol
oynadigina inanirlar. Buna karsin bazi arastirmacilar da yasananlarin yalnizca
depresyonun baslangicinda ve ortaya cikis zamaninda sinirlt bir etkisi oldugunu
savunmaktadirlar (54). Cevresinden tutarli, anlamli ve uygun destekler alan bireyler
kendilerini yikic1 ¢evresel streslere karst daha iyi korurlar. Sosyal destegin
psikiyatrik durumlardaki 6nemini ilk kavrayanlardan biri ‘Emile Durkheim’dir.
Durkheim “Toplum ile biitiinlesemeyen bireyler intihar icin ¢ok biiyiik risk
altindadir” demistir. Sosyal destek ag1 kalabalik olan kisilerde psikiyatrik

rahatsizliklarin goriilme ihtimali azalmaktadir (29).

2.7.V.a2) Aile

Mizag bozukluklarinin 6zellikle major depresif bozuklugun baslangici ve seyri
aile dinamikleri ile iligkili bulunmustur. Aile psikopatolojilerinin hastaligin iyilesme
hizin1 semptomlarin tekrar baslamasini ve hastanin iyilesme sonrasi uyumunu

etkileyebilecegi bildirilmistir (49)

2.7.V.a3) Hastalik oncesi Kisilik ozellikleri

Depresif hastalar i¢in bir takim kisilik 6zellikleri agiklanmistir. Bu hastalarda
en sik rastlanan kisilik 6zellikleri sunlardir: asir1 mesuliyet duygusu, bagimlilik,
narsistlik, titizlik, giivensizlik ve kolayca suglanma egilimi. Depresif hastalarin sik¢a
goriildiigli bazi kisilik tipleri ise; oral-bagimli, obsesif-kompulsif ve histrionik

kisiliklerdir (54,55).

2.7.V.a4) Psikanalitik goriis acisindan depresyon

Psikanalizin ilkel benlik (id) psikolojisi doneminde depresyon; kin ve nefret
gibi saldirganlik diirtiilerinin, kati st benligin baskisiyla kisinin kendisine
yoneltilmesi seklinde aciklanmistir (54,56).

Ego psikologlarina gore; ¢ocugun oral ihtiyaglarinin engellenmesi, onda 6fke
ve anksiyeteye yol acar. Kisiler arasi iligkilerde yasanan diis kirikliklar1 erigkinlik

yasaminda ambivalan sevgi iliskilerinin dogmasina sebeb olur. Bu da depresyona
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yatkinlik olusturur. Erken ¢ocukluk doneminde egoda yapilasan bu depresif ¢cekirdek
yetigkinlikte benlik saygisin1 ¢okerten gergek kayiplarla ya da kayip tehditleriyle

yeniden canlanarak depresyonun ortaya ¢ikmasina sebep olur (57-59).

2.7.V.a$5) Depresyona davranis¢i-bilissel yaklasimlar:

Seligman’in 6grenilmis caresizlik modeli: Bu model, Seligman’in kopeklerle
yaptig1 laboratuar deney sonuglarinin insan davraniglarina uygulanmasinin bir
sonucudur. Depresif kisiler olaylar karssisinda sorumluluk almayarak, sonucu
kontrol eden davranigi yapmazlar ve ortaya c¢ikan sonuglari kendi kontrollerinin
disinda bir takim nedenlere dayandirirlar (56).

Depresyonda biligsel bozukluk modeli: Beck’in tarif ettigi bu modele gore,
depresyon temelde bilissel bir bozuklukdur. Duygulanim buna ikincildir. Bu modelin
dort temel 6gesi vardr.

1. Olumsuz ti¢lii; diinyay1 ve yasantilart olumsuz algilama.

2. Olumsuz diisiincelerin otomatik olarak ortaya ¢ikmasi.

3. Bilgi islemede ve algida sistematik hatalarin olmasz.

4. Islevliligi olmayan semalar.

Beck’in formulasyonuna gore, cocukluk donemine ait bazi yasantilar hastanin
kendisini ve dis diinya ile ilgili baz1 islevliligi olmayan semalarin gelismesine yol
acar. Bu semalar daha sonra algilar1 organize etmede ve davraniglari yonetmede
kullanilir. Bu semalardan bazilar1 son derece kati, ugta, degismeye direngli ve bu
nedenle de islevliligi yoktur. Kisinin hayatindaki islevliligi olmayan semalar1 aktive

eden kritik olaylar depresyonun ortaya ¢ikmasina neden olur (54).

2.7.V.b) Genetik etkenler

Aile ve genetik ¢alismalar1 duygudurumu bozukluklariin gelisiminde genetik
etkenlerin Onemli rolii oldugunu ortaya koymustur. Duygudurum bozuklugu
olanlarin birinci dereceden akrabalarinda hastalanma riski belirgin olciide ytiksektir.
Unipolar depresyonlularin birinci dereceden akrabalarinda hastalanma riski genel
populasyona gore iki ii¢c kat yliksektir. Tek yumurta ikizlerinde es hastalanma orani
%40-50 arasinda bulunmustur (55). Monozigot ikizlerde unipolar depresyon

konkordansi, 3 veya daha ¢ok ndbet gecirmis hastalarda %59 iken 3’den az ndbet
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gecirenlerde bu oran %33 olarak bulunmustur. Tek yumurta ikizleri ile yapilan
degisik calismalarda birlikte hastalanma oran1 %50-92,5 (ortalama % 69) ile dizigot
ikizlerinin (ortalama %20) 3,6 kati olarak bulunmustur. Calismalar, unipolar
depresyonda soyagekimin bipolar hastalikda oldugu kadar olmasa bile, onemli
oranda kalitildigini diistindiirmektedir. Dikkati ¢eken Onemli bir nokta da, bipolar
hastalarin akrabalarinda en sik goriilen hastaligin bipolar bozukluk degil unipolar

depresyon olmasidir (60).

2.7.V.c) Biyolojik etkenler

2.7.V.cl) Biyojenik aminler:

Duygudurum bozukluklarinin etyolojisinde biyojenik aminler {izerinde ¢ok
durulmustur. Biyojenik aminler i¢cinde de en ¢ok norepinefrin ve serotonin iizerinde
durulmustur. Ayrica dopamin ve asetil kolin seviyelerindeki degisikliklerin
duygudurum bozukluklarina yol actigina dair goriisler vardir. Duygudurum
bozukluklarinin etyolojisinde tek tek ndrotransmitterlerin roliinden ziyade, biyojenik
aminlerin heterojen disregiilasyonunun daha énemli oldugu giiniimiizde en ¢ok kabul
goren teoridir (57, 61, 62).

Norepinefrin: Beta adrenerjik reseptorlerin duyarliliginda azalma olmasi ile
antidepresanlara alinan klinik cevap arasindaki iliski norepinefrinin depresyon
etyolojisindeki roliine dair en 6nemli delillerdendir. Diger taraftan, presinaptik alfa-2
adrenerjik reseptorler de sinaptik araliga saliverilen norepinefrin seviyesini azaltarak
depresyonda rol oynarlar (54,57). Noradrenerjik sistem depresyonun etyolojisinde
suclanmaktadir. Bu sistemin etyolojideki rolii cok ¢alisiilmamistir. Noradrenalin
transporter gen polimorfizmi ¢alisilmis fakat etkili bulunmamaistir (63).

Serotonin: Ozgiil serotonin geri alim inhibitdrlerinin, depresyon tedavisinde
basariyla kullanilmasindan sonra, serotoninin depresyon etyolojisinde en Onemli
norotransmitter oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica intihar girisiminde bulunan hastalarda
diisik BOS serotonin konsantrasyonlar1 ve trombositlerde serotonin baglanan
bolgelerin yogunlugunda azalma gdzlenmesi bu diistinceyi desteklemektedir (54,57).
Serotonin transporter geninin (5-HT-T) rolii hakkindaki mevcut bilgilere, bu genin

promoter bolgesindeki islevsel bir polimorfizmin, zorlayici hayat olaylarinin
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depresyondaki etkisini tayin ettigini, S-HT-T promoter polimorfiziminde bir veya iki
kisa allel kopyasina sahip olan bireylerin, uzun allel i¢in homozigot olanlara oranla
depresyona girmeye, hatta intihar etmeye daha egilimli olduklar1 gézlemlenmistir
(64). Serotonin lretiminin hiz simirlayict enzimi olan triptofan hidroksilaz gen
polimorfizmi ile depresif hastalarin belirtileri arasinda ve yine ayni genin
polimorfizmi ile depresif hastalardaki intihar davramisi arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (65).

Dopamin: Depresyonda mezolimbik dopamin yolaginin islevinde bozulma
oldugu ve dopamin tip I (D1) reseptorlerinin depresyonda hipoaktif olduguna dair
deliller bulunmustur. Yine dopamin roliine iliskin deliller, rezerpin gibi dopamin
miktarinda azalmaya yol acan ilaclarin depresyona neden olmasi ve Parkinson
hastalig1 gibi dopamin konsantrasyonlarinin diisiik oldugu hastaliklarda depresyonun
da siklikla birliktelik gostermesidir (57).

Dopamin reseptorlerinin  polimorfizmi ile duygulanim bozukluklarinin
arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalar artarak devam etmektedir. D4 reseptor geni ile

major depresyon arasinda iligki oldugu belirtilmistir (66).

2.7.V.d) Uyku anormallikleri:

Depresif hastalarin % 60-90’inda cesitli polisomnografik anormallikler
gozlenmektedir. Depresif hastalarda en ¢ok gézlenen polisomnografik bulgular: uyku
baslangicinin gecikmesi, ilk ‘‘rapid eye movement’’ (REM) latensinin kisalmasi ve
ilk REM periyodunun siiresinde artig, gecenin ilk yarisindaki REM periyotlarinin
siresinde ve REM yogunlugunda artis ve delta uykusu siliresinde azalmadir

(54,67,68).

2.7.V.e) Sirkadiyen ritimler:

Depresyonda uyku bozukluklarmin goriilmesi ve uyku deprivasyonunda gecici
klinik ~diizelmenin gdzlenmesi, depresyonun sirkadiyen ritimlerde anormal
regulasyonun bir yansimasi oldugu gorlisiiniin ileri siiriilmesine yol ac¢mustir.
Ozellikle mevsim 6zellikli seyir gosteren depresif bozukluklarin etiyolojisinde

sirkadiyen ritimlerin 6nemli rol oynadigi bilinmektedir (52,54,67,69).
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2.7.V.f) Noroimmun regiilasyon:

Depresif hastalarda ve bir yakinin1 kaybetmis kisilerde c¢esitli immunolojik
bozukluklarin ortaya ¢iktigini bildiren pek ¢ok calisma vardir. Kortizol sistemindeki
disregiilasyon immun sistemi etkileyerek, immun sistemin hipotalamik
regulasyonunu bozabilmektedir. Immun sistemde olan bir patolojik siirecin depresif
semptomlara yol agmasi daha diisiik bir ihtimal gibi géziikkmektedir (54,67)

Son yillarda néroimmunolojik olaylarin ve immun aktivasyonun depresyon
etiyolojisinde rol oynayabilme ihtimali {izerine yapilan c¢alismalar artarak
siirmektedir. Ornegin IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin ve C-reaktif
protein, haptoglobin ve Alfa-1 asit glikoprotein gibi akut faz reaktanlarinin major
depresif hastalarda serum konsantrasyonlarinin arttigi bulunmustur. Ek olarak immun
aktivasyonun hiicresel belirleyicileri tanimlanmistir. Stres ve kortikotropin
serbestlestirici faktor( CRH)’nin, genel immun cevabin olmadigi durumlarda
proinflamatuar sitokinleri indiikledikleri ¢aligmalarda gosterilmis olsa da, major
depresif bozukluktaki immun aktivasyonun kaynagi bilinmemektedir. Klinik
deneylerde ¢esitli sitokinlerin uygulanmasi depresif sendromlarin gelismesiyle iligkili
bulunmustur. Interferon-alfa tedavisi sirasinda yiiksek oranlarda major depresyona
rastlandig1 ve antidepresanlara cevap verdigi bilinmektedir (70).

Depresyonda da immunolojik yetersizlik olabilecegini diislindiiren diger bazi
bulgular soyle Ozetlenebilir. Bu hastalarin en azindan yarisinda, immun cevabi
baskilayan hiperkortizolemi s6z konusudur Depresif hastalarda mitojene karsi
lenfosit cevabinda azalma saptanmustir. Hafif depresyonu bulunan hastalarda mitojen
stimiilasyonuna karsi immun cevabin normal sinirlar i¢inde oldugu gosterilmistir.
Depresif hastalarda plazma prostaglandin E seviyelerinde artma tespit edilmistir, bu
durumun hipotalamik-pituiter-adrenal ekseni uyararak immunite de degisikliklere yol
actigi bilinmektedir. Ayaktan takip edilen depresif hastalarda immunitenin, diisiik
olmayip, yatan depresif hastalarda diisiik olmasi immunite diizeyi ile depresyon
siddeti arasinda bir iligkinin varligini akla getirmektedir (71,72).

Depresyon etyolojisine ait son c¢alismalar, yeni maddeler {izerine
yogunlagsmaktadir. Ornegin; nitrik oksit diizeyinin major depresyonda arttigini
bildiren g¢alismalarin yanisira, selenyum ve ¢inko ile depresyon arasindaki iliski

kurulmugtur. Major depresyonlu hastalarda cinko eksikligi tespit edilmis olup,



22

selenyum eksikliginin de depresyona sebep olabilece§i ve tedaviye eklenmesi

halinde duygudurumun diizeldigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (73).

2.7.V.g) Beyin goriintiileme ¢calismalari:

Beyin tomogrofisi (BT) ve magnetik rezonans (MR) ¢alismalarinda 6zellikle
gec yaslarda baslayan depresyonlarda kaudat cekirdek, putamen boyutlarinda
kiiciilme, kortikal atrofi, ventrikiillerde genisleme ve subkortikal alanlarda yaygin
vaskiiler degisikliklerin oldugunu gdsteren bulgular bildirilmistir. ‘‘Pozitron emisyon
tomografi’’ (PET) ve ‘‘single photon emission computerized tomography’’ (SPECT)
calismalarinda ise depresyonda frontal ve subkortikal yapilarda diisiik serotonin
etkinligi olabilecegine dair bulgular vardir. Yine depresif hastalarda SPECT analizi

ile sol hemisferde hipoperfiizyon tespit edilmistir (54,55,74).

2.7.V.h) Noroanatomik goriisler:

Biyojenik arastirmalardan elde edilen bulgular; duygudurum bozukluklarinin
limbik sistem, bazal ganglionlar ve hipotalamus patolojilerinden kaynaklandigini
diisiindiirmektedir. Bazal ganglionlarin ve limbik sistemin hastaliklarinda uyku istah
ve cinsel davraniglarda degisiklikler olmasi ve endokrin, immunolojik,
kronobiyolojik olgtimlerdeki degisiklikler bu hastalarda hipotalamusta bir islev
bozuklugunun oldugunu diisiindiirmektedir (54,57).

2.7.V.a) Diger norokimyasal faktorler:

Eldeki veriler kesin olmamakla birlikte & aminobutiric acid (GABA), néroaktif
peptitler (6zellikle vazopressin ve endojen opiyatlar) duygudurum bozukluklarinin
fizyopatolojisinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica adenilat siklaz,
inositol ve kalsiyum gibi ikincil haberci sistemlerinin depresyon etyolojisinde rolii

olduguna dair ¢aligmalar da vardir (54).

2.7.V.i) Endokrinolojik bozukluklar:

Noroendokrinofizyolojik arastirmalar, depresyon hastalifinin ndrobiyolojik

yapisinin anlagilmasinda 6nemli gelismeler saglamistir (6rnegin; endojen depresyon
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ayirict teshisinde deksametazon supresyon testi (DST), tiroid releasing hormona
(TRH) bozuk troid stimulan hormon (TSH) cevabi gibi). Bundan da 6te depresif
hastaligin teshisi, homojen alt gruplarinin belirlenmesi, tedavinin izlenmesinde ve

psikofarmakoterapide klinige yardimci olmaktadir (57).

2.7.V.il1) Hipotalamus, pituiter, adrenalin aks1

CRH, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve kortizol seviyeleri fiziksel ve
psisik streslere cevap olarak artmakta ve hemostazin saglanmasinda, adaptif
cevaplarin gelistirilmesinde Onemli rol oynamaktadir. Ayrica duyusal proges,
sensitize olma, agri, hafiza ve uyku islevlerinde de 6nemli etkileri bulunmaktadir.
Genel olarak diisiik kortizol seviyeleri duygudurum ve mental durumun
normalizasyonunu saglamaktadir. Buna karsin Addison hastaliginda (adrenal
yetmezlik) apati, sosyal c¢ekilme, uyku diizensizligi ve yorgunluk belirtileri
goriilmekte, antidepresan ilaclarla tedavi olan kisilerde, hipotalamo-pituiter-adrenal
anormallikler diizelmektedir. Bu ilaglarin kortikosteroid reseptoér gen ekspresyonunu
stimule ettikleri bulunmustur (70).

Bu eksen anormallikleri depresif bozukluklarda en sik ve tutarli olarak
gosterilmis olan biyolojik belirleyicilerdendir. Bu anormallikler kisaca sdyle
Ozetlenebilir. Major depresyonlu hastalarin ¢ogunda plazma kortizol konsantrasyonu
yiikselmistir. Yani depresyonda kortizol hipersekresyonu vardir. Melankolik
depresyonlarda % 40-50 oraninda deksametazon nonsupresyonu vardir. Anormal
deksametazon supresyon testi deksametazon supresyon testi (DST)’nin, daha ¢ok
terminal insomnia, kilo kayb1 ve duygudurumun diurnal degisimi gibi depresyonun
negatif semptomlariyla birlikte oldugu bildirilmistir. Siddetli ve psikotik
depresyonlarda, ciddi intihar girisimi olan depresif hastalarda, yatan hastalarda ve
ailede afektif bozukluk hikayesi olanlarda bu oran % 80-90’a yiikselir. DST
nonsupresyonunun Ozellikle psikotik depresyonda pozitif olmasi, kortizol
yiiksekliginin ~ psikotik  depresyonun patofizyolojisinde rol oynayabilecegi
diisiincesini dogurmustur (74).

Erken yasamdaki olumsuz olaylarin ve kronik stresin kortikotrop releasing
faktor (CRF) igeren hiicrelerde uzun siireli degisiklige yol actigi ve bu sekilde
depresyona yatkinlik olusturdugu distiniilmektedir (75,76). Boylece erken
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yasamdaki stresin hipotalamo-hipofizer-adrenal (HPA) ekseni iizerinde kalic1 etkiler
olusturarak depresyona egilim olusturdugu hipotezi, erken yasam olaylariin erigkin
psikopatolojisinde asil rolii oynadigini savunan psikoanalitik goriise de biyolojik bir

destek saglamaktadir (77).

2.7.V.i2) Tiroid islevleri

Tiroid hormonlar1 hemen hemen tiim organ sistemlerinin islevlerinde, 6zellikle
beslenme metabolizmasinda, 1s1 regiilasyonunda, tiim viicut dokularinin gelisiminde
ve fonksiyonunda rol oynamaktadir. Bu primer endokrin fonksiyonunun yani sira
TRH’1n, noronal eksitabilite, davranis ve ndrotransmitter regiilasyonunda direk etkisi
bulunmaktadir. Hipertroidizimde genellikle anksiyete, yorgunluk, depresyon,
emosyonel labilite ve ajitasyon, hatta nadiren psikoz semptomlar1 gdzlenir. G6zlenen
bu psikoz semptomlari genellikle paranoya seklindedir. Hipotiroidizmde ise
psikomotor yavaglama, yorgunluk, azalmis libido, depresif mizag, intihar egilimi,
demans benzeri durum ve sekonder psikotik semptomlar gézlenmektedir (70).

Depresyonlu hastalarda tutarli olarak bildirilen bulgu, hastalarin yaklasik olarak
%?25’inde bulundugu bildirilen, disaridan verilen TRH’ya TSH cevabinin yetersiz
olusudur (78). Bir goriis depresyondaki primer olayin TRH hipersekresyonu oldugu,
TSH diisiikligiinin ve TRH’ye kor TSH cevabmin asir1 hipotalamik TRH
salinmasina sekonder olarak, hipofizer TRH reseptorlerinde gelisen duyarlilik
azalmasina bagli oldugu goriisiidiir. TRH hipersekresyonunun primer bir patoloji mi
yoksa depresyonu tedavi etmek i¢in olusan kompansatuar bir mekanizma m1 oldugu
da tartismali bir konudur. Nitekim, depresyonlu hastalarda TRH’nin santral sinir
sistemi (SSS) ne direkt olarak verilmesinin akut fakat kisa siireli bir antidepresan

etkiye yol actig1 bulunmustur (70,71,74,75,79).

2.7.V.i3 ) Hipotalamo-pituiter-Growth Hormon etkisi

Gelisim ve puberte i¢in 6nemini bildigimiz growth hormonun bazi stres
olaylariyla seviyesinin azaldigi, major depresif bozuklugu ve distimik bozuklugu
olan hastalarin biiyiik ylizdesinde growth hormon (GH) eksikligi oldugu
bilinmektedir. Baz1 prepubertal ve eriskin major depresyonu olan hastalar, insiilin

tolerans testi sirasinda growth hormon releasing hormon (GHRH) hiposekresyonu
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gostermektedirler. Bu defisitin  kolinerjik ve serotonerjik mekanizmalardaki
degisikligi yansittigi ifade edilmistir (70). Depresyondaki hastalarda uyku, GH
saliimini uyarmaktadir. GH ile ilgili olarak oranla farmakolojik dinamik (challange)
test ¢aligmalarinda insulin verilerek hipoglisemi olusturulmus ve yine GHRH gibi
ajanlar verilerek GH uyarilarak, GH cevabina bakilmis; depresyonu olan hastalarin

bliyiik bir kisminda cevabin azalmis oldugu bulunmustur (70,75).

2.7.V.i4 ) Depresyon ve Prolaktin

Prolaktin primer olarak reproduktif fonksiyonlarda rol oynamaktadir. Prolaktin
metabolizmas1 psikiyatrik bozukluklarda degisrmektedir. Hiperprolaktinemik
hastalarda depresyon, azalmis libido, stres intoleransi, anksiyete ve artmis irritabilite
yakinmalar1 gozlenmektedir. Bu semptomlarin ortadan kalkmasi serum prolaktin
seviyelerinin cerrahi veya farmakolojik tedaviye cevap olarak diigsmesi ile paralellik
gosterir (71).

Kortizol gibi, prolaktin (PRL) salinmasi da saglikli bireylerde serotonerjik
ajanlar tarafindan uyarilmaktadir. Bu yiizden major depresyonda santral serotonerjik
aktivitedeki degisiklikleri ortaya koyabilmek amaciyla PRL’nin serotonin agonisti
ajanlara verdigi cevabi degerlendiren dinamik testler yapilmistir. Major depresyonlu
hastalarda cogunlukla bu serotonerjik ajanlara PRL cevabinin azalmis oldugu
bulunmus ve bu durum depresyonda beyin serotonin reseptdr duyarliliginin azalmis

olmasina baglanmistir (70,75).

2.7.V.i5) Depresyon ve Gonadotropinler

Gonadotropin serbestlestirici hormon (GnRH); hipotalamik hormon olup 6n
hipofizden Iluteinizan hormon (LH) ve folikiil stimiile edici hormon (FSH)
salgilanmasini saglar. Gonadlardan salgilanan strojen, testosteron gibi hormonlar da
feed back etki ile hipotalamus-pituiter-gonad (HPG) ekseninin faaliyetlerini denetler
(80). Major depresyonun kadinlarda daha sik goriilmesi nedeniyle bu hastaligin
temelinde gonadal islev bozuklugu olabilecegi One siiriilmiistiir. Gergekten de
depresyondaki postmenapozal kadinlarin LH sekresyonunda degisiklikler oldugu
saptanmugstir (81,82).
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Danaci ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢calismada gonadotropin (FSH, LH)
diizeyleri ile depresyon ve anksiyete diizeylerini 6lgen psikometrik testlerden alinan

puanlar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (83).

2.7.VI. Depresyon Klinigi

2.7.V1.a) Duygulanmim bozuklugu

Depresif duygu durum depresyonun temel 6zelligidir. Hemen her hastada
izlenir ve olmamasi durumunda depresyon tanisindan wuzaklagilir. Cokkiin
duygudurum: yasamdan zevk alamama, karamsarlik, kendini kederli ve elemli
hissetme, moral bozuklugu, umutsuzluk, mutsuzluk, hiiziin ve kendini boslukta
hissetme duygusu, kotiimser diisiincelerle karakterizedir ve devamlilik gosterir.
Hastalarin biiyiik bir kismi kendilerini sabahlar1 daha kotii hissederler. Ilgi azlig1 ve
anhedoni( hasta daha once isine ve ¢evresine gosterdigi ilgiyi gosteremez) goriliir.
Daha once yapmaktan zevk aldigi etkinliklerden zevk alamaz hale gelir (43,84).
Anksiyete; depresyonun karakteristik 6zelligi olmamasina ragmen klinik pratikte
depresif duygu durum ve ilgi azligindan sonra tgiincii sirada gelir. Hastalar
kendilerini gergin hissederler ve rahatlayamazlar. Ofkeli bir mizag sergileyebilirler.
Anksiyeteye genelde bedensel belirtiler (carpinti, gogiiste agri, terleme gibi) de eslik
eder (43,84).

2.7.VLb) Bilissel bozukluklar

Diisiince siireci ve akisinda bozukluklar; sozel anlatimda zorlanma,
yavaslamadan hi¢ konusmamaya (mutizm) kadar gidebilir. Diisiince igeriginde
bozulmalar; sucluluk ve degersizlik diisiinceleri, pismanlik duygulari, kendini
elestirme seklinde olabilir. Sugluluk diisiinceleri sanr1 diizeyinde olabilir.
Hipokondriyak ugraslar hastalarin yaklagik %2 {inde goriilebilir. Hipokondriyak
ugraslar Ozellikle yashi hastalarda 6n plandadir. Bu nedenle depresyon fark
edilmeyebilir. Hipokondriyak ugraslarin olmasi hastaligin gidisi ve sonucu icin de
olumsuz bir gostergedir. Obsesif ugraslar, intihar diislinceleri olabilir. Psikomotor
yavaglamanin bir parcasi olarak da konsantrasyon gii¢liigli olabilir Gerek istemli

gerek istemsiz (spontan) dikkat azalir. Unutkanlik en sik goriilen belirtilerden biridir.
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Bellek daha ¢ok o6znel olarak bozulur. Unutkanlik hastalarin dikkatini ve
diisiincelerini belli bir konu iizerine yogunlagtiramamasi ile ilgilidir. Agir seyreden
depresyonlarda ve yaslilarda izlenen depresyonlarda biligsel bozukluklar
(psddodemans) demans ile karistirilabilir. ikisi arasindaki fark depresyondaki
hastanin unutkanligindan 1zdirap duyup yakinmasi iken demans hastasinin bunu
gecistirmeye caligmasi ve oykiiler uydurarak (konfobulasyon) bu konular1 kapatmaya
calismasidir.

Algi bozuklugu: Nadiren varsani ve yanilsama gibi yasantilar izlenir. Algisal

bozuklugun igerigi cogunlukla depresif duygu durum ile uyumludur (43,84,85).

2.7.V1.c) Bedensel Belirtiler

a) Enerji azalmasi, yorgunluk, bitkinlik sik goriiliir (istah azalmasi1 ve kilo
kaybi veya istahta artis ve kilo alimz1)

b) Cinsel istek kaybi; depresyonun baslangi¢c asamasinda ortaya g¢ikar ve
tedaviyle en gec¢ diizelmelerden biridir. Cinsel ilgide azalma, ereksiyon zorlugu,
ejekiilasyonun gerceklesmemesi veya empotans olabilir.

¢) Uyku diizensizlikleri; % 90 hastada uyku sorunu vardir. Cogunlukla uykuya
dalma bozulmustur. Gece uykusunun siirekliligi de bozulur. Hastalarn bir kismu da
alisilagelmis uyanma saatlerinden 2-3 saat daha 6nce uyanirlar. Yas ilerledik¢e uyku
diizensizligi siklig1 artar. Hastalarin kiigiikk bir kisminda (% 20) ise asir1 uyuma

goriiliir (43,84,85).

2.7.V1.d) Davrams bozuklugu

Psikomotor yavaslama (retardasyon): Geng hastalarda yaslilara oranla daha sik
goriiliir.  Psikotik ve melankolik tip depresyonlarda, bipolar bozuklugun
depresyonunda daha sik goriiliir. Cogunlukla toplumsal geri ¢ekilme ile birlikte
goriiliir. Hastanin kamburu ¢ikmis bir bigimde oturdugu gozlenir.

Psikomotor Hareketlilik (ajitasyon): Ajitasyon hastanin yasadigi sikinti ve
bunalti duygusunun (anksiyetenin) motor davranislarla disa vurumudur. Kadinlarda

erkeklerden, yaslilardan genglerden daha sik goriiliir (43,84,85).

2.7.VII. Antidepresan Ilaclarin Smiflamasi (86)
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1- Monoamin Oksidaz Inhibitorleri (MAOI):Beyindeki islevi serotonin,
dopamin, noradrenalin gibi aminlerin yikimidir. Basagrisi, bulanti, hafif gastrik
iritasyon goriilebilir. Cinsel fonksiyon bozukluguna selektif serotonin geri alim
inhibitorleri (SSRI) ve trisikliklere gére daha az yol agar.

Secici ve geri doniislii monoaminoksidaz inhibitorleri
Moklobemid (Aurorix 150-300mg.tablet)

2- Trisiklik antidepresanlar: Etkilerini serotonin ve noradrenalin geri alimini
inhibe ederek gosterirler. Bu ilaglarin yan etkileri oldukga yiiksektir. Bulanik gérme,
ortostatik hipotansiyon, hipertermi, agiz kurulugu, iiriner retansiyon. konstibasyon,
cinsel disfonksiyon, uyku ve istah artisi, tasikardi, dar acili glokomda artis gibi yan
etkileri vardir.

Klomipramin(Anafranil 10-25 mg.draje,75 mg.tablet)

Imipamin(Tofranil 10-25 mg.draje);Astim hastasinda ndbeti provoke eder.
Amiptriptilin(Laroxyl 10-25 mg.draje)

Opipramol(insidon 50 mg.draje)

3- Segici Serotonin Gerialim inhibitdrleri: Basagrisi, gastrointestinal etkiler,
uyku ve istah azalmasi, cinsel fonksiyon bozuklugu, irritabilite gibi yan etkilere
rastlanir. SSRI’lardan ilag etkilesmine en az yol aganlar sitalopram ve sertralindir.
Sitalopram alkol ile etkilesmez. Yalnizca fluvoksamin sedasyon yaptigindan gece
etkilesmez.

Sertralin(Lustral, Serdep, Seralin 50 mg.kapsiil)
Fluoksetin(Prozac, Depreks, Fulsac 20 mg.kapsiil)
Paroksetin(Seroxat 20 mg.tablet)
Fluvoksamin(Faverin 50-100 mg.tablet)
Sitalopram(Cipram 20 mg.tablet)

4- Alfa 2 adrenoreseptor antagonistleri; Uyku ve istah artisina yol agar. Cinsel
yan etkisi yoktur.
Mianserin(Tolvon 10-30 mg.tablet)
Mirtazapin(Remeron 30 mg.tablet)

5- Segici Noradrenerjik Gerialim inhibitorleri; Antikolinerjik yan etkileri
fazladir. Epilepsi esigini diisiiriirler.

Maprotilin(Ludiomil 25-75 mg.tablet)
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6- Noradrenalin ve Dopamin Gerialim inhibitorleri
Bupropion (300mg tablet) ;Sigara birakma tedavisinde antidepresan olarak

verilmektedir.

2.8. Anksiyete

2.8.1. Tanim

Anksiyete, kaygi, bunalti, bogulma hissi, sikintili durum anlamina gelmektedir.
Carpinti, nefes almada zorluk, hizli hizli nefes alma, boguluyormus gibi hissetme,
kalp hizinin artmasi, ellerde ve ayaklarda titreme, asir1 terleme gibi fizyolojik
belirtileri yaninda; sikinti, heyecan, aniden ¢ok kotii bir sey olacakmis hissi ve
korkusu gibi psikolojik belirtileri vardir. Bazi tanimlar anksiyeteyi, kaynagi
bilinmeyen bir tehlike beklentisi ile sinirlandirarak korkudan ayirt eder (9).

Anksiyete, agik¢a ayirtedilebilir bir uyaranla iligkili ya da iliskisiz olabilen,
korku ve endise ile belirli bir duygusal durumdur. Bireyi, cevresinde olan
degisikliklere hazirlayan veya yanit vermesini saglayan bir emosyondur. Hemen her
psikiyatrik bozukluga eslik edebilen ve bircok organik bozuklukta da goriilebilen bir
semptomdur (87). Normal anksiyete, organizmanin biyolojik bir korunma sistemi
olup organizmay1 tehdit eden bir olayin varliginda kagma veya olay ile savasmay1
saglamak tlizere ortaya cikar (88). Ancak anksiyete ortada tehlike olusturacak bir
durum yokken de ortaya ¢ikiyorsa, uzun siiriiyor ve sonlandirilamiyorsa patolojik
anksiyeteden bahsedilir (89).

Anksiyete; hastalar tarafindan, asir1 sikinti ve kaygi yasantist olarak
algilanabildigi gibi, sagma korkular, rahatsiz edici saplantilar veya zorlantilar, 6liim
ve cildirma korkusu, bedenini yabanci olarak algilama, bedensel islevlerin yanlis
yorumlanmasi gibi psikolojik semptomlar ile ¢arpinti, tansiyon degisiklikleri, soluk
renk veya yiizde kizarma, hava agligi, soluk almada zorluk, hiperventilasyon, yutma
glicliigli, bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, sik idrara ¢ikma, ereksiyon, ejakiilasyon
bozukluklari, terleme, kizarma, sogukluk, tremor, parestezi, anestezi, bas donmesi,
bayilma hissi veya bayilmalar, kas gerginligi, motor huzursuzluk, agrilar, yorgunluk,
uykuya dalmada giicliik, uykusuzluk, bogazinda diigiimlenme, boguluyor gibi

hissetme duygusu, ellerinde asir1 titreme gibi bedensel semptomlar ile kendini
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gosterebilir (90). Belirtiler aniden veya giderek siklasan ve yogunlasan tarzda
baslayabilir. Kisi kendisinde olusan belirtileri genellikle ger¢ege uygun bir sekilde
yorumlayabilir. Genellikle, bunlarla kendi deneyimleriyle basa ¢ikmaya ugrasir.
Sorunu agmakta zorlandiginda, belirtilerin iistesinden gelemediginde veya sosyal
yasamlarinin sinirlanmasi durumlarinda tedavi igin basvurabilir (90). Anksiyete
bozukluklari, tiim diinyada ve Amerika Birlesik Devletlerinde en yaygin psikiyatrik
bozukluklar arasinda yer almaktadir. Epidemiyolojik c¢alismalar, normal
popiilasyonda, psikiyatrik tedaviye bagvuranlara gore anksiyete bozukluklarinin fazla
olmasinin nedenini; bir "buzdagi etkisi" olarak agiklanmakta ve psikiyatrlarin sadece
buzdagimin iist kisminda kalan anksiyete bozukluklarin1i gorebildigini ifade

etmektedirler (90).

2.8.11. Etyoloji

Bir dereceye kadar olan kaygi, normal ve uyum saglamaya yonelik oldugundan
normal anksiyeteyi patolojik anksiyeteden ayirt etmek ve neden olan biyolojik
etkenleri psikososyal etkenlerden ayirt etmek giictiir. Biyolojik ve psikososyal
etkenler muhtemelen birlikte etki gosterirler (91).

Etyolojiyi agiklamaya calisan ¢esitli modeller vardir.

2.8.11.a) Biyolojik modeller:

2.8.11.a1) Genetik etkenler

Ikiz ¢alismalarinda ¢eliskili sonuglar bildirilmistir (92) . Bir calismada;
monozigot ve dizogit ikizlerin hastalanma oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik
bulunmazken (93); diger ¢alismada anksiyetenin kadin ikizlerdeki genetik gecis
oraninin %30 oldugu bildirilmistir (94).

Birgok c¢alisma, anksiyete hastalarinin biiyiik bir kisminda duygu durum
bozuklugunun eslik ettigini gostermistir (92). Anksiyete hastalarmin, %62,4’tinde
major depresyon, %10,5’inde ise bipolar bozukluk estani olarak bulunabilecekleri

bildirilmistir (95). Baska bir calismada ise YAB hastalarinin yasam boyu %]11-
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84’tinde depresyon eslik ettigi bildirilmistir (96). YAB ve duygudurum
bozukluklarinin genetik olarak paylasildigi seklinde yorumlamalar olmustur (97).

Anksiyetede molekiiler genetik ¢caligmalar oldukca sinirlt sayida ve yetersizdir
(92). Bir ¢calismada, 17q kromozomunda yerlesen serotonin tastyict (5-HTT) geninin,
anksiyete grubunda kontrollerden anlamli olarak daha yiiksek oranda SHT nin 2.12
alleli saptanmistir ancak bu sonucun anksiyeteye 6zgii olmadig1 anlagilmis; obsesif

kompulsif bozukluk hastalarinda da benzer bir oran elde edilmistir (98).

2.8.11.a2) Norobiyoloji;

Anksiyetenin norobiyolojik sebeplerine dair yapilan c¢alismalarda birgok
parametrede degisiklik bulunmasina karsin, bulgulardan hi¢ biri biyolojik gdsterge
niteliginde degildir. Anksiyete durumunda beyin kan akimi ve serebral glikoz
metabolizmasinda degisiklikler saptanmistir. Anksiyetenin 6nemli bir ayirt edici
Ozelligi, anksiyeteli olmayan kigilere gore psikolojik stresorlere otonomik
yanitlarinin (kalp hizi, cilt iletimi) ve esnekliginin azalmis olmasidir (99). Bununla
birlikte anksiyete hastalarinda hem 6tiroidik vakalar, hem de hipertiroidik vakalarda
bulunmasi gibi bir ¢ok biyolojik parametreye dair tutarsiz sonuglar kaydedilmistir
(100).

Anksiyete ile iliskili beyin yapilari; korteksin bazi alanlari, bazal ganglionlar,
limbik sistemin bazi yapilar1 (amigdal, hipokampus) ve talamustur (87). Limbik
yapilar i¢inde amigdal; korku duygusu ve anksiyete olusumunda en énemli rolii olan
bolgedir. Amigdal ve amigdal ile ndronal baglantisi olan lateral hipotalamus,
vagusun dorsomedial niikleusu, niikleus ambigius, parabrakial niikleus, ventral
tegmental alan, lokus ceruleus (LC), niikleus retikiilaris ve hipotalamusun
paraventrikiiler ¢ekirdegi normal strese yanit olarak ve patolojik anksiyete
olusumunda rolii olan baglica yapilardir (101).

Talamus ise muhtemelen noradrenerjik girdiler yoluyla dikkat islevinde yer
alarak, anksiyete olusumunda rol oynayan diger yapilardan birisi olmaktadir (102).

Anksiyetede yapilan fonksiyonel goriintileme c¢alismalarinda dinlenme
durumunda global ve bdlgesel kan akiminda kontrollere gore farklilik olmadigi,
ancak durumsal anksiyete sirasinda beynin bir¢ok bolgesinde serebral kan akiminin

azalmis oldugu bildirilmistir (103).
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Bir pozitron emisyon tomografisi (PET) calismasinda anksiyetesi olan
hastalarin oksipital, temporal ve frontal loblarinda ve serebellumlarinda metabolizma

artis1, bazal ganglionlarinda ise metabolizma azalmasi saptanmustir (104).

2.8.11.a3) Anksiyetede Norokimyasal Sistemler

Gamma-aminobiitirik  asit (GABA) beynin en Onemli inhibitor
norotransmiteridir. GABA'erjik noronlar icinde glutamattan sentezlenir. SSS 'ndeki
tiim sinapslarin yaklasik %40''mda GABA kullanilmaktadir (105). GABA sisteminin
anksiyete bozuklugunda Onemli roliiniin oldugu diisiincesi, bu bozukluklarin
tedavisinde etkili oldugu bilinen benzodiazepinlerin (Bz) etki yerlerinin GABAA
reseptorleri ile iliskili oldugunun bulunmasiyla ortaya ¢ikmistir. GABAA reseptdrleri
ile Bz reseptorleri, yakin yapisal ve islevsel iliski i¢indedir. Bz molekiilii, GABA-Bz
reseptor kompleksindeki kendi baglanma yerine baglaninca GABA'min etkisi artar
(106, 107). Anksiyetede GABA/Bz reseptdr kompleksi islevinin azalmis oldugu ve
bu sekilde amigdala gibi anksiyete ve korku cevabi ile iligkili yapilarda néronal
ateslemenin artmis olabilecegi diisiiniilmektedir (103). Kronik stres olusturarak
yapilan ¢evresel uygulamalarla beynin frontal korteks, hipokampus ve hipotalamus
gibi anksiyete ile iliskili bdliimlerinde GABAA reseptor sayisinda azalma
olusturulabilmekte ve boylece anksiyete artirilabilmektedir (87,92). Bir diger
calismada, hayvanlarda hipokampus ve kortekste bulunan Bz reseptorlerinin
sayisinin stresi takiben azaldigi bulunmustur (108).

Norepinefrin (NE) sempatik sinir sistemi lizerinden etki gosteren, stres ve
anksiyete donemleri esnasinda daha etkin hale gelen bir ndrotransmitterdir.
Beyindeki ana ¢ekirdegi LC’ tur. LC ponsun dorsal boliimiinde yer alan ve SSS’deki
toplam NE yaklasik %70'ini igeren bir ¢ekirdektir ve LC nin uyarilmasi otonomik
uyarilma ve anksiyete semptomlarina yol acgar. Bu ¢ekirdek anksiyeteye ile ilgili
beyin bolgelerine uzantilar verir ve korku, uyarilma ve stres yanitlar1 agisindan
onemlidir (109). Bu siire¢ anksiyetede sempatik hiperaktivitenin s6z konusu oldugu
disiincesi desteklemektedir (99). NE’nin metaboliti olan vanilmandelik asit
(VMA)’in idrardaki diizeyinin anksiyete hastalarinda artmis oldugu bulunmustur

(110). Literatiirde; anksiyete hastalarindaki artmis katektolamin diizeylerinin
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anksiyetenin neden oldugu sempatik etkinlestirmeye isaret ettigini ve bunun
anksiyetenin altta yatan nedeni olmadigini belirtilmislerdir (92).

Anksiyetenin etyolojisinde etkisi oldugu diisiiniilen bir diger nérotransmitter ise
serotonindir (92). Potansiyel olarak tehdit edici durumlar; serotonini yiikseltir,
kortikal ve limbik bolgeler muhtemelen bu girdiyi, durumu degerlendirme ve tepki
vermede kullanilir (111). Birgok pre ve post-sinaptik 5 Hydroxytryptamine (5-HT)
serotonin reseptorii tanimlanmistir. SHT1A ve SHTIB gibi en azindan iki tanesi
anksiyete ile iligkilendirilmistir (104). Cesitli calismalarda, diisiik serotonin diizeyleri
ile anksiyete (112), agresyon ve impulsivite (113) arasinda iliski bulunmustur.

Kolesistokinin (CCK); son zamanlarda insandaki anksiyetede ndral bir substrat
olarak gosterilmis olan, beynin yani sira gastrointestinal yolda da bulunan
anksiyojenik bir néropeptiddir (114). CCK hem normal hem de patolojik
anksiyetenin etyolojisinde rol alir. Yiikksek CCK reseptor yogunlugu hipokampiis,
beyin sap1 ve hayvanlardaki korku davranisi ile ilgili bolgeler (limbik sistem, bazal
gangliyonlar ve korteks) de bulunur. Bir¢ok farklt CCK peptidleri olmasina karsin,
CCK—4 ve CCK-8 en fazla ilgi ¢ekenleridir (92). CCK—4 ve CCK-8 araciligiyla
hipokampusun dentat girusundaki aksiyon potansiyeli lizerine uyarici etkileri vardir.
Hayvan deneylerinde CCK agonistleri anksiyeteye sebep olurken CCK
antagonistlerinin anksiyolitik etkileri mevcuttur (114).

Noropeptit Y (NPY) ve reseptorleri anksiyete ve stresin diizenlenmesinde yer
alir (92). NPY LC’tan girdi alan arkuat niikleusta sentezlenir. Hayvan modellerinde,
NPY uygulamasinin anksiyolitik ve yiliksek dozlara c¢ikildiginda sedatif etkileri
vardir. NPY, CRF’nin olusturdugu stres yanitlarin1 antagonize eder ve beyin sapina
enjekte edildiginde lokus seruleusun ateslenmesini baskilar. NPY'nin stresin
olmadig1 durumlarda diisiik oldugu, ancak strese bir karsi uyum olarak uyarildigina
dair bazi kanitlar mevcuttur (115).

Tasikininler, P maddesi, norokinin (NK)-A ve NK-B'yi iceren bir grup
ndropeptitdir. Caligmalar, NK—1 antagonistlerinin, bazilar1 zayif da olsa, anksiyolitik
etkiye sahip oldugunu gostermistir. Hayvan modellerinde, NK-2 reseptor
antagonistlerinin anksiyolitik etkilerinin oldugu acik olarak ortaya konulmustur

(102). P maddesi, tasikinin—1 reseptorii olarak da bilinen NK—1 reseptoriine baglanir.
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Bu reseptoriin  antagonistleri anksiyolitik ve antidepresan etkiler ortaya
cikartabilmektedir (115).

Anksiyetede amigdaloid kompleksin merkezi bir rolii olduguna inanilir. Strese
yanit1 diizenleyen Merkezi Sinir Sistemi (MSS) dongiisii, esas olarak Glutamaterjik
yolaklara baglidir (92). Hayvanlarda amigdala elektriksel uyarima tabi tutuldugunda
korkutucu bir uyaran goriildiigiindekine benzer davranis degisiklikleri gézlenmistir.
Bunun aksine amigdalada olusturulan lezyonun ise korkutucu uyarana yaniti
engelledigi gozlenmistir (116). Stresin, hipotalamusta kismen glukokortikoidlerin
etkisiyle glutamat salinimini uyardigi da bildirilmistir (117). Amigdala ve onun
efferent projeksiyonlart merkezi korku sistemini temsil eder. Bu sistem korkunun
kazanilip, yogunlasip, disavurumu ile iligkilidir. Glutamat, amigdala ile diger limbik
ve kortikal yapilarda yaygin olarak bulunur. Amigdala lizerinde GABA reseptorleri
inhibitdr etki, glutamat reseptorleri ise hem uyarici hem de inhibitor etki

olusturmaktadir (118).

2.8.11.a4) Anksiyete ve Endokrin Sistem

Korku ve anksiyete, limbik bolgelerden CRF {ireten hipotalamusun
paraventrikiiler ¢ekirdeklerini uyarir. CRF anksiyete ve korku yanitlariyla iligkili
olarak cesitli beyin bolgelerinde amigdala, lokus seruleus, dorsal vagal komplekste
bulunur (119). CRF ACTH salinim i¢in hipofiz bezini uyarir. ACTH’ da kortizol
tiretimini uyaracak sekilde adrenal bezi iizerine etki yapar. Kortizol seviyesinde
artma, insanda stres yanitinin en Onemli isaretidir ve tehdit ve tehlike karsisinda
kisinin savunmalarin1 hazirlama ve homeostazisi siirdiirme islevini gorir (75).
Anksiyete bozukluklarinda CRFnin rolii oldugunu diistindiiren klinik veriler yillar
icinde birikmistir. Beyin omurilik sivisi (BOS)’nda, CRF diizeylerinin, obsesif
kompiilsif bozukluk (OKB) ve post travmatik stres bozuklugu (PTSB) 'nda artmis
oldugu, panik bozuklugunda ise artmadigi gosterilmistir (102). Bununla birlikte,
CRF' nin baz1 durumlarda epizodik olarak asir1 salgilanabilecegi ve korku tepkilerine
yol acabilecegi ileri siiriilmektedir (97).

2.8.11.a5) Norofizyoloji

Aragtirmacilar, anksiyete hastalarinda psikolojik stres sirasinda, sempatik

inhibisyonu gosterir tarzda deri iletimi ve kalp hizi degiskenliginde azalma
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saptamislardir (92). Bu hastalarda kontrollere gore, hem dinlenme hem de endise
sirasinda diisiik vagal tonus, artmis kalp hizi ve diisikk kalp hizi degiskenligi
bulmuslardir (121).

Anksiyetede otonomik islevleri arastiran ¢alismalardan elde edilen bulgular,
muhtemelen diislik vagal tonusa bagli olan "azalmis otonomik esneklik" varsayimini
destekler yondedir. Anksiyete hastalarinda saptanan stresin daha az giiclii otonomik
yanita neden olmasi ve bazen diizelme i¢in daha uzunca bir zaman ge¢mesi, azalmis
kalp hiz1 degiskenligi gibi bulgular, erken mortalite acisindan ciddi bir risk olarak
degerlendirilmektedir (119).

2.8.11.b) Psikojen Etkenler

Anksiyetenin ortaya ¢ikisi psikanalitik agidan i¢ psikolojik dengenin bozulmusg
oldugunun bir igareti olarak kabul edilir. Psikanalitik kurama gore, anksiyete, kabul
edilemeyen bir diirtii biling diizeyinde temsil edilme ve bosalim yolu bulabilmek i¢in
calistiginda, s6z konusu durumu karsilama ya da ondan kaginmak iizere, benligin
emrindeki giicleri harekete gecirmesine hizmet eden bir sinyaldir.

Psikanalitik kurama gore, bastirmanin islevini yeteri kadar gorememesi ve
diger savunmalarin da yeterince devreye girememesi durumunda, anksiyete sinyal
olarak iglev gordiigii diisiik dilizeyin istiine ¢ikarak serbest anksiyeteye

dontismektedir (92).

2.8.11.c) Bilissel-Davranmis¢1 Kuramlar

Her ne kadar korku uyuma yonelik bir islev gorse de, anksiyete
bozukluklarinda goriilen patolojik korku asiridir ve gergekte tehdit edici olmayan
durumlara yanit olarak uyumsuz (maladaptive) davranisa yol acar. Klasik 6grenme
kurami ag¢isindan; kisi, ge¢miste olan olaylar ile tehdit edici olmayan durumlarin
varliginda bir yanit olarak anksiyete gelistirir. Kosullu uyarandan kacindik¢a da,
sonme gerceklesmez ve Ogrenilmis anksiyete yaniti stirdiiriiliir. Korkunun klasik
kosullanmayla kazanilmasini, kosullu uyaranlara alistirmanin (exposure) yokluguna

bagli olarak ortaya ¢ikan ve korkunun siirmesi ile sonuclanan edimsel olarak
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kosullanmis kaginma takip eder. Endise, insana 6zgii yaygin bir yasantidir ve

anksiyetenin en 6nemli 6zelligidir (122).

2.8.111. DSM IV Tam Simiflamasinda Anksiyete Bozukluklari

Psikiyatride hastaliklarin tanimlanmasi ve siniflandirilmasi elkitabinin yeniden
gbzden gegirilmis dordiincli baskist DSM IV-TR (Diagnostic and Statistical Manuel
of Mental Disorders,fourth edition text revision)’ye gore anksiyete bozukluklari

Tablo 4’deki gibi siniflandirilmaktadir (123).

Tablo 4: DSM Tam1 Simiflamasinda Anksiyete Bozukluklar:

Agorofobi olmadan Panik Bozukluk

Agorofobi ile birlikte Panik Bozukluk

Panik bozukluk dykiisii olmadan Agorofobi

Ozgiil Fobi

Sosyal fobi (Sosyal Anksiyete Bozuklugu)

Obsesif-Kompulsif Bozukluk

Travma Sonrasi Stres Bozuklugu

Yaygin Anksiyete Bozuklugu

Genel T1ibbi Duruma Bagli Anksiyete Bozuklugu

Madde Kullaniminin Yol Agtig1 Anksiyete Bozuklugu

Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Anksiyete Bozuklugu

2.8.IV. Klinik Ozellikler

Anksiyetesi olan hastalar kendi kaygilarinin ¢ok fazla oldugu
bildirmeyebilirler. Bu 0Oriintii en az 6 ay siire ile olmalidir. Hastalar korkularini
kontrol etmekte zorlanmalidir ve bedensel veya bilissel belirtilerin 6’sindan en az
3’tint karsilamalidir. Huzursuzluk, halsizlik, kas gerginligi ve insomnia gibi belirtiler
bulunur (114).

Carpint1 ya da kalp hizinda artma, terleme, titreme ya da segirmeler, agiz
kurulugu, nefes almada giicliik, bogulma hissi, gégiis agrisi ya da rahatsizlik, bulanti
ya da epigastrik rahatsizlik gibi otonomik uyarilma belirtiler bulunabilir. Ruhsal
belirtiler olarak, basta sersemlik hissi, bayilacakmis gibi hissetme, nesneleri gergek
dist gibi hissetme (derealizasyon) veya kendini uzakta ya da orada degilmis gibi
(depersonalizasyon) hissetme, kontrolii yitirme korkusu ve 6liim korkusu bulunabilir
(114).

Hastalar, sicak ya da soguk basmasi, hissizlik veya karincalanma duyumlari,

motor gerginlik ya da kas agrilari, huzursuzluk, yerinde duramama, gevseyememe,
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endise, kotii bir sey olacakmus gibi hissettiklerinden sikayet ederler. Bogazda yumruk
takilma hissi ya da yutma gii¢liigii, kiigiik ani uyaranlara asir1 tepki verme ya da
irkilme, asir1 endise nedeniyle yogunlasma giicliigli, siirekli huzursuzluk, endise
nedeniyle uykuya dalmada giiclikk gibi genel belirtiler de bulunabilir (96).
Huzursuzluk/asirt heyecan duyma ya da endise, kolay yorulma, diislinceleri
yogunlastirmada zorluk ¢ekme ya da zihnin durmus gibi olmasi, irritabilite, kas
gerginligi, uyku bozuklugu (uykuya dalmakta ya da siirdiirmekte giicliik cekme ya da
huzursuz ve dinlendirmeyen uyku) anksiyete hastalar1 tarafindan en ¢ok bildirilen
somatik deneyimler olarak bulunmustur (95). Medikal hastalifa bagli olarak her
hastada belli diizeye kadar anksiyete gelisir. Bu durum hastaligin dogal bir
sonucudur. Ancak kaygi hali, belirli ve gercek bir uyarandan bagimsiz yada oransiz
ise otonomik seyir kazaninca, siddeti kisinin giinliik yasantisini bozacak diizeyde ise,
uyumu daha da gli¢lestirmigse, kaygi ile bas etmede olumsuz davranis ve savunmalar
gelismigse, normal sinirlar asilmis ve psikopatolojik bir durum gelismistir. Tibbi
hastada anksiyeteyi degerlendiriken, alttaki biyolojik faktorleri, eslik eden psikiatrik
durum muayenesini, davranissal ve sosyal dinamikler i¢inde, hastay1 bir biitiin olarak

ele alip tantya varmak miimkiindiir (1).

2.8.V. Anksiyolitik Ilaclarin Smiflamas (86)

1. Benzodiazepinler; Ilag etkilesimi en az olan lorezepamdir. Diazepam
ozellikle alkolizde ve acil psikiatride kullanilir.
Alprazolam(Xanax 0.5-1 mg.tablet)
Lorezepam(Ativan 1 mg.tablet)
Diazepam (Diazem 2-5 mg.kapsiil,10 mg.ampul, Nervium 2-5 mg.tablet)
2. Buspiron
3. Antidepresanlar,
Secici Serotonin Gerialim inhibitorleri (Paroksetin; Seroxat 20 mg.tablet)
Trisiklik antidepresanlar (Imipramin; Tofranil 10-25 mg.draje)
Serotonerjik ilaglar (Nefazodon, Trazodon)
Serotonerjik ve Noradrenalin Gerialim inhibitorleri (Venlafaksin; Efexor 37.5
mg.tablet, 75-150 mg kapsiil)
4. Beta-blokorler (Propranolol, Dideral 40 mg.tablet
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3. MATERYAL-METOD

3.1 Arastirma Projesi

Protez kapak hastalarinda depresyon ve anksiyete ile iliskili sosyodemografik
Ozellikler isimli arastirma projesi 23 haziran 2009 tarih ve 39 karar no ile etik kurul
tarafindan uygun gériilmiistiir (ek 2). Bu ¢alismada SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Poliklinigine basvuran protez kapak hastalarinda anksiyete ve depresyon ile iligkili
sosyodemografik ve klinik 6zellikler tespit edilerek literatiir bilgileriyle kiyaslanmasi

amaglamistir.

3.2. Arastirma Bolgesi

Aragtirma Isparta il merkezinde SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Polikliniginde
gerceklestirilmistir.Isparta ili akdeniz boélgesinin bati kisminda ve Tiirkiyenin
giineyinde yer almaktaduir. Isparta ilinin iklim, yiikseklik, toprak yapisi ve tarim
tirtinleri agisindan c¢ok farklilik gosteren genis bir yelpazesi vardir. Dolayisiyla bu
durum kisilerin beslenme aligkanliklarinin  ve bununla iligkili olabilecek
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ve arastirdifimiz psikolojik parametreleri
etkileyebilmektedir.

Aragtirma kapsamina alman SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigi
ulagilabilirliginin kolay olmasi, hasta potansiyelinin fazla olmasi ve ¢alismanin
uygulanmasinda bize kolaylik saglamasi agisindan tercih edilmistir. Arastirma
bolgesi secildikten sonra ¢alismamiza yardimci olan hekim ve yardimer personel de

bilgilendirilmistir.

3.3. Arastirmanin Tipi

Calisma il merkezinde yiiriiltiilmiis kesitsel bir arastirma olup ;calismada
kullanilan biyokimyasal ve radyolojik parametreler retrospektif dosya taramasi
,depresyon ve anksiyete tanisina yonelik veriler ise prospektif anket caligsmasi

seklinde gerceklestirilmistir.
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3.4.Arastirmanin Evreni Ve Evrenin Tanitilmasi

Calismanin  yapilmasmin planlandigt SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
polikinigine gelen hasta sayisi ¢ok fazla oldugundan ve bu biiyiik niifusun tamamina
ulagsmak miimkiin olamayacagindan ,calismanin amaclar1 dogrultusunda c¢aligmanin
evrenini genelleyecek ve poliklinigin tamamini temsil edecek bir Orneklem
gerceklestirilmistir.Bu 6rneklem segilirken orneklemin genel populasyonu temsil
edebilmesi i¢in yeterli biiyliklikte olmasmma dikkat edilmistir.Bu Orneklem
biiyiikliigii Groph Perd Instant V2.02 programinda bilinmeyen evren biiyiikliigi i¢in
prevalans %25, alfa degeri 0.05, beta degeri 0.20 ve hata pay1 %5 alinmak siiretiyle
ornek biiyiikliigi 98 kisi olarak hesaplanmistir

3.5. Arastirmaya Katilm Oranlar

Yukaridaki bahsedilen sekilde hesaplanan 98 kisi calisma kapsamina alindi.
01.07.2009-01.01.2010 tarihleri arasinda SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Poliklinigine bagvuran hastalar arasindan basit rastgele 6rneklem yontemiyle 98 kisi
se¢ilmis ve bunlarin dosyalarindan verileri elde edilmistir.Bu hastalarla bir sonraki
poliklinik kontrollerinde ylizyiize goriiliiserek depresyon ve anksiyete testleri
uygulanmistir. Calisma baglangicinda hastalarin dosyalar1 tarafimizdan basit rastgele

yontemle secildigi i¢in katilim oran1 % 100 olarak saptandi.

3.6. Arastirmaya Kabul Ve Red Kriterleri

Arastirmaya belirtilen tarihlerde Kardiyoloji polikliniginde kayitli olan 18 yas
iistii protez kapak hastalar cinsiyet farki gozetilmeden dahil edilmistir. Caligmanin
temel kriteri olarak protez kapak replasmani yapilmis olmak esas alinmistir.Ek
olarak, testleri okuyup yanit verecek sosyal diizeyde olmak ve calismaya katilmaya

goniillii olmak ¢aligmanin temel kabul kriterleri olarak kabul edilmistir.

3.7. Arastirmanin Uygulama Sekli

Arastirmanin baglangi¢ asamasinda kardiyoloji polikiniginde ¢alisilan hekim ve
yardime1 personelle goriisiilerek calismanin uygulanabilirlik derecesi arastirilmistir.

Buna gore kardiyoloji poliklinigi sorumlulularinin bilgisi dahilinde uygun mesai
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saatlarinde c¢alismanin gerceklestirilmesi kararlastirilmigtir.  Calismanin  amaci,
hedefleri ve olasi sonuglari hakkinda da ¢alisanlarin  bilgilendirilmesi
yapilmistirSonrasinda 6rneklemde agiklandigi sekilde hastalar tespit edilerek
poliklinik kayitlarandan dosyalarina ulasilmstir.

Ik olarak calismaya katilmasi planlanan hastalarin.ad soyad, yas, cinsiyet,
telefon ve adres bilgileri ¢ikarilarak c¢alisma formlarina (ek 4) islenmistir.Calisma
formunda yer alan veriler, bu konuda daha once yapilmis caligmalar g6z Oniine
alinarak sorgulayacagimz ozellikler arastirmaya yonelik hazirlanmustir.Oncelikle
protez kapak operasyonuna yonelik ameliyat tarihi, protez kapak tiirii, eslik eden
hastalik ve benzeri veriler dosyalardan taranmistir. Sonrasinda hastalarin en son
muayenelerindeki kan basinci, boy, kilo degerleri kayit edilmistir.Arkasindan
hipertansiyon diyabet, sigara, hiperlipidemi, BMI ve kaliim gibi risk faktorleri
arastirilmistir. Yine dosyalarindan hemogram, protrombin zamani (PT), INR ve
biyokimyasal (kreatinin, BUN) parametreleri arastirilmistir. Radyolojik olarak da
elektrokardiyografi (EKG), telekardiyografi ve ekokardiyografi sonuglari
sorgulanmastir.

Calisma formlar1 tamamlandiktan sonra hastalarla kardiyoloji polikliniginde
hastalarla ylizyiize goriisiilerek oncelikle ¢alisma anlatilmis ve onam formu, kabul
eden protez kapak hastalarindan sozlii olur alinarak calismaya katilmislardir.
Calismaya alman protez kapak hastalarina ekte bulunan, Beck Depresyon Olgegi
(BDO) (ek5) ve Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi (HAM-A) (ek 6)
uygulanmustir.

Bu bilgilerin tamami bizim g¢alismamizin verilerini olusturmaktadir. Elde
edilen veriler statistical package program for Windows (SPSS) programi ile
bilgisayar ortamina dokiilerek degerlendirmeye alinmistir. Calismanin istatistikleri
gerceklestirilmis ve raporu yazilmistir. Calismanin sonuglar1 hakkinda ilgili birimlere

de bilgilendirme yapilmistir.

3.7.1. Beck Depresyon Olcegi

Ruh sagligi taramalarinda veya depresyon ile ilgili arastirmalarda en sik
kullanilan 6l¢eklerden biridir. 1961 yilinda Beck tarafindan gelistirilmigtir. Hasta

tarafindan doldurulur. 15’1 psikolojik, 6’s1 somatik belirtileri i¢ceren 21 maddesi
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vardir. Olgek igin Tiirkiye’de birbirinden bagimsiz iki uyarlama ¢alismas1 yapilmistir
(124, 125).

Beck depresyon o6lceginde her madde O ile 3 puan arasinda yer alir. Bu
puanlarin toplanmasiyla depresyon puani elde edilir. Alinabilecek en yiiksek puan
63’tlir. Toplam puanin yiiksek olusu, depresyon diizeyinin ya da siddetinin yiiksek
oldugunu gosterir. Beck depresyon puani 0-11 aras1 olanlarda depresyon yok, 11-16
arasinda olanlarda hafif diizeyde depresyon, 17-29 arasinda olanlarda orta diizeyde
depresyon, 30-39 arasinda olanlarada ciddi depresyon, 40 ve iizeri puani olanlarda

cok ciddi depresyon vardir (126).

3.7.I1. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi

Hastalarin anksiyete diizeyini ve belirti dagiliminm1 belirlemek ve siddet
degisimini Olgmek i¢in kullanilmaktadir. Gorligmecinin degerlendirdigi olgektir.
Hem ruhsal, hem bedensel belirtileri sorgulayan toplam 14 soru icermektedir. Besli
Likert tipi Ol¢lim saglamaktadir. Goriismeci Olgek iizerine isaretleyerek doldurur.
Yonergesinin anlasilir olmas1 ve yar1 yapilandirilmis sorgulama nedeniyle
uygulanmasi kolaydir. Son 72 saat i¢indeki anksiyete diizeyini degerlendirmek iizere
kullanilir. Yonergesi Olgegin basinda vardir ve doldururken yari yapilandirilmig
sorgulama ile hastaya en ¢cok uyan madde isaretlenir. Her maddeden elde edilen puan
toplanarak toplam puan elde edilir. Her maddenin puani 0-4 arasinda, 6lgegin toplam
puant ise 0-56 arasinda degismektedir. Giivenirlik c¢alismasinda, Olgegin
degerlendiriciler aras1 giivenirliligi hesaplanmis ve tek tek maddeler i¢in 0.51-0.97
arasinda bulunmustur. Ortalama degerlendiriciler arasi gilivenirlilik katsayist 0.72,
toplam puan icin ise 0.94 olarak elde edilmistir. Degerlendiriciler arasi tani
korelasyonuna bakildiginda 3 degerlendirici 6lgegi doldurmus ve korelasyon
katsayilar1 0.94-0.95 arasinda hesaplanmigtir. Gegerlik ve gilivenirlik ¢alismas1 Yazici

ve arkadaglar1 tarafindan yapilmistir (127).

3.8. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi SPSS siirlim 16 istatistik programi kullanilarak

yapildi. Veriler aritmetik ortalamatstandart deviasyon (minimum-maksimum
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degerler) seklinde sunuldu. Gruplarin karsilastirilmasinda tek yonlii ANOVA testi,
Kruskal-Wallis testi, chi-square testi, t testi kullanildi. Tiim analizlerde istatistiksel

olarak anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak kabul edildi.

3.9 Arastirmanin Siiresi

Caligma 23 Haziran 2009 -1 Temmuz 2010 tarihlari arasinda 12 aylik siire
icinde gercgeklestirilmistir.

3.10 Arastirilma Sirasinda Karsilasilan Giicliikler

Oncelikle arastirmanin veri toplama asamasinda kardiyoloji polikliniginde
gorev yapan hekim ve yardimcir saglik personeli c¢alismaya c¢ok fazla ilgi
gostermemesi karsilasilan sorunlaradan birisidir. Bu sorun saglik personelinin
tekrandan bilgilendirilmesiyle ortadan kaldirilmistir.Calismanin  veri toplama
asamasinda hasta dosyalarina ulagma sirasinda da sorunlar yasanmistir.Hastalarin
hastaneye kontrol i¢in gelme zamanlarinin belirsiz olmas da sorun olusturmustur.Bu
grupdaki hastalarin bir kismi telefonla arnarak kontrollere c¢agrilmistir.Hastalara
BDO ve HAM-A uygulanirken poliklinik agisindan dar zaman olmasi da sorun

olusturmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine basvuran 98 protez
kapak hastas1 dahil edildi. Bu hastalarin 45°1 (% 45,9) bayan, 53’1 (%54,1) erkek idi.

Calismaya 18 yas istii hastalar alindi. Doksan sekiz hastanin 8’1(%38,2) 33-40,
31’1(%31,6) 41-50, 36’s1(%36,7) 51-60, 13’ (%13,3) 61-70, 10’u(%10,2) 71-80
yaslar1 arasindaydi.

Hastalarin tamaminda mekanik protez kapak mevcuttu. On hastada(%10,2) aort
valv replasmani (AVR) , 75’inde(%76,5) mitral valv replasmani, 13’{inde(% 13,3)
hem AVR hem de MVR yapilmisti.

Caligmaya alman hastalarin gecirilmis protez kapak oOykiileriyle ilgili
0zgecmisleri sorgulandi. Hastalarin 3’{iniin(%3,1) serebrovaskiiler olay gecirmis
oldugu, 6’sinin(% 6,1) konjestif kalp yetmezligi 2 hastanin da(%?2) kronik obstriiktif
akciger hastaligt nedeniyle tedavi aldiklar1 Ogrenildi. Kapak operasyonundan
calismaya alinmalar1 arasindaki siirede 4(%4,8) hastada gastrointestinal kanama
meydana gelmis. Ondokuz hasta(%19,38) epistaksis, 15 hastada(%15,30) dis eti
kanamasi oldugunu belirtti. Anemi veya kanama sonrast 8 hastaya(% 8,2) kan
transfiizyonu uygulanmas.

Calismaya alinan hastalarin kardiyak risk faktorleri sorgulandi. Hastalarin
29’unda (% 29,6) hipertansiyon, 8’inde(% 8,2) diyabetes mellitus mevcuttu. Dokuz
hasta (% 9,2) obez (viicut kitle indeksi > 35) idi. Alt1 hasta(% 6,1) tiitliin
kullantyordu. Yirmi {i¢ hastada (%23,5) koroner arter hastalig1 hereditesi mevcuttu.

Hastalara risk faktorlerinden sonra radyolojik bulgularina yonelik inceleme
yapildi. Hastalarin 26 (%26,5) elektrokardiyografisinde aritmi tespit edildi. Bu
hastalarin 19°’unda (%73) atriyal fibrilasyon, 1 hastada(% 4) atriyal flutter, 5 (% 19)
hastada supraventrikiiler ekstra vuru ve 1 (%4) hastada ventrikiiler ekstra vuru
izlendi. Hastalarin tamaminin (%100) akciger grafileri normal bulundu.
Calismamizda sadece 4 (%#4,1) hastada anemi (hemoglobin<11g/dl) tespit edildi.

Calismamizda protez kapak hastalarin beck depresyon o6lgegine gore 26’sinda

(% 26,5) depresyon izlenmedi. Yirmi (% 20,4) hastada hafif diizeyde, 38 (% 38,8)
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hastada orta diizeyde, 4 (% 4,1) hastada ciddi diizeyde ve 10 (%10,2) hastada ¢ok
ciddi diizeyde depresyon izlendi.

Calismaya katilan hastalarin Beck Depresyon Olgegi ortalama puami 18,3+11,4
ve Hamilton Anksiyete Olgegi ortalama puani 19,1+11,1 bulundu. Hastalar  yas
gruplarma gore degerlendirildiginde beck depresyon oOlgegi puani (p=0,520) ve
hamilton  anksiyete  degerlendirme  Olcegi  puanmma  (p=0,469)  gobre
degerlendirildiginde anlamli farklhilik goézlenmedi. Calismaya katilan hastalarin
cinsiyet acisindan beck depresyon puanlari(kadin:19,5+11,6, erkek:17,3+11,1,
p=0,34) ve hamilton puanlar1 arasinda anlamli fark izlenmedi (kadin:20,3+11,4,
erkek:18,1+10,9, p=0,33).

Protez kapak operasyonu tekrarlayan hastalarla tekrarlanmayan hastalar
arasinda depresyon puanlar ( p=0,4) ve anksiyete puanlar1 (p=0,09) acisindan anlaml
fark yoktu. Benzer sekilde hastalardan serebrovaskiiler olay geciren hastalarla
gecirmeyen hastalar arasinda depresyon puanlar1 (p=0,5) ve anksiyete puanlari(
p=0,7) acisindan anlamli fark yoktu. Yine benzer sekilde konjestif kalp yetmezligi
olan hastalarin depresyon puanlari ( p=0,11) ve anksiyete puanlart (p=0,35)
acisindan anlamli fark yoktu.

Kanama 06ykiisii olan ve olmayan hastalar arasinda depresyon puanlar1 (p=0,6)
ve anksiyete puanlart (p=0,6) acisindan anlamhi fark gozlenmedi. Anemi veya
kanama sonrasi kan transfiizyonu yapilan hastalar ile kan transflizyonu yapilmayan
hastalar arasinda depresyon puanlart agisindan anlamli fark yok iken(p=0,2), kan
transflizyonu yapilan hastalarin anksiyete puanlarinin ortalamasinin daha yiiksek
oldugu tespit edildi (32 +4,2 ‘ye 17,9+10,8 p<0,001). Benzer sekilde obez olan
hastalarla olmayan hastalar arasinda depresyon puanlart agisindan anlamli fark yok
(p=0,193) iken obez hastalain anksiyete puanlari anlamli sekilde daha yiiksekti
(27,77£7,83e 18,24+11,09 p=0,014).

Kalp kapak protezine eslik eden hastaligi bulunan bireyler, bulunmayan
bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek depresyon (22,5+13,3’e 14,9+7,9, p=
0,001) ve anksiyete puanlarina sahipti (23,2+11,7’ye 15,0£9,4, p=0,001)

Hipertansiyonu olan hastalarin beck depresyon puanlar1t hipertansiyonu
olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksekti (22,3+11,9’a 16,7+10,8, p= 0,026).

Benzer sekilde hipertansiyon hastalart hamilton anksiyete Olcegi ile
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degerlendirildiginde hipertansiyon olmayan hastalara gére anksiyete puanlari anlamli
olarak daha yiiksek idi (24,9+10,2’ye 16,7+10,6, p=0,01). Diyabet mellitusu olan
hastalarla olmayan hastalar arasinda depresyon puanlar1 (p=0,27) ve anksiyete
puanlart (p=0,84) arasinda anlamli fark yoktu. Sigara kullanan ve kullanmayan
hastalar arasinda da depresyon puanlari (p=0,34) ve anksiyete puanlari (p=0,42)
acisindan anlamh fark yoktu.

Aritmisi olan hastalarla olmayan hastalar arasinda depresyon puanlar1 agisindan
fark yoktu (p=0,38). Istatistiksel anlamliga ulagsmasa da aritmisi olan hastalar daha
idi (22,7¢12,7’ye  17,8£10,2 p=0,054).
Gastrointestinal hastalig1 olan hastalarin hem daha depresif (45+0,0’a 17,8+10,8,
p=0,001) hem daha anksiyetikti (39+0,0’a 18,7+10,8, p=0,01).

anksiyete puanlar1 daha yiiksekti

Calismaya alian hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerine gore dagilimlari
ve Beck depresyon puanlarina gore bu oOzelliklerin  anlamlilik acisindan
karsilastirilmas1 gercgeklestirildi (Tablo 5). Depresyon diizeyleri ile kalp kapak
protezine eslik eden hastalik bulunma durumu arasinda anlamlilik bulundu.
(p=0,005). Benzer sekilde depresyon diizeyi ile kronik gastrointestinal hastalig

bulunmasi arasinda anlamlilik bulundu (p=0,001). Diger parametrelerde anlamli fark

izlenmedi.

Tablo 5. depresyon diizeylerine gore demografik ve klinik ozelliklerin sayica dagilim ve

depresyon puanina gore anlamhhklari.

Paremetreler | Depresyon | Hafif Orta diizeyde | Ciddi Cok ciddi | P
yok diizeyde depresyon diizeyde depresyon | degeri
n=26 depresyon | n=38 (%38.8) depresyon | n=10
(%26.5) n=20 n=4 (%10.1)

(%20.4) (%4.1)

Cinsiyet 15/11 13/7 18/20 3/1 4/6 0,523

(Erkek/Bayan) | (%58/%42 | (%65/%35) | (%47/%53) (%75/%25) | (%40/%60)

Sigara 1 (%4,00) | 3(%15,000 | 0 0 2 (%20,00) | 0,058

Eslik eden | 8 (%30,71) | 8 (%40,00) | 17 (%44,77) 2 (%50,00) | 10 (%100) | 0,005

hastalik

KY 2 (%7,65) | 1(%5,12) 3 (%37,54) 0 0 0,873

Aritmi 6 (%23,07) | 7(%35,23) | 7(%18,43) 2 (%50,00) | 4 (%40,00) | 0,385

DM 2 (%7,65) | 1(%5,12) 3 (%7.,81) 0 2 (%20,00) | 0,657

Obesite 2(%7,65) |0 5 (%13,14) 0 2 (%20,00) | 0,338

HT 4 (%15,30) | 5(%25,32) | 12 (%31,57) 2 (%50,00) | 6 (%60,00) | 0,090

Heredite 8(%30,76) | 3(%15,00) 9(%23,68) 1(%25,00) | 2(%20,00) | 0,811

SVO 0 0 3 (%7.,82) 0 0 0,308

Kanama 7 (%29,94) | 10 19 (%50.23) 0 2 (%20,00) | 0,070

Oykiisii (%50,00)

GIS Hastalik | 0 0 0 0 2 (%20,00) | 0,001

Reoperasyon | 2 (%7,65) | 4(%20,00) | 4 (%10,50) 0 0 0,436
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GIS: Gastro intestinal hastalik, KY: Kalp Yetersizligi, DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon,
SVO: Serebrovaskiiler olay

Calismaya almman hastalarin tam kan sayimi, rutin biyokimya ve
ekokardiyografi sonuglari alinarak bu degerlerin ortalamalar1 beck depresyon
Olcegine gore tespit edilen depresyon diizeylerine gore ortalama +/- standart sapma
degerleri verildi; ayrica depresyon puani ile bu degerler anlamlilik agisindan
karsilastirild1 (Tablo 6). Genel depresyon diizeyleri ile Protrombin zamani ve INR
diizeyi arasinda anlaml iligki tespit edildi. Hafif ve orta diizeyde depresyonu olan
hastalarda protrombin zamani olmasi gerekenden daha uzun (sirast ile 36+12,4 ve
39+11,7), ciddi diizeyde depresyonu olan grupta olmasi gereken diizeyden daha kisa
(21,8+8,2) oldugu izlendi. Benzer sekilde ciddi diizeyde depresyonu olan grupta INR
diizeyi diger grublara gore daha diisiik bulundu (Tablo 6).

Tablo6. Depresyon diizeylerine gore laboratuvar ve ekokardiyografi verilerinin ortalama
degerleri ile P degerleri

Paremetreler | Depresyon | Hafif Orta Ciddi Cok ciddi | P
yok diizeyde diizeyde diizeyde depresyon degeri
n=26 depresyon depresyon depresyon n=10
(%26.5) n=20 n=38 n=4 (%4.1) | (%10.1)

(%20.4) (%38.8)

Hemoglobin | 12,61£1,6 13,11+1,6 12,52+1,0 13,35+1,3 13+1,2 0,460

Glukoz 108+71 90+11 93493 96+1,7 108+19,7 0,470

Protrombin 27,53+8,6 | 36+12,4 39+11,7 28,53+4,04 | 21,83£8,2 0,000

zamani

INR 2,64+0,7 3,196+1,06 | 3,32+0,99 2,09+0,1 2,54+0,41 0,000

Bun 21,53+6,1 17,26+3,3 21,13+6,4 17+6,9 18,68+4,6 0,530

Kreatin 0,93+0,1 0,86+0,2 0,97+0,2 140,08 0,71+0,3 0,210

Ejeksiyon 60,53+7,9 | 54,56+11,5 | 58,47+7,9 62,54+2.8 58+7,1 0,187

fraksiyonu

Sol atriyum 44,96+5,9 | 44,55+3,5 46,36+6,2 47423 41,20+4,9 0,110
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5. TARTISMA

Bu calismada protez kapak hastalarinda depresyon ve anksiyete diizeyi
belirlenmis ve bunun sosyodemografik ve klinik 6zelliklerle iliskisi arastirilmistir.

Caligma grubunun cinsiyet dagilimi incelendiginde bagvuran hastalarin 45’1 (%
45,9) bayan, 53’1 (%54,1) erkek idi. Caligmada segilen 6rneklem grubu basit rastgele
orneklem olarak segildiginden, 6zel bir cinsiyet alinmadigindan bayan ve erkek orani
birbirlerine yakin bulunmustur. Bu bulgu beklenen bir durumdur. Ancak yapilan
calismalar incelendiginde cinsiyetin, depresyon gelisiminde risk etkenlerinden biri
oldugu goriilmektedir. Kadin olmanin depresyonda temel bir risk etkeni oldugu
birgok caligsmada ortaya ¢ikmistir. Biyolojik yapisi, ruhsal 6zellikleri, kisilik yapisi,
sorunlarla basa ¢ikma big¢imi, toplumsal ve Kkiiltiirel konumu kadin1 depresyona
yatkin kilmaktadir (149). Yapilan diger calismalarda da kadinlarin depresyon puan
ortalamalarinin erkeklerden daha fazla oldugu ve farkin istatistiksel olarak anlaml
oldugu bildirilmistir (150, 151). Gilmour’un g¢aligmasinda da, kalp hastaligi riski
depresyona sahip kadinlarda cok onemli iken erkeklerde onemli bulunmamistir
(152). Bu calismada da hastalarin cinsiyet acisindan beck depresyon puanlari ve
Hamilton puanlari arasinda anlamli fark izlenmemistir. .

Doksan sekiz hastanin 8’1 (%8,2) 33-40, 31’1 (%31,6) 41-50, 36’s1 (%36,7) 51-
60, 13’1 (%13,3) 61-70, 10’u (%10,2) 71-80 yaslar1 arasindaydi. Yas dagilimina
baktigimizda hastalarin ¢ogunlugunun 33 ile 50 yaslari arasinda oldugu
goriilmektedir. Bu yas gurubunun gerek kardiyovaskiiler hastaliklar gerekse
psikiatrik rahatsizliklar agisindan en riskli grup oldugu goz Oniine alindiginda, bu
calismada da hastalarin belirtilen yas araliinda olmalar1 da dogaldir. Bir ¢calismada
yas arttikca hastalarin anksiyete ve depresyon puan ortalamalarinin arttig
belirlenmistir (145). Yapilan diger iki calismada da yas arttik¢a hastalarin depresyon
puanlarinin arttigi saptanmustir (146-147). Bagka bir caligmada ise anksiyete ve
depresyona sahip bireylerin biiyiik c¢ogunlugunun 20-49 yas arasinda oldugu
bildirilmistir (148). Bu calismada, hastalar yas gruplar1 géze alinarak beck depresyon
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Olcegi ve Hamilton anksiyete degerlendirme 0Ol¢egi  puanlarmma  gore
degerlendirildiginde istatistiksel anlamlilik gozlenmemistir.

Hastalarin tamaminda mekanik protez kapak mevcuttu. On hastada (%10,2)
aort valv replasmani (AVR) , 75’inde (9%76,5) mitral valv replasmani, 13’iinde (%
13,3) hem AVR hem de MVR yapilmisti. Calismada en fazla kullanilan cerrahi
yontem MVR olarak karsimiza ¢ikmistir. Kalp kapak hastaliklarinin tedavisinde hem
yasam siiresini uzatmalari hem de yasam kalitesini yiikseltmeleri nedeni ile
yararliliklarin1 kanitlamig olan mekanik protez kapaklar giiniimiizde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Onceden kapak cerrahisi uygulanmis olan bireyler, kalp kapak
hastaligi bulunan hastalarin 6nemli bir boliimiinii olusturur. Tim kalp kapak
hastalikli hastalarin %281 kapak cerrahisi uygulanmis hastalardir (4). Ne tip olursa
olsun protez kapaklar sorunlara yol acabilir; bu durum psikiyatrik bozukluklar
tetikleyebilir.

Hastalarin 3’{iniin (%3,1) serebrovaskiiler olay gecirmis oldugu, 6’sinin (% 6,1)
konjestif kalp yetmezligi 2 hastanin da (%2) kronik obstriiktif akcier hastaligi
nedeniyle tedavi aldiklar1 6grenildi. Protez kapak hastalarinda da diger hastalarda
oldugu gibi ek rahatsizliklarda bulunabilir. Caligma kapsamindaki hastalarda da
yukarida sayilan hastaliklar olmakla birlikte 6zel bir hastalik grubu ile iliskisi
bulunamamistir Calisma kapsamindaki hastalar bir¢cok zorlugu olan kronik kapak
hastaligina sahiptirler, bu hastaliga ilave baska bir kronik hastaligin, hastalar1 daha
depresif ve anksiyetik hale getirebilecegi diisiiniilmektedir.

Calismada kapak operasyonundan calismaya kadarki siirede 4 (%4,8) hastada
gastrointestinal kanama meydana gelmis. Anemi veya kanama sonrast 8 hastaya (%
8,2) kan transfiizyonu uygulanmistir. Caligma kapsamindaki hastalarda ¢ok sik
goriilmemekle birlikte psikiyatrik bozuklukarla gastraintestinal sistem rahatsizliklar
arasindaki iliski bilinmektedir. Ozellikle psikiyatrik bozukluklarla irritabil barsak
sendromu arasindaki iliski uzun siiredir arastirilmakta ve tartisilmaktadir (160).
Gastrointestinal hastalig1 olan popiilasyonda major depresif bozukluk ve anksiyete
bozukluklarinin sikliginin artmis oldugu goézlenmistir (161). Ek olarak, depresyon
hastalarinda da gastrointestinal sistem hastaliklarinin daha sik goriildiigii saptanmistir
(162). Bununla birlikte aradaki iliskinin dogas1 tam olarak aydinlatilabilmis degildir.
[rritabil barsak hastalig1 ile psikiyatrik bozukluklarin sikga birlikte goriilmesi artmis
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sempatik etkinlikle agiklanmaya calisilmistir (161,162). Calismada gastrointestinal
hastaligi olan hastalar diger hastalara gore anlamli olarak hem daha yiiksek
depresyon hem daha yiiksek anksiyete puanina sahiptiler.. Bu hastalarin aym
zamanda Beck depresyon OoOlgegine gore gruplandirma yapildiginda ¢ok ciddi
depresyon grubu iginde olduklar1 goriildii. Calismada anemi veya kanama sonrasi
kan transfiizyonu yapilan hastalarin daha yogun anksiyete yasadiklar1 da tespit edildi.
Yillardir kapak hastaligi nedeni ile sik sik kontrollere gelmek zorunda olan hastalarin
anemi veya kanama nedeniyle hastaneye yatirilarak kan transfiizyonu yapilmasinin,
hastalar1 daha agresif ve anksiyetik hale getirebilecegi diisiiniildii.

Calismaya alinan hastalarin kardiyak risk faktorleri sorgulandi. Hastalarin
29’unda (% 29,6) hipertansiyon, 8’inde (% 8,2) diyabetes mellitus mevcuttu. Dokuz
hasta(% 9,2) obez idi. Alt1 hasta (% 6,1) tiitlin kullantyordu. Dikkat ceici olarak
hipertensif hastalarin oran1 oldukea yiiksekti. HT kadar olmasa da diyabet ve obezite
de 6nemli risk faktorleriydi. Bir metanalizde hipertansiyon gelisme riskinin
psikolojik stres diizeyi yliksek olan kisilerde digerlerine gore sekiz kat daha fazla
oldugu belirtilmistir. Ayrica, 6fke, anksiyete ve depresyon ile hipertansiyon riski
arasindaki iligkinin obezite ve fiziksel aktivite gibi hipertansiyonun diger daha iyi
tanimlanmis kestirimcileri ile kiyaslanabilir diizeyde oldugu da ileri siiriilmiistiir
(164). Literatiire benzer sekilde c¢alismada hipertansiyonu olan hastalar beck
depresyon 0lcegi ile degerlendirildiginde hipertansiyonu olmayanlara gore daha
yiiksek depresyon puanlarina sahipti. Benzer sekilde hipertansiyon hastalari hamilton
anksiyete Olgegi ile degerlendirildiginde hipertansiyon olmayan hastalara gore
anksiyete puanlar1 anlamli olarak daha yiiksek idi.

Diabetik hastalarda basta depresyon ve anksiyete bozukluklari olmak iizere
ruhsal bozukluklarin genel populasyona oranla sik goriildiigii bildirilmektedir (153,
154, 155). Mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, psikolojik stres etmenleri
diabetin hem etiyolojisinde hem de metabolik kontroliinde etkin rol oynar (156).
Diabetli hastalarda amneziden deliryuma varabilen biligsel islev bozukluklari
olabilir. Yineleyici olan ya da siddetli seyreden hipoglisemi ataklari nedeniyle kalici
amnezi gelisebilecegi gibi, iyi bir metabolik kontroliin saglanamadig1 yash hastalar
hiperglisemi ataklarmin osmotik etkilerine de duyarlidirlar. Cinsel istek azligi,

ejakulasyon bozukluklari, impotans gibi cinsel islev bozukluklar1 yaninda uyku
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bozukluklariyla da diabette sik olarak karsilasilir (158, 159). Bu durumlarda
depresyonu tetikler. Diyabet mellitusu olan hastalarla olmayan hastalar arasinda
depresyon ve anksiyete puanlart agisindan anlamli farkbulunmamistir. Bunun nedeni
diabetli hasta sayimizin az (n=8) olmas ile iliskili olabilir. Diyabetlilerde saglikli
kontrollere gore depresif bozukluk ya da depresif semptomlarin belirgin olarak daha
sik saptandig1 ve bu hasta grubunda major depresyonun %10-15 oraninda g6zlendigi
belirtilmistir (2). Koroner arter hastalig1 olanlarda %19-23 oraninda major depresyon
gozlendigi belirtilmektedir (4).

Yapilan c¢alismalarda obezitede yiiksek oranlarda depresyon ve anksiyete
goriildiiglinii bildirilmistir(165,166). Bu hastalarin yasadiklar1 toplum disina itilme
davranisi depresyon, anksiyete ve diger bozukluklarin gelismesine katkida
bulunabilir. Aragtirmacilar, beden agirlig ile asir1 ugras ve bozulmus beden imajinin
obez hastalarin 6nemli oOzelliklerinden oldugu konusunda hemfikirdirler. Obez
bireylerde anksiyete ve depresyon diizeyleri arasinda bir korelasyon bulunmamistir
(167,168). Calismada obez olan hastalarla olmayan hastalar arasinda depresyon
puanalar1 acisindan anlamli fark yok iken obez hastalar daha yiiksek anksiyete
puanina sahiptiler.

Hastalarin 26 (%26,5) elektrokardiyografisinde aritmi tespit edildi. Bu
hastalarin 19°unda %73) atriyal fibrilasyon, 1 hastada (% 4) atriyal flutter, 5 (% 19)
hastada supraventrikiiler ek stra vuru ve 1 (%4) hastada ventrikiiler ekstra vuru
izlendi. Hastala rin tamamiin (%100) akciger grafileri normal bulundu. Genel
anlamda kalp rahatsizligt olan bireylerde aritmilerin sik  goriilebilecegi
diistintildiiglinde calisma grubunda da % 26,5 oraninda aritmiye rastlanmasi normal
olarak degerlendirimistir.

Protrombin zamani ve INR diizeyi ile depresyon puanlari arasinda arasinda
iliski tespit edildi. Hafif ve orta diizeyde depresyonu olan hastalarda protrombin
zamani olmasi gerekenden daha uzun, ciddi diizeyde depresyonu olan grupta olmasi
gereken diizeyden daha kisa izlendi. Benzer sekilde ciddi diizeyde depresyonu olan
grupta INR diizeyi olmasi gerekenden daha diisiik bulundu. Bu sonucu, daha depresif
veya anksiyetik hastalarin daha az sorumluluk tasidigi, kendi, hastaliklarina bagl

olusabilecek komplikasyonlar1 Onemsemedikleri seklinde yorumlayabiliriz. Bu
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hastalarin diizenli protrombin zaman-INR Ol¢limiine gitmedikleri ve bu nedenle
uygun koagiilasyon hedef araliklarina ulasamadiklarini sdyleyebiliriz.

Calismada protez kapak hastalarinin beck depresyon ol¢egine gore 26’°sinda
depresyon izlenmedi. Yirmi (% 20,4) hastada hafif diizeyde, 38 (% 38,8) hastada orta
diizeyde, 4 (% 4,1) hastada ciddi diizeyde ve 10 (%10,2) hastada ¢ok ciddi diizeyde
depresyon izlendi. Hastalarin Beck Depresyon Olgegi ortalama puani 18,3+11.4 ve
Hamilton Anksiyete Olgegi ortalama puani1 19,1+11.1 bulunmustur.

Sonug olarak, protez kapak hastalarinda depresyon orani ile depresyon ve
anksiyete puanlarinin yiiksek oldugu tespit edildi. Protrombin zaman1 ve INR uygun
araliklarda olmayan, eslik eden hastaligi olan, 6zellikle kronik gastrointestinal
hastalig1 olan, hipertansiyonu olan protez kapak hastalarda depresyon ve anksiyete
puanlart daha yiiksek goriildii. Kan transfiizyonu yapilan ve obez hastalarin daha
yiiksek anksiyete puanlarina sahip olduklari gozlendi. Bu tiir hastalarin uygun
antidepresan ve anksiyolitik ajanlarla tedavilernin protez kapak hastalarinin mortalite
ve morbiditelerini azaltabilecegi diisiiniildii.

Kronik hastaliklar uzun siireli hastaliklardir ve zaman i¢inde hastalarda g¢esitli
fonksiyonlarin kaybolmasina neden olurlar (128). Tibbi hastalik varlig1 bircok
psikiyatrik bozukluga da yol agmaktadir (129-131). Bedensel hastalikla birlikte en
stk bulunan psikiyatrik bozukluklar depresyon ve anksiyetedir (132,133) ve bu iki
bozukluk siklikla birlikte bulunmaktadir (134). Hastaliklar hem yasam kalitesini
diisiirerek, hem de dogrudan biyolojik etkiyle depresyona neden olabilirler. Bazi
hastaliklar da islevsel kisithilia neden olarak bireyleri depresyona itebilmektedir

(135).
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OZET

Protez Kapak Hastalarinda Anksiyete Ve Depresyon Ile Iliskili
Sosyodemografik Ozellikler

Psikiyatrik ve organik hastaliklar arasindaki iligki bilinmektedir. Protez kapak
hastalarinin, yasam boyu ve sik araliklarla poliklinik kontroliine gitmek zorunda olmalar1 ve
komplikasyonlarla karsilasma olasiliklariin yiiksek olmasi nedeniyle depresyon veya
anksiyete goriilme sikliginin da yiiksek olacag diisiiniilmektedir. Bu ¢alismada protez kapak
hastalarinda depresyon ve anksiyete diizeyini belirlemek ve bunun sosyodemografik ve
klinik 6zelliklerle iligkisini aragtirmak amaglanmistir.

Calismaya SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine basvuran 98 protez kapak
hastas1 dahil edildi. Caligmaya alinan protez kapak hastalarina protez kapak hastalarini
degerlendirme formu, Beck Depresyon Olcegi ve Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi
uygulanmustir.

Calismamizda protez kapak hastalarin beck depresyon oOlgegine gore 26’sinda (%
26.5) depresyon izlenmedi. Yirmi (% 20.4) hastada hafif diizeyde, 38 (% 38.8) hastada orta
diizeyde, 4 (% 4.1) hastada ciddi diizeyde ve 10 (%10.2) hastada ¢ok ciddi diizeyde
depresyon izlendi. Calismaya katilan hastalarin Beck Depresyon Olgegi ortalama puani
18.3+11.4 ve Hamilton Anksiyete Olgegi ortalama puani 19.1£11.1 bulundu. Protrombin
zaman ve INR diizeyi ile depresyon diizeyleri arasinda anlaml iliski tespit edildi. Kalp
kapak protezine eslik eden hastalii olan hastalarda depresyon diizeyi daha ciddidir
(p=0.005). Benzer sekilde kronik gastointestinal hastaligi olan ¢alisma hastalarinin da gok
ciddi depresyon icinde olduklar1 gosterildi (p=0.001). Hipertansif hastalar hipertansiyonu
olmayanlara gore daha yiiksek depresyon (p= 0.026) ve anksiyete (p=0.01) puanlarina
sahipti. Kan transflizyonu yapilan (p<0.001) ve daha kilolu (p=0.014) olan hastalarin daha
yogun anksiyete yasadiklari tespit edildi.

Sonug olarak, bu tiir hastalarin uygun antidepresan ve anksiyolitik ajanlarla
tedavilerinin mortalite ve morbiditeyi azaltabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar sozciikler: Anksiyete, Depresyon, Internasyonel normalizasyon orani,

Protez kapak hastaligi, protrombin zamani
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ABSTRACT

The socio-demographic features related to anxiety and depression in patients

with prosthetic valve disease

The relationship between pyschiatric and organic diseases is well known. Because of
being obliged to go for frequent outpatient clinic controls, patients with prosthetic valve have
a high risk for developing depression and anxiety. In this study, it is aimed to define the level
of depression and anxiety in patients with prosthetic valve and it’s association with socio-
demographic and clinical features as well.

Ninety-eight patients who are followed at outpatient clinic of cardiology at SDU
Medical Faculty are included to the study. Prosthetic valve evaluation form, Beck
Depression Scale and Hamilton Anxiety Rating Scale were applied to the patients who are
included to the study..

According to Beck Depression Scale, depression was not detected in 26 (%26.5)
patients. Twenty (%20.4) patients had mild, 38 (% 38.8) patients had modarate, 4 (%4.1)
patients had severe and 10 (%10.2) patients had very severe level of depression. Back
Depression Scale mean point and Hamilton Anxiety Rating Scale mean point of the patients
participated to the study was found 18.3£11.4 and 19.1£11.1, respectively. A significant
association between prothrombin time and INR with depression level was detected.
Depression level was worse in patients who had accompanying disease to heart valve
prosthesis (p=0.005).  Similarly, patients who had chronic gastrointestinal disease were
found having very severe depression (p=0.001). Hypertensive patients had higher depression
(p=0.026) and anxiety points (p=0.01) compared to normotensive patients. We also detected
that patients who recieved blood transfusion (p<0.001) and patients who were more obese
(p=0.014) were under more intense anxiety.

Finally, treatment of these patients with appropriate antidepressant and anxiolytic
agents may decrease mortality and morbidity.

Key words: Anxiety, Depression, International normalized ratio, Prosthetic valve

disease, Prothrombin time
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9.EKLER

EK-1. SDU Akademik kurul kararlari

TG

Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi

Aile Hekimligi Anabilim Dal
Akademik Kurul Kararlan

Toplant tarihi Toplanti Sayisi | Karar Sayisi

24.08.2009 19 id

Anabilim Dalimiz Akademik Kurulu 24.08.2009 tarihinde saat 13:00°da toplanarak

asagidaki kararlan almislardir.

Alinan Kararlar;

1)

Aile Hekimligi Anabilim Dal Ars.Goér.Dr. Hayriye Yolcu Uludag; tez danigmanlhigini
Yrd.Dog.Dr. Kurtulus Ongel’in Yaptigi “Tip 2 Diyabetli Hastalarin Birinci Derece
Akrabalarinda Diyabet Goriillme Sikhg ve Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerinin
Degerlendirilmesi” isimli tezini tamamlamigtir. Ars.Gor.Dr. Hayriye Yoleu Uludag’in
uzmanlk smavinin 29.09.2009 tarihinde, saat:10:00°da, S.D.U.T.F. Aile Hekimligi
A.D. Bagkanhig odasinda asagidaki jiiri ile yapilmasina oybirligi ile karar verilmigtir.

Onerilen sinav jiirisi:

Asil Jiiri: g
1. Prof.Dr. Nafiz BOZDEMIR Adana Cukurova Universitesi__Tlp Fakgltcsi
Aile Hekimligi Anabilim Dal Ogretim Uyesi

3. Prof.Dr. M.Numan TAMER Isparta Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi

i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Ogretim Uyesi

2. Dog.Dr. Murat UNALACAK Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi

Aile Hekimligi Anabilim Dal Ogretim Uyesi

4. Yrd.Dog¢.Dr. Nazli SENSOY Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi

Aile Hekimligi Anabilim Dali Ogretim Uyesi

5. Yrd.Dog¢.Dr. Kurtulus ONGEL  Isparta Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi

Aile Hekimligi Anabilim Dali Ogretim Uyesi

Yedek Jiiri:
1. Dog.Dr. Nesimi KISiOGLU Isparta Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Halk Sagligi Anabilim Dali Ogretim Uyesi

2. Yrd.Dog.Dr. Gékben CETIN Isparta Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi

11k ve Acil Yardim Anabilim Dali Ogretim Uyesi
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2.) Anabilim Daly'miz arastirma gorevlisi Dr. Yasemin Tiirker tarafindan hazirlanan “SDU
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran protez kapak hastalarinda anksiyete ve
depresyon ile iligkili sosyodemografik dzellikler” isimli tez ¢alismasi igin
Yrd.Dog.Dr.Kurtulus ONGEL’in tez danigmani olarak atanmasina;

3)  Anabilim Dali'miz tarafindan hazirlanan ve Yrd.Dog.Dr. Kurtulus ONGEL’in proje
yiiritiiciiligiinii, Dog.Dr. Mechmet OZAYDINin proje yardimeiligimi ve Ars.Gor.Dr.
Yasemin R’in proje yardimeiligini istlendigi “SDU Tip Fakiiltesi Kardiyolaji
Poliklinigine basvuran protez kapak hastalarinda anksiyete ve depresyon ile iligkili
sosyodemografik dzellikler” isimli arastirma (tez) caligmasi ile ilgili olarak, maddi
destek amaciyla Siileyman Demirel Universitesi Bili,msel Arastirma Projeleri Yonetim
Birimi Bagkanli§i'na bagvuru yapilmasina;

Oybirligi ile karar verilmistir.

Prof, Dr. Mehmet iSLER Prof.Dr. Tamer MUNGAN

Yrd.Dog.Dr. Esin KULAG Yrd.Dog.Dr. Kurtulus ONGEL
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EK-2. SDU Etik kurul kararlar::

$.0.0. TIP FAKULTESI DEKANLIGI FAKULTE ETiK KURULU KARARLARI
[TOPLANTI TARIHI

TOPLANTI T TOPLANTI SAYISI

KARAR SAYISI

23.06.2009 04 39

Fakiilte Etik Kurulu 23 Haziran 2009 tarihinde Saat 15:00'da toplanarak asagidaki
kararlan almisgtir.,

39- Fakultemiz Aile Hekimligi Anabilim Dali Ogretim Uyesi Yrd.Dog.Dr. Kurtulus ONGEL'in
“SDU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Polikliniine Bagvuran Protez Kapak Hastalarinda
Anksiyete ve Depresyon ile Iliskili Sosyodemografik Ozellikler.” konulu calisma;

Etik Kurul tarafindan uygun gérilmustar.

(IMZA) (KATILMADI) (KATILMADI)
Prof. Dr.Yildiran SONGUR Prof, Dr. Ahmet Rifat ORMECI  Prof.Dr.Mahmut BULBUL
BASKAN UYE UYE
(IMZA) (IMZA)
Dog.Dr.Pinar YUKSEL BASAK Yrd.Dog. Dr. Esin KULAG
UYE UYE

Dog.Dr.Nilgtin KAPUCUOGLU  Yrd.Dog.Dr.Duygu KUMBUL DOGUS Yrd. Dog. Dr.Ekrem GICEK
UYE UYE UYE

(iMZA) (iMzA) (IMZA)
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EK-3.Protez Kapak Hastalarinin Calisma Formu

Hasta adi-soyadi:

Yasi:

Cinsiyeti:

Telefon numaras:

Protez kapak tiirii: AVR

Ameliyat tarihi:

Kanama oykiisii:

SVO oykiisii:

Kan verilmesi:

Eslik eden hastalik var mi1?

Risk faktorleri: DM HT

EKG: Aritmi: AF.

TELE: KTI:

Laboratuar:

Hemogram: PT:
INR:
Hb:

Biyokimya: Glukoz:
CR:
BUN:

EKO: EF:
MY:
AY:
TY:

MVR AVR+MVR

Var Yok
Heredite BMI

Sintsler:

Sol atriyum basinci:

TVR
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EK- 4. Beck depresyon olcegi(BDO)

Aciklama:

Saym cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan climleyi se¢iniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire igine
alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece Onemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz ic¢in sonsuz
tesekkiirler
1. 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

1. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

2. Hep tiziintiili ve sikintiltyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar iiziintiilii ve sikintiliyyim ki artik dayanamiyorum.

2. 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi
geliyor.

3. 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

1. Cevremdeki bir¢gok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.

2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gériiyorum.

3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

4. 0. Bir¢ok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1.Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3.Her seyden sikiliyorum.

5. 0. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2. Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.
3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.



10.

11.

12.

13.

14.

0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

3. Cezalandirildigimi hissediyorum.

0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.

0. Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

1. Zay1f yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

3. Firsatin1 bulsam kendimi dldiiriirdiim.

0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman i¢indem aglamak geliyor.

2. Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2. Simdi hep sinirliyim.

3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

0. Bagkalar ile gorismek, konusmak istegimi kaybetmedim.

1. Bagkalar ile eskiden daha az konugsmak, goriismek istiyorum.
2. Bagkalar ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

3. Hig kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik cekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.

0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.
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15.

16.

17.

18.

19.
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1. Daha yaglanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriintisiimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

0. Eskisi kadar iyi ¢aligabiliyorum.

1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.

2.Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3.Higbir sey yapamiyorum.

0. Her zamanki gibi 1yi uyuyabiliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.

W N = O W N = O

W N = O

. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

. Yaptigim her sey beni yoruyor.

. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

. Istahim her zamanki gibi.

. Istahim her zamanki kadar iyi degil.
. Istahim ¢ok azald.

. Artik hi¢ istahim yok.

. Son zamanlarda kilo vermedim.

. 1ki kilodan fazla kilo verdim.

. Dort kilodan fazla kilo verdim.

. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.

20. 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1.

Agr1, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni

endiselendirmiyor.

21.

2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hi¢bir sey diisiinemiyorum.

0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.



EK -5. Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olgegi

0. Yok

1. Hafif (diizensiz ve kisa siirelerle ortaya ¢ikar)

2. Orta (daha siirekli ve daha uzun siireli ortaya ¢ikar, hastanin bunlarala basa

¢ikmasi 6nemli ¢abalar gerektirir)

3. Siddetli (siirekli hastanin yagamina egemen)

4. Cok siddetli ( kisiyi inkapasite durumuna getirici)

BIiRINI ISARETLEYIN

1. Anksiyeteli miza¢: Endiseler, kotii bir sey olacagi 0123 4
beklentisi, korkulu bekleyis, irritabilite

2. Gerilim: Gerilim duygulari, bitkinlik, irkilme tepkileri, 0 12 3 4
kolayca aglamaya baglama, iirperme, yerinde duramama
3.Korkular: Karanliktan, yabancilardan, hayvanlardan, 012 3 4
yalniz birakilmaktan, trafik ve kalabaliktan

4.Uykusuzluk: Uykuya dalmakta giicliik, boliinmiis 0 1 2 3 4
uyku, doyurucu olmayan uyku, uyanildiginda bitkinlik,

diisler, karabasanlar, gece korkular

5. Entelektiiel (Kognitif): Konsantrasyon gii¢liigii, 0 1 23 4
bellek zayiflamasi.

6.Depresif mizag: Ilgi yitimi, depresyon, hobilerden 0 1 2 3 4
zevk alamama, erken uyanma, giin i¢inde dalgalanmalar
7.Somatik (Miiskiiler): Agrilar, seyirmeler, kas gerginligi 0 1 2 3 4
miyoklonik si¢gramalar, dis gicirdatma, titrek konugma,

artmis kas tonusu. (Duygusal): Kulak ¢inlamasi, gérme
bulanikligi, sicak ve soguk basmalari, gii¢siizliik duygulari,
karincalanma duyumu.

8. Kardiyovaskiiler Semptomlar: Tasikardi, carpint1,0 12 3 4

goglste agrilar, damarlarin titresmesi, bayginlik duygusu,
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ekstrasistoller.

9.Solunum Semptomlari: Gégiiste baski ya da sikisma, 012 3 4
bogulma duygusu, i¢ cekme, dispne.

10.Gastrointestinal Semptomlar: Yutma giigliigii, barsaklarda0 12 3 4
gaz, karin agrisi, yanma duyumlari, karinda dolgunluk, bulanti,

kusma, gurultu, ishal, kilo kaybi, konstipasyon.

11.Genitoiiriner Semptomlar: Sik iseme, amenore, menoraji, 0 1 2 3 4
firijidite gelisimi, erken bosalma, libido kayb1, empotans.

12.0tonomik Semptomlar: Agiz kurulugu, yiiz kizarmasi, 0 1 2 3 4
solgunluk, terleme egilimi, bas donmesi, gerilim bas agrisi,

saclarin diken diken olmasi.

13.Goriisme sirasinda davranis: Yerinde duramama, 0 1 2 3 4
huzursuzlukya da gezinme, ellerde titremeler, alinda kirigma, gergin yiiz,
i¢ cekme ya da hizli soluma, yiiz solgunlugu, yutkunma, gegirme,

canli tendon sicramalari, dilate pupiller, egzoftalmus.

Toplam Puan: Psisik (1,2,3,5,6) Somatik (4,7,8,9,10,11,12,13)
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