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OzET
Depresyon Hastalarinda Kan Akiskanligi Parametrelerinin incelenmesi
Yildiz, Y., Depresyon Hastalarinda Kan Akiskanhigi Parametrelerinin incelenmesi, Hacettepe

Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Ana Bilim Dali Uzmanlik Tezi, Ankara, 2019.

Depresyon ve kardiyovaskiler hastaliklar toplumda c¢ok sik rastlanan hastaliklardir.
Depresyonda kardiyovaskiler hastaliklar sik goriliir ve mortalite ile morbiditeyi arttirir.
Kardiyovaskiiler hastaliklarda kan akiskanhginda bozulma sik gorilir. Bu calismada depresyon
hastalarinda kan akiskanligi parametrelerinin incelenmesi amaclandi. Calismaya katilan
hastalar DSM-V Tani Kriterleri ve Hamilton Depresyon Olgegi’ne gére major depresyon tanisi
almis ve kardiyovaskiler hastalik, hipertansiyon, diabetes mellitusu ve gebe olmayan ve son
12 saatte spor yapmamis kisilerdi. Kontrol grubu olarak DSM-V ve Hamilton Depresyon
Olgegi’'ne goére depresyonda olmadiklari belirlenmis ayni kriterleri tasiyan kisiler alindi. Hasta
grubundaki kisilere depresyon diizeylerini 6lgmek igin Beck Depresyon Olgegi uygulandi. Kan
akiskanligi plazma viskozitesi, hematokrit, eritrosit agregasyonu ve eritrosit deformabilitesi
degerlendirilerek incelendi. Plazma viskozitesi koni-plak viskozimetre ile 900sn? kayma
hizinda Olglldi. Eritrosit deformasyonu ve agregasyonu LORCA (laser-assisted optical
rotational cell analyzer) ile 6lglldi. Her Ug 6lcimde sistemlerin sicakhg 37°C idi. Ayrica
depresyon hastalarindaki hematolojik degerler kontrol grubunun degerleri ile karsilastirildi.
Depresyon hastalarinda kontrol grubuna gore plazma viskozitesinde artis ve 0,53 Pa kayma
kuvvetinde eritrosit deformabilitesinde azalma saptandi (p<0,05). Bununla beraber eritrosit
agregasyonu degerleri olan AMP, Al ve t1,'de degisiklik gozlenmedi. Hematolojik degerlerin
incelenmesinde eritrosit sayisi, hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit hacmi, ortalama
eritrosit hemoglobini ve eritrosit dagilim araligi ve l6kosit sayisinda anlamli degisiklik
saptanmazken; ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu depresyon grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde dusiktil (p<0,05).

Bu calismada saptanan plazma viskozitesi ve eritrosit deformabilitesinde degisiklikler
depresyon hastalarinda kardiyovaskiler hastaliklara yol agiyor olabilir. Bu durum
kardiyovaskiiler hastaliklara yol acabilir.

Anahtar Kelimeler: Depresyon, Hemoreoloji, Plazma Viskozitesi, Hematokrit, Eritrosit

Agregasyonu, Eritrosit Deformabilitesi, Kardiyovaskiler Hastaliklar



ABSTRACT

Yildiz Y., Investigation of Blood Flow Parameters in Depression Patients, Hacettepe

University Medicine Faculty, Phisiology Department, Thesis, Ankara, 2019.

Depression and cardiovascular diseases are common diseases in the community.
Cardiovascular diseases are common in depression and increase mortality and morbidity.
Decreases in blood flow in cardiovascular diseases is common. The aim of this study was to
investigate the blood flow parameters of depression patients. Patients who were included in
the study were diagnosed with major depression according to DSM-V Diagnostic Criteria and
Hamilton Depression Scale and had cardiovascular disease, hypertension, diabetes mellitus
and non-pregnant women who did not exercise in the last 12 hours. According to the DSM-V
and the Hamilton Depression Scale, the subjects who were determined to be not depressed
were included in the control group.Beck Depression Scale was used to measure depression
levels in the patient group. Blood flow was evaluated by evaluating plasma viscosity,
hematocrit, erythrocyte aggregation and erythrocyte deformability. Plasma viscosity was
measured with cone-plate viscometer at different shear rates. Erythrocyte deformation and
aggregation were measured by LORCA (laser rotating cell analyzer). The temperature of the
systems was 370C in all three measurements. In addition, the hematological values of
depression patients were compared with the values of the control group. In patients with
depression, an increase in 900sn1 (120rpm) shear rate and 0.53 erythrocyte deformability
were statistically significant compared to the control group (p<0,05). However, the
erythrocyte aggregation values of AMP, Al and t 1/, were not changed. There was no significant
difference in the number of erythrocyte count, hemoglobin, hematocrit, mean erythrocyte
volume, mean erythrocyte hemoglobin and erythrocyte distribution and leukocyte count. The
mean erythrocyte hemoglobin concentration was significantly lower in the depression group
than the control group (p <0.05). According to the results of our study, the blood viscosity
parameters in the patients with depression increased plasma viscosity and erythrocyte
deformability may be decreased. This may lead to cardiovascular diseases.

Keywords: Depression, Hemorheology, Plasma Viscosity, Hematocrit, Erythrocyte

Aggregation, Erythrocyte Deformability, Cardiovascular Diseases
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1.GIRIS

Kan viskozitesi kanin akima direncidir (akiskanligin tersidir); dolayisiyla
dokularin perflizyonu ve oksijenizasyonunda 6nemli rol oynar. Kan viskozitesini
belirleyen parametreler plazma viskozitesi, hematokrit, eritrosit deformabilitesi ve
eritrosit agregasyonudur. Diger yandan depresyon toplumda en sik goriilen mental
bozukluktur. Kardiyovaskiler hastaliklar ile birlikte toplumda en sik rastlanan
hastaliklari olustururlar; énemli diizeyde yeti yitimine ve 6lime sebep olmalari
acisindan onemli saglik sorunlaridir. Depresyonda kardiyovaskiler hastaliklarin ve
kardiyovaskiler hastaliklarda hemoreolojik degisikliklerin sik gorilmesi sebebiyle
depresyon hastalarinda kan viskozitesi parametrelerinin arastiriimasi 6énemlidir.
Bununla beraber depresyonda kan viskozitesini arastiran ¢alismalarin sayisi yok
denecek kadar azdir.

Biz tez galismamizda depresyon hastalarinda kan viskozitesini belirleyen
faktorleri, diger bir deyisle hemoreolojik parametreleri, bu parametrelerin
depresyonun siddeti ile degisimini ve cesitli hematolojik degiskenlerle depresyonun
iliskisini ortaya koymayi ve boylece bilime katkida bulunmayi amacgladik.

Hipotezimiz su idi: “depresyonda hemoreolojik parametreler kan viskozitesini
arttiracak yonde degisir, bu olumsuz degisiklik depresyon siddeti ile korelasyon

gosterir.”



2.GENEL BILGILER
2.1.HEMOREOLOJi

Reoloji, yunanca rheo kelimesi kdkeninden gelir. Maddelerin belli bir kuvvetin
etkisi altinda gosterdikleri sekil degistirme (deformasyon) ve akis (stiregen sekil
degistirmedir) davranisini inceleyen bilim daldir (1). Boya, kozmetik, gida endistrisi
ve daha bircok alanda reoloji biliminden faydalaniimaktadir.

Hemoreoloji ise reoloji biliminin bir alt dalidir. Kan reolojisi olarak da
betimlenebilir. Hemoreoloji, plazmanin ve kanin sekilli elemanlarinin (eritrosit, I6kosit
ve trombositler) damar icinde akisini, akis sirasindaki deformasyon davranisini ve bu
davranislarin kan akimina etkilerini diger bir deyisle kan viskozitesini inceler (2). Buna
ek olarak hemoreoloji kan ve damarlarin, yabanci cisimler, plazma genisleticiler,
prostetik cihazlar ve ilaglarla iliskilerini de konu edinmistir (3).

Bir dokunun islev gorebilmesi icin perflizyonunun, yani o dokuya gelen kan
akiminin yeterli olmasi 6nemlidir (4). Zira dokularla kan arasindaki madde alisverisi
kan akiminin yeterli olmasiyla saglanir. Kan akimini etkileyen damara ait 6zellikler
damarin geometrisi yani damarin ¢api ve uzunlugudur. Damarin uzunlugu sabittir ama
¢ap! degisebilir. Damar gapini belirleyen dnemli bir etmen ise dokularin metabolik
gereksinimidir. Dokularin metabolik gereksinimine gére metarteriyollerin ¢api artar
veya azalir. Herhangi bir gereksinim artisi durumunda, metarteriyollerde dilatasyon
(genisleme) meydana gelirken, dokunun besin ve atik madde degisimi gereksinimi
azaldiginda metarteriyollerde daralma (konstriksiyon) olur. Buna otoregiilasyon denir.

Mikrodolasim ve doku perflizyonunun siirdiridlmesinde damar capinin
diizenlenmesinin yaninda hemoreolojik 6zellikler de blyik 6nem tasir. Hemoreolojik
parametreler, dolayisi ile kan akiskanhgi bozuldugunda dokularin oksijenlenmesi de
bozulur (5).

2.1.1ViSKOZITE

“Viskozite bir sivinin molekiilleri arasindaki i¢ siirtiinme nedeniyle akima karsi

gosterdigi direnctir. Akiskanligin tersidir”. “Agdalilik” veya “akmayiskanlik” olarak da

tanimlanabilir (6). Bu baglamda kan viskozitesi kanin akmaya karsi gosterdigi direng



veya akiskanligin tersidir denebilir. Kan viskozitesinin arttigi durumlarda akim zorlasir,
mikrodolasim ve dokularin kanlanmasi olumsuz yénde etkilenir.

Hemoreolojik 6zellikleri anlamak igin kan akiminin fizyolojisi hakkinda fikir
sahibi olmak gereklidir.

2.1.2.LAMINAR AKIM

Laminar akimda birbirine paralel ve birbiri ile karismadan akan tabakalar
vardir. Kan uygun kosullarin varliginda damar icinde tabakalar halinde akan bir
dokudur. Bu tabakalarin her biri bitisigindeki tabakaya esit uzakhktadir ve birbiri
Uzerinde adeta kayar. Tabakalar arasi stirtinme en fazla damar duvari ile damara teget
gecen kan tabakasi arasindadir; merkez (i¢) tabakalar arasindaki sirtiinme daha az
oldugu icin akim hizi damarin ortalarina dogru artar ve akim hizi profili parabolik bir
hal alir. iste bu akim sekline “laminar akim”” adi verilir. Kanin damarlarin daraldigi veya
catal yaptigl yerlerde diizensiz ve girdapli akmasina ise “tlirbllan akim” denir (7).

Turbulan akim Sekil 1.1’de gosterilmistir.

Laminar
akim
— 4 N
v e —_— ) f
Turbilan *;,I_ < —:___H‘,/
akim — X";_ ;1
— / \"! ; - )

Sekil 1.1.Laminar ve tirbilan akim- Costanzo LS’den (8) alinmistir.



Laminar akimda tabakalarin birbiri Gzerinde kaymasini saglayan ve birim alana
teget olan kuvvete “kayma kuvveti (gerilimi)”’ (shear stress) denir. Birimi Newton/m?
veya dyn/cm? dir. Bahsedildigi gibi, komsu iki tabaka arasinda hiz farki vardir. Bu hiz
farkinin iki tabaka arasindaki mesafeye bolinmesiyle “kayma hizi”’ (shear rate)
parametresi elde edilir. Birimi 1/saniye’dir.

Viskozite, kayma gerilimi ile kayma hizi arasindaki iliskiden yola ¢ikarak ifade
edilir. Siviya uygulanan kayma geriliminin, olusturdugu kayma hizina orani viskoziteyi
ifade eder. Viskozitenin birimi mPa.sn veya cP (centipoise)’dir. Kayma gerilimi ile
kayma hizi arasindaki iliski bir grafik ile ifade edilecek olursa bu grafikteki egim
viskoziteyi verir. Bazi sivilar homojen yapidadir; dolayisiyla da grafigin egimi sabittir.
Bu sivilarin viskozitesi kayma hizindan bagimsizdir. Bu tir sivilara “Newtonian Sivilar”
adi verilir. Su, yag ve plazma bu tir sivilardandir.

Kan ise “Non-Newtonian” ozellik tasir; 6yle ki viskozitesi kayma hizina bagl
olarak degisir. Non-Newtonian sivilarda, kayma hizi arttiginda viskozite azalir veya
artar. Diger bir deyisle non-Newtonian sivilar kayma hizinin artmasina farkl cevaplar
verirler. Sivinin kayma hizi arttiginda viskozitesinin azalmasina “kayma incelmesi’’ adi
verilirken; viskozitesinin artmasina “kayma kalinlasmasi” denir. Kan, kayma hizi
arttikca viskozitesi azalan yani kayma incelmesi gosteren bir sividir. Bunun yaninda
kayma kuvvetinin uygulandigi sire uzayinca da kanin viskozitesi azalir. Kanin zamana
bagli bu 6zelligine “tiksotropi’” adi verilir (4). Kanin viskozitesi ol¢llirken bu 6zelligine
dikkat edilmesi gerekir. Newtonian ve Non-Newtonian sivilar icin kaymakuvveti-

kayma hizi grafikleri Sekil 2.2’de gosterilmistir (4).
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Sekil 2.2.Newtonian ve Non-Newtonian sivilarda kayma hizi ve kayma geriliminin
viskozite ile iliskisi-Baskurt OK ve Meiselman HJ’ den (4) alinmistir.

Sivilarin (Newtonian veya Non-Newtonian) viskozitesi sicaklik arttik¢a azalir. Bu
nedenle karsilastirilacak viskozite él¢iimleri ayni sicaklikta yapiimalidir.

2.1.3.HAGEN-POISEUILLE ESITLIGI

Kan akimi (Q), dolasimin belirli bir noktasindan belirli zamanda gecen kan
hacmidir. Bir akiskanin (kan) laminar akim halindeyken bir tiip igindeki (kan damart)

akimini Hagen-Poiseuille Yasasi tanimlar (Formul 1.1).

B APTir4

8nl mr4

Q

Formal 1.1 (9).

Hagen Poiseuille yasasina gore kan akimini belirleyen etmenler damarin iki ucu
arasindaki basing farki (AP), damarin yarigapi (r), damarin uzunlugu (l) ve kanin
viskozitesi (1)’dir. Formulde goruldiigi gibi kan akimi damarin iki ucu arasindaki basing
farki ile ve damarin yarigapinin dérdiinct kuvveti ile dogru orantili iken damarin
uzunlugu ve kan viskozitesi ile ters orantilidir (7). Baska bir deyisle viskozite arttik¢a
(ya da kanin akiskanhg azaldikca) dokunun kan akimi da (perfiizyon) azalir. Bu

baglamda doku perfiizyonunun degerlendirilmesi igin yasllik, irtifa gibi fizyolojik



durumlarda oldugu gibi cesitli hastaliklarda da viskozite 6lgiimlerinin yapilmasi
uygundur.

Bilimsel galismalar bircok hastalikta hemoreolojik 6zelliklerin bozuldugunu
gostermistir. Bunlardan bazilari kalp ve damar hastaliklari, hipertansiyon, diabetes
mellitus, Raynaud hastaligi, Sistemik Lupus Eritematosis, gestasyonel diyabet, hava
kirliligi ve hipotansiyondur (9-14). Bu bakimdan klinikte ¢esitli hastaliklarin etiyoloji,
prognoz ve tedavisini belirlemek ve takibini yapabilmek i¢cin hemoreolojik 6zellikleri
yansitan testlerin yapilmasinda fayda vardir. Kan viskozitesi esas olarak plazma
icerigindeki degisikliklerden (su ve protein gibi) ve sekilli elemanlarin ¢cogunlugunu
olusturan eritrositlerin sayisi ve reolojik Ozelliklerinden etkilenir. Bu sebeple
hemoreolojik 6zellikleri belirlerken sadece kan viskozitesini 6lcmekten ziyade plazma
viskozitesi, eritrositlerin konsantrasyonunu yansitan hematokrit ve eritrositlerin
reolojik davranislarinin belirtegleri olan eritrosit agregasyonu ve eritrosit
deformabilitesi parametreleri de kullanilir (2).
2.1.4.HEMOREOLOJIK (KAN ViSKOZITESiNi BELIRLEYEN) PARAMETRELER
2.1.4.1.Plazma Viskozitesi

Plazma kanin énemli bir kismini olusturdugu icin plazma viskozitesinin tayini
kan viskozitesi ile ilgili tahminde bulunmamiza yarayan 6énemli bir testtir. Plazma
yukarida bahsedildigi gibi Newtonian bir sividir, viskozitesi kayma hizindan
etkilenmez. Plazma kanin hiicrelerden yoksun kismi oldugu icin viskozitesinin kan
viskozitesinden disiik olmasi beklenir. Normal kosullarda (ve 37°C sabit sicaklikta)
degeri 1,10-1,35 cP’dur (5). Plazma viskozitesi degerine, yas ve cinsiyetin etkisi
saptanmamistir (15). Plazma fibrinojen, albimin, globilinler gibi cesitli proteinler ile
lipoproteinler; sodyum, potasyum, klor gibi iyonlar ve su icerir (16). Plazma proteinleri
akimi zorlastirdiklari icin plazma viskozitesini arttirirlar. Bir proteinin plazma
viskozitesine etkisini molekl agirligi ve sekli belirler. Nispeten biylik molekdl agirlikli
ve daha asimetrik (daha az kuresel veya uzunluk/cap orani buylk) proteinler
viskoziteyi daha cok arttirir (15). Bu agidan degerlendirildiginde, fibrinojen hem
asimetriktir hem de plazmadaki en biyik proteindir. Bu nedenle plazma fibrinojen

diizeyi arttiginda, plazma viskozitesi ve dolayisiyla kan viskozitesi artar (17,18).



Ozellikle akut faz reaksiyonlarinda (travma, enfeksiyon, yaniklar, iskemik kalp
hastaliklari ve miyokard enfarktisi gibi durumlarda) fibrinojenin artmasi nedeniyle
plazma viskozitesi artar. Fibrinojenin kan viskozitesine etkisi yalnizca plazma
viskozitesi aracihg ile degildir; fibrinojen eritrosit agregasyonunu da arttirir (2).
Globilinlerin de plazma viskozitesine katkisi vardir. Alfa-2 makroglobulin,
immunglobulin M, trigliserid, total kolesterol ve HDL kolesterol plazma viskozitesini
etkilemektedir ve bunlardan sadece HDL kolesterol ile plazma viskozitesi arasinda
negatif korelasyon vardir(19). Albliimin plazmada yiksek miktarda bulunmasina
ragmen plazma viskozitesine etkisi fibrinojene ve globilinlere kiyasla daha azdir.
Cunkli molekil agirhgr disuk, simetrik ve daha kiresel bir proteindir. Glikoz, (ire gibi
kiiciik molekillerin plazma viskozitesine etkisi minimaldir. Bu sebeple hiperglisemi ve
hiperirisemi plazma viskozitesini 6nemli 6lglide degistirmez (4).

Plazma viskozitesi sicaklik dlslstine paralel olarak artma gosterir. Soyle ki;
sicakliktaki her 1 °C azalma, plazma viskozitesinde % 2’lik dogrusal bir artisa neden
olur (2).

Plazma viskozitesi sigara igenlerde kan viskozitesini belirleyen diger
parametreler gibi (hematokrit, eritrosit agregasyonu ve eritrosit deformabilitesi)
yuksek bulunmustur (20). Hipertansif hastalarda plazma viskozitesinin yliksek oldugu
saptanmis ve bir calismada bunun sebebinin plazma fibrinojen diizeyinin artmasina
bagl oldugu ortaya konmustur (21,22).

Bazi calismalarda plazma viskozitesi kardiovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz bir
risk faktori olarak belirlenmistir. Hatta plazma viskozitesinin anstabil anjina pektoriste
fibrinojenle birlikte arttigi saptanmistir (16). Yiksek degerleri iskemik kalp
hastaliginda kotli prognoza sebep olur. Bu ylizden klinik takipte plazma viskozitesinin
belirlenmesinde fayda vardir (17).
2.1.4.2. Hematokrit

Kan hiicreleri eritrositler, |6kositler ve trombositlerdir; eritrositler cogunlugu
olusturur. Eritrosit sayisi saglikli bir kadinda 4.700.000/mm?3+300.000 iken, saglikli bir
erkekte 5.200.000/mm3+300.000 arasindadir (7).



Laminar akim kosullarinda kan hicrelerinin varhgi, strtinmeyi arttirir, akimi
zorlastirir. Sayica ¢ogunlugu olusturan eritrositler akimi zorlastirmada en fazla etkisi
olan hucrelerdir. Bu durum kan viskozitesinin plazma viskozitesine goére yuksek
olmasini agiklar (4).

Hematokrit, toplam eritrosit hacminin toplam kan hacmine oranini ifade eder
(7). Eritrositlerin sayisi arttigi zaman hematokrit degeri artar. Kan viskozitesi
hematokrite paralel olarak artis gosterir. Hematokrit degeri ile kan viskozitesi
arasindaki iliski %20-60 arasindaki hematokrit degerlerinde dogrusal iken, %60’In
Uzerindeki degerlerde logaritmiktir. Clinki viskozite, ylksek hematokrit degerlerine
daha duyarlidir. Kan viskozitesi ile hematokrit arasindaki iliski Sekil 2.3’te gosterilmistir

(5).

50 %

Hematokrit (%)

Sekil 2. Kan viskozitesi iizerine % Het etkisi (3)

Sekil 2.3.Kan viskozitesi Uzerine hematokritin etkisi- Sinan M ve Ertan NZ'den (5)

alinmstir.

Hematokrit degeri artisi plazma viskozitesi ve eritrosit agregasyonu artisinda
oldugu gibi kardiovaskdiler olaylar icin bagimsiz bir risk faktoriadir (23). Kardiovaskiler
hastaliklardan baska durumlar da hematokrit degerini etkileyebilmektedir. Bu duruma
ornek olarak egzersiz verilebilir. Periferdeki havuzdan dolasima katilan eritrositler
egzersizden sonra goriilen hematokrit degerindeki artistan sorumludur. Damar disina
sivi ¢ikisi da eritrosit yogunlugunu artirarak hematokriti yikseltir. Siddetli akut

egzersizde hematokrit degeri artisi kan viskozitesini arttirir (24).

2.1.4.3.Eritrosit Agregasyonu



Eritrositler kanin hiicresel elemanlarinin dnemli bir kismini olusturduklari igin
yogunluklarinin artmasi ve reolojik davranislari kan viskozitesinin belirlenmesinde
onemli rol oynar. Eritrositlerin agregasyonu kan viskozitesini arttirir. Kayma (akim) hizi
yavasladiginda eritrositler bozuk paralar gibi birbirleri Gzerinde dizilerek “rulo” adi
verilen yapilari olustururlar. Buna “agregasyon” denir. Agregasyon soyle gerceklesir:
Eritrositlerin ylzeylerindeki karbonhidratlarda negatif ylkli olan N-asetil néraminik
asit (sialik asit) kalintilari bulunur. N-Asetil néraminik asit eritrositlerin biribirini
itmesine yol agip, agregasyona engel olur. Bu etkiye zit hareket eden gliclerse Van der
Waals kuvvetleridir. Van der Waals kuvvetleri eritrosit hicrelerinin birbirine
yaklasmasina ve agregasyonuna neden olur. Normal kosullarda sialik asidin etkisi
baskindir ve eritrositler birbirlerinden ayri olarak bulunur. Fizyolojik kosullarda
birbirinden ayri olarak bulunan eritrositler kayma hizinin azalmasina bagh olarak bir
araya gelir ve once 2 boyutlu rulo yapilarini olustururlar. Kayma hizi daha da azalirsa
rulolarin birbirlerine tutunmasi ile 3 boyutlu amorf agregatlar meydana gelir. Bu
agregatlar uniform buyukliktedir ve kan viskozitesini arttirip, dolasimi zorlastirarak
dokularin oksijenlenmesini bozarlar (3,25). Eritrositlerin rulo formasyonuna ait bir

ornek Sekil 2.3’ te gosterilmistir (25).

rsy =

Sekil 2.4.Eritrositlerin rulo formasyonu (microphotograph)-Fabry TL'den (25)

alinmustir.



Makromolekiiller ve fibrinojen iki eritrosit arasinda c¢apraz baglarin olusmasini
saglayarak agregasyonu arttirir (25). Agregasyon etkisi fibrinojen yogunlugu 100mg/dl
oldugunda baslar ve fibrinojen yogunlugu ile orantili olarak artar. Akut doku
travmasinda (myokard enfarktiist gibi) eritrosit agregasyonunun arttig1 gézlenmistir.
Bunun sebebi 06zellikle fibrinojenin agregasyonu kolaylastirmasidir (26). Alfa-2
makroglobulin, c Reaktif Protein (CRP), haptoglobulin gibi akut faz proteinleri, belli
yogunluklarin Gzerinde agregasyona katkida bulunur ve fibrinojenle sinerjistik etki

yaparlar (27).

Bir makromolekiil olan yiiksek molekdil agirlikl dekstran ve suda ¢6zlinen diger
polimerler de eritrosit agregasyonunu arttirir. Eritrosit agregasyonuna dekstranin
etkisi 4 gr/dl de maksimuma ulasir (28). Eritrositlerin dekstran ile gergeklesen rulo

formasyonuna ait mikrofotografla cekilen bir gériinti Sekil 2.5'te gosterilmistir (29).

)

Vo .

Sekil 2.5.Eritrositlerin dekstran ile rulo formasyonu- Skalak R ve ark.’dan (29)
alinmstir.

iki ve 3 boyutlu agregatlar geri donisimlidir, kayma hizi arttiginda agregatlardan
eritrositler tek tek ayrilirlar. Agregatlar parcalandiginda kan viskozitesi azalir.
Agregasyon ozellikleri sayesinde eritrositler kanin non-Newtonian davranisina katkida
bulunurlar. Diger bir deyisle, kanin disik kayma hizindaki reolojik davranisindan
eritrosit agregasyonu sorumludur. Eritrositlerin disik kayma hizlarinda agregasyona

egilimleri kan viskozitesini arttirir. Aksi durumda yani yliksek kayma hizlarinda eritrosit

10



agregatlari dagilir; viskozite azalir. Kayma hizi daha da arttirldiginda eritrositlerin
deformabilite 6zelligi devreye girer; bu da viskoziteyi daha da azaltir (30,31). Kayma
hizi arttinldiginda eritrosit agregatlarinin dagilmasina ait grafik  Sekil2.6’da

gosterilmistir (5).

Eritrosit Agregasyonu
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Sekil 2.6.Tam kanda kayma hizi viskozite iliskisi- Sinan M ve Ertan NZ'den (5) alinmistir.
Eritrosit agregasyonunu 6lgmek igin gesitli yontemler kullanilabilir. Bunlar
mikroskopta gozlemleme, eritrosit sedimentasyon hizini 6lgme ve fotometrik

tekniklerdir.

Eritrositlerin agregasyonu metabolik, romatizmal ve kardiovaskiiler hastaliklar gibi
pekcok hastalikta arttig icin eritrosit agregasyon dizeyinin dlcimi bu hastaliklarin

etiyopatogenezi, tanisi ve tedavisinin takibinde kolay ve 6nemli bir belirleyici olabilir

(4).
2.1.4.4.FEritrosit Deformabilitesi

Eritrosit deformabilitesi eritrositlerin uygulanan bir kuvvete cevap olarak sekil
degistirebilme yetenegidir. Deformabilite hiicrenin kivrimlarinda degisme ve egilmeyi

anlatir. Eritrositlerin daire benzeri sekilden elips benzeri sekle ve diger sekillere
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donme yetenegini tanimlar (32). Eritrositlerin en 6nemli gbrevi dokular, kan ve
akcigerler arasinda oksijen ve karbondioksit tasimaktir. Eritrositlerin deformabilite
ozelligi kanin akiskanligini etkiler; dolagimin stirmesi ve oksijenin dokulara birakilmasi

acgisindan 6nem tasir (33).

Yiksek kayma hizlarinda kanin viskozitesini eritrositlerin deformabilite 6zelligi belirler
(31). Eritrositler 6-8 mikrometre ¢apinda, 2 mikrometre kalinliginda ve bikonkav disk
seklindedir. Fakat deformabilite yani sekil degistirebilme 6zellikleri sayesinde
kendilerinden daha kiiclik captaki kapillerlerden (3-5 mikrometre) gecebilirler. Bu
sayede oksijenin dokulara birakilmasi saglanir. Eritrosit deformabilitesi eritrositlerin
normalde 120 giin olan yasam siresinin tamamlamasinda da rol oynar. Clnki
yaslanan eritrositlerin deformabilite 6zelligi azalir, dalak dolasimindan gecemez ve

bu organda pargalanirlar (34).

Eritrositlerin deformabilitesini belirleyen (¢ 6zellik saptanmistir:

1-)Eritrosit Membran iskeleti: Eritrosit membrani lipid cift tabaka, proteinler

ve karbonhidratlardan olusur. Eritrosit membran proteinleri spektrin, aktin, protein
4.1, glikoforin ve band 3’tlir. Bu proteinlerden 06zellikle spektrin, band 3 ve
glikoforinlere baglanarak eritrositlerin membran iskeletini olusturur (35). Eritrositlere
bikonkav seklini ve sekli degistirebilme 6zelligini veren bu iskelettir. Eritrosit iskeletini

olusturan spektrin molekiiliine ait fotograf Sekil 2.7'de gosterilmistir.
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Sekil 2.7.Eritrosit zar iskeletindeki spektrin molekiill (elektron mikroskop)- Mcgough

A M ve Josephs R’den (36) alinmustir.

Spektrinin ya da diger proteinlerin yapisinin bozuldugu hastaliklarda eritrosit

deformabilitesi azalir; bu da kan viskozitesini arttirir.

2-)Yuzey/Hacim Orani: Eritrosit membraninin alani hicrenin hacmine goére

fazladir. Eritrositlerin bikonkav diskoid seklinin getirdigi bu, hacmine gore biyilk olan
ylzey alani deformabilite o6zelliginde 6nem tasir. Eritrosit bu blyik membran
icerisinde rahatca hareket edebilir ve diskoidden elipsoide dogru sekil degistirebilir,
Ortalama eritrosit deformabilitesinde rol oynar. Clinki hiicrelerin hacmi arttikca
yuzey/hacim orani ve dolayisiyla deformabilite azalir. Bu da makrositik anemilerde
eritrosit deformabilitesinin  bozulmasini  agiklar (2). Bu sebeple eritrosit
deformabilitesi 6l¢im sonuglari ortalama eritrosit hacmi (OEH) ile birlikte

degerlendirilmelidir.

3-)ic  (sitoplazmik) Viskozite: Eritrositlerin i¢ viskozitesi hemoglobin

yogunluguna baghdir. Ortalama eritrosit hemoglobin yogunlugu (OEHbY) arttiginda
eritrosit deformabilitesi azalir. Bu sebeple eritrosit deformabilitesi degerlendirilirken
ortalama eritrosit hemoglobin yogunlugunun (OEHbY) da Ol¢lilmesi dnemlidir. Bireyin
hidrasyonu azalirsa plazma ozmolaritesi artar, eritrositler su kaybeder, OEHbY ve
dolayisiyla i¢ viskozite artar. Patolojik bir durum olarak diyabette HbAlc’'deki artisin,
eritrosit ici viskozite artisindan ve deformabilitenin azalmasindan sorumlu olabilecegi

ileri sirtlmastir (37).

Eritrosit deformabilitesinin bozulmasinda oksidan stres, sepsis gibi durumlar
da rol oynar. Oksidan stres lipid peroksidasyonunu ve protein oksidasyonunu attirarak

eritrosit deformabilitesini bozar (38,39).

Eritrosit deformabilitesinin 6lctlmesi icin glinimiize kadar cesitli teknikler

gelistirilmistir.

1-Eritrosit filtrasyon tekniginde eritrositler 3-5 mikrometre blyuklGgiinde porlari olan
filtrelerden gecirilir. Bunun icin tam kan veya eritrosit slispansiyonu kullanilir.

Filtrasyonda yergekimi veya pozitif basing kullanilarak eritrositin porlardan gegmesi
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saglanir. Fakat bu yontem c¢ok hassas degildir ve kli¢lik deformabilite degisikliklerini

saptayamaz.

2-Lazer difraksiyon elipsometri diger bir isimle ektasitometre tekniginde disarida bir
silindirik kap ve icerde dénen ikinci bir silindir vardir. Polivinilpirolidon igine konmus
tam kan bu sistemde belli bir kayma kuvvetine maruz birakilir ve eritrositlerin
diskoidden elipsoide sekil degistirmeleri degerlendirilir. (Gereg ve yontem bolliminde

detayli olarak anlatilmistir).

3-Mikropipet aspirasyon tekniginde eritrositler ince cam tiplere aspire edilir.
Uygulanmasi gereken negatif basingla tek bir hiicrenin deformabilitesi degerlendirilir.

(2).

Bu yontemler arasinda ginimizde arastirmalarda en sik kullanilan teknik

ektasitometre’dir.
Kan viskozitesi 6l¢cim hentiz klinik laboratuvar tetkikleri arasina girmemistir.
2.2.HEMOREOLOJi VE KARDIOVASKULER HASTALIKLAR

Kardiyovaskiiler hastaliklarda, hemoreolojik parametrelerdeki olumsuz
degisikliklere sik rastlanir (40,41,42). Kardiovaskiler hastaliklara inmeler, koroner
arter hastaliklari ve periferal arter hastaliklari dahildir. Koroner arter hastaliginda
hemoreolojik parametrelerin bozulmasinin koroner perfiizyonu azalttigi ve buna bagli
olarak anjina ve myokard infarktiistine egilimin arttigi bildirilmistir (43,42). Plazma
viskozitesindeki artislarin koroner arter hastaligi riskini arttirdigi saptanmistir (44,45).
Eritrosit agregasyonunun artisi inme olusmasina vyatkinlik saglayabilir (46). inmede
infarkt alaninin blyukligla ile kan viskozitesi orantilidir (47). Periferal arter
hastaliklarinda eritrosit deformabilitesinin bozuldugu gosterilmistir (48). Bu bakimdan
viskoziteyi yansitan hemoreolojik parametrelerin  bozuldugu durumlarda

kardiovaskiler hastaliklara egilimin arttigl sonucuna varabiliriz.
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2.3.DEPRESYON

2.3.1.Tanimi

Depresyon, belli bir stire devam eden (ziinti, yorgunluk, enerji kaybi, ilgi ve
istek azalmasi, elem ve keder duygulari ile birlikte intihar egilimine kadar giden bir
duygudurum bozuklugudur. Depresyon kelimesinin kokeni olan “depress” sozcugli
Latince olan “depressus” yani “algakta olmak, bastirmak” tan gelir (49).

Diinya Saglik Orgiitii 1974’te saglikh olma durumunu “fiziksel, mental ve sosyal
olarak tam olarak iyi olma hali”’ olarak tanimlamistir (50). Depresyon kisinin kendisi,
cevresi ve dinyayla ilgili dislincelerini bozarak glinlik faaliyetlerde olumsuz duygu,
dislince ve davranis oOriuntilerine yol acar (49). Depresyon, eslik eden kronik
hastaliklarin tedavisine hastanin uyumunu bozar. Depresyon tekrarlayan ve
kroniklesme 06zelligi olan bir bozukluktur. Kisinin hayatini zora sokmasi ve bunun
suregen bir hal almasi yasam kalitesini ileri derecede azaltabilir (51). Depresyonun
kendisinin morbidite ve mortalitesi yiksek oldugu kadar, tedavi ve yonetimi igin
yapilan girisimlerin (midaheleler) maliyeti ve manevi yiki de agirdir. Bu nedenle
teshis, tedavi ve yonetimi 6nemlidir.

Depresyonda cesitli belirti ve bulgular gorilebilir: Degersizlik hissi, zevk
alamama (anhedoni), benlik saygisinin azalmasi, asiri kétimserlik, uyku bozukluklari,
istah bozukluklari ve enerji kaybi, gergeklik algisinda bozulmalar (sanri ve varsani) ve
intihar egilimi, gesitli otonom sinir sistemi ve gastrointestinal sistem bozukluklari
bunlardan bazilaridir. Bununla beraber her vakada her bulgu bulunmayabilir (52). Bazi
¢alismalarda, depresyonun hig¢bir duygusal ve davranissal belirti olmadan somatik
(bedensel) yakinmalarla kendini gdsterebilecegi saptanmistir. Ornegin vyaslilarda ve
bazi etnik topluluklarda duygusal bozukluklar yerine bedensel yakinmalarin agirhkli
oldugu somatizasyon bozuklugu 6n plana gecer. Bu depresyon formu “maskeli
depresyon” olarak tanimlanir (53).

2.3.2.Epidemiyoloji

Depresyon, sik goriilen psikiyatrik hastaliklardan biridir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde yasam boyu goérilme sikhgl genel olarak %17’dir ve Ulkemizdeki

yayginhginin %8-20 arasinda oldugu soylenebilir (54,55). Depresyon gelisme riski
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Ulkelerin gelismisligi, eslik eden bedensel hastaliklar ve gesitli fizyolojik durumlarda
(postpartum donem, yashlik) oldugu gibi cinsiyetler arasinda da farklilik gosterir.
Kadinlarda major depresyon, erkeklerden 2-3 kat fazla gorilir (56). Depresyonun
prevalansi erkeklerde %5-12 iken; kadinlarda %10-25'tir. Bir¢ok ¢alismada kadinlarda
depresyon sikhginin erkeklerin 1,5-2,5 kati fazla oldugu bildirilmistir (57). Depresyon
vakalarinin hemen hemen yarisinin ilk olarak 20-50 yaslari arasinda olustugu bilinir
(58). Depresyonun ilk kez goriilme orani genc eriskinlerde yliksek, 65 yas ve (sti
eriskinlerde daha dusuktir (59).

2.3.3.Etioloji

Depresyon, etiolojisi henliz tam olarak aydinlatilamamis olan bir bozukluktur.
Ancak sebebinin genetik, biokimyasal ve psikososyal faktorlere dayandigl, bunun
yaninda epigenetik, cesitli hormonal ve noéroinflamatuar faktorlerin de rol oynadigi
soylenebilir (60).
1-)Genetik Faktorler: Cesitli calismalarda depresyon gelisiminde genetik faktorlerin
onemine deginilmistir (61). Depresyon olan hastalarin birinci derece yakinlarinda
depresyon 2-3 kat daha fazla goriilir. Buna ek olarak ailesel 6ykiisii olanlarda niiksiin
daha sik gorildigu bildirilmistir (57). Genetik faktorlerin roli ile ilgili kanitlar aile, ikiz
ve evlatliklarla yapilan ¢alismalardan edinilmistir. Hafif depresyonda ¢evresel faktorler
etkin iken; siddetli vakalarda genetik faktorler etkindir (62).
2-)Biyokimyasal Faktorler: Depresyonda beyin biokimyasinin bozulmasinin da roli
vardir. Bu da antidepresan ilaglarin tedavideki yerini aciklar. Normal kosullarda
merkezi norepinefrin yolaklari canllik, enerji ve motivasyon sahibi olmakla iliskilidir.
Serotonin yolaklari dirtisellikte etkin iken; dopamin sekstiel davranis ve istahta rol
oynar (63). Depresyonun klinik o6rintlsii norepinefrin, dopamin ve serotonin
yolaklarinin etkilenmesiyle ortaya ¢citkmaktadir. Antidepresan ilaglarin etkisi de iste bu
monoamin yolaklarina etki ile ortaya cikmaktadir. Depresyon etiolojisinde biokimyasal
faktorlerin roll ilk olarak 1950’lerde tiiberkiloz tedavisi icin kullanilan ajanlarin
duygudurum ylkseltici etkilerinin saptanmasi ve bunun nedeninin monoamin oksidaz
inhibisyonu ile oldugunun anlasiimasiyla gergeklesmistir. Fakat monoamin oksidaz

hipotezi, norotransmitterlerin artis zamaniyla klinigin iyilesme zamani arasinda uyum
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olmamasi sebebiyle zayif kalmistir (64). Buglin Uzerinde durulan teoriye gore
monoaminlerin kaybi degil, ama monoaminlere dair molekiler diizeyde bir bozukluk
vardir.
3-)Psikososyal Faktorler: Sinir bilim ¢alismalari beynin fonksiyonlarinin nasil gelistigini
arastirir. Bu arastirmalara gore erken yasta yasanan stresler beynin otonom, endokrin
ve immin fonksiyonlarini etkiler. Stresin etkileriyle davranissal ve somatik
bozukluklara yatkinlik olusur . Cocuklukta yasanan ihmal, istismar ve ebeveyn kaybinin
ileriki yaslarda depresyona yolactigl agiktir (65). Bunun yaninda sosyal yasamda ve is
hayatinda yasanan zorluklar, is veya sevilen bir kisinin kaybi ve eslik eden ciddi fiziksel
rahatsizliklar da depresyona neden olabilir.
4-)Depresyonda epigenetik faktorler aciklanirken temel unsur Brain Derived
Neurothrophic Factor (BDNF)" dir. BDNF no6ronlarda cesitliligi saglayan ve
trombositlerde konsantre olan bir maddedir. BDNF sentezinin azalmasi néronlarda
harabiyete yolacar. Bu da depresyon gelisimine, depresyonun tekrarina ve tedavide
dirence yol acar. BDNF antidepresan tedaviye olumlu cevap verilmesi ile artar
(64,66,67).
5-)Néroinflamasyon depresyonda yeni ilgilenilen bir alandir. Viicutta gesitli patolojiler
meydana geldiginde inflamasyon yaniti olusmakta bu da IL-1, IL-6 ve TNF-alfa
sentezini arttirmaktadir. Bir hipoteze gore bu inflamatuar mediatorler depresyon
belirtilerinin gelisiminde de rol oynar. Bunu destekler sekilde antidepresan ilag
kullaniminin ézellikle Selektif Serotonin Geri Alim inhibitorleri’nin (SSRI) IL-6 ve TNF-
alfa olusumunu azalttigi saptanmistir. Ayrica kanser tedavisinde kullanilan sitokinlerin
depresyona yol actigi gérilmustir (68).
6-)Depresyon pek cok hormonal bozukluga eslik edebilir (hipotalamo-pituiter-adrenal
aksdaki patolojiler, tiroid , biylime hormonu ve prolaktin diizeyindeki anormallikler).
Son yillarda yapilan ¢alismalarla leptin, nitrik oksit, selenyum ve ¢inko ile beraber B12
ve folik asit dizeylerinin de depresyon gelisiminde etkili oldugu bulunmustur (69).
Sonug olarak; depresif bozukluk genetik yatkinhgl olan ve strese dayaniksiz
bireylerde herhangi bir yasam olayi ve zorlanma ile hiicre i¢ci mekanizmalarin harekete

gecmesiyle meydana gelir. Spesifik néronlarin yasami ve islev gérmesi icin gerekli olan
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norotrofik faktorlerin  miktari degisir Bu nedenle depresyon tedavisinde
antidepresanlarin yaninda noronal gelisimi destekleyen tedavi ve psikoterapinin de
etkin oldugu sonucuna varilabilir (63).
2.3.4.Belirtiler
Depresyonda farkli somatik ve kognitif belirtilerden olusan genis bir belirti ag
vardir. Bu belirtiler kiimesinde somatik belirtiler uyku ve istah bozukluklari,
psikomotor yavaslama ve cinsel istek azalmasi iken; kognitif belirtiler anhedoni, ilgi
istek azalmasi, izintl ve elem duygularidir.
Depresyonda Gorilen Belirti ve Bulgular
*Genel Gorliniim ve Davranis:
Depresyondaki insanlar tizglin gériinimde ve alinlari kirisiktir. Omuzlari ¢okiktir.
*Konusma:
Hastanin konusmasi yavaslar ve algak ses tonuyla konusur. Cevap almak zordur. Cok
agir depresyonlarda hasta hi¢ konusamaz.
*Duygulanim:
Hasta Uzgilindir ve aci cekmektedir. Cokkiin duygudurumundadir. Kolayca aglayabilir.
Yogun degersizlik, Umitsizlik ve sucgluluk hisleri benligini sarar. Eskiden ilgi duydugu
faaliyetlere ve ugraslara artik ilgi duymaz.
*Hareket:
Hareketleri yavaslar. Hareket etmekte gliclik ceker gibidir.
*Bilissel Bulgular:
icsel distinceleri sebebiyle dikkatinin bozuk olmasindan dolayi unutkanhk yasar.
Konsantrasyon glicligli ceker. Depresyondaki hastalarda zaman algisi yavaslar;
dakikalar ve saatler ona gore yavas gecmektedir.
*Distince icerigi:
Disiince hizi yavaslar. Kendileri, gelecekleri ve diinyalari ile ilgili olumsuz fikirleri
vardir. Olan bitenlerle ilgili sucluluk hisleri yasarlar. Kendilerini degersiz bulurlar.

*Fizyolojik Belirtiler:
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Hastanin istahinin artmasi veya azalmasina bagl olarak kilo alma veya kilo verme
gozlenebilir. Su icmeyi ihmal edebilirler. Bir enerji azhgi, yorgunluk ve gli¢sizllik
gorilr.

*Uyku:

Hasta her zamankinden az veya fazla siire uyur. Uykunun kalitesi bozulur. Enerji azligi
ve yorgunluk da kismen buna baghdir. Bunaltili depresyonlarda hasta erken uyanir.
REM donemleri uykunun baslangicinda yer alir ve kisa siirer.

*Cinsel istek:
Cinsel istek azalmasi depresyonda gorilen bir diger belirtidir.
*Intihar egilimi:
Depresyonun ileri safhalarinda kisinin umutsuzlugu ileri safhaya ulasir ve intihari
duslinir. Hasta gerekli enerjiyi buldugu zaman da intihar girisiminde bulunur (70,49).
2.3.5.Tani

Depresyonun ve siddetinin tesbiti icin gesitli tani kriterleri ve psikiyatrik
degerlendirme &lgekleri kullanilmaktadir. DSM-5, ICD-10, Beck Depresyon Olgegi ve
Hamilton Depresyon Olcegi bunlardan bazilaridir.

Amerikan Psikiyatri Birligi’'nin gelistirdigi DSM-5 Tani Kriterleri bircok
psikiyatrik hastaligin ve bozuklugun tanisinda kullanilan bir dlgektir (71).

Major depresyondan baska depresyon alt tipleri de vardir; distimi ve esikalti
depresyon gibi. Bu bozukluklardan da major depresif epizod gelisme riski vardir. Bu
sebeple distimi tanisi alan hastalarin da uzun sireli takibi 6nemlidir (72).

2.3.6.Depresyonun iliskili Oldugu Durum ve Hastaliklar

Depresyon sosyal ve is yasaminda bozulmalara ve yeti kaybina yolagabilen bir
bozukluktur. Bunun yaninda depresyon intihara yol acabilmesi nedeniyle de 6nemlidir
(73).

Depresyon bircok hastalik ve duruma eslik edip bir yandan asil patolojinin
artmasina sebep olurken 6te yandan tedaviye uyumu zorlastirir. Depresyon romatoid
artrit, migren, hemodializ, postpartum donem ve inme, yashlik gibi bir cok duruma
eslik eder (74,76,77,78,79).

2.3.7. Tedavi
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2.3.7.1Antidepresan ilaglar

Orta ve siddetli depresyon tedavisinde baslica antidepresan ilaglar kullanilir.
Her ne kadar depresyon tedavisinde antidepresan ila¢ ve psikoterapi kombinasyonu
iyi sonuglar verse de hala ilk asamada tek basina antidepresan ilag tedavisi daha ¢ok
kullaniimaktadir. Clinku erisim kolaydir ve tedavi maliyeti psikoterapiye gore diistktir.

Antidepresan tedaviye cevap orani ylksektir ancak antidepresan tedaviye
baslanan depresyon hastalarinin bir kismi tedaviyi yeterli doz ve siire almaz. Bu

sebeple tedavinin basari orani diiser (80).

2.4.Depresyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kardiovaskiler hastaliklar ve depresif bozukluk diinyada en sik rastlanan ve
gelismis Glkelerde en sik yeti yitimine yol acan 2 saglik problemidir. Hayat kalitesini
bozar, bunun yaninda Uretkenligi azaltip bilylk tibbi harcamalara neden olurlar
(81,82,83). Depresyonun kardiovaskiiler hastaliklar ile bir arada sik gortldigiine dair
calismalar vardir (84,85). Depresyonun kardiovaskuler hastaliklar icin bagimsiz bir risk
faktori oldugu ortaya koyulmustur (86,87,88,89). Buna ek olarak depresyonun
varliginda kardiyovaskiiler hastaligin prognozu daha da koti hal alir. Hatta bir
c¢alismada depresyonun siddeti arttikca kardiyovaskiiler hastaligin daha erken ve
siddetli gelisecegi bildirilmistir (90,91).

Depresyon koroner arter hastalarinda hiperkolesterolemi ve obesiteden daha
fazla morbidite ve mortaliteye neden olur (92,93). Bunun sebebi, depresyonun
koroner arter hastaligl tedavisine uyumu zorlastirmasi, kot diyet kalitesi ve diislik
fiziksel aktivite ve sosyal izolasyon, sigara aliskanhgi, kardiyak ritim bozukluklari,
hiperkoaglilopati, sistemik ve lokalize inflamasyon ile fibrinojen ve CRP artisi olabilir
(90,91,67)

Bir cok calismada depresyonun siddeti arttik¢a kardiyovaskiiler olaylarin daha
erken gelistigi ve daha siddetli oldugu yani bu iki hastalik arasinda doz-cevap iliskisi
oldugu gosterilmistir. Ayni zamanda klinik depresyon ateroskleroz gelisiminde de rol
oynar (86). Bu bulgulardan yola ¢ikarak kardiovaskiiler hastaliklarda depresyon

tedavisinin 6nemli oldugu hatta basarili bir depresyon tedavisi ve yonetiminin
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kardiovaskuler hastalik riskini azaltacagi ve seyrini degistirecegi sonucuna varabiliriz
(93,94).
Biz bu galismamizda depresyon tanisi konmus ve heniiz depresyon tedavisine

baslanmamis hastalarda kan akiskanligini inceledik.
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.Denekler

Calismamiza katilan bireyler 18-65 vyaslari arasinda olup iki grupta
degerlendirildi:

1. Major depresyon hastalari
2. Saglikli kontrol grubu

Tum katilimcilar igin “Takip Formu” dolduruldu (EK 1) ; calismanin igerigi
hakkinda bilgi verildikten sonra yazili onam formu imzalatildi (EK 2). Takip formu
demografik bilgileri, dislanmasi gereken hastalik ve durumlar, adet dongisu
bilgilerini, depresyon bozukluguna ait profilleri (toplam atak sayisi, bu atagin kaginci
atak oldugu, hastalik baslangi¢ yasi) iceriyordu.

3.1.1 Majoér Depresyon Grubu

Bu gruba HUTF Psikiyatri Anabilim Dali Poliklinigi’ne veya Etimesgut Sehit Sait
Ertirk Devlet Hastanesi Psikiyatri Poliklinigi’'ne basvurduktan sonra iki ayri psikiyatrist
tarafindan DSM-5 tani kriterlerine (EK 3) ve Hamilton Depresyon Olgegine (EK 4) (=8
Puan) gore “Major Depresyon” tanisi almis ve heniz ila¢ tedavisine baslanmamis
hastalar dahil edildi (n=25). Hasta grubundaki bireylere, depresyon siddetinin
olciilmesi amaciyla Beck Depresyon Olgegi uygulandi (EK 5). Depresyonun siddeti
minimal, hafif, orta ve siddetli olarak belirlendi.

DSM-5 Tani Kriterleri, Amerikan Psikiyatri birligi tarafindan vyayinlanir,
psikiyatrik bozukluklarin tani o6lcutlerini icerir (EK 3). Hamilton Depresyon Olcegi
psikiyatrist tarafindan uygulanabilen 17 soruluk bir testtir. Sekiz ve Ustlindeki puanlar
depresyonu gosterir (EK 4). Beck Depresyon Olcegi depresyonun siddetinin
belirlenmesi icin hastanin kendi uyguladigi bir testtir (EK 5).

3.1.2. Kontrol grubu

Kontrol grubuna DSM-5 kriterlerine ve Hamilton Depresyon Olgegi ‘ne goére
depresyonda olmadigi belirlenen 30 kisi katildi (n=30).

3.1.3. Calisma Disi Birakma Nedenleri
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Her iki grupta da, diyabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi
tani konmus kronik bir hastaligi, talasemi veya orak hiicreli anemi olan, sigara icen,
herhangi bir ilag kullanan, gebe olanlar ve son 12 saat iginde spor yapmis olanlar

¢alisma disi birakildi.

Katiimcilardan sabah, saat 08.00-10.00 saatleri arasinda, a¢ karnina (8 saatlik
achk) ve oturur pozisyonda antekiibital venden hemoreolojik dlgiimler ve tam kan
sayimi icin icin G¢ adet EDTA'li, fibrinojen icin bir adet sodyum sitrath 6zel biyokimya
tiplerine toplamda 20 ml kan 6rnegi alindi. Ayrica tiim hastalardan sabah idrar 6rnegi

alindi.

3.2.Hemoreolojik Olg¢iimler
Hemoreolojik olciimler H.UT.F Fizyoloji Anabilim Dali Hemoreoloji
Laboratuvari’'nda yapildi. EDTA’lI tiplere alinan kan ornekleri kullanilarak plazma
viskozitesi, eritrosit agregasyonu ve eritrosit deformabilitesi 6lcimleri yapildi.
Olgiimler kan érnekleri alindiktan sonraki 2 saat icinde tamamlandi. Tim 6él¢iimler
37°C’de gerceklestirildi.
3.2.1.Plazma Viskozitesi
3 ml kan 5 dk santrifijlenerek plazma 6rnegi elde edildi. Viskometre cihazinin
sicakligl 37°C’ye ayarlandi. Elde edilen plazma 6érneginden 0,5ml kullanilarak kon-plak
tipi viskometre (Wells-Brookfield, DV-II+Pro) cihazinda plazma viskozitesi 6lcimii
yapildi. Olgiimler 30-180 rpm arasinda degisen kayma hizlarinda 37°C’'de
gerceklestirildi. istatistiksel degerlendirme icin 120 rpm'de (900sn! kayma hizi) elde
edilen deger kullanildi (Kongrelerdeki tartismalardan sozel bilgi: Cihaza koyulan
plazmanin Ust ylzeyinde koyu bir tabaka olusur. Bu koyu tabaka nedeni ile, 120'den
daha disik rpm degerlerinde, uygulanan kuvvet cihaz icindeki plazmanin alt
tabakalarini etkilemez). Cihazin 30 saniye arayla yaptigi 3 6l¢imiin ortalamasi alindi.
3.2.2.Eritrosit Deformabilitesi
Eritrosit deformabilitesi 6l¢timleri LORCA (Laser Assisted Optical Rotational Cell

Analyzer) (Mechatronics, Amsterdam, Hollanda) cihazi ile yapildi. Deformabilite
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Olcimlerinde kullanilacak olan 0,14 M PVP (polivinilpirolidon) soliisyonu, ¢alisma
baslamadan 6nce hazirlandi ve test tliplerine 5'er ml ayrildi. PVP sollisyonu fosfat
tamponu icinde hazirlandi. Fosfat tamponu NaCl:8,2g/l; Na2 HP042H,0:1,9g/I;
NaH;P042H,0: 0,3g/I'nin karisimi idi.

Kan érneklerinden alinan 25ul tam kan, fosfat tamponu iginde hazirlanmis 5
ml 0,14 M, PVP (polivinilpirolidon) solusyonuna eklendi. Elde edilen suspansiyon
vortex kullanilmadan (kabarcik olusturmamak ve eritrositlere zarar vermemek igin)
elde ters-yiiz edilerek karistirildi. Olciimler igin bu suspansiyonun 1 ml’si kullanildi.
0,3-30Pa (0,3Pa—0,53Pa—0,95Pa —1,69Pa—3Pa—5,33Pa—9,49Pa — 16,87Pa — 30Pa)
arasinda degisen 9 ayri kayma kuvvetinde eritrosit deformabilitesi degerlendirilerek
Elongasyon indeksleri (Ei) elde edildi. Sekil 3.1’"de LORCA cihazinin sematik resmi
goriilmektedir (95) :

Statik metal silindir

Bilgisayar

Eritrosit stispansiyonu

> Camsilindirler

y! Isitici

Projeksiyon ekrani

Sekil 3.1.LORCA cihazinin sematik cizimi-Dobbe JGG’den (95) alinmistir.

LORCA cihazinin ¢alisma prensibi ektasitometrik 6lciim yontemine dayanir. Bu
cihazda icice gecmis iki silindir bulunur; icte hareketsiz bir silindir, dista donebilen ve

IsIIn gegmesine izin veren seffaf cam bir silindir vardir. 1mililitre suspansiyon iki

24



silindir arasindaki bdlmeye yerlestirilir. Farkl kayma kuvvetleri olusturmak igin dis
silindir farkl hizlarda dondirdlir. Bu donils sayesinde PVP sollisyonu ve igindeki
eritrositler akmaya zorlanir. Bu zorlanma ile eritrositler bikonkav disk seklinden
elipsoide dogru sekil degistirir. i¢ silindirden cikan ve iki silindir arasindaki bolgeden
gecen lazer 1sin1 bu bolgede akmakta olan suspansiyondaki eritrositler tarafindan
kirllmaya ugrar ve karsidaki aliciya ulasir. Cihaz bu verilerden eritrositlere ait bir elips
sekli cizer ve Elongasyon indeksi'ni (Ei) hesaplar. Elongasyon indeksi elipse ait uzun ve
kisa caplar arasindaki fark, uzun ve kisa ¢aplarin toplamina bélinerek elde edilir.
Birimi yoktur. Yiiksek bir Elongasyon indeksi deformasyonun yani eritrositlerin sekil
degistirme yeteneginin daha fazla oldugu anlamina gelir. Sekil 3.2’de artan kayma
kuvvetlerine karsilik olarak meydana gelen sekil degisikligine dair 6rnek bir grafik

gosterilmektedir (95).
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3.2.Kayma kuvvetlerine karsilik olarak eritrositlerde meydana gelen sekil degisikligi-
Dobbe JGG’den (95) alinmistir.

3.2.3.Eritrosit Agregasyonu

Eritrosit agregasyonu 6lciimu icin de LORCA (Laser Assisted Optical Rotational
Cell Analyzer) (Mechatronics, Amsterdam.Hollanda ) kullanildi. Tam kan o6rnegi
50ml'lik bir tlpte, rotator lizerinde yatay pozisyonda karistirilarak oksijenlenmesi
saglandi. Olgiimler icin 1 ml tam kan kullanildi. 1 ml oksijenlendirilmis tam kan LORCA
cihazinin i¢ ve dis silindiri arasindaki bélmeye koyuldu. Sistemin sicakhigi 37°C idi.
Eritrosit agregasyonu oOlcimu eritrositlerden “lazer 1siginin geri sacilimi” ilkesine
dayanir. Cihaz kani tim agregatlari parcalayacak bir hizda dondirir ve durur.
Agregatlar olustukga geri sacgilan 151k miktari azalir. Geriye sagilan lazer igini igteki
silindirde yeralan bir alici tarafindan olcilir. Bu 1s18in zamana gore degisimini veren

grafige “silektogram” denir. Bu kaydin bilgisayar yazilimi tarafindan hesaplanmasiyla
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agregasyon Ozelliklerini gbsteren agregasyon parametreleri elde edilir. Bu
parametreler agregasyon amplitlidii (AMP), agregasyon yari zamani (ti1/2), agregasyon
indeksi (Al) ve y-Iscmax'ti. AMP, agregasyonun toplam buyUklGgini temsil eder.
Agregasyon yari zamani, agregasyonun en yiksek genliginin yarisina ulasmasi igin
gereken zamandir, agregasyonun hizi hakkinda bilgi verir; daha kiiglk bir deger daha
hizli agregasyona isaret eder. Agregasyon indeksi, AMP ve ti;'yi bir arada
degerlendiren parametredir ve yiikselmesi daha bliyiik ve/veya daha hizli agregasyon
anlamina gelir. Iscmax, tim agregatlarin pargalandigi andaki geri sacilan sk
miktaridir. y-Iscmax Iscmax’in 6l¢lildigu andaki kayma hizidir; aggregatlarin tamamen
parcalanmasi icin gereken diger bir deyisle agregasyonu engelleyen minimum kayma
hizidr.

Agregasyon olcimleri kan alindiktan sonraki 2 saat icinde yapildi. Clinki 2
saatten daha uzun sire bekleyen 6rneklerde agregasyon olumsuz etkilenir (kendi
laboratuvar denemelerimizden). Sekil 3.3’te bir silektogram grafigi gorilmektedir

(96).
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Sekil 3.3.Silektogram-Hardeman MR ve ark."dan (96) alinmistir.
3.3.Tam Kan Sayimi ve Tam idrar Tetkiki

Tam kan (Coulter Counter) ve tam idrar tetkikleri yaklasik bir saat icinde H.U.
Hastaneleri Merkez Laboratuvari’nda yapildi. Tam kan sayimi ile hasta ve kontrol
grubunda eritrosit, I6kosit ve trombosit sayilari ile hematokrit, hemoglobin, ortalama

eritrosit hacmi (OEH), ortalama eritrosit hemoglobin yogunlugu (OEHbY), ortalama
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eritrosit hemoglobini (OEHb) ve eritrosit dagihm genisligi (RDW); tam idrar tetkiki ile

idrar dansitesi belirlendi.
3.4.istatistiksel Analiz

Tum istatistiksel analizler SPSS -20 kullanilarak yapildi. Depresyon ve kontrol
grubu karsilastirilirken 6nce degiskenlerin dagilimi Shapiro-Wilk Testi ile incelendi. Bu
teste gore normal dagilim gosteren idrar dansitesi, beden kiitle indeksi, AMP, Al ve
t12 ile eritrosit, hemoglobin ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
degerlerinin depresyon ve kontrol grubu arasindaki karsilastirmasi parametrik bir test
olan “t testi” ile yapildi; bu test icin ortalamazstandart sapma kullanildi. Yas, kilo, boy,
ED 0,3, ED 0,53, ED 0,95, ED 1,69, ED 3, ED 5,33, ED 9,49, ED 16,87, ED 30 Pa kayma
kuvvetlerinde eritrosit deformabilitesi, plazma viskozitesi, hematokrit, I0kosit ve
eritrosit dagilm araligi degerleri normal dagilm goéstermediginden depresyon
hastalari ve kontrol grubu arasindaki karsilastirma nonparametrik bir test olan Mann-
Whitney U Testi ile yapildi; bu test icin ortanca degeri ve Inter Quartile Range (IQR)
kullanildi. “Point Biserial Correlation” yontemi kullanilarak kisilerin depresyon siddeti

ile plazma viskoziteleri arasinda bir iliski olup olmadigi incelendi.
3.5.Etik Kurul izni

Bu calisma HUTF Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun

24.10.2018 tarih ve GO18/1004-41 No’lu karari ile ile gerceklestirilmistir.
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4.BULGULAR

4.1.Deney Gruplarinin Genel Ozellikleri

Hasta grubunu olusturan kisilerin sayisi 25 ve bunlarin 21’i kadin ve 4’l erkekti.
Hasta grubundaki kisilerin yaslarinin ortalamasi 42+2,5 idi. Kontrol grubundaki
kisilerin sayisi 30 ve bunlarin 25’i kadin 5’i erkekti. Kontrol grubundaki kisilerin
yaslarinin ortalamasi 35+1,5 olarak bulundu. Hasta grubu ve kontrol grubunun yas
ortalamasi karsilastirildiginda hasta grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna gore
blylktu (P<0,05).

Hasta grubunun Beden Kiitle indeksi’nin ortalamasi 26,9+1,02 (kg/m? iken;
kontrol grubunun Beden Kiitle indeksi ortalamasi 24,50+0,8 (kg/m?) idi. Beden Kiitle
indeksi bakimindan hasta grubu kontrol grubuna gére biyiikti (P<0,05).

Hasta grubu ve kontrol grubunun idrar dansitesi ortalamasi birbirine esit ve
hasta grubu igin 1017(gr/ml)1,4; kontrol grubu igin 1017(gr/ml)+1,3’t{.

Hasta grubunun Beck Depresyon Olgegi puanlarinin ortalamasi 24+1,9
bulundu. Beck Depresyon Olcegi depresyondaki hastalarda depresyon diizeyini
Olctigi icin kontrol grubuna uygulanmadi.

Bu degerlerin istatistiksel olarak karsilastirilmalari Tablo 4.1’ de toplu olarak
verilmistir. Tum degerler (ortalamazstandart sapma) seklinde gosterilmistir (Tablo

4.1.).
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Tablo 4.1.Depresyon ve kontrol grubuna ait yas, idrar dansitesi, Beck Depresyon
Olgegi'ne goére belirlenmis depresyon siddeti, kilo, boy ve Beden Kiitle indeksi
degerleri. Sonuclar ortalama *standart sapma olarak verilmistir. (Yas, Kilo, Boy, BKi
icin Depresyon grubu i¢in n=25, Kontrol grubu i¢in n=30 iken; idrar dansitesi i¢gin
Depresyon grubu icin n=24, Kontrol grubu icin n=25 ve Beck degeri icin Depresyon

grubu n=23"tlr).

Kontrol (n=30) Depresyon (n=25)
Yas (yil) 35+1,5 4242 5%
Dansite (idrar) (gr/ml) 1017+1,3 1017+1,4
BECK 24119
Kilo (kg) 1,64+0,02 1,66+0,02
Boy (m) 67,84+2,4 72,96+2,9
BKI (kg/m?) 24,52+0,8 27,14+1,0*

*Kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli fark var (P<0,05).

(idrar dansitesi icin “n” sayisinin ulasilan hasta ve kontrol grubu sayisindan diisiik
olmasinin sebebi kisilerin idrar vermek istememesi; BECK depresyon 6lgegi icin “n”
sayisinin hasta sayisindan disik olma sebebi hastalarin uygulanan ankete koopere

olamayip yanlis doldurmalari ve 6lcegin gecersiz sayilmasidir).

4.2.Hemoreolojik Bulgular

4.2.1.Plazma Viskozitesi

Plazma viskozitesi 37°C’de 120 rpm’de incelendi. Plazma viskozitesi
ortalamasi hasta grubunda 1,39+0,02 mPa.sn; kontrol grubunda 1,33+0,009 mPa.sn

idi. Depresyon grubunun degeri kontrol grubuna gore biyukti (P<0,05) (Sekil 4.2).
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0,602 Ortalama

0,6

0,598

0,596

0,594

0,592

0,59
HASTA KONTROL

Sekil 4.1. Depresyon (n=24) ve kontrol (n=30) grubuna ait 120 rpm’deki plazma
viskozitesi degerleri. (ortalamatstandart sapma) (P<0,05) (Depresyon grubu icin

n=24, Kontrol grubu i¢cin n=30)

(Plazma Viskozitesi i¢in “n” degerinin 24 olma sebebi bir 6lcimde sistemden

kaynaklanan hata olmasiydi).

Korelasyon analizi sonucunda plazma viskozitesi ile bireylerin depresyonda olma

durumlari (BECK'e gbre) arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

4.2.2.Eritrosit Deformabilite indeksi

Depresyon grubunda dislik kayma hizlarinda (0,3 — 0,53 — 0,95Pa) dlgllen
deformabilite indeksleri kontrol grubuna kiyasla daha disukti (Sekil 4.3). Depresyon
ve kontrol grubu arasindaki fark anlamliydi (P<0,05). 0,53 Pa kayma kuvvetinde
Olclilen eritrosit deformabilite indeksi depresyon grubunda 0,059+0,002 iken kontrol
grubunda 0,065+0,002 idi. 0,3; 0,95; 1,69; 3; 5,33; 9,49; 16,87 ve 30 Pa kayma
kuvvetlerinde Olgiilen eritrosit deformabilite indeksi icin depresyon ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark bulunmadi. Eritrosit deformabilitesi degerleri tim kayma
kuvvetleri icin Tablo 4.3’de toplu olarak verilmistir. TUm degerler (ortalamazstandart

sapma) seklinde gosterilmistir.
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Tablo 4.2. 0,3; 0,53; 0,95; 1,69; 3; 5,33; 9,49; 16,87 ve 30 Pa kayma kuvvetinde
eritrosit deformabilite indeksi degerleri. Sonuglar ortalama tstandart sapma olarak

verilmistir.

Kayma Kuvveti

Kontrol (n=30)

Depresyon (n=25)

EDO,3 0,052+ 0,002 0,047+ 0,003
ED 0,53 0,065+ 0,002 0,059+ 0,002*
ED 0,95 0,110+ 0,003 0,102+ 0,004
ED 1,69 0,201+ 0,004 0,193+ 0,005
ED3 0,311+ 0,005 0,304+ 0,005
ED 5,33 0,418+ 0,004 0,415+ 0,003
ED 9,49 0,497+ 0,003 0,498+ 0,002
ED 16,87 0,554+ 0,003 0,557+ 0,002
ED 30 0,595+ 0,002 0,597+ 0,002

*Kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli fark var (P<0,05).

Ortalama

0,068
0,066
0,064
0,062

0,06
0,058
0,056
0,054
0,052

HASTA KONTROL

Sekil 4.2.0,53 Pa kayma kuvvetinde depresyon (n=25) ve kontrol (n=30) grubuna ait

elongasyon indeksi degerleri (ortalamazstandart sapma) (P<0,05)
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4.2.3.Eritrosit Agregasyonu

Eritrosit agregasyonu agregasyon amplitidi (AMP), agregasyon indeksi (Al),
agregasyon yari zamani (ti2) ve ylscMax araciligi ile incelenmistir. Depresyon ve
kontrol grubunun istatistiksel karsilastirmalari Tablo 4.5’te toplu olarak verilmistir.
Depresyon grubunda Al, ylscMax ylksek, ti1/2 disuktlr, ancak depresyon grubu ile

kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 4.3. AMP, Al, t » ve ylscMax degerleri. Sonuglar ortalamazstandart sapma olarak

verilmigstir (Depresyon grubu igin n=21, Kontrol grubu igin n=30).

Kontrol (n=30) Depresyon (n=21)
AMP (au) 25,35+0,55 26,07+0,63
Al 46,67+1,3 50,41+1,71
ti 4,85+0,26 4,14+0,29
ylscMax 573,4+211,4 646,7+191,9

(Agregasyon parametreleri icin “n” sayisinin 21 olma sebebi kanin pihtili gckmasidir).

4.3.Hematolojik Parametreler

Depresyon grubu ve hasta grubu arasinda eritrosit sayisi, hemoglobin,
hematokrit, OEHb, OEH, eritrosit dagilim araligi ve |6kosit sayisi agisindan anlaml fark
yoktu ve degerler normal sinirlarda idi. Bununla beraber OEHbY acisindan depresyon
grubunun degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisik

diizeyde (P<0,05) ve degerler normal sinirlarda idi (Sekil 4.4).
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Tablo 4.4.Depresyon ve hasta gruplari icin tam kan sayimi degerleri.

(ortalamazstandart sapma)

Tam Kan Sayimi Degerleri Depresyon (n=25) Kontrol (n=30)
Eritrosit (milyon/cm3) 4,83+0,07 4,73+0,09
Hemoglobin(gr/dl) 13,41+0,33 13,53+0,27
Hematokrit (%) 39,99+0,77 39,72+ 0,74
OEH (L) 82,74+1,09 84,13+0,97
OEHb (pg) 27,74+0,48 28,66+0,39
OEHbY (gr/dl) 33,50+0,23* 34,06+0,17
Eritrosit Dagiim Genisligi (%)  14,30+0,31 13,67+0,20
L6ékosit (1000/mm3) 6,62+0,35 6,75+0,36

*Kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli fark var (P<0,05) (depresyon grubu igin

n=25 kontrol grubu icin n=30).

34,6 -
34,4 -
34,2 -

34 -
33,8 -
33,6 -
33,4 -
33,2 -

33 A

32,8

Hasta Kontrol

Sekil 4.3.Depresyon ve hasta grubuna ait OEHbY degerleri (ortalamatstandart sapma)
(kontrol grubuna gore anlamli fark var P<0,05) (Depresyon grubu igin n=25, Kontrol

grubu icin n=30).
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5.TARTISMA

Depresyonda kardiyovaskiler hastaliklar sik gorilir (86,87,88,89).
Kardiyovaskiiler hastaliklarda ise kanin akiskanligi azalir, diger bir deyisle viskozitesi
artar (40,41,42). Bu gcalisma depresyonun kan viskozitesini belirleyen hemoreolojik
parametreler lzerine etkilerini incelemek; depresyonda tam kan sayimi degerlerinde
gorilen olasi degisiklikler ile bunlarin hemoreolojik parametrelere etkisini
degerlendirmek icin gerceklestirildi. Calismanin hipotezi “depresyon hastalarinda
hemoreolojik parametrelerin olumsuz yonde etkilendigi”’ idi. Hipotezimizi test etmek
amaciyla depresyon hastalari ve kontrol grubunda plazma viskozitesi, hematokrit,
eritrosit agregasyonu, cesitli kayma kuvvetlerindeki eritrosit deformabiliteleri ve tam
kan sayimi degerleri incelendi ve karsilastirmali olarak degerlendirildi. Depresyon
hastalarinda kontrol bireylerine kiyasla plazma viskozitesi daha yliksek ve distk
kayma hizlarindaki deformabilite indeksleri (El) daha disiik idi. Al ve ylscMax yliksek,
t » dlsuk idi. Plazma viskozitesi ve 0,53 mPa kayma kuvvetinde 6lgllen El bulgular
istatistiksel olarak anlamliydi. Bulgularimiz hipotezimizi destekler nitelikte idi.
Yaptigimiz literatir taramalarina gore c¢alismamiz depresyon hastalarinda
hemoreolojik parametreleri detayl olarak degerlendiren ilk ¢calismadir.

Dintenfass ve Zador endojen depresyon veya sizoid nedenli anksiyete
hastalarinda plazma viskozitesinin ve eritrosit agregasyonunun arttigini bildirmistir.
Dintenfass ve Zador bu degisikliklerin bu hasta grubunda kardiyovaskiiler hastaliklara
yol acabilecegini iddia etmistir (97). S6z konusu psikolojik tanimlar glinimiizde
kullanilmamaktadir. Dolayisiyla hasta secimimizin benzer olup olmadigini
karsilastirmak imkansizdir. Yine de Dintenfass ve Zador’un depresif anksiyete
grubunda plazma viskozitesinde gozlemledigi degisiklik bizim bulgularimizla
uyumludur.

Plazmanin %90°1 su ve %10’u proteinler ve lipitler basta olmak Uzere
makromolekiillerden meydana gelir. Bu bakimdan ele alindiginda su igeriginin
azalmasi plazma viskozitesini arttirir. Depresyon hastalarinin su ve gida alimini
azaltabildikleri bilinmektedir. Calismamizda depresyon hastalari ile kontrol grubu

arasinda idrar dansitesi acisindan bir fark olup olmadigini incelememizin amaci

34



hastalarin plazma viskozitelerinde saptanabilecek olasi degisikliklerin dehidratasyona
bagl olup olmadigini degerlendirmekti. Bizim ¢alismamizda hematokrit degerinde ve
idrar dansitesinde depresyon grubunda kontrol grubuna gore fark olmadig
saptanmistir. Buradan yola ¢ikarak plazma viskozitesindeki artisin su igeriginin
azalmasindan degil, plazma proteinlerinin artisindan kaynaklandigi distnulebilir.

Plazma proteinleri arasinda ilk akla gelen bir akut faz proteini olan
fibrinojendir. inflamasyonun akut fazinda fibrinojen ve CRP artar (98). Depresyon
etiyopatogenezinde dne surilen mekanizmalardan biri inflamasyona bagl fibrinojen
ile CRP artisidir (99,100). Messay ve ark. depresyonla inflamasyon arasinda ¢ift yonli
bir iliski oldugunu, depresyonda ortaya ¢ikan fizyolojik mekanizmalarin inflamasyonu
indiiklendigini; buna mukabil inflamatuar mediatérlerin beyni etkileyerek major
depresyonda gorilen kognitif ve affektif belirtileri ortaya cikardigini ileri sirmustir
(101 ). Panagiotakos ve ark. depresyonun fibrinojen ve CRP dizeyi ile doz-cevap
iliskisinin bulundugunu, diger bir deyisle bu proteinlerin seviyesinin depresyon
siddeti ile orantili olarak arttigini bildirmislerdir (102). Ford ve ark. 2004’te yaptiklari
bir arastirmada 18-39 yas arasindaki hasta grubunda depresyonla CRP birlikteligine
rastlamis ama depresyonun mu CRP artisina neden oldugu yoksa CRP artisinin mi
depresyona neden oldugu konusunda bir sonuca varamamistir. S6z konusu ¢alismada
depresyon tanisi Diagnostic Interview Schedule (DIS) adi verilen bir anketle konmus
ve vyalnizca erkek depresyon hastalarinda CRP dizeyi yuksek bulunmustur (103).
Bitlin bu bulgular depresyonda gerceklesen inflamasyonun, fibrinojen ve CRP artisi
yolu ile plazma viskozitesini arttirabilecegine isaret etmektedir.

Stewart ve ark. 50-70 yas arasindaki saglikh bireyleri 6 yil boyunca depresyon
belirtileri ve inflamasyon agisindan incelemistir. Depresyonun Koroner Arter Hastaligi
(KAH)'nin patogenezinde rol oynayan artmis inflamasyonun sebebi olabilecegini ileri
sirmislerdir (104). Depresyon ve kardiyovaskiler hastaliklar arasindaki baglantida
inflamasyonun rollini irdeleyen calismalar da vardir (105,106). Vaccarino ve ark. KAH
icin anjiografi yapilan kadin hastalari, dnceki depresyon oykiilerine ve anjiyo sirasinda
Beck Depresyon Olcegi'nde aldiklari puana gére 3 gruba ayirarak degerlendirmis

(1.grup: depresyon oykisi yok, BECK’e gore su an depresyon yok; 2.grup: bunlardan
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biri var; 3.grup: ikisi var); CRP diizeyini 1. Gruptaki hastalara kiyasla, 2. Gruptaki
hastalarda %30, 3. Gruptaki hastalarda %70 daha yuksek bulmustur. Segtikleri hasta
grubu miyokard iskemisi riski nedeni ile anjiyoya gonderilmis hastalar olup, bizim
calismamizdan farkhdir. Bizim g¢alismamizda depresyon DSM-5 ve Hamilton
Depresyon Olcegi'ne gore degerlendirilmistir ve hastalarin koroner arter hastasi
olmadigi beyana gore belirlenmistir. Baune ve ark.nin ¢alismasinda bizim ¢alismamiz
gibi 18-65 yas arasindaki hastalar ele alinmig bununla birlikte depresyon tanisi DSM-
IV ve ICD-10 kriterlerine gore konmustur. S6z konusu ¢alismaya ayni anda hem majér
depresyonu hem de bir kardiyovaskiler hastaligi (hipertansiyon, koroner arter
hastaligi veya inme) olanlar dahil edilmistir. Yalnizca kardiyovaskiiler hastaligi olanlara
gore bir kardiyovaskiiler hastaligi ve major depresyonu olanlarda fibrinojen diizeyi
disiik bulunmustur. Kop ve ark. depresyon, KAH ve immiin sistem iliskisini
irdeledikleri derlemelerinde, depresyonun |6kosit ve CRP artisi gibi immiuinolojik
degisikliklere yol actigini, depresyondaki immiin sistem aktivasyonunun stabil
koroner arter hastaligindan plak riiptiiriine geciste rol alabilecegini, gencg eriskinlerde
depresif atagin immiin sistem yoluyla damar zedelenmesini ve aterosklerotik
degisiklikleri ortaya cikarabilecegini 6ne sirmislerdir (107). Carney ve ark. 2002’de
yaptiklari  arastirmanin  sonuglarina  dayanarak depresyonda gerceklesen
inflamasyonun endotelyal zedelenme ve ateroskleroz gelisimine katkida bulunarak
kardiyovaskuler hastaliklara yol actigini iddia etmislerdir (108). Yukarida da ifade
edildigi gibi plazma viskozitesinde akut faz reaktanlarina bagli olarak meydana gelen
artis, kardiyovaskiler olaylara meyil yaratabilir. Bu olasiligi test etmek i¢in prospektif
calismalara gerek vardir.

Sik gorilen diger psikiyatrik hastaliklarla hemoreolojik parametreler
arasindaki iliskiyi arastiran calismalar da vardir. Rifang ve ark. calismasinda
sizofreninin ilk ataginda plazma viskozitesinin yiksek oldugu bulunmustur (109).
Baska bir calismada ise yine sizofreni hastalarinda kan viskozitesi yiksek bulunmustur
(110). Anksiyete ve bipolar affektif bozukluk ile plazma viskozitesi arasindaki iliskiyi

inceleyen arastirmaya literatlirde rastlanmamistir. Psikiyatri hastalarinin, eslik eden
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kardiyovaskuler hastaliklari oldugunda uygun sekilde degerlendirilebilmeleri icin bu
hastalarin hemoreolojik parametrelerini inceleyen g¢alismalara gerek vardir.

Bazi antipsikotiklerin kan lipit ve lipoprotein dizeyini arttirdigi bildirilmistir
(111). Bu durum plazma viskozitesini arttirabilir. Antipsikotik ilaglardan bazilari
antidepresan etkileri nedeni ile depresyon hastalarinin tedavisinde de
kullanilmaktadir. Bu sebeple sizofreni ve depresyon gibi psikiyatrik hastaliklarda
hemoreolojik parametreleri sebep-sonug iliskisiyle ortaya koymanin amaclandigi
durumlarda deney grubu olarak ila¢ tedavisinin heniz baslanmadigl hastalarin
alinmasi daha net sonuglar verebilir. Biz c¢alismamizda depresyon tanisi alan
hastalardan henliz ilag tedavisine baslanmamis olanlarin hemoreolojik
parametrelerini degerlendirdik.

Galismamizda incelenen tim disik kayma kuvvetlerindeki eritrosit
deformabilite indeksleri (El) depresyon hastalarinda kontrol grubuna kiyasla
dusiiktiir. Bununla beraber 0,53 Pa’daki Ei depresyon hastalarinda istatistiksel olarak
anlamh derecede disik bulunmustur. Buradan vyola c¢ikarak inceledigimiz
eritrositlerin deformabilite yeteneginin diisiik kayma kuvvetlerinde kontrol grubuna
gore duslik oldugu genellemesi yapilabilir. Literatlirde depresyon hastalarinda
eritrosit deformabilitesini inceleyen arastirmaya rastlanmamistir. Sik rastlanan diger
psikiyatrik hastaliklarda eritrosit deformabilitesini inceleyen iki arastirma
saptanmistir. Bu arastirmalarin her ikisinde de sizofreni hastalarinda eritrosit
deformabilitesinin kontrol grubuna gore disik oldugu bulunmustur (112,113).
Anksiyetede ve bipolar affektif bozuklukta ise eritrosit deformabilitesini arastiran
calismaya rastlanmamustir.

Bu calisma kapsamindaki depresyon hastalarinda ty dusilik (agregasyon hizi
yiksek) ve buna bagli olarak agregasyon indeksi yiksek idi. ylsc-max degerleri de
ylksek idi. Ancak hasta ve kontrol gruplari arasinda eritrosit agregasyonunun
amplitidii, agregasyon indeksi, tx (agregasyon hizi) ve ylsc-max degeri agisindan
istatistiksel anlamli bir fark yoktu. Dintenfass ve Zador’un yukarida soz ettigimiz
arastirmasinda endojen depresyon kaynakli anksiyetesi olan hastalarda eritrosit

agregasyonu sedimentasyon hizi araciligi ile ol¢iilmiis (sedimentasyon hizi plazma
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viskozitesine ve hematokrit degerine gore dizeltilerek) ve normal kisilere kiyasla
yuksek bulunmustur (97). Bizim ¢alismamizda eritrosit agregasyonunu ol¢tigimiiz
yontemle sedimentasyon hizinin 6l¢iimi arasinda yontem farki olmasina ragmen,
Dintenfass ve Zador’un galismasinin bu bulgusu bizim calismamizin sonuglari ile
uyumludur.

Diger sik rastlanan psikiyatrik hastaliklar da eritrosit agregasyonu agisindan
incelenmistir. Barshtein ve ark.nin pozitif ve negatif semptomlara sahip sizofreni
hastalarinda yaptiklari bir calismada negatif semptomlara sahip olanlarda eritrosit
agregasyonunun hem pozitif semptomlara sahip olanlara hem de saglikli kontrollere
kiyasla arttigi saptanmistir.  Ayrica negatif belirtileri olanlarda eritrosit
agregasyonunun negatif belirtilerin skorlamasi ile orantili olarak arttig gorilmustir
(114). Zhensong ve ark.’nin 2000’de yaptigi calismada da negatif belirtileri olan
sizofrenili hastalarda eritrosit agregasyon indeksinin arttigi saptanmistir (115).
Eritrosit agregasyonu ile anksiyete ve bipolar affektif bozukluk arasindaki iliskiyi
inceleyen bir arastirmaya rastlanmamistir.

Bizim calismamizda hematokrit diizeyi agisindan hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamh fark bulunmadi. Wyasonski ve ark.nin 2018’de yaptiklari sizofreni,
bipolar bozukluk ve unipolar depresyonlu hastalarin kan degerlerinin karsilastirildigi
arastirmada unipolar depresyon hastalarinda hematokrit degerleri diger hasta
gruplarina oranla disik bulunmustur (116). Bununla birlikte s6z konusu ¢calismada
unipolar depresyon sizofreni, bipolar bozukluk ve bipolar depresyonla
karsilastinildigindan, bizim major depresyon hastalarini  kontrol grubuyla
karsilastirdigimiz calismamizdan metodolojik olarak farklidir. Wong ve ark. 2008’de
yaptiklari arastirmada depresyonda artan katekolamin seviyesine bagl olarak kapiller
disina sivi kacisiyla, plazma hacminin azaldigini ve dolayisiyla hematokritin arttigini
gostermistir. Wong ve ark. major depresif bozuklukta olusan hemokonsantrasyonun
kan viskozitesini arttirarak, koroner arterlerde ateroskleroza neden olabilecegini;
antidepresanlarla  vyapilan  basarih  bir  depresyon  tedavisinin  stres
hemokonsantrasyonunu dolayisi ile de kardiyovaskiler hastalik riskini azaltacagini

iddia etmistir (117).
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Diger sik rastlanan psikiyatrik hastaliklarda da hematokrit dizeyi
degerlendirilmistir. Wyasokinski ve ark. yukarida belirtilen c¢alismada sizofreni
hastalarinin hematokrit dizeyini depresyon hastalarina kiyasla daha yiksek
bulmustur (116). Mathew ve Wilson 1987'de vyaptiklari galismada sizofreni
hastalarinda hematokrit diizeyinin yiksek oldugunu bildirmislerdir. (118). Mathew
ve Wilson'un 1986’da yayinladiklari hematokrit ve anksiyete baslkli makalede,
anksiyete ve depresyonda hematokritin degismedigi, ayrica i.v. epinefrin uygulanarak
anksiyete olusturulanlarda hematokritin artmadigi vurgulanmistir (119). Benitone ve
ark.'nin  ¢alismasinda paranoid sizofreni, anksiyete ve depresyonda yliksek
hematokrit degerleri gozlenmistir (120). Patterson ve ark. 1998’deki calismalarinda
akut psikolojik stresin sempatik aktivasyon vyoluyla hematokriti ve plazma
viskozitesini arttirdigini  bildirmis, bu etkilerin kan viskozitesini arttirarak
hipertansiyon, inme, koroner iskemi gibi kardiyovaskiiler hastaliklara yol agabildigini
iddia etmistir (121). Fakat depresyon nedeniyle emosyonel stres yasayan bizim
hastalarimizda hematokrit artisi gérilmemistir ve bu agidan bizim sonuglarimiz
Mathew ve Wilson'un bulgusu ile uyumlu, Wong ML, Benitone ve Kling’in
sonuclariyla uyumlu degildir. Bu uyumsuzlugun sebebi hastalarin yasi, cinsiyeti ve
eslik eden hastaliklar, ila¢ tedavisi alip almamasi gibi metodolojik farkhliklar olabilir.

Psikiyatrik hastaliklarda hematokritin ylikselmesi kardiyovaskiler sistemi
olumsuz etkileyebilir (122). Bu bakimdan depresyonda sivi aliminin arttiriimasi
hematokriti diizelterek kardiyovaskiler hastalik riskini azaltabilir.

Hemoreolojik parametreleri tek tek inceleyen calismalarin yani sira direkt
olarak kan viskozitesini degerlendiren calismalar da vardir. Bipolar bozuklugu olan
hastalarda manik donemde kan viskozitesi diistik bulunmustur. Bunun sebebi olarak
da hemodiliisyon gosterilmistir (123). Bir calismada psikolojik stres yasayanlarda
plazma voliminin azalarak kan viskozitesinin arttigi bildirilmistir (124). Gao Z ve
ark.nin 2004’te yaptig calismada sizofrenik hastalardan anksiyetesi ve depresyonu
olanlarda saglikli gruba gore hemoreolojik degismeler goriilmekle birlikte makalenin

tamami Cince oldugundan ayrintili bir inceleme yapilamamistir (125). Dintenfass ve
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Zador emosyonel stres ve anksiyetenin kan viskozitesini (ESR, plazma viskozitesi ve
Htc degerleri kullanilarak hesaplanmis) artirdigini bildirmistir.

Literatlr arastirmalarinda gorildigi gibi toplumda yaygin olan psikiyatrik
hastaliklarda ve 6zellikle depresyonda hemoreolojik parametreleri ve dolayisiyla kan
viskozitesini arastiran ¢alismalarin sayisi oldukga sinirlidir.

Bu calismada depresyon hastalarindaki hemogram degerleri ve bu degerlerin
hemoreolojik parametreleri nasil etkiledigine dair de bir bakis acisi olusturulmaya
cahisiimistir. Bizim ¢alismamizda depresyon hastalarinda eritrosit ve I6kosit sayilari,
hemoglobin, hematokrit, OEH, OEHb ve eritrosit dagilim araligi degerlerinde
istatistiksel agidan anlamh farklihk olmamakla birlikte OEHbY degerleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede distk idi. Stewart ve ark.'nin 2012’
de 65 yas ve lzerindeki 1875 hasta ile yaptiklari calismada; ve Maes ve ark.'nin
1996’da yaptiklari calismada depresyon hastalarinda hemoglobin degerlerinin distk
oldugunu saptanmistir (126,127). Depresyonda hemoglobin seviyesinin
disiklGglnin sebebi uzun siiren depresyondaki istahsizlik ve besin aliminda azalma
olabilir. Bizim galismamizda hemoglobin diizeyinde diisme gérmememizin sebebi
hastalara erken tani koyuldugundan istahlarinin henliz tam olarak bozulmamasi
olabilir. Wyasokinski ve ark.’nin 2018’de yaptigl arastirmada unipolar depresyonu
olanlarda hemoglobin, hematokrit, OEH, OEHb ve OEHbY degerleri disik
bulunmustur. Baska bir calismada yine depresyon hastalarinda eritrosit sayisi,
hemoglobin ve hematokrit degerleri normal sinirlar icinde olmakla beraber saglikh
bireylere kiyasla daha dilisik bulunmus, OEH, OEHb ve OEHbY degerlerinde ise
anlamh bir degisiklik saptanmamistir (127). Bizim OEHbY degerinin depresyon
grubunda kontrol grubuna kiyasla disik olduguna dair bulgumuz, Wyasokinski ve
ark.’nin calismasi ile uyumlu iken Maes ve ark.’nin 1996’da yaptigi arastirmada major
depresyon hastalarinda OEHbY degerinde kontrol grubuna gore degisme bulmadigi
calismayla uyumlu degildir (127). Diastk OEHbY degeri eritrositlerin i¢ viskozitesini
azaltabilir ve dolayisiyla eritrositlerin deformabilitesini olumlu yonde etkileyebilir.

Ancak bizim galismamizda tam tersine eritrosit deformabilitesinde olumsuz yonde
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degisiklik saptanmistir. Bu durum eritrosit deformabilitesini etkileyen diger iki
ozellikle baglantili olabilir.

Bizim g¢alismamizda depresyon hastalarinin |6kosit degerleri ile kontrol
grubunun degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi. Duivis
2013’te tamamladigi 5 yillik galismasinda tekrarlayan depresif semptomlari olanlarda
I6kosit sayisini yiksek bulmustur (128). Baska bir ¢alismada anksiyete skorlarinin
kadinlarda I6kosit sayisi ile korele oldugu bulunmustur (129). Sizofreni hastalarinda
I6kositoz gorilmekle birlikte sebebi tam bilinmemekte; inflamasyon sireci, doku
hasari veya olasi enfeksiyona baglanmaktadir (130). Psikiyatrik hastaliklarin
etiyopatogenezinde pek ¢ok faktor etkilidir. Bunlardan bir tanesi de inflamasyondur
(131). Dolayisi ile l6kosit artisi inflamasyona bagli olabilir. Fakat bizim ¢alismamiz bu
goriisi desteklememektedir.

Depresyon hastalarinda eritrosit dagilim genisliginin arttigini  bildiren
calismalar vardir (132,133,116). Yuksek bir eritrosit dagihm genisliginin kuvvetli bir
kardiovaskuler hastalik habercisi oldugu bildirilmistir (134). Bu sebeple depresyon
hastalarinda eritrosit dagihm genisliginin yiksek olmasi bu hasta grubunda
kardiovaskiler olay gelisme olasihiginin artacagini gosterebilir (133). Fakat bizim
¢alismamizin sonuglari depresyonda eritrosit daglhim genisligini yiuksek bulan bu
galismalarla uyumlu degildir. Bizim ¢alismamizda depresyon hastalari ile kontrol
grubu arasinda bir fark bulunmamistir.

Calismamizda depresyon kadin hastalarda daha sik goriildii. Bu da kadinlarda
erkeklere oranla daha fazla depresyon gorildigini bildiren ¢alismalarla uyumludur
(57
,135).

Calismamizda depresyon ile beden kiitle indeksi (BKi) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir pozitif iliski saptanmistir. Literatiire bakildiginda Jorm ve ark.'nin
2007’de kadinlarda depresyon ve anksiyetenin obesite ile iliskili oldugunu saptadigi;
Bjgrngaard’in BKi ile depresyon arasinda pozitif bir iliski buldugu bilgisine rastlandi
(136,137). Barry ve ark. duygudurum bozuklugu ve depresyon ile anksiyete

bozuklugu olan kadinlarda obesitenin sik gorildigini bildirmistir (138). Bu sonuglar
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bizim sonuglarimizla uyumludur. BKi ile depresyon arasindaki iliskinin ¢ift yonli
olabilecegini dlsitndiren ¢alismalar da vardir. Moghimi-Dehkordi ve ark. yiksek
BKi’nin depresyon, anksiyete ve stres riskini 1-4 kat arttirdigini bulmustur (139). Bir
calismaya gore depresyon ve obesite arasindaki iliski cift yonli ve longitudinalken
(140); diger bir calismada BKi derecesi ile depresyon sikligi arasinda U-seklinde bir
iliski oldugu vurgulanmistir (141). Obezite, depresyona ek olarak diger duygudurum
bozukluklarinda da sik gorilir (142). Fagiolini ve ark. 2002’de, Fiedorowicz ve ark.
2011’de bipolar bozuklugu olan hastalarda obezitenin sik gorildiguni bildirmistir
(143,144). Gariepy 2010’da yayinladigl review ve metaanalizde siddetli obezitenin
orta seviyedeki obeziteye gore anksiyeteyle daha iliskili oldugunu bildirirken; bunun
sebebini soyle yorumlamistir: Obez hastalar ayrimciliga ugradiklari ya da kronik
hastaliklara yatkin olduklari igin daha yogun anksiyete yasiyor olabilir. Psikiyatrik
hastaliklara sikhkla baska psikiyatrik bozukluklar da eslik etmektedir ve yine tim
psikiyatrik hastaliklar ele alindiginda obezite sik gortilmektedir (145).

Calismamizda depresyonda olan hastalarin boy ve BKI’i kontrol grubuna gore
yiksek bulunmustur. Bu nedenle obez hastalardaki plazma viskozitesi ve eritrosit
deformabilitesindeki degisiklikler ile ilgili yapilan arastirmalara bakildiginda Sola E ve
Vaya A, 2007 de yaptiklari ¢calismada obez hastalarda plazma viskozitesinin arttigini
bildirmis, bunu insilin direnci ve metabolik sendroma baglamis bununla beraber kilo
kaybiyla parametrelerde diizelme olmadigini bildirmistir (146). Bizim ¢alismamizda
ise diyabetes mellitus’u olmayan hastalar ele alinmistir. Bu sebeple hasta grubu
farklihk gostermektedir. Yine Sola E ve Vaya A’ nin 2007'de yaptiklari ¢alismada
obezitenin eritrosit deformabilitesini degistirmedigi bildirilmistir (147). Bu sebeple
bizim vyaptigimiz c¢alismada bildirdigimiz “depresyon hastalarinda “plazma
viskozitesindeki artis ve eritrosit deformabilitesinde azalma” hasta ve kontrol grubu
arasindaki BKI farkindan kaynaklanmamaktadir sonucuna varilabilir. Jung F ve
Roggenkamp H’ nin 1986’da yaptigl arastirmada yasin plazma viskozitesine etkisinin
olmadigini bildirilmistir (148). Bununla beraber Sutera SP VE Gardner CW 1985’teki
calismasinda yas arttik¢a eritrosit deformabilitesinin azaldigi bulunmustur (149). Yasin

plazma viskozitesine etkisi olmadigini bildiren bu c¢alismadan yola cikarak bizim
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galismamizda buldugumuz depresyon hastalarinda plazma viskozitesinin artis yastan
kaynaklanmamaktadir denilebilir. Depresyon hastalarindaki eritrosit deformabilitesindeki
azalma ise yasla birlikte eritrositlerde gorilen hacim artmasina bagl olarak ylizey/hacim

oraninin azalmasi veya eritrosit membran iskeletindeki degisikliklerden kaynaklanabilir.
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6.SONUGC VE ONERILER

Depresyon hastalarinda plazma viskozitesinin artmasi ve eritrosit deformabilitesinin
azalmasi kardiyovaskiiler risklere katkida bulunabilir. Bundan sonraki calismalarda
depresyon hastalarinin uzun sireli izlemlerinin yapilip baslangi¢taki hemoreolojik
parametreleri ve gerceklesen kardiyovaskiiler olaylar arasinda iliski olup olmadigi
ortaya konabilir. Ayrica depresyon siddeti, depresyonlu hastalarin cinsiyet farki ve
hastalarin adet donglsi ile hemoreolojik parametreler arasindaki iliski de

belirlenebilir.
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EK'LER

EK 1

TAKIP FORMU

Ad, Soyad......

Yas:.....

Cinsiyet:
Kadin:..... Erkek:.....

Kadin ise menapoza girildi mi?
Evet...... Hayir:.....

Menapoza girilmediyse,

Adet donguisu suresi:.....

Son adetinin baslangicindan itibaren kaginci glinde......
Eslik eden hastaligi var mi?

Evet...... Hayir:.....
Kullandigi ilaglar:

OKS:..... Diger:.....
Su anda gebelik var mi?

Evet...... Hayir:.....
Son 12 saatte spor yapildi mi?

Evet...... Hayir:.....

Gunde kag bardak su iciyor:.......

Psikiyatrik hastalik bilgileri:

Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi Puani.......
Beck Depresyon Envanteri Puani:......
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EK 2

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(HASTA iCiN)

(Hekimin Aciklamasi)
Depresyon hastaligiyla ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi
“Depresyon Kan Akiskanhginin Degerlendirilmesi”dir.

Prof.Dr. Elif Anil Yagcioglu ve Aras.Gor.Dr.Mert Erdogan tarafindan muayene
edilerek depresyon tanisi almis bulunuyorsunuz. Bu nedenle sizin de bu arastirmaya
katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arasgtirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Kararmizdan oOnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayimiz.

Bu aragtirmayi yapmak istememizin nedeni, depresyon hastalarinda kalp-damar
rahatsizliklarna sik rastlandigmnin bulunmus olmasidir. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Psikiyatri ve Fizyoloji Anabilim Dallari’nin ortak katilimi ile
gerceklestirilecek bu calismaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz muayene sonrasinda doktorunuz sizden
hastaliginiz ile ilgili her zaman istenen tetkikleri isteyecektir, bunlarda bir degisiklik
yapilmayacaktir. Yalnizca sizden bu amagla kan alinirken, yine izniniz dogrultusunda
bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in yaklasik 10ml (1 ayr tiip) daha kan alinacaktir. Alinan
bu kanda ise kanin akigkanligi1 degerlendirilecektir. Sizden ayrica bir de idrar numunesi
istenecek ve bu numune kullanilarak idrar yogunlugunuz olciilecektir. Bunlara ek
olarak dosyanizda bulunan bazi muayene ve tetkik sonuclarimiz ise kayitlardan
alinarak arastirma amagcli kullanilacaktir.

Kan alinmas: swrasinda olusabilecek riskler: 1-) 1gne batmasina bagli olarak az bir
ac1 duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin
uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligmaya
katildiginiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen
gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢aligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina da

sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)
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Sayin Dr.
taraﬁndan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri ve Fizyoloji Anabilim
Dallari’nda tibbi bir arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak
davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanim1 sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.
Yasemin Yildiz’t 03123051567(is) veya 05057170100 (cep) no’lu telefonlardan ve
HUTF Fizyoloji Anabilim Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim ac¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayimm. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak
yer alma kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiikk bir memnuniyet ve
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimc
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tamgi
Ads, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:
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Katilimci ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

Imza

ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU (KONTROL
ICIN)

(Hekimin A¢iklamasi)
Depresyon hastaligiyla ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi
“Depresyon hastalarinda Hemoreolojik Parametrelerin Degerlendirilmesi’dir.

Prof.Dr. Elif Anil Yagcioglu ve Aras.Gor.Dr.Mert Erdogan tarafindan muayene edilerek
depresyon tanisi almamis bulunuyorsunuz. Bu nedenle sizin de bu arastirmaya
katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katiilm gonullilik esasina dayalidir.
Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup
anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmayi yapmak istememizin nedeni, depresyon hastalarinda kalp-damar
rahatsizliklarina sik rastlandiginin bulunmus olmasidir. Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi Psikiyatri ve Fizyoloji Anabilim Dallari’nin ortak katilimi ile gerceklestirilecek
bu ¢alismaya katiliminiz arastirmanin basarisi igin dnemlidir.

Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz muayene sonrasinda doktorunuz sizden
hastaliginiz ile ilgili her zaman istenen tetkikleri isteyecektir, bunlarda bir degisiklik
yapilmayacaktir. Yalnizca sizden bu amagla kan alinirken, yine izniniz dogrultusunda
bu calismayi yapabilmek icin yaklasik 10ml (1 ayri tiip) daha kan alinacaktir. Alinan bu
kanda ise kanin akiskanligi degerlendirilecektir. Sizden ayrica bir de idrar numunesi
istenecek ve bu numune kullanilarak idrar yogunlugunuz o6lcilecektir. Bunlara ek
olarak dosyanizda bulunan bazi muayene ve tetkik sonuclariniz ise kayitlardan alinarak
arastirma amach kullanilacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler: 1-) igne batmasina bagh olarak az bir aci
duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi

veya enfeksiyon riski vardir.

Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak c¢alismanin kalitesini denetleyen
gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.
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Bu ¢alismaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine galismanin herhangi bir agsamasinda onayinizi gekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katimcinin/Hastanin Beyani)

- 121 1 5 PSP
tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri ve Fizyoloji Anabilim
Dallari’'nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimci” olarak
davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da blylk 6zen ve saygl ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir ddeme yapilmayacaktir.

ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tirli
tibbi muidahalenin saglanacagl konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saghk sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.
Yasemin Yildiz’ | 03123051567 (is) veya 05057170100 (cep) no’lu telefonlardan ve
HUTF Fizyoloji Anabilim Dali adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay! reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak
ver alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti blyik bir memnuniyet ve
gonullalik icerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Katihmci

Adi, soyadi:
Adres:
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Tel.
imza

Goriisme tanig
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

imza:

Katilimer ile goriisen hekim

Adi soyadi, unvani:
Adres:

Tel.

imza
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EK 3

DSM-5 DEPRESYON TANI KRITERLERI

Ayni iki haftalik donem boyunca, asagidaki belirtilerden besi (ya da daha ¢ogu)
bulunur ve onceki iglevsellik diizeyinde bir degisiklik olmustur; bu belirtilerden en az
biri ya (1) ¢okkiin duygudurum ya da (2) ilgisini yitirme ya da zevk almamadir.

Not: Acikca bagka bir saglik durumuna bagl belirtileri kapsamayan,

1. Cokkiin duygudurum, neredeyse her giin, giiniin biiyiik bir boliimiinde bulunur ve
bu durumu ya kiginin kendisi bildirir (6rn. iizlintiilidiir, kendini boslukta hisseder ya
da umutsuzdur) ya da bu durum bagkalarinca gézlenir (6rn. aglamakli goriiniir).
2.Biitiin ya da neredeyse biitiin etkinliklere kars1 ilgide belirgin azalma ya da
bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her giin, giiniin biiyiik bir boliimiinde
bulunur (6znel anlatima gore ya da gézlemle belirlenir).

3.Kilo vermeye ¢alismiyorken (diyet yapmiyorken) ¢ok kilo verme ya da kilo alma
(6rn. bir ay i¢inde agirliginin % 5’inden daha ¢ok olan bir degisiklik) ya da
neredeyse her giin, yeme isteginde azalma ya da artma. (Not: Cocuklarda beklenen
kilo alimini saglayamama g6z dniinde bulundurulmalidir.)

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

5.Neredeyse her giin, psikodevinsel kigkirma (ajitasyon) ya da yavaslama
(baskalarinca gozlenebilir; yalnizca, 6znel, dinginlik saglayamama ya da yavasladig1
duygusu tagima olarak degil).

6.Neredeyse hergiin, bitkinlik ya da i¢sel giiciin kalmamasi (enerji diigiikligii).

7 Neredeyse hergiin, degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz su¢luluk duygular
(sannsal olabilir) (yalnizca hasta oldugundan 6tiirii kendini kinama ya da sugluluk
duyma olarak degil).

8.Neredeyse her giin, diisiinmekte ya da odaklanmakta giicliik cekme ya da
kararsizlik yasama (6znel anlatima gore ya da baskalarinca gozlenir).

9.Yineleyici 6liim diisiinceleri (yalnizca 6liim korkusu degil), 6zel eylem
tasarlamaksizin yineleyici kendini 6ldiirme (intihar) diisiinceleri ya da kendini
6ldiirme girisimi ya da kendini 6ldiirmek {izere 6zel bir eylem tasarlama.

B.Bu belirtiler klinik a¢idan belirgin sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya

da 6nemli diger islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olur.
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C.Bu donem bir maddenin veya saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine
baglanamaz.

Not: A-C tan1 6l¢iitleri bir yegin depresyon donemini olusturur.

Not: Onemli bir yitim (kayip) (6rn. yas, batkinlik [parasal ¢okiintii], dogal bir yikim
sonucu yitirilenler, dnemli bir hastalik ya da yetiyitimi) karsisinda gosterilen tepkiler
arasinda, A tan1 0l¢iitiinde belirtilen, yogun bir iizlintii duygusu yasama, yitimle ilgili
diisiiniip durma, uykusuzluk ¢cekme, yeme isteginde azalma ve kilo verme gibi
belirtiler olabilir ve bunlar da bir depresyon donemini andirabilir. Bu gibi belirtiler
anlasilabilir ya da yasanan yitime gore uygun bulunabilirse de, 6nemli bir yitime
olagan tepkinin yani sira bir yegin depresyon doneminin de olabilecegi gozoniinde
bulundurulmalidir. Bu karar, kisiden alinan 6ykiiniin ve yitim baglaminda yasanan
acinin kiiltiirel dlciilere gore disavurumunun degerlendirilmesini gerektirir.

D.Yegin depresyon doneminin ortaya ¢ikist sizoduygulanimsal bozukluk, sizofreni,
sizofrenimsi bozukluk, sanril1 bozukluk ya da sizofreni agilim1 kapsaminda ve
psikozla giden tanimlanmis ya da tanimlanmamais diger bozukluklarla daha iyi
aciklanamaz.

E.Hicbir zaman bir mani donemi ya da bir hipomani donemi gec¢irilmemistir.

Not: Mani benzeri ya da hipomani benzeri donemler maddenin yol actig1 donemlerse
ya da bagka bir saglik durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanabiliyorsa bu
dislama uygulanmaz.
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EK 4

HAMILTON DEPRESYON OLCEGi

isim:

Tarih:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Depresif ruh hali (Keder, Umitsizlik, caresizlik, degersizlik)

0- Yok

1- Yalnizca sorulari cevaplarken anlasiliyor.

2- Hasta bu durumlari kendiliginden soyliyor.

3- Hastada bunlarin bulundugu yiz ifadesinden, postirinden, sesinden ve
aglamasindan anlasiliyor.

4- Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu konusma sirasinda sozIi ve
sozsliz olarak belirtiyor.

Sucluluk duygulari
0- Yok
1- Kendi kendini kiniyor, insanlari Gzdiguni saniyor.
2-  Eski yaptiklarindan dolayi sugluluk hissediyor.
3- Simdiki hastaligi bir cezalandirmadir. Sugluluk hezeyanlari.
4- Kendisini suglayan ya da itham eden sesler isitiyor ve/ veya kendisini tehdit eden
gorsel halllisinasyonlar goriyor.

0- Yok

1- Hayati yasamaya deger bulmuyor.

2- Keske 6lmis olsaydim diye disiiniyor veya benzeri diisiinceler besliyor.

3- intihari disiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden davranislar sergiliyor.

4- intihar girisiminde bulunmus. (Herhangi bir ciddi girisim 4 puanla degerlendirilir.)

Uykuya dalamamak
0- Bu konuda zorluk gekmiyor.
1- Bazen yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan yakiniyor.
2-  Her gece uyuma gligligi ¢ekiyor, gece boyunca goziinii bile kirpmadigindan sikayet
ediyor.

Geceyarisi uyanmak
0- Herhangi bir sorunu yok.
1- Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetgi.
2- Gece yarisi uyaniyor. (Herhangi bir neden olmaksizin yataktan kalkmak 2 punla
degerlendirilir.)

Sabah erken uyanmak
0- Herhangi bir sorunu yok.
1- Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.
2- Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.

Calisma ve aktiviteler
0- Herhangi bir sorunu yok.
1- Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlarindaki mesguliyetleriyle ilgili olarak kendini
yetersiz hissediyor.
2- Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlarindaki mesguliyetlerine karsi olan ilgisini
kaybetmis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor ya da
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baskalari onun kayitsiz, kararsiz, mitereddit oldugunu belirtiyor. (isinden ve
aktivitelerinden c¢ekilmesi gerektigini distndyor.)

Aktivitelerinde harcadigi siire veya liretim azaliyor. (Hastanede yatarken her giin en
az 3 saat, servisteki islerinin disinda aktivite gostermeyenlere 3 puan verilir.)
Hastaligindan dolayi ¢calismayi tamamen birakmis. (Yatan hastalarda servisteki
islerin disinda hicbir aktivite gdstermeyenlere ya da servis islerini bile yardimsiz
yapamayanlara 4 puan verilir.)

8) Reterdasyon (Diisiince ve konugsmalarda yavaslama, konsantrasyon yeteneginde bozulma,
motor aktivitede azalma)

Dislinceleri ve konusmasi normal.

Gorusme sirasinda hafif reterdasyon hissediliyor.
Gorusme sirasinda agikga reterdasyon hissediliyor.
Gorusmeyi yapabilmek ¢ok zor.

Tam stuporda.

9) Ajitasyon

0-
1-
2-

Yok
Elleriyle oynuyor, saglarini gekistiriyor.
Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini isiriyor.

10) Psisik anksiyete

Herhangi bir sorunu yok.

Subjektif gerilim ve irritabilite.

Kiguk seylerden kaygi duyuyor.

Yuziinden veya konusmasindan endiseli oldugu anlasiliyor.
Korkularini daha sorulmadan anlatiyor.

11) Somatik anksiyete

Yok

Hafif

lhmli
Siddetli
Cok siddetli

Anksiyeteye eslik eden fiziksel belirtiler:

Gastrointestinal: Agiz kurulugu, gaz, sindirim bozuklugu, kramp, gegirme
Kardiyovaskiler: Palpitasyon, bas agrisi

Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, i¢ cekme, sik idrara ¢ikma, terleme.

12) Somatik semptomlar- Gastrointestinal

Yok

istahsiz, ancak personelin israriyla yiyor. Karninin sis oldugunu sdyliyor.

Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklari ya da gastrointestinal semptomlari
icin ilag istiyor ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.

13) Somatik semptomlar- Genel

0-
1-

2-

Yok

Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi, kaslarda
sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.

Herhangi bir kesin sikayet 2 punla degerlendirilir.

14) Genital semptomlar (Libido kaybi, menstriiel bozukluklar vb.)

0-
1-

Yok
Hafif
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2-  Siddetli

15) Hipokondriaklik
0- Yok
1-  Kuruntulu.
2-  Akhini saglik konularina takmis durumda.
3-  Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.
4- Hipokondriak deliizyonlar.

16) Zayiflama (A ya da B'yi isaretleyiniz)
A- Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgulari)
0- Kilo kaybi yok.
1-  Onceki hastaligina bagli olarak kilo kaybi.
2- Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.
B- Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan hastanin tartildigi kontrollerde
0- Haftada 0.5 kg’dan daha az zayiflama.
1- Haftada 0.5 kg’dan daha fazla zayiflama.

17) Durumu hakkinda goriisu
0- Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.
1- Hastaligini biliyor ama bunu iklime, kotl yiyeceklere, viruslere, asiri galismaya,
istirahate ihtiyaci olduguna bagliyor.
2- Hasta oldugunu kabul etmiyor.

Toplam HAM-D skoru:
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EK5
BECK DEPRESYON ENVANTERI

ACIKLAMA:

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

isaretleyiniz.

Sorulari vereceginiz samimi ve dlrst cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
agisindan son derece 6nemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz

tesekkiirler.

. Kendimi tiziintiili ve sikintili hissetmiyorum.
. Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
. Hep iiziintiilii ve sikintilryim. Bundan kurtulamryorum.

. O kadar {iziintili ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

0
1
2
3
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

3

. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi
geliyor.

. Kendimi basgarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
Cevremdeki birgok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
. Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
. Her seyden sikiliyorum.
. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

IS =T 7 T e S CUR A~ B

Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
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. Bana cezalandirilmigim gibi geliyor.

Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

Cezalandirilmayi bekliyorum.

. Cezalandirildigimi hissediyorum.
. Kendimden memnunum.

Kendi kendimden pek memnun degilim.

. Kendime ¢ok kiziyorum.
. Kendimden nefret ediyorum.

. Bagkalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.

Zayif yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.

Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.

Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

. Kendimi 6ldiirmek gibi diigtincelerim yok.

Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmryorum.
Kendimi 6ldiirmek isterdim.

Firsatini bulsam kendimi 6ldirirdim.

. Her zamankinden fazla i¢cimden aglamak gelmiyor.

Zaman zaman iginden aglamak geliyor.
Cogu zaman agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hig sinirlendirmiyor.

. Bagkalar1 ile goriismek, konugmak istegimi kaybetmedim.

Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
Bagkalari ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

Hig kimseyle konugmak goriigmek istemiyorum.

. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.

Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giigliik ¢ekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.

Daha yaslanmig ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
Goriintisimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.

Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.

Bir geyler yapabilmek i¢in gayret gostermem gerekiyor.

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

16- 0. Her zamanki gibi iyi 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.

17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

18-0.  Istahim her zamanki gibi.

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

3. Artik hig istahim yok.
19-0.  Son zamanlarda kilo vermedim.

1.  iki kilodan fazla kilo verdim.

2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alu kilodan fazla kilo vermeye galistyorum.
20- 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agrn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.

2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.

3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska higbir sey diisiinemiyorum.
21-0. 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.

Depresyon derecesi Toplam
e  Minimal depresyon 0-9
o Hafif depresyon 10-16
e Orta depresyon 17-29
e  Siddetli depresyon 30-63
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