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1. ÖZET 

Depresif Bozukluğa Sahip Ergenlerde Endotelyal Disfonksiyonun Sağlıklı Kontrollerle 

Karşılaştırılması 

Giriş ve Amaç: Depresyon ve KVH ilişkisi ve bu ilişkiye aracılık eden potansiyel bir 

mekanizma olan endotelyal disfonksiyonun MDB tanılı ergenler ve sağlıklı kontrollerde 

endotelyal disfonksiyon belirteçleri sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri 

karşılaştırılarak araştırılması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Kesitsel nitelikte olan bu çalışmada, 13-18 yaş MDB tanılı 20 ergen 

araştırma grubunu ve herhangi psikiyatrik bozukluğu olmayan 13-18 yaş 20 ergen ise sağlıklı 

kontrol grubunu oluşturmuştur. Her iki gruptaki çocukların bir psikiyatrist tarafından ruh sağlığı 

muayeneleri yapılmış, her iki gruba da Revize Edilmiş Çocuk Anksiyete ve Depresyon Ölçeği 

(ÇADÖ-R) doldurtulmuştur. Sosyodemografik form araştırmacı tarafından katılımcılar ve 

bakımverenlere sorularak doldurulmuş, depresyon şiddeti ve işlevsellik Global Değerlendirme 

Ölçeği (GAS) ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Katılımcıların boy, kilo, kan basıncı ölçümleri yapılmıştır. Tüm 

katılımcılardan sabah 09:00-10:30 saatleri arasında alınan periferik venöz kan örneklerinden 

sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan belirteçleri ELISA yöntemi kullanılarak araştırılmıştır. 

Bulgular: sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri gruplar arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık göstermemiştir. Depresyon şiddeti, süresi, geçirilen depresif atak sayısı ile 

sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri arasında korelasyon saptanmamıştır. 

Sonuç: Mevcut çalışma bilindiği kadarıyla ergen popülasyonda depresyon ve endotelyal 

disfonksiyonu sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri ile araştıran ilk çalışmadır ve 

depresyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiyi açıklamada literatüre katkı 

sağlamaktadır. Özellikle erişkin dönemdeki kardiyovasküler hastalıkların patofizyolojik 

temellerinin çok daha erken dönemlerde başladığı düşünüldüğünde depresyon ve 

kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiyi açıklayacak geniş örneklemli takip çalışmalarına 

ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Depresyon, KVH, Endotelyal Disfonksiyon, Endocan, sICAM-1, 

sVICAM-1 
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2. ABSTRACT 

A Comparative Analysis of Endothelial Dysfunction in Adolescents with Depressive 

Disorder and Healthy Controls 

Aim: The objective of this study was to investigate the relationship between depression and 

CVD, with a particular focus on endothelial dysfunction as a potential mechanism through which 

this relationship may be mediated. To this end, we compared the levels of three endothelial 

dysfunction markers (sICAM-1, sVICAM-1 and endocan) in a group of depressed adolescents and 

a control group of healthy individuals. 

Materials and Methods: In this cross-sectional study, the research group consisted of 20 

adolescents aged 13-18 years with major depressive disorder (MDD), while the healthy control 

group comprised 20 adolescents of the same age range who did not have any psychiatric disorder. 

The children in both groups underwent mental health examinations conducted by an experienced 

psychiatrist. Additionally, the Revised Child Anxiety and Depression Scale (CADS-R) was 

completed by both groups. The sociodemographic form was completed by the researcher through 

direct questioning of the participants and their caregivers. The severity of depression and 

functioning were evaluated using the Global Assessment Scale (GAS) and the Hamilton Depression 

Rating Scale (HAM-D). Anthropometric measurements, including height, weight and blood 

pressure, were taken. Venous blood samples were obtained from all participants between 09:00 and 

10:30 hours, and analysed for sICAM-1, sVICAM-1 and endocan markers using the ELISA 

method. 

Results: The results demonstrated no statistically significant difference in sICAM-1, 

sVICAM-1 and endocan levels between the two groups. No correlation was found between sICAM-

1, sVICAM-1 and endocan levels and depression severity, duration or number of depressive 

episodes. 

Conclusion: To the best of our knowledge, this is the first study to investigate depression and 

endothelial dysfunction in an adolescent population using sICAM-1, sVICAM-1 and endocan 

levels. This study contributes to the existing literature on the relationship between depression and 

cardiovascular diseases. Considering that the pathophysiological basis of cardiovascular diseases, 

especially in adulthood, starts much earlier, follow-up studies with large samples are needed to 

explain the relationship between depression and cardiovascular diseases. 

Keywords: Depression, CVD, Endothelial Dysfunction, Endocan, sICAM-1, SVICAM-1 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Depresyon, en yaygın görülen psikiyatrik bozukluklardandır ve küresel hastalık yüküne 

katkıda bulunan başlıca etkenlerden biridir. Majör depresif bozukluk (MDB) çökkün 

duygudurum, zevk alamama, değersizlik duyguları ve intihar düşüncesi gibi çeşitli duygusal 

semptomlarla karakterizedir. Bu belirtilere uyku bozuklukları, iştahta değişiklikler, 

konsantrasyon güçlükleri, konuşma ve eylemde yavaşlama gibi fizyolojik değişiklikler de eşlik 

etmektedir. MDB yaşam boyu sürebilmekte ve yaygınlığının %10-%15 arasında olduğu 

bildirilmektedir (1). Dünya Sağlık Örgütü 2017 verilerine göre Dünya çapında 300 milyondan 

fazla insan depresyonla yaşamaktadır (2). Çocuk ve ergenlerde ise küresel yaygınlığı giderek 

artan bir sağlık sorunudur ve yapılan çalışmalarda çocuk ve ergenlerde depresif bozukluğun 

sıklığının %2,6 olduğu gösterilmiştir (3). 

Son dönemlerde yapılmış büyük meta analizler Major Depresif Bozukluk (MDB) tanısı 

alan bireylerde veriler karıştırıcı değişkenlere göre düzenlense bile kardiyovasküler hastalık 

(KVH) ve erken ölüm riskinin önemli ölçüde arttığını göstermiştir (2,4). Ayrıca depresyon tanılı 

hastalarda koroner arter hastalığı (KAH) topluma göre 2-4 kat daha sık görülmektedir ve 

kardiyak mortalite riski de benzer şekilde daha yüksektir (2).  

Depresyon ve KVH ilişkisinde olası potansiyel mekanizmalardan biri endotelyal 

disfonksiyon olarak gösterilmiştir (5–8). Ateroskleroz gelişimi için ayırt edici bir erken olay 

olan endotel disfonksiyonu (1) vazodilatör, antitrombojenik ve antimitojenik etkileri olan 

faktörler (temel olarak nitrik oksit, prostasiklin ve endotel kaynaklı hiperpolarize edici faktör) 

ile vazokonstriktör, protrombojenik ve proliferatif etkileri olan maddeler (anjiyotensin II, 

endotelin 1, serbest oksijen radikalleri ve tromboksan) arasındaki dengesizlik durumu olarak 

tanımlanmaktadır (3). 

Endotel disfonksiyonu depresyonda kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin 

artmasından sorumlu mekanizmalardan biri olarak düşünülmektedir. Kardiyoloji literatüründe 

yayınlanan birçok çalışma depresyon ile bozulmuş endotel fonksiyonu arasındaki ilişkiyi 

incelemiştir. Rajagopalan ve arkadaşları tedavi almayan küçük bir depresif hasta grubunda, 

Broadley ve arkadaşları depresyonu tedavi edilen 12 hastada endotelyal disfonksiyonu 

göstermişlerdir. Sherwood ve arkadaşları, koroner kalp hastalığı ve depresif semptomları olan 

hastaların, depresyonu olmayan hastalara kıyasla endotel fonksiyonunda bozulma sergilediğini 



4 

ve antidepresan ilaç alan hastalarda endotelyal disfonksiyonun daha az olduğunu göstermiştir 

(9). 

Endotel fonksiyonu/disfonksiyonunu ölçmek için çeşitli yöntemler geliştirilmiştir. 

Koroner arterlerin anjiografik değerlendirilmesi ve invaziv brakiyal arter pletismografisi 

endotel fonksiyonunu ölçen invaziv yöntemlerdir. Brakiyal arterin akış aracılı dilatasyonu 

(FMD) ve parmak ucu pletismografisi (PAT) ise endotelyal disfonksiyonu ölçmek için 

geliştirilen ve invaziv olmayan yöntemlerdir (10). Ayrıca endotelyal disfonksiyon hücreler arası 

adezyon molekülü-1 (ICAM-1), vasküler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM-1), von 

Willebrand faktörü (VWF), endocan (Endotelyal Spesififik Molekül-1), endoglin gibi 

biyokimyasal belirteçlerin düzeyiyle de ölçülebilir (3,11). 

Endocan (Endotelyal Spesififik Molekül-1), birçok dokuda bulunan bir preteoglikandır 

ve endotel disfonksiyonunu gösteren biyokimyasal belirteçlerden biridir (12). Endocan, hücre 

yapışması, hücre göçü, çoğalması ve neovaskülarizasyon gibi biyolojik süreçlerin 

düzenlenmesi için gerekli olan çok çeşitli yolaklarda rol oynar (13). Ayrıca ateroskleroz 

sürecinde rol oynayabilecek inflamatuar ve damar koruyucu etkilere yol açabilir. Serum 

endocan düzeylerinin, bazı kanserler, sistemik enflamasyon ve KVH dahil olmak üzere farklı 

durumlar için endotel disfonksiyonunu gösteren yeni bir biyobelirteç olabileceği belirtilmiştir 

(12). 

Tüm bu bilgiler göz önüne alındığında bu çalışmada, depresyon ve kardiyovasküler 

hastalıklar arasındaki ilişkide aracı bir mekanizma olduğu düşünülen endotelyal disfonksiyonun 

az sayıda çalışma bulunan ergen hastalarda incelenmesi ve depresyon ve kardiyovasküler 

hastalıklar arasındaki ilişkinin açıklanması, ergenlerde depresyona bağlı kardiyovasküler 

hastalık riskinin önceden belirlenmesi ve müdahale yöntemlerinin gelişmesine katkı sağlanması 

amaçlanmıştır.  

Hipotezlerimiz:  

1- MDB tanılı ergenlerde endotelyal disfonksiyon plazma belirteçleri sICAM-1, 

sVICAM-1 ve endocan düzeylerinin sağlıklı kontrollerden yüksek çıkacağı, 

2- Depresyon şiddeti ve endotelyal disfonksiyon belirteçleri sICAM-1, sVICAM-1 ve 

endocan düzeyleri arasında pozitif yönde bir korelasyon olacağı yönündedir.
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Major Depresif Bozukluk 

4.1.1. Tanı ve Sınıflandırma 

Majör depresif bozukluk (MDB) olumsuz duygu, düşünce ve davranışlarla karakterize; 

sosyal, mesleki ve eğitimsel işlevsellikte ve yaşam kalitesinde önemli bozulmalara neden olan 

ve intihar ve ölüm riskinde artışla ilişkili yaygın bir duygudurum bozukluğudur (14). Yetişkin 

popülasyonda olduğu gibi çocuklarda ve ergenlerde depresif epizodların tanıları psikiyatrik 

tanılar için yaygın olarak kullanılan tanı sınıflandırma sistemleri olan Mental Bozuklukların 

Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı, Beşinci Baskı (DSM-5) ve Hastalıkların Uluslararası 

Sınıflandırması 11. Revizyon (ICD-11) tarafından belirlenmektedir (Şekil 4.2) (14,15). Erişkin 

depresyonundan farklı olarak çocuklarda somatik yakınmalar, agresyon ve negativist tutum gibi 

belirtiler olmasına rağmen çocukluk çağı depresyonu için farklı kriterler tanımlanmamıştır. 

Ancak erişkinlerden farklı olarak çocuklarda depresif ruh hali yerine irritabilitenin, kilo kaybı 

yerine kilo alımının olmamasının tanı kriterlerini karşılayacağı belirtilmiştir (16). 

Bu tanılama sistemlerindeki semptomların hiçbiri depresyon için patognomik değildir ve 

diğer tıbbi ve psikiyatrik hastalıklarda da görülebilmektedir. Bu nedenle depresyonun bir 

bozukluk olarak tanımlanması, bir sendrom oluşturan ve işlevsel bozulmaya neden olan 

semptomlara dayanmaktadır. Depresyon belirtileri duygusal, nörovejetatif ve nörobilişsel 

alanlar olarak gruplandırılmaktadır (Şekil 4.1). Anhedoni (zevk alma yeteneğinin azalması), 

diurnal varyasyon (depresyon belirtilerinin günün belirli dönemlerinde daha kötü olması) ve 

hasta olmakla ilgili yoğun suçluluk duygusu gibi bazı belirtiler depresif bozukluğa daha 

özgüdür. Yorgunluk, iştahsızlık, kilo kaybı ve uykusuzluk gibi nörovejetatif semptomlar diğer 

tıbbi hastalıklarda da oldukça yaygındır (17). 
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Şekil 4.1. Depresyon semptomları ve gruplandırılması (17) 

DSM-5'te majör depresif bozukluklar, manik semptomların yalnızca bipolar 

bozukluklarda görüldüğü temel ayrımıyla bipolar bozukluklardan ayrılmıştır. Majör depresif 

bozukluk, depresyonun temel şeklidir ve tekrarlayan depresif ataklarla karakterize edilir. Tanı 

iki hafta veya daha uzun süren tek bir depresyon döneminden sonra konulabilir. Eğer depresyon 

atakları düzelmez ve uzun sürerse kronik depresyon olarak tanımlanmaktadır. Depresif 

belirtiler iki ayı aşan herhangi bir düzelme dönemi olmaksızın en az iki yıl boyunca (çoğu 

günde) mevcutsa, durum kalıcı depresif bozukluk veya distimi olarak adlandırılır (17). Depresif 

semptomlar, bir sendrom olarak kabul edilmeleri için sayı veya şiddet bakımından yetersiz 

olduklarında eşik altı depresif semptomlar olarak adlandırılırlar. Bunlar, majör bir depresif 

epizodun erken göstergeleri olabileceği için önemlidir (17). 
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Şekil 4.2. MDB DSM-5 tanı kriterleri 

4.1.2. Epidemiyoloji 

Majör depresif bozukluğun 12 aylık prevalansı ülkeler arasında farklılıklar göstermekle 

birlikte genel olarak yaklaşık %6'dır. İlk majör depresyon atağının başlaması için en olası 

dönem ergenliğin ortasından 40'lı yaşların ortasına kadar uzanmakta ancak hastaların neredeyse 

%40'ı ilk depresyon atağını 20 yaşından önce geçirmektedir ve ortalama başlangıç yaşı 20'li 

yaşların ortasıdır (17). Yaşam süresi boyunca, depresyon kadınlarda erkeklerden neredeyse iki 

kat daha fazla görülür ve her iki cinsiyette de yaşamın ikinci ve üçüncü on yıllarında depresyon 

sıklığı artmaktadır.(17)   
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Majör depresif bozukluğun yaygınlığı çocuklarda %0.6-1.1 gibi düşük oranlarda 

bildirilmiş olsa da ergenlerde ve genç yetişkinlerde, özellikle de kadınlarda keskin bir şekilde 

artmaktadır. Görülme sıklığındaki artış artan sosyal talepler ve stres faktörleri, hormonal 

değişiklikler ve beyin gelişimi ile açıklanmaktadır. Depresyonun tam yaygınlık oranları, 

örneklenen yaşa ve depresyonun ne kadar geniş tanımlandığına bağlı olarak değişmektedir (18). 

2015 yılında dünyanın her bölgesinden 27 ülkede çocuk ve ergenler üzerinde yapılan 41 

nüfus temelli çalışmanın meta-analizi, majör depresif bozukluk için dünya çapında 1 yıllık 

yaygınlık oranının %1-3 olduğunu göstermiştir. 2022 yılında yüksek gelirli ülkelerde yapılan 

bir meta-analiz benzer şekilde çocuk ve ergenlerde 1 yıllık depresyon yaygınlık oranını %1-3 

olarak bildirmiştir.  Bu çalışmalarda depresyon prevelansı oldukça düşük olsa da yaş grubu 

oldukça heterojendir ve depresyon yaygınlığı ergenlik döneminde artmaktadır (18). 2006 

yılında yapılan bir inceleme, 13-18 yaş arası ergenler arasında depresyon yaygınlık oranının 

%5,6 olduğunu ortaya koymuştur. Shorey ve arkadaşlarının 2022 yılında yayınladığı meta-

analizde ergenlerde depresyonun 1 yıllık yaygınlığı %8 ve yaşam boyu yaygınlığı %13 olarak 

gösterilmiştir.(19). Ülkemizde 2018 yılında yayınlanan Karaçetin ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada MDB prevelansı preadölesan dönemde %1,06 olarak gösterilmiştir (20). 

4.1.3. Etiyoloji  

MDB’nin patofizyolojisinin anlaşılmasında önemli ölçüde ilerlemeler kaydedilmiştir 

ancak hiçbir model veya mekanizma hastalığın tüm yönlerini tatmin edici bir şekilde 

açıklayamamaktadır. Farklı hastalardaki atakların, hatta aynı hastada farklı zamanlarda görülen 

farklı atakların altında farklı nedenler veya patofizyolojik mekanizmaların olabileceği 

düşünülmektedir (17). 

MDB karmaşık bir psikiyatrik bozukluktur. Hem genetik ve çevresel faktörler hem de 

moleküler ve hücresel mekanizmalar MDB'nin başlangıcında ve devamlılığında rol 

oynamaktadır. MDB’nin oluşumundan sorumlu mekanizmalar arasında beyin yapısı ve 

işlevindeki değişiklikler, enflamasyon, bağırsak-beyin ekseni ve hipotalamus-hipofiz-adrenal 

(HPA) aksı yer almaktadır. Genel olarak, biyolojik yatkınlık ile çevresel risk ve koruyucu 

faktörlerin birleşimi MDB riskini belirlemektedir (15). 
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4.1.3.1. Monoamin Hipotezi 

MDB etiyolojisine yönelik tartışmaların çoğuna monoaminerjik nörotransmitterlerdeki 

(serotonin, noradrenalin ve dopamin gibi) merkezi eksikliklerin MDB'nin oluşumunda en 

azından kısmen sorumlu olduğunu savunan monoamin hipotezi hakim olmuştur. Bu teori 

başlangıçta serotonin ve noradrenalin seviyelerini düzenleyen ilaçların ruh halini etkilediğine 

dair gözlemler üzerine geliştirilmiştir (17). Bununla birlikte, monoamin yolaklarını modüle 

eden antidepresanların saatler içinde uygulanması ile MDB üzerindeki klinik etki arasında 

haftalar sürebilen gecikme ve MDB'li kişilerin tedavi yanıtı ve klinik sunumundaki yüksek 

değişkenlik, başka mekanizmaların da rol oynadığını düşündürmektedir (21,22).  

4.1.3.2. HPA Aks Değişiklikleri 

Hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) ekseni uzun yıllardır depresyon araştırmalarının odak 

noktası olmuştur (23–25). Özellikle, kronik stres HPA ekseninde işlev bozukluğuna yol 

açabilmekte ve kortizol, adrenokortikotropik hormon, kortikotropin salgılatıcı hormon ve 

antidiüretik hormon gibi hormonların salgılanmasını arttırmaktadır. Depresyon hastalarının 

yaklaşık %40-%60'ında hiperkortizolemi, azalmış ritmik salınım ve yüksek kortizol seviyeleri 

gibi bozulmuş bir HPA aksı bulunmaktadır (22,26). 

HPA ekseninin stres kaynaklı düzensizliğinin depresyonla ilişkili olduğu ve altta yatan 

mekanizmaların kortizol salgısının artması ve glukokortikoid reseptör düzenleyici geri 

bildiriminin yetersiz inhibisyonu olarak gösterilmiştir (27,28). Ayrıca kortizol seviyelerindeki 

artışın özellikle melankolik depresyonda, depresyonun şiddetiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(29,30). Tedaviden sonra HPA ekseni normalleşmeyen depresyon hastalarında klinik yanıt ve 

prognoz daha kötü olmuştur. Bu bulgulara rağmen, önceki çalışmalar glukokortikoid reseptör 

antagonistleri gibi HPA eksenini düzenleyen tedavilerin depresif hastaların semptomlarını 

hafifletmediğini göstermiştir (22). 

4.1.3.3. Nöroinflamasyon 

İmmün-enflamasyon hipotezi, enflamatuvar yollar ile nöral devreler ve nörotransmitterler 

arasındaki etkileşimlerin depresyonun patogenezinde ve patofizyolojik süreçlerinde rol 
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oynadığını öne sürmektedir. Yapılan çalışmalar otoimmün veya enfeksiyöz hastalıkları olan 

hastaların depresyon geliştirme olasılığının genel nüfusa göre daha yüksek olduğunu 

göstermiştir (31). Ayrıca, depresyonu olmayan bireylerin sitokinler veya sitokin indükleyiciler 

ile tedaviden sonra depresif semptomlar gösterebildiği, antidepresanlar ile bu semptomların 

hafiflediği gösterilmiştir. Dolaşımdaki sitokinler ve kemokinler, kan beyin bariyerindeki 

astrositlerin ve endotelyal hücrelerin yüzey reseptörlerini düzenleyerek merkezi sinir sistemini 

aktive edebilir. İmmün enflamatuvar yanıtın; periferik tehlike sinyallerini merkeze ilettiği, 

sinyalleri güçlendirdiği ve stres/travma/enfeksiyon ile ilişkili depresif davranışın dış fenotipini 

oluşturduğu gösterilmiştir. Sitokinler ve kemokinler de doğrudan nöronlar üzerinde etkili 

olabilmekte, plastisitelerini değiştirebilmekte ve depresyon benzeri davranışları 

oluşturabilmektedir (17,22). 

2020 yılında çocuk ve ergenlerde yapılmış 22 çalışmayı inceleyen bir çalışma çocuk ve 

ergenlerde depresyon ile eş zamanlı enflamasyonun pozitif ilişkili olduğunu, artan enflamatuvar 

belirteçler ile gelecekteki depresyon ilişkisini göstermiştir (32). Enflamasyonun depresyonun 

ortaya çıkması ve şiddetlenmesindeki rolü, çocuklukta artan interlökin-6 (IL-6) miktarının 

yaşamın ilerleyen dönemlerinde depresyon gelişme riskini arttırdığı bulgusu ve ölüm sonrası 

incelenen depresyon hastalarının beyinlerinde bulunan mikroglial aktivasyon ve 

nöroinflamasyon kanıtları ile daha da desteklenmektedir (17). 

4.1.3.4. Mikrobiyom-Bağırsak-Beyin Ekseni 

Birçok çalışma mikrobiyota-bağırsak-beyin ekseninin ruh hali, davranış ve beyindeki 

nöronal iletimin düzenlenmesinde rol oynadığını göstermiştir (33,34). Depresyon ve 

gastrointestinal hastalıkların komorbiditesinin yaygın olduğu iyi bilinmektedir (35,36). Bazı 

antidepresanlar, irritabl bağırsak sendromu ve yeme bozukluğu olan hastaların semptomlarını 

hafifletebilir (37). Bağırsak mikrobiyomu değişikliklerinin, depresif davranışlar ve beyin 

fonksiyonu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (38–40). 

Depresyon ve mikrobiyata-bağırsak-beyin ekseninde potansiyel mekanizmanın; bağırsak 

mikrobiyotasının HPA ekseni ve nöroendokrin, otonom ve nöroimmün sistemler de dahil olmak 

üzere çeşitli yollar veya sistemler aracılığıyla beyinle etkileşime girmesi olabileceği 

düşünülmektedir (41). Son kanıtlar bağırsak mikrobiyotasının serotonin, dopamin, 

noradrenalin, glutamat ve gama aminobütirik asit (GABA) dahil olmak üzere bağırsak ve 
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beyindeki nörotransmitter seviyelerini etkileyebileceğini göstermiştir (42). Buna ek olarak, son 

çalışmalar bağırsak mikrobiyotasındaki değişikliklerin de bağırsak bariyerini bozabileceğini ve 

daha yüksek periferik inflamatuar sitokin seviyelerine sebep olabileceğini göstermiştir. Bu 

alandaki son araştırmalar önemli ilerlemeler kaydetmiş olsa da probiyotiklerin depresyon 

tedavisi üzerinde herhangi bir etkisi olup olmadığını ve altta yatan potansiyel mekanizmaların 

neler olduğunu belirlemek için daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç vardır (22). 

4.1.3.5. Nörogenez ve Plastisite 

MDB'deki yapısal ve işlevsel beyin farklılıkları, bozulmuş nöroplastisite ve nörogenezi 

de içermektedir. Her zaman tutarlı olmasa da MDB'li kişilerin serumlarında ve beyin omurilik 

sıvısında Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör (BDNF) daha düşük bulunmuştur. Ayrıca, bazı 

postmortem çalışmalarda MDB'li kişilerde antidepresan aldıktan sonra başlangıç durumuna 

veya ilaç almayan kişilere kıyasla hipokampal hacim artışı gibi nörogenez belirteçleri 

bulunmuştur (15). Depresyon tedavisi gören hastalarda, tedavi görmemiş depresyon hastalarına 

kıyasla ve hatta depresyonda olmayan kişilere kıyasla önemli ölçüde daha fazla bölünen nöronal 

progenitör hücre gösterilmiştir. Bu bulgular, antidepresanların yetişkin beyninde nörogenezi 

artırarak işe yarayabileceğini gösteren fare çalışmalarıyla tutarlıdır (17). 

4.1.3.6. Genetik ve Epigenetik Faktörler  

İkiz ve evlat edinme çalışmaları, depresyonun orta derecede kalıtsal olduğunu 

göstermiştir (43). MDB hastalarının birinci derece akrabalarında MDB gelişme riski, birinci 

derece akrabalarında MDB olmayan kişilere kıyasla üç kat artmaktadır (44). MDB olan 

bireylerin çocuklarında erken yetişkinlik döneminde MDB gelişme riski %35-40'tır ve bu oran 

MDB olmayan ebeveynlerin çocuklarında bulunan riskin iki katıdır. MDB'nin tahmini 

kalıtsallığı ~%37'dir ve bu oran diğer birçok psikiyatrik bozukluğun kalıtsallığından daha 

düşüktür (45). Ayrıca bu çalışmalarda beden kitle indeksi, koroner arter hastalığı ve diyabetes 

mellitus gibi kardiyometabolik durumlar ve depresyon arasında paylaşılmış genetik kırılganlık 

gösterilmiştir (15). Depresyon patogenezinde stresli olaylar gibi çevresel faktörlerin rol 

oynaması ve depresyonun karmaşık doğası sebebiyle depresyondan sorumlu genlerin güvenilir 

bir şekilde tanımlanması zorlaşmıştır (22).   



13 

MDB için genetik riskin bir başka boyutu da gen-çevre etkileşimleridir; MDB ile ilişkili 

genetik faktörler, bireye özgü çevresel faktörlerden etkilenebilir. Bu çevresel faktörlerden en 

çok çalışılanları çocukluk çağı travması ve yaşam zorluklarıdır (46). Epigenetik mekanizmalar 

gen-çevre etkileşimlerine aracılık edebilmektedir. MDB için öne çıkan risk faktörlerine sahip 

olan kişilerin kanında ve postmortem beyin örneklerinde MDB’nin bazı epigenetik belirteçleri 

tespit edilmiştir (47–49). Bununla birlikte, epigenom çapında çalışmalar henüz kesin sonuçlara 

varmak için yeterince büyük örnekleri içermemektedir (15). 

4.1.3.7. Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

Kesitsel Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) çalışmaları; depresyonda frontal lob, 

anterior singulat girus, hipokampus, putamen, talamus ve amigdala gibi beyin bölgelerinde gri 

madde hasarı göstermiştir (50,51). Bazı çalışmalar depresif bozuklukta hipokampal hacmin 

kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu, antidepresan tedavisi veya elektrokonvülsif terapi 

(EKT) sonrası hipokampal hacmin arttığını göstermiştir. Yakın zamanda yapılan bir çalışmada 

da tedaviye dirençli depresyonu olan hastalarda EKT'nin sağ hipokampus, amigdala ve putamen 

hacmini artırdığı bildirilmiştir (52–54). 

Depresif bozukluklarda fonksiyonel nörogörüntüleme çalışmaları genel olarak 

amigdalanın artmış aktivite ve bağlantıya sahip olduğunu, insula ve dorsal lateral prefrontal 

korteksin depresyonlu bireylerde düşük aktivasyon sergilediğini bulmuştur (55,56). 

Fonksiyonel MRG çalışmaları duygusal ve motivasyonel uyaranları tespit eden ve 

belirginleştiren salience networkün, MDB'li kişilerde sağlıklı kontrollere göre artmış dinlenme 

durumu bağlantısı ve amigdala, dorsal anterior singulat korteks ve anterior insulanın yüksek 

aktivasyon sergilediğini göstermiştir. Buna karşın, hedefe yönelik davranışların kontrolü de 

dahil olmak üzere çeşitli üst düzey bilişsel süreçlerde yer alan frontoparietal ağ MDB'li kişilerde 

dinlenme halindeyken ve olumsuz uyaranlara (tiksinti uyandırmak için tasarlanmış resimlere 

bakmak gibi) yanıt olarak azalmış bağlantısallık göstermektedir. Çalışmalar ayrıca MDB'li 

kişilerde default mod ağ için hem azalmış hem de artmış bağlantısallık olduğunu bildirmiştir 

(15). 
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4.1.3.8. Çevresel Faktörler 

Depresyon ile travmatik olaylara maruz kalma gibi çevresel faktörler arasındaki ilişkiye 

yönelik birçok araştırma yapılmıştır (57). Stresli yaşam olayları daha çok depresyonun ilk atağı 

ile ilişkilendirilmiş, kız cinsiyet ve birden çok olumsuz yaşam olayına maruz kalmanın 

depresyon riskini arttırdığı gösterilmiştir (58). Aile ilişkilerindeki zorluk, akran zorbalığına 

maruz kalmak, olumsuz tutum ve davranışlar depresyon için önemli risk faktörleri olarak 

gösterilmiştir (59,60). Yapılan çalışmalar ihmal ve çocuğa karşı olumsuz tutum ve davranışların 

yalnızca depresyon riskini artırmakla kalmayıp aynı zamanda komorbid durumlara (örneğin 

madde kullanımı), depresyon için daha erken başlangıç yaşına, daha kronik ve tedaviye dirençli 

depresyon riskine de sebep olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte kardeş, ebeveyn veya yakın 

arkadaşın kaybına bağlı yasın depresyon riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Yas, ihmal, 

istismar, aile içi çatışmalar sadece depresyon başlangıcı için değil aynı zamanda depresyonun 

tekrarı için de risk oluşturmaktadır (61,62). Ebeveynde psikiyatrik hastalık bulunması 

ergenlerde depresyon riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir (63). Hayvanlar üzerinde yapılan 

çalışmalar ve klinik araştırmalar, erken çocukluk dönemi travmasını HPA eksenindeki 

değişiklikler ile özellikle de glukokortikoid reseptör hipofonksiyonu aracılığıyla yaşamın 

ilerleyen dönemlerindeki depresyonla ilişkilendirmiştir. Çocukluk dönemindeki 

olumsuzluklara erken maruz kalma, glukokortikoid reseptör genindeki kilit bölgelerin DNA 

metilasyonuna yol açarak ekspresyonunu azaltmaktadır. Dolayısıyla duygusal ihmale veya 

cinsel ve fiziksel istismara maruz kalmanın MDB riski, şiddeti ve kronikliği üzerinde etkisi 

bulunmaktadır (17). 
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Şekil 4.3. Depresyonun etiyolojisi   (15) 

4.1.4. Klinik 

Çocuk ve ergenlerde depresyon için erişkinlerle aynı tanı kriterleri uygulanmasına karşın 

klinik özellikler yetişkinlerden farklılık gösterebilir. Özellikle iştah ve kilo sorunları, yorgunluk 

ve uykusuzluk gibi belirli vejetatif semptomlar klinik olarak çocuk ve ergenlerde daha 

yaygındır (64–66) . Hipersomnia ergenlerde daha az görülürken (67) kas-iskelet sistemi ağrısı 

veya baş ağrısı gibi açıklanamayan somatik semptomların çocuk ve ergenlerde yaygın olduğu 

bildirilmiştir (64,68). 

Çocuk ve ergenlerde depresyonun klinik özellikleri yaşa göre değişiklik göstermektedir. 

Bebeklik ve okul öncesi dönemde çocuklar duygularını iyi ifade etme becerisine sahip 

olmadıklarından depresif belirtiler; ilgisizlik, bakım verenlerden uzaklaşma ve organik bir 

neden olmaksızın gelişimsel basamaklarda gecikme veya gerileme şeklinde görülebilmektedir 

(69). 

Okul çağında çocuklar, bilişsel olarak çevresel stres faktörlerini (örn. aile içi çatışma, 

eleştiri, akademik başarısızlık) içselleştirebilir ve düşük öz saygı ve aşırı suçluluk 

sergileyebilirler. Bu yaş çocuklarda depresyonda somatik şikayetler (baş ağrısı, karın ağrısı), 
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anksiyete (okul fobisi, aşırı ayrılık kaygısı) ve sinirlilik (öfke nöbetleri ve diğer davranış 

sorunları) gibi belirtiler ön planda görülebilmektedir (70,71). 

Ergenlerde MDB; huzursuzluk, arkadaşlara ve daha önceden keyif alınan etkinliklere 

karşı ilgi kaybı, içe kapanma, okul başarısında düşme, okula devamsızlık, dikkati toplamada 

zorluk, psikomotor yavaşlama, aşırı yeme, aşırı uyuma, iştahta azalma, uyku süresinde azalma, 

yalnızlık, düşük benlik saygısı, özkıyım düşüncesi ve girişimleri gibi belirtilerle 

görülebilmektedir (72). 

4.1.5. Seyir ve Prognoz 

Kliniğe başvuran ergenlerde majör depresif epizodların ortalama süresi yaklaşık 8 ay iken 

toplum örnekleminde yaklaşık 1-2 aydır. Çoğu çocuk ve ergen ilk depresif dönemden sonra 

iyileşse de ergenlerde hem klinik hem de toplum örnekleminde yapılan uzunlamasına 

çalışmalar, nüks olasılığının remisyondan 1-2 yıl sonra %20-60'a kadar ulaştığını ve 5 yıl sonra 

%70'e çıktığını göstermiştir. Nüksler yaşam boyunca devam edebilmekte ve MDB'li çocuk ve 

ergenlerin önemli bir kısmında yetişkinlik döneminde de MDB görülebilmektedir. Ayrıca 

MDB’li çocuk ve ergenlerin %20-40'ında ilerleyen dönemde bipolar bozukluk gelişebileceği 

gösterilmiştir (73). 

Ergenlik döneminde depresyon geçiren hastalarda geçirmeyenlere kıyasla yetişkinlikte 

depresyon geçirme riski yaklaşık 3 kat daha fazladır. Depresyonun tekrarlama riskini artıran 

faktörler arasında kadın cinsiyet, ergenlik döneminde birden fazla depresyon dönemi geçirme, 

ebeveynlerin ruh sağlığının kötü olması, ailede depresyonun tekrarlama öyküsü, devam eden 

kişiler arası stres, akranlarla zayıf ilişkiler ve eşlik eden bozuklukların varlığı yer almaktadır 

(18). 

MDB tanılı ergenlerde, daha sonraki kaygı bozukluğu (74,75), bipolar bozukluk (76) gibi 

diğer psikopatolojilerin riski artmıştır. Bununla birlikte MDB’li ergenlerde intihar 

girişimlerinin (77), alkol, sigara ve uyuşturucu kullanımı (78) ve riskli cinsel davranışların 

(örneğin, doğum kontrol yöntemlerinin kullanılmaması veya çok sayıda cinsel partner) (79,80) 

görülme sıklığında artış olduğu bildirilmiştir (18). Ayrıca depresyonla ilişkili olarak 

kardiyovasküler hastalık ve obezite riskinde artış olduğu gösterilmiştir (81,82). Olumsuz ruhsal 

ve fiziksel sağlık sonuçlarına ek olarak, gençlerde depresyonun psikososyal işlevsellik üzerinde 



17 

depresyonu olmayan gençlere kıyasla daha düşük eğitim başarısı ve yetişkinlikte daha yüksek 

işsizlik oranları gösterilmiştir (18).  

4.1.6. Komorbidite 

MDB’ye diğer psikiyatrik ve tıbbi durumlar sıklıkla eşlik eder. Depresif bozukluğu olan 

gençlerin %40-90'ında ek psikiyatrik bozukluklar vardır ve %50 kadarında iki veya daha fazla 

eş tanı bulunur. En sık görülen eş tanılar anksiyete bozukluklarıdır, bunu yıkıcı bozukluklar, 

dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) ve ergenlerde madde kullanım 

bozuklukları takip etmektedir (73). 

4.1.7. Ayırıcı Tanı  

Ergenlerde depresyonun ayırıcı tanısını yapmak çok önemlidir. Psikiyatrik bozuklukları 

taklit eden veya neden olan organik durumların öncelikle ayırt edilmesi gerekir. Ergenler için 

madde kullanımı, anksiyete bozuklukları, erken başlangıçlı şizofreni dikkatlice dışlanması 

gereken psikiyatrik durumlardır. Ayrıca somatizasyon bozuklukları, DEHB, karşıt olma karşı 

gelme bozukluğu, yaygın gelişimsel bozukluk gibi psikiyatrik bozuklukların ayırıcı tanısı da 

yapılmalıdır (73) (72). 

Endokrin bozukluklar (diabetes mellitus, tiroid fonksiyon bozuklukları, addison hastalığı, 

hiperprolaktinemi, hiperparatiroidi, hipoparatiroidi), kafa travması, Huntington Hastalığı, 

anemi, temporal lop epilepsisi, dermatolojik hastalıklar, kollajen ve kas hastalıkları, enfeksiyon 

hastalıkları, kanser, sarkoidoz, amiloidoz, porfiria gibi tıbbi nedenler ve antihipertansifler, 

kortikostereoidler, antikonvulzanlar , antiaritmikler gibi ilaçlar depresif semptomlara neden 

olabilir ve depresyon tanısı konulurken ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır (72). 

4.1.8. Tedavi 

Birçok ülkede depresyon için oluşturulan kılavuzlar, çocuk ve ergen depresyonunu da 

kapsamakta ve depresyon tedavisinde aşamalı bir yaklaşım önermektedir. National Instute for 

Health and Care Excellence (NICE) kılavuzları hafif depresyon için destek ve yaşam tarzında 
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(örneğin uyku, diyet ve ilaç kullanımı) değişiklikleri de içeren bir psikoeğitim verilmesini, 4 

haftaya kadar beklemeyi ve kendiliğinden remisyona girmeyen kişilerde toplumsal destek ve 

müdahaleleri önermektedir. Kişinin günlük rutinine egzersiz ve davranış aktivasyonunun 

eklenmesi, müdahalenin tüm aşamalarında yardımcı olabilir (18). 

NICE kılavuzuna göre orta ila şiddetli depresyonun olması, eşlik eden hastalıkların veya 

intihar düşüncesinin bulunması kişinin bir uzman tarafından görülmesi gerekliliğini doğurur. 

Orta şiddette depresyon için öncelikle kanıta dayalı bir psikoterapi veya ilaç ve psikoterapi 

kombine tedavisi önerilmektedir. Kronik veya şiddetli depresyon için, hastada veya birinci 

derece akrabalarında bipolar bozukluk varlığı ekarte edildikten sonra ilaç ve psikoterapi 

kombinasyonu önerilir. Belirtilerde 4-6 hafta içerisinde gerileme olmazsa akran zorbalığı, 

yetersiz uyku, beraberinde mevcut olan bir psikiyatrik veya tıbbi durumdan kaynaklanan 

sorunlar (örneğin anksiyete veya DEHB), aile içi çatışmalar, geçmiş veya mevcut travma gibi 

başka faktörlerin olmadığından emin olmak için yeniden değerlendirilme önerilir. Tedaviye 

direnç oluşturabilecek bir psikososyal etken bulunamamışsa tek başına psikoterapi alan ergenler 

için kombine tedavi sağlanmalı, ilaç tedavisi alan ergenler içinse alternatif bir psikoterapi 

denenmeli veya antidepresanların dozu arttırılmalıdır. Yeterli dozda ilaç ve psikoterapiye yanıt 

alınamadığı durumlarda başka bir antidepresana geçilmesi önerilmektedir. Bir antidepresan ve 

psikoterapiyle kombine tedaviye kısmi bir yanıtla karşılaşıldığında, başka bir ilaç eklenerek 

tedavi güçlendirilebilmektedir (18). 

4.2. Depresyon ve KVH İlişkisi ve Buna Aracılık Eden Endotelyal Disfonksiyon 

Yapılan araştırmalarda depresyonun hipertansiyon, yüksek kolesterol ve artmış beden 

kitle indeksi gibi geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız, koroner arter 

hastalığı (KAH) için bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (83). 

1990'ların başından bu yana yapılan çalışmalar, hastanede yatan KAH hastalarında MDB 

prevalansının %17- 27 arasında değiştiğini göstermiştir (84). MDB, KAH olan hastalarda 3-4 

kat daha yaygındır. Depresyon hastalarında da KAH riski 2- 4 kat artmaktadır ve kardiyak 

mortalite riski de benzer şekilde daha yüksektir. Bu durum iki hastalık arasında çift yönlü bir 

bağlantı olduğunu düşündürmektir (1)  Son yirmi yılda yayınlanan çok sayıda çalışma 

depresyon ve KAH arasındaki ilişkiyi doğrulamıştır. Barth ve arkadaşları tarafından yürütülen 

bir meta-analizde klinik depresyon, KAH tanılı hastalarda mortalite için önemli bir risk faktörü 
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olarak tanımlanmıştır (85). Orta yaşlı erkeklerde yapılan Çoklu Risk Faktörü Müdahale 

Çalışması (MRFIT), depresif semptomlar ve kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölüm riskinin 

ve spesifik olarak inme mortalitesinin daha yüksek olduğunu göstermiştir (86). Birçok çalışma, 

depresif semptomatolojinin varlığının başlangıçta sağlıklı olan bireyler için gelecekteki koroner 

olayları öngördüğünü ve kardiyovasküler hastalığı olanların depresif semptom varlığında daha 

kötü prognoza sahip olduklarını göstermiştir (84,87,88). Baltimore Epidemiyoloji 

Çalışması’nda depresyon tanısı miyokard infarktüsü (MI) ve inme için risk faktörü olarak 

gösterilmiştir (84) . Depresyon, miyokard enfarktüsünü takip eden 6 ila 18 ay arasında KVH 

mortalitesi için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmiş ve artmış KVH morbiditesi ile 

ilişkilendirilmiştir (84,89) . 

4.2.1. Depresyon ve KVH İlişkisinde Olası Potansiyel Mekanizmalar 

MDB ve KVH arasında komorbidite yüksektir ve çift yönlüdür. Bu hastalıklar arasındaki 

yüksek komorbidite iyi bilinmesine rağmen altta yatan mekanizma tam olarak 

aydınlatılamamıştır. KVH ve depresyon komorbiditesinde genetik, biyolojik sistemler, 

psikososyal ve davranışsal faktörlerin yanı sıra merkezi ve otonom sinir sistemleri, 

nöroendokrin sistem, immün sistem, vasküler ve hematolojik sistemler de rol oynamaktadır. Bu 

sistemlerdeki spesifik patofizyolojik faktörler arasında sempatik ve parasempatik sistemler 

arasındaki homeostatik dengesizlik, sempatoadrenal aktivasyon, HPA aks aktivasyonu, pro-

inflamatuar bir durumla sonuçlanan immün sistem düzensizliği, trombosit aktivasyonu ve 

endotel disfonksiyonu yer almaktadır (84). 

4.2.1.1. HPA Aks ve Stres İlişkili Mekanizma 

HPA aksı, stres tepkilerinde rol oynayan fizyolojik bir sistemdir. Bir stres etkenine yanıt 

olarak hipotalamik nöronlar kortikotropin salgılatıcı hormonun (CRH) sentezini ve hipotalamo-

hipofizer portal sisteme salınımını artırır ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgılatır. 

ACTH ve sempatik sinir sistemi adrenal bezlere kortizol ve katekolamin salgılamaları için 

sinyal gönderir.  Adrenal glukokortikoidler hipofiz, hipokampus ve hipotalamusa geri bildirim 

sağlayarak HPA sisteminin aktivitesini düzenler (83).  
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Depresyonda CRH hiperaktivitesi ve deksametozon supresyon testine azalmış kortizol 

inhibisyonu gösterilmiştir; bu da glukokortikoidlerin depresif bozukluk tanılı hastalarda daha 

fazla salgılanabileceğini göstermektedir.HPA aksındaki işlev bozukluğu, sempatik sinir 

sistemindeki işlev bozukluğuna sebep olmaktadır. Depresyon tanılı bireylerde değişmiş 

katekolamin fonksiyonu belirgindir. HPA aksı ve sempatik sinir sistemi arasındaki etkileşimler 

depresyonda olumsuz kardiyovasküler olay riskinde rol oynayabilir (83). Depresyonda santral 

Nöroepinefrin (NE) düzeyleri azalırken periferik NE düzeylerinin arttığı gösterilmiştir (90). NE 

ve epinefrin beta adrenarjik reseptör aktivitesi ile kalp hızında ve kasılmasında artışa sebep 

olabilir ve artmış kalp hızı diğer kardiyak risk faktörleriyle birlikte ani ölüm, kalp yetmezliği, 

miyokardiyal iskemi ve aritmilerle ilişkilidir (83). Hem kardiyovasküler hastalığı olan hem de 

olmayan depresyon hastalarında yüksek kalp hızı gösterilmiştir (91,92). Yapılan çalışmalar 

hem hipertansif hem de normotansif depresyon hastalarında kontrollere göre daha yüksek kalp 

atım hızları göstermiştir. Ayrıca depresyonun eşlik ettiği KAH hastalarında da depresyon eşlik 

etmeyenlere göre daha yüksek kalp atım hızı gösterilmiştir (83,93). 

Depresyon ve HPA aks işlevindeki değişiklikler ve yüksek sempatik aktivite arasındaki 

ilişki kardiyovasküler düzensizliğe yol açabildiği gibi ortak bir değişken olan dış kaynaklı stres 

faktörlerinin varlığı hem ruh halini hem de kardiyovasküler düzenlemeyi etkileyebilir. HPA 

ekseni ve sempatik sinir sistemi arasındaki etkileşimlerin depresyonda olumsuz 

kardiyovasküler olay riskinde rol oynayabileceği düşünülmektedir (83). 

4.2.1.2. Otonom Sinir Sistemi İlişkili Mekanizma 

Otonom sinir sistemi (OSS), depresyon-enflamasyon-vasküler işlev bozukluğuna aracılık 

eden düzenleyici bir sistemdir. Otonom sinir sistemini oluşturan sempatik ve parasempatik 

sistemler fizyolojik homeostazı sürdürmeyi amaçlayan dinamik bir sempatovagal denge 

içerisindedirler (3). Sempatik aşırı aktivite ve/veya vagal düşük aktivite ile karakterize edilen 

OSS homeostazındaki bozulma, depresyonla ilişkili olumsuz kardiyak sonuçlara önemli bir 

katkıda bulunmaktadır (94,95). 

Depresyonla ilişkili otonom sinir sistemi anormallikleri KAH ilerleyişini hızlandırabilir. 

Bu anormallikler kardiyak otonomik tonu değiştirerek, pıhtılaştırıcı ve enflamatuvar süreçleri 

başlatarak, mental strese bağlı iskemi eşiğini düşürerek ve QT aralığını uzatarak kardiyak 

olaylara sebep olabilir (96). 
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Artmış sempatik ve/ veya azalmış parasempatik ton göstergelerinden biri düşük kalp hızı 

değişkenliği (HRV)’dir (96). Kalp hızı değişkenliği (HRV) çevresel durumlara optimum 

adaptasyonu sağlayan iki ardışık kalp atışı arasındaki değişimleri ifade eder. HRV birçok 

çalışmada MDB ile ilişkilendirilmiştir (96,97).  

OSS ile immün sistem arasındaki ilişki immün yanıtın düzenlenmesine de yardımcı olur. 

Lenfoid organlara giden sempatik uyarılar adrenoreseptörler aracılığıyla antienflamatuvar bir 

etkiye katkıda bulunurken, vagal uyarılar enterik sinir sistemi yoluyla bağırsakta immün 

yanıtları düzenler (98). Vagus uyarıları retiküloendotelyal sistem organlarından asetilkolin 

salgılanmasını yol açar ve bu salınan asetilkolin α7nAChR reseptörlerine sahip makrofajlara 

bağlanarak antienflamatuvar etki oluşturur (kolinerjik antienflamatuvar yol) (99). Yapılan 

çalışmalar otonomik disfonksiyon, enflamasyon ve ateroskleroz belirteçlerinin ilişkili olduğunu 

göstermiştir (100). Örneğin, preklinik aterosklerozun bir belirteci olan intima media kalınlığı 

depresyona sahip hastalarda artmış C reaktif protein (CRP) ve azalmış HRV ile 

ilişkilendirilmiştir (101). Benzer şekilde, Ulleryd ve arkadaşları otonomik disfonksiyonun 

ateroskleroz ile ilişkili olduğu ve enflamasyonun bu ilişkiye aracılık etmede önemli bir rol 

oynayabileceğini göstermişlerdir (102). 

OSS dengesizliği yalnızca enflamatuvar yanıtı değil; aynı zamanda trombosit 

agregasyonunu, pıhtılaşmayı veya lipoprotein metabolizmasını da etkileyebilmektedir. 

Sempatik aktivasyon hem pıhtılaşma hem de fibrinoliz yolaklarında eş zamanlı bir artışa neden 

olarak hiperkoagülabilite durumuna yol açar. Dolayısıyla eşlik eden hiperkoagülabilite 

değişiklikleriyle ilişkili sempatik kronik stimülasyon, aterosklerotik lezyon bölgelerinde 

kademeli fibrin birikimine katkıda bulunabilir ve endotel disfonksiyonu olan hastalarda akut 

stres yanıtı aterosklerotik plağın yırtılmasını tetikleyebilir. Bu nedenle, OSS homeostazının 

bozulması majör depresyon ve KVH'ı birbirine bağlayan karmaşık patofizyolojik mekanizmada 

temel bir rol oynayabilmektedir (3). 

4.2.1.3. Enflamasyon İlişkili Yolak 

Psiko-nöro-immünolojideki gelişmeler, majör depresyonun immün fonksiyonu 

değiştirebileceğini ve immün sistem anormalliklerinin de depresyonun etiyolojisinde rol 

oynayabileceğini göstermiştir (84). Köhler ve arkadaşlarının yapmış olduğu, depresyon ve 

enflamasyon arasındaki ilişkiyi araştıran 82 çalışmayı içeren bir meta analizde; interlökin-6 
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(IL-6), tümör nekrozis faktör- α (TNF-α), IL-10, IL-13, IL-18 ve IL-12 düzeylerinin MDB 

hastalarında kontrollere kıyasla arttığı gösterilmiştir (103). Yapılan çalışmalar, depresyondaki 

bireylerde immün sistem hücreleri lökosit, monosit ve nötrofil sayılarında kontrollere kıyasla 

artış olduğunu (104–106) ve hücre aracılı immün fonksiyonunun bir göstergesi olan doğal 

öldürücü hücre aktivitesinin depresif hastalarda ortalamanın altında olduğunu göstermiştir 

(107,108). Depresyonda hümoral aracılı bağışıklıkta rol oynayan B hücreleri de değişime 

uğramaktadır (109,110). 

İmmün sistemdeki değişiklikler sadece depresyonla ilişkili olmayıp aynı zamanda 

doğrudan ve dolaylı olarak kardiyovasküler sistemle de bağlantılıdır. İmmün sistem bileşenleri 

trombositlerin aktivitesini etkileyebilir ve bu da olumsuz kardiyovasküler olaylara yol 

açabilmektedir. İmmün sistem duygudurumla ilişkili olmanın yanı sıra kardiyovasküler 

sistemle de çift yönlü bir etkileşim içerisindedir. İmmün fonksiyon bozukluğunun hem değişen 

ruh hali hem de kardiyovasküler düzensizlik için ortak bir patofizyolojik mekanizma olarak 

hizmet etmesi mümkündür. İmmün fonksiyon bozukluğu ayrıca OSS ve HPA aksını etkileyerek 

depresyon ve KAH patogenezinde rol oynayabilir (83). Depresyondaki proinflamatuar sitokin 

yükselmesi fiziksel yaralanma ve/veya enfeksiyondan daha az olsa da sitokinlerin kronik olarak 

aşırı eksprese edilmesinin kardiyovasküler sistem üzerinde uzun vadeli olumsuz sonuçlara 

sebep olabileceği ve KAH ve plak oluşumunda rol oynayabileceği gösterilmiştir (84). 

4.2.1.4. Endotelyal Disfonksiyon 

Depresyon ve KVH arasındaki ilişkiyi açıklayan potansiyel mekanizmalardan biri 

endotelyal disfonksiyondur (2,3,111,112). Endotel disfonksiyonu endotele bağlı 

vazodilatasyonun bozulduğu, prokoagülan ve proinflamatuar bir durumla karakterizedir ve 

preklinik aterosklerozun bir belirtecidir. Endotelyal disfonksiyon daha yüksek kardiyovasküler 

hastalık riski ile ilişkilidir. Bu nedenle depresyon tanılı kişilerde endotel fonksiyonunun 

değerlendirilmesinin, kardiyovasküler hastalık geliştirme riski daha yüksek olan kişilerin 

belirlenmesine yardımcı olabileceği düşünülmektedir (2). 

Birçok çalışma endotelyal disfonksiyonu depresif bozuklukla ilişkilendirmiş ve 

depresyonda kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin artmasından sorumlu 

mekanizmalardan biri olarak göstermiştir (9). 2015 yılında Çin’de depresif bozukluk tanılı 

hastalar, remisyondaki hastalar ve sağlıklı kontrol grubu incelenerek yapılan bir çalışmada 
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depresyonun endotelyal fonksiyonla yakından ilişkili olduğu ve depresif semptomlarda 

azalmanın endotelyal disfonksiyonu da azalttığı gösterilmiştir (7).  Kardiyoloji literatüründe 

yayınlanan önceki çalışmalarda da depresyon ile bozulmuş endotel fonksiyonu arasında bir 

ilişki olduğu öne sürülmüştür (9).  Rajagopalan ve arkadaşları tarafından genç erişkin 

kadınlarda endotelyal disfonksiyon ve depresyon ilişkisi incelenmiş ve depresyon, endotel 

disfonksiyonu ve ateroskleroza yatkınlık ile ilişkilendirilmiştir (113). Rybakowski ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada hem unipolar hem de bipolar duygudurum bozukluğu olan 

hastalarda depresif dönemler sırasında endotel fonksiyonunun bozulduğu gösterilmiştir (9). 

Yakın zamanda Şahan ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da endotelyal disfonksiyonun 

hem unipolar hem de bipolar depresyonla ilişkili olduğu gösterilmiştir (8). 

Depresyon ve KAH'ın komorbid patolojisinin potansiyel bir aracısı olarak enflamasyon 

üzerine kapsamlı araştırmalar yapılmıştır. Enflamasyonun KAH'ın gelişimi ve prognozundaki 

rolü kardiyovasküler literatürde kapsamlı bir şekilde tanımlanmıştır. Ateroskleroz, temelde 

lökosit adezyonu ve proinflamatuar sitokin ekspresyonu gibi süreçlerin plak destabilizasyonuna 

ve bunun sonucunda rüptür ve tromboza katkıda bulunduğu enflamatuvar bir hastalıktır. Ayrıca 

immün sistem ile ruh sağlığı bozuklukları arasında bir bağlantı olduğu (110,114) ve özellikle 

proinflamatuar sitokin seviyeleri ile ölçülen immün aktivasyonunun depresif bozukluklarda 

arttığı birçok çalışmada gösterilmiştir (115). Enflamasyonun depresyon ve KAH ile 

bağlantısında ‘endotel’ kilit bir rol oynamaktadır. Ateroskleroz gelişiminin ayırt edici erken 

aşaması olan endotel disfonksiyonu, düşük dereceli kronik inflamasyon ve KAH arasındaki 

ilişkide bir "ara fenotip" olarak tanımlanmıştır (1). Birçok araştırma depresyonda endotel 

işlevinin bozulduğunu öne sürmüş ve endotel disfonksiyonunu KAH bağlamında depresyon 

için bir belirteç olarak değerlendirmiştir (101,116–118). 

Depresif bozukluklarda, oksidatif hasar belirteçlerinin de arttığı gösterilmiştir. 

Enflamasyonun artan oksidatif strese yol açtığı ve enflamasyon ve oksidatif strese karşı 

savunmasız olan vasküler endoteli etkilediği gösterilmiştir (8,119). Hem oksidatif stres hem de 

endotelyal nitrik oksitin (NO) azalması, MDB'de ateroskleroz gelişimine/ilerlemesine yatkınlık 

yaratan vasküler bir fenotip olarak endotelyal disfonksiyona yol açan önemli bir mekanizmadır 

(3,84). Aşağıdaki resimde depresyon ve KVH arasındaki ilişkiye aracılık eden mekanizmalar 

ve bunların birbirleriyle ilişkisi özetlenmiştir. 
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Şekil 4.4. Endotelyal disfonksiyon, depresyon, KVH ilişkisi (3) 

(PSS : Parasempatik Sinir Sistemi , SSS: Sempatik Sinir Sistemi, ROS: Reaktif Oksijen Radikalleri, HPA: 

Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal, TNF: Tümör Nekroz Faktör, IL: İnterlökin, HRV: Kalp Hızı Değişkenliği, FMD: 

Akım Aracılı Dilatasyon, PAT: Parmak Ucu Pletismografisi, ICAM-1 : Hücreler Arası Adezyon Molekülü-1, 

VICAM-1: Vasküler Adezyon Molekülü-1) 

4.3. Endotelyal Disfonksiyonun Ölçülmesi 

4.3.1. Akım Aracılı Dilatasyon (Flow Mediated Dilation, FMD) 

FMD, reaktif hiperemiye yanıt olarak gelişen arter çapındaki değişikliği ölçen ve 

girişimsel olmayan bir endotel disfonksiyonu değerlendirme aracıdır. FMD, çoğunlukla brakial 

arterden yapılsa da bazı çalışmalarda radial ve femoral arterlerden ölçümler de kullanılmıştır. 

FMD hesaplanırken önce bazal çap ölçülür ve daha sonra manşon sistolik değerlerin üstüne 

çıkacak şekilde şişirilerek 5 dakika beklenir. Daha sonra manşon gevşetilerek oluşan reaktif 
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hiperemi dönemindeki çap ölçülür. FMD bazal çap ve hiperemik dönemdeki maksimum çap 

arasındaki farktır. FMD’de esas yanıt nitrik oksit (NO) aracılı olsa da diğer vazodilatatör yollar 

da katkıda bulunabilir. FMD ile ölçülen periferik endotel fonksiyonunun koroner arter endotel 

fonksiyonuyla korele olduğu gösterilmiştir. FMD invaziv olmaması sebebiyle yaygın olarak 

kullanılsa da uygulaması teknik açıdan zordur ve kapsamlı eğitim ve standardizasyon 

gerektirmektedir (10). 

4.3.2. Parmak Ucu Pletismografisi (PAT) 

Endotelyal disfonksiyonunu ölçmek için kullanılan invaziv olmayan ve gözlemciden 

bağımsız bir yöntemdir. FMD’ye benzer şekilde başlangıçtaki dinlenme parametreleri 

kaydedildikten sonra kan akışı oklüzyonu uygulanır ve reaktif hiperemik dönemde nabız 

dalgası genliği değerlendirilir. PAT'ta pletismografik eğriler oklüzyon olan ve olmayan her iki 

elin işaret parmaklarında eşzamanlı olarak kaydedilir. Bu yöntem, vazokonstriksiyonda 

kontralateral değişiklikleri izlemeye ve sonuç olarak kaydedilen reaktif hiperemi 

parametrelerini düzeltmeye ve gözlemci hatasını azaltmaya olanak tanır (3). 

Endotelyal disfonksiyon koroner arterlerin anjiografik değerlendirilmesi ve invaziv 

brakiyal arter pletismografisi gibi invaziv yöntemlerle birlikte de değerlendirilebilir (10). 

4.3.3. Biyokimyasal Belirteçler 

Endotel disfonksiyonunu değerlendirmeye yönelik başka bir yaklaşım endotel ilişkili 

belirteçlerin plazma seviyelerinin ölçümüne dayanmaktadır. Endotel biyobelirteçleri arasında 

Weibel Palade Cisimcikleri, von Willebrand faktör, çözünür trombomodulin, dolaşımdaki 

adezyon molekülleri ICAM-1, VICAM -1 ve E selektin yer almaktadır. Bu biyobelirteçler 

periferik kandan ELİSA yöntemiyle ölçülebilmektedir (120). Bununla birlikte endotelyal 

disfonksiyon için yeni biyobelirteçler araştırılmaya devam edilmektedir. Bu belirteçler arasında 

Endoglin, Endocan, Endotelyal Mikropartiküller, Endotelyal Progenitör Hücreler ve 

mikroRNA’lar yer almaktadır (11). 

Aşağıdaki resimde endotelyal disfonksiyonu ölçmek için kullanılan biyobelirteçler ve 

ölçüm yöntemleri özetlenmiştir. 
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Şekil 4.5. Endotelyal disfonksiyon ölçüm yöntemleri (11) 

Aşağıdaki şekilde endotelyal disfonksiyon ölçüm yöntemlerinden EMPs, Endocan ve 

Endoglin İdeal Endotelyal Ölçüm Yöntemi Kriterleri baz alınarak karşılaştırılmıştır (Şekil 5.3). 

Kriter 
Endotelyal Mikropartiküler 

(EMPs) 
Endocan Endoglin 

Endotel fonksiyonunu yansıtma Evet Evet Muhtemelen 

Hastalık durumunu yansıtma Evet Evet Tartışmalı 

Kardiyovasküler risk sınıflandırmasına 

katkıda bulunma 
Evet Evet Evet 

Özgüllük Yüksek Yüksek Orta 

Tekrarlanabilme Zayıf Yüksek Orta 

Uygulayıcıdan bağımsız olma Hayır Evet Evet 

Ucuz olma Hayır Evet Evet 

Tanım üzerine fikir birliği olması Hayır Evet Evet 

Standardize metot olması Hayır Evet Evet 

Şekil 4.6. Endotelyal ölçüm yöntemleri kriterlerine göre endocan, endoglin ve endotelyal 

mikropartiküllerin karşılaştırılması (11)  

4.3.3.1. Hücreler Arası Adezyon Molekülü Çözünür Formu-1 (sICAM-1) ve Vasküler 

Hücre Adezyon Molekülü Çözünür Formu-1 (sVICAM-1) 

Hücresel adezyon molekülleri, çeşitli enflamatuvar sitokinlere yanıt olarak lökositlerin 

endotel yüzeyine bağlanmasına ve transmigrasyonuna aracılık ederler.  Aterosklerozun 
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başlamasında önemli rol oynadıkları düşünülmektedir.  İntegrinler, selektinler ve 

immünoglobulin ailesi olmak üzere üç grup hücresel adezyon molekülü tanımlanmıştır (121). 

ICAM-1 ve VCAM-1 immünoglobulinlere benzeyen moleküler yapılara sahiptir. Bu 

moleküller, lökositler ve trombositler üzerinde ifade edilen integrinler için endotelyal 

ligandlardır ve dolaşımdaki lökositlerin endotelyal yapışmasını kolaylaştırırlar. ICAM-1 ve 

VCAM-1'in ekspresyonu enflamatuvar sitokinlere veya okside düşük yoğunluklu lipoproteine 

(LDL) yanıt olarak artar (120). Bu transmembran proteinler monositlerin ve lenfositlerin 

bağlanmasında ve yuvarlanmasında, lökositlerin sıkı bağlantıları ve transendotelyal göçünde 

görev alırlar (121). Çözünür formları (sICAM-1 ve sVCAM-1) kan beyin bariyeri 

geçirgenliğinde rol oynayarak periferik sitokinlerin merkezi sinir sistemine (MSS) girmesi ve 

proinflamatuar immün cevabı arttırarak psikopatolojik değişikliklere neden olabilir (122). 

sICAM-1 ve sVICAM-1 plazma seviyeleri endotelyal disfonksiyonu göstermede kullanılan 

yöntemlerden biridir (11). Yapılan patoloji çalışmalarında ICAM-1 ve VCAM-1 aterosklerotik 

plaklarda tespit edilmiş, ayrıca plazma sICAM-1 ve sVICAM-1 düzeylerinin koroner arter 

hastalıklarında yüksek olduğu gösterilmiştir (120). Şizofreni, psikotik bozukluklar ve 

duygudurum bozukluklarında sICAM-1 ve sVCAM-1 seviyelerinde değişiklikler gösterilmiştir 

(123). Van Agtmaal ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir metaanalizde sICAM-1 ve sVICAM-

1 plazma düzeylerinin depresyonla ilişkili olduğu gösterilmiştir (124). Baghai ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada sICAM-1 seviyelerinin depresif bozuklukta kontrollere göre daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (125).  

4.3.3.2. Endocan (Endotelyal Spesifik Molekül- 1, ESM-1) 

İnsan endotelyal hücre spesifik molekül (ESM-1) olarak bilinen Endocan ilk kez 1996 

yılında insan endotelyal hücrelerinden izole edilmiştir (126). 5. kromozomun uzun kolunda 3 

ekson ve araya giren 2 introndan oluşan tek gen tarafından kodlanmaktadır. Primatlar ve 

memelilerde yüksek derecede korunmuş bir gene sahiptir (127). İlerleyen araştırmalarda 

molekülün, proteoglikan ailesinin bir üyesi olduğu gösterilmiştir. Proteoglikanlar; ekstraselüler 

matrikste yer alan, kompleks yapıda makromoleküllerdir ve merkezde değişken yapıda bir kor 

proteini ve bu proteinle ilişkili olan glikozaminoglikan zincirlerinden oluşurlar (127). Endocan, 

vasküler endotelden salınan yeni bir proteoglikandır (13).  
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Şekil 4.7. Endocanın yapısı (127) 

Diğer proteoglikanların aksine, endocan subendotelyal bazal membranda lokalize 

değildir, çözünebilir bir yapıdadır ve kan dolaşımında serbest olarak bulunmaktadır (128). 

Yapılan çalışmalarda endocanın pek çok sistemde rol oynadığı gösterilmiştir. Endocanın, 

insanlarda vasküler endotelden salgılandığı ve dolaşımda da bulunduğu saptanmıştır. Hücre 

adezyonu, inflamasyon ve neoplastik süreçlerde önemli rol oynadığı düşünülmektedir (129). 

Endocan molekülü; büyüme faktörleri, kemokinler, ekstraselüler matriks proteinleri gibi 

pek çok molekülle etkileşim halindedir ve hücre proliferasyonu, migrasyonu, anjiogenez gibi 

çeşitli hücresel süreçlerde rol alır (127). TNF-, vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), 

fibroblast büyüme faktörü-2 (FGF-2) gibi moleküller vasküler endotelden endocan salınımını 

arttırır (129). Yapılan çalışmalarda, endocan mRNA düzeyinin IL-1, IL-6, TNF-alfa gibi 

sitokinlerin salınımı ile de arttığı gösterilmiştir. İnterferon gamanın (IFN-gama) ise TNF-

alfa’nın endocan salınımını arttırıcı etkisini engellediği gösterilmiştir. Böylece endocan 

salınımının, enflamatuvar süreçte kontrol altında tutulduğu düşünülmektedir (126). Anjiogenez 

sürecinde de VEGF ve FGF-2 salınımı sonrası endocan mRNA düzeyinin 4 kat arttığı 

gösterilmiştir (130). 

Endocan; dermatan sülfat yapısı haricinde, kor proteini aracılığı ile de monosit ve lenfosit 

gibi birçok hücre ile etkileşime girmektedir. Aynı zamanda kor proteini, integrin, CD11a ve 
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CD18’e de yüksek afinite ile bağlanabilmektedir. Endocan molekülü, lenfositlerin ICAM-1’e 

bağlanmasını inhibe ederek, lökosit adhezyonunu ve aktivasyonunu inhibe etmektedir (131). 

Endocanın endotel hasarı ve koroner arter hastalığı ile ilişkisini araştıran birçok çalışma 

mevcuttur. Endocan; VEGF-A’nın reseptörü olan vasküler endotelyal büyüme faktörü 

reseptörü-2 (VEGFR-2) ile etkileşimini arttırarak endotelyal permeabiliteyi arttırmakta, 

aktifleşen endotele lökosit adezyonu ve migrasyonu artmaktadır. Endocanın, vasküler düz kas 

hücrelerinin proliferasyonunu ve migrasyonunu arttırdığı ve aterosklerotik plak oluşumunu 

arttırabildiği gösterilmiştir (12,132). Aterosklerotik damarlarda yapılan immünohistokimyasal 

incelemelerde de bu damarların yüksek düzeyde endocan eksprese ettikleri gösterilmiştir (133). 

Endocan sepsis, malignite, kardiyovasküler hastalıklar, epilepsi gibi birçok hastalıkta bir 

biyobelirteç olarak araştırılmıştır ancak psikiyatrik bozukluklarda serum endocan düzeyleriyle 

ilgili çok az çalışma bulunmaktadır (134). Şahan ve arkadaşlarının yakın zamanda erişkinlerle 

yaptığı çalışmada unipolar ve bipolar depresyonu olan hastalarda endocan düzeyleri araştırılmış 

ve MDB grubunda sağlıklı kontrollerden belirgin yüksek endocan düzeyleri bulunurken, 

bipolar depresyonu olan grupta her iki gruptan da yüksek endocan düzeyleri olduğu 

saptanmıştır (8). Oral ve arkadaşlarının yakın zamanda bipolar bozukluğu olan erişkinlerle 

yaptıkları bir çalışmada; bipolar bozukluğu olan erişkinlerdeki endocan düzeylerinin sağlıklı 

kontrollerden daha yüksek olduğu gösterilmiş, bipolar bozukluk grubunda da atak dönemindeki 

endocan düzeyleri remisyondaki hastalardan daha yüksek olarak bulunmuştur (134). 

Endocanın, bipolar ve unipolar depresyonda endotelyal disfonksiyon için potansiyel bir 

biyobelirteç olabileceği bildirilmiştir (8,12,13). Çocuklarda da endotel disfonksiyonunu 

göstermek için birçok çalışmada endocan düzeyleri kullanılmıştır. Sherief ve arkadaşlarının 

2021 yılında Akut Lenfoblastik Lenfoma (ALL) tanılı çocuklarla yaptığı bir çalışmada ALL’li 

çocuklarda endocan seviyeleri sağlıklı kontrollerden anlamlı derecede yüksek bulunmuş ve 

bunun endotelyal disfonksiyon ve erken ateroskleroz gelişme riskinin belirleyicisi olabileceği 

düşünülmüştür (135). Anlk ve arkadaşlarının 2020 yılında Tip1 Diyabetes Mellitus’a sahip 

çocuklarla yaptığı bir çalışmada serum endocan ve endoglin düzeyleri sağlıklı kontrollerden 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur ve yüksek endocan ve endoglin düzeyleri hastalığın 

erken evrelerinde meydana gelen endotelyal disfonksiyon için bir belirteç olarak gösterilmiştir 

(136). Nalbantoğlu ve arkadaşlarının obez çocuklarla yaptıkları bir çalışmada, endocan 

düzeyleri sağlıklı kontrollerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada, 

endocan düzeyleri ile ateroskleroz gelişiminin erken bir belirtisi olan karotid intima media 

kalınlığı arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (137). Morace ve arkadaşlarının obez çocuklarla 
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yaptıkları bir çalışmada serum endocan düzeyleri obez çocuklarda yüksek bulunmuş ve 

endocanın obez çocuklarda endotel disfonksiyonun bir biyobelirteci olarak kullanılabileceği ve 

gelecekteki kardiyovasküler riski öngörebileceği belirtilmiştir (138). 

Tüm bu bilgiler ışığında bu çalışmada MDB tanılı bireylerde morbidite ve mortaliteyi 

arttıran bir durum olan kardiyovasküler hastalıkların etyopatogenezinde rol oynayan endotelyal 

disfonksiyon; daha önce adolesan grupta araştırılmamış olan serum endocan, sICAM-1 ve 

sVICAM-1 düzeyleri ile araştırılmıştır. Bu çalışma ile depresyon ve kardiyovasküler hastalıklar 

arasındaki ilişkinin anlaşılması, depresyona bağlı kardiyovasküler hastalık riskinin 

belirlenmesine yardımcı tanısal ve prognostik biyobelirteçlerin tanımlanmasına katkı 

sağlanması amaçlanmıştır.
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

5.1. Örneklem Seçimi 

Çalışma; ‘‘Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’’ tarafından 14 Aralık 2023 tarihinde onaylanmıştır (Karar No: İ11-771-23). Etik 

kurul onayının alınmasının ardından Ocak 2024-Ağustos 2024 tarihleri arasında Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları (AÜÇERSAH) 

polikliniğine başvuran DSM-5 tanı ölçütlerine göre ‘Major Depresif Bozukluk’ (MDB) tanısı 

konulan ve dahil edilme ölçütlerini karşılayan 13-18 yaş arası 20 ergen ‘MDB grubu’ olarak 

çalışmaya dahil edilmiştir. AÜÇERSAH polikliniğine başvurmuş ergenler ya da başvuru 

sahiplerinin yakınları arasından DSM-5 tanı kriterlerine göre herhangi bir psikiyatrik tanı 

almayan, kontrol grubu için belirlenen dahil edilme ölçütlerini karşılayan, çalışma hakkında 

bilgilendirildikten sonra katılmaya gönüllü olan 13-18 yaş arası 20 çocuk ise ‘kontrol grubu’ 

olarak çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen ergenler ve ebeveynlerine çalışma hakkında bilgi verildikten 

sonra, çalışmaya katılmayı kabul eden ergen ve ebeveynlerden yazılı onam alınmıştır. 

Bilgilendirilmiş gönüllü onam formları Ek-1’de sunulmuştur. Çalışmanın finansal desteği 

‘Ankara Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinatörlüğü’ tarafından sağlanmıştır.   

5.2. Dahil Edilme ve Dışlanma Kriterleri 

MDB Grubu için Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1-DSM-5 tanı kriterlerine göre Major Depresif Bozukluk tanısını karşılamak 

2-13-18 yaş aralığında olmak 

3-Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak ve velilerin aydınlatılmış onam vermesi 

4-Genetik, nörolojik veya kronik herhangi bir tıbbi hastalığın olmaması (hipertansiyon, 

diyabet, kanser, kemik kırığı, enflamatuvar ve enfeksiyöz hastalıklar) 

5-Herhangi bir nörolojik, psikiyatrik ve antienflamatuvar ilaç kullanmaması 
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6-Beden kitle indeksinin (BKİ) normal olması 

7-Kronik alkol veya sigara kullanmamak 

8-Son 14 günde enfeksiyöz hastalık geçirmemiş olmak 

9-Zekanın klinik olarak normal olması 

10-Eşlik eden psikiyatrik tanısının olmaması 

MDB Grubu için Dışlanma Kriterleri 

1-Bakım veren/ebeveynlerin, onam vermelerini engelleyebilecek zihinsel/bedensel engeli 

olması 

2-Katılımcıların yapılacak görüşmelere katılımını engelleyebilecek veya doldurulması 

istenen ölçekleri dolduramayacak düzeyde veya bakım verenin onam vermesini engelleyecek 

düzeyde Türkçe bilmemesi 

Kontrol Grubu için Dahil Edilme Kriterleri 

1-13-18 yaş aralığında olmak 

2-Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak ve velilerin aydınlatılmış onam vermesi 

3-Genetik, nörolojik veya kronik herhangi bir tıbbi hastalığın olmaması (hipertansiyon, 

diyabet, kanser, kemik kırığı, enflamatuvar hastalıklar) 

4-Herhangi bir nörolojik, psikiyatrik ve antienflamatuvar ilaç kullanmaması 

5-Kronik alkol veya sigara kullanmamak 

6-Son 14 günde enfeksiyöz hastalık geçirmemiş olmak 

7- Beden kitle indeksinin (BKİ) normal olması 

8-Psikiyatrik tanısının olmaması 

9-Zekanın klinik olarak normal olması 
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Kontrol Grubu için Dışlama Kriterleri 

1-Bakım veren/ebeveynlerin, onam vermelerini engelleyebilecek ve görüşmeye engel 

teşkil edecek zihinsel/bedensel engeli olması 

2-Katılımcıların veya ebeveynlerinin yapılacak görüşmelere katılımını engelleyebilecek 

veya doldurulması istenen ölçekleri dolduramayacak düzeyde veya onam vermesini 

engelleyecek düzeyde Türkçe bilmiyor olması 

5.3. Örneklem Büyüklüğü 

Çalışmada primer değişken olan endocan düzeyleri açısından 2 grup arasında 0,3 ng/ml 

birimlik farkın (SD=0,2) ve %95 güç ile belirlenmesi için toplam kişi sayısının 22 olması 

gerektiği hesaplanmıştır. Araştırılması planlanan diğer molekül olan sICAM-1 düzeyleri 

açısından ise 2 grup arasında 50 birimlik farkın (SD=50) %80 güç ile belirlenmesi için toplam 

kişi sayısının 28 olması gerektiği hesaplanmıştır. Çalışma için her bir gruba 20 kişi olmak üzere 

toplam 40 kişi alınması planlanmıştır. Hesaplama G*Power 3.1.9.2. paket programı kullanılarak 

yapılmıştır. 

5.4. Tanı ve Değerlendirme Süreci 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk ve Ergen Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalında yapılan psikiyatrik ve psikometrik değerlendirmeler sonrasında DSM 5’e göre Major 

Depresif Bozukluk tanısı konulmuş ve MDB grubu için dahil edilme kriterlerini karşılayan 13-

18 yaş arası ergenler ve DSM-5 kriterlerine göre herhangi bir tanı almamış kontrol grubu için 

dahil edilme kriterlerini karşılayan 13-18 yaş arası ergenler ve ebeveynlerine çalışma hakkında 

detaylı bilgi verildikten sonra yazılı onamları alınmıştır.  

Araştırmacı tarafından ek psikopatolojileri taramak adına tüm katılımcılara ‘Okul Çağı 

Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi–Şimdi ve Yaşam 

Boyu Şekli–DSM–5’ uygulanmıştır. 

Tüm katılımcılara depresyon ve anksiyete skorlarını taramak amacıyla katılımcıların 

kendilerinin doldurduğu ‘Çocuklarda Anksiyete ve Depresyon Ölçeği-Yenilenmiş) 
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doldurtulmuştur. Katılımcıların bakım verenleri ve kendileri ile görüşülerek Sosyodemografik 

Veri Formu araştırmacı tarafından doldurulmuştur. MDB grubu için katılımcılara araştırmacı 

tarafından Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği ve Global İzlem Ölçeği (GAS) 

uygulanmıştır. 

Endotelyal disfonksiyon için olası karıştırıcı faktörler daha önceki çalışmalardan elde 

edilen bilgilere göre BKİ, sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, total kolesterol, yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve trigliserit düzeyleri ve 

açlık kan şekeri düzeyleri olarak belirlenmiştir (2). 

Tüm katılımcıların boy, kilo ölçümleri araştırmacı tarafından yapılmış ve BKİ ağırlık (kg) 

/ boy uzunluğunun karesi (m2) formülü ile hesaplanmıştır. 3-5 dakika dinlenmeyi takiben 

manşon üst kolun %80 ini kaplayacak şekilde oturur pozisyonda sağ koldan tansiyon ve kalp 

hızı ölçümü yapılmıştır. Katılımcılardan 12 saatlik açlık sonrası sabah 09:00-10:30 saatleri 

arasında 5-10 ml periferik venöz kan örneği biyokimya tüpüne alınmış ve uygun koşullarda 

Tıbbi Biyokimya Laboratuvarına transferi sağlanmıştır. Endocan, sICAM-1 ve sVICAM-1 için 

alınan örnekler, 10-15 dakika boyunca 3000xg rölatif santrifüj kuvvetinde santrifüj edildikten 

sonra plazma örnekleri ayrılarak -80°C’de eppendorf tüplerde biyokimyasal analizin yapılacağı 

tarihe kadar muhafaza edilmiştir. Hastaların HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit ve açlık kan 

şekeri ölçümleri örneğin alınmasının ardından laboratuvara transferi sağlandıktan hemen sonra 

ELİSA yöntemiyle çalışılmıştır. 

5.5. Veri Toplama Yöntemleri 

5.5.1. Sosyodemografik Veri Formu 

Sosyodemografik Veri Formu araştırmacılar tarafından katılımcının yaşı, cinsiyeti, 

ebeveynlerinin yaşı ve mesleği, ailenin ekonomik durumu ve yapısı, ailede bulunan tıbbi ve 

psikiyatrik hastalıklar ve kalp hastalığı ve katılımcının depresyon süresi, kendine zarar verme 

davranışı ve intihar girişimi gibi klinik özellikleri sorgulamak açısından oluşturulmuştur. 

Araştırmacı tarafından katılımcılar ve bakım verenleri ile görüşülerek doldurulmuştur. Form 

Ek-2 de sunulmuştur. 
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5.5.2.  Okul Çağı Çocukları için Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme 

Çizelgesi–Şimdi ve Yaşam Boyu Şekli–DSM–5-Türkçe (ÇDŞG–ŞY– DSM–5–T) 

Okul Çağı Çocukları İçin Duygulanım Bozuklukları ve Şizofreni Görüşme Çizelgesi 

Şimdi ve Yaşam Boyu Versiyonu (Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for 

School Aged Children Kiddie-SADS Lifetime Version) çocuk ve ergenlerin DSM-3 ve DSM-

4 tanı ölçütlerine göre geçmişteki ve şu andaki psikopatolojilerini saptamak amacı ile Kaufman 

ve arkadaşları tarafından geliştirilen ve 2016 yılında DSM-5 tanı ölçütlerine göre güncellenen 

yarı yapılandırılmış bir tanı görüşmesidir (139). Görüşme formu 3 kısımdan oluşmaktadır. 

Görüşmenin yapılandırılmamış olan ilk kısmında çocuğun ve ailesinin sosyodemografik 

özellikleri, yakınmaları, gelişim öyküsü, tıbbi durumu, evdeki ve okuldaki işlevselliği ile ilgili 

bilgiler sorgulanır. İkinci kısımda ise hem geçmiş hem de şu andaki (son iki aydaki) 200’den 

fazla özgül belirtiyi değerlendiren tarama soruları yer alır. Üçüncü kısım DSM-5 tanılarını 

doğrulamak için yapılan değerlendirme ve gözlem sonuçlarından oluşur. Her bir bilgi 

kaynağından elde edilen bilgiler ayrı ayrı ve en sonunda klinisyenin gözlemleriyle birlikte 

birleştirilerek puanlanır. ÇDŞG-ŞY-DSM–5’in Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Ünal 

ve arkadaşları tarafından 2019 yılında yapılmıştır (140). 

5.5.3. Çocuklarda Anksiyete ve Depresyon Ölçeği-Yenilenmiş (ÇADÖ-Y) 

2000 yılında Chorpita ve arkadaşları tarafından çocuk ve ergenlerde anksiyete 

bozuklukları ve depresyonun DSM-4'e dayalı semptomlarını ölçmek için geliştirilmiştir (141) 

ve 47 maddeden oluşan 4’lü Likert tipi bir ölçektir. Alt ölçekleri, sosyal anksiyete bozukluğu 

(7 madde), sosyal fobi (9 madde), yaygın anksiyete bozukluğu (6 madde), panik bozukluk (9 

madde), obsesif kompülsif bozukluk (6 madde) ve majör depresif bozukluktur (10 madde). 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği 2017 yılında Görmez ve arkadaşları tarafından yapılmıştır 

(142).  

5.5.4. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D)  

Depresyon tanısı almış hastalarda, depresyonun şiddetini ölçmek için Hamilton 

tarafından 1960 yılında geliştirilmiş, klinisyen tarafından uygulanan 17 maddelik bir ölçektir. 

Ölçek depresif bireyin son bir hafta içindeki depresif duygudurum, iş ve aktivitelere ilgi, genital 
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ve gastrointestinal belirtiler, uyku ile ilgili belirtiler, genel somatik belirtiler, intihar, kaygı, 

retardasyon, ajitasyon ve içgörü ile ilgili belirtilerini likert tipi puanlama ile ölçmektedir. 

Yapılan derecelendirmenin toplanmasıyla 0 ila 53 arasında değişen ölçek toplam puanı elde 

edilmektedir ve puandaki artış depresyonun şiddetindeki artışa işaret etmektedir. 0 -7 puan 

depresyon olmadığını, 8- 15 puan arası hafif derecede depresyonu, 16- 28 puan arası orta 

derecede depresyonu, 29 ve üzeri puanlar ağır derecede depresyonu göstermektedir. Ölçeğin 

Türkçe geçerlilik güvenilirlik çalışması Akdemir ve arkadaşları tarafından 1960 yılında 

yapılmıştır (143).  

5.5.5. Global Değerlendirme Ölçeği (GAS)  

Global Değerlendirme Ölçeği (GAS) 1976 yılında Endicott ve arkadaşları tarafından 

oluşturulmuştur. Hem hasta hem de sağlıklı popülasyonlarda kullanılabilen ölçeğin puan aralığı 

0-100 arasında değişmektedir. Yüksek skorlar fonksiyonelliğin yüksek olduğuna işaret 

etmektedir. Ölçekten alınan 61- 100 arası skorlar iyi, 31- 60 arası skorlar orta ve 30’dan küçük 

değerler ise kötü işlevselliğe işaret etmektedir (144,145). 

5.5.6.Hollingshead-Redich Ölçeği 

Ailenin sosyoekonomik ve sosyokültürel düzeyini belirlemek amacıyla belirli bir süre 

için ulaşılmış en üst düzeyi yansıtan bir ölçüm yapmaktadır. Sosyoekonomik statüyü (SES) 

belirlerken anne ve babadan en yüksek düzeyde olan esas alınır. Ölçekte üç sosyoekonomik 

düzey ve beş sınıf yer almaktadır. Üniversite eğitimi almış, meslek sahibi ya da yüksek idari 

konumdaki aileler “Yüksek SES”; memur, küçük iş adamı ya da vasıflı işçi, lise mezunu aileler 

“Orta SES”; yarı vasıflı işçi, lise düzeyinin altında, ilkokul düzeyinde eğitimli, eğitimsiz aileler 

“Düşük SES” olarak tanımlanmıştır (146). 

5.6. Biyokimyasal Analiz 

sICAM-1, sVICAM-1 ve Endocan biyokimyasal analizleri AÜTF Biyokimya Anabilim 

Dalı’nda yapılmıştır. Çalışmada Human Endotelhelial Cell Spesific Molecule -1 (Endocan) 

ELISA Kit (Coon Koon Bio marka) Human Soluble Intercelluler Adhesion Molecule-1 
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(sICAM-1) ELISA kit (Coon Koon Bio marka) ve Human Soluble Vasculer Cell Adhesion 

Molecule-1 (sVICAM-1) ELISA kiti (Coon Koon Bio marka) kullanılmış ve tüm örnekler 

ELISA kitlerinde belirtildiği gibi hazırlanmıştır. Analiz anına kadar -80 °C de muhafaza edilen 

örnekler oda ısısına getirilerek çalışılmış ve her parametre için kitte belirtilen prosedürler 

izlenmiştir. Numunelerin konsantrasyon hesaplamasında optik dansite ortalaması alınmıştır. 

450 nm’de spektrofotometrik olarak ölçümler gerçekleştirilmiştir. sICAM-1, sVICAM-1 ve 

Endocana özgü standart konsantrasyonları ile kalibrasyon grafikleri çizilerek, elde edilen optik 

dansiteye göre konsantrasyonlar hesaplanmıştır.  

5.7. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler SPSS Paket programı 26.0 kullanılarak gerçekleştirilmiştir. p<0,05 

değeri anlamlı olarak kabul edilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için verilerin 

normal dağılıma uygunluk durumuna göre ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum-

maksimum) şeklinde, kategorik değişkenler için ise frekans (yüzde) olarak verilmiştir. 

Kategorik verilerin analizinde Ki-Kare veya Fisher’ın Exact Testi, sürekli verilerin analizinde 

grup sayısı ve test varsayımlarının sağlanma durumuna göre Student t testi/Mann Whitney U 

testi kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin birlikte değişimini incelemek amacıyla ise 

Pearson/Spearman Korelasyon Katsayısından yararlanılmıştır. 
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6. BULGULAR 

Çalışmamıza Depresyon grubunda 20 ergen ve kontrol grubunda 20 ergen olmak üzere 

toplam 40 ergen dahil edilmiştir. 

6.1. Sosyodemografik Özelliklerin Karşılaştırılması 

Çalışmaya katılan MDB grubundaki ergenlerin yaş ortalaması 15,5±0,94 ve kontrol 

grubundaki ergenlerin yaş ortalaması 14,8±1,54 olarak bulunmuştur. Gruplar arasında yaş 

ortalaması bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,09) (Tablo 6.1). 

Tablo 6.1. MDB ve kontrol grubunun yaş ortalamaları 

 MDB Kontrol 

P N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

 Yaş (Yıl) 15,5±0,94 14,8±1,54 0,09 

MDB grubunun %80’i (n=16) kadın, %20’si (n=4) erkek; kontrol gurubunun da %80’i 

(n=16) kadın ve %20’si (n=4) erkektir. İki grup istatistiksel olarak cinsiyet dağılımı açısından 

benzerdir (p=1) (Tablo 6.2). 

Tablo 6.2. MDB ve kontrol grubunun cinsiyet dağılımları 

 

MDB Kontrol 

P N=20 N=20 

n (%) n (%) 

Cinsiyet  
Kız 16 (80) 16 (80)  

  1,00 Erkek 4 (20) 4 (20) 

MDB grubunda anne yaşı ortalaması 42,7±6,71 ve baba yaşı ortalaması 46,5±5,46’dır. 

Kontrol grubunda anne yaşı ortalaması 45,6±5,47 ve baba yaşı ortalaması 48,9±4,77’dir. MDB 

ve kontrol grubu arasında anne yaşı (p=0,15) ve baba yaşı (p=0,13) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 6.3). 
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Tablo 6.3. MDB ve kontrol grubunun anne ve baba yaşları 

 

MDB Kontrol 

P N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

Anne yaş 42,7±6,71  45,6±5,47 0,15 

Baba yaş 46,5±5,46 48,9±4,77 0,13 

Depresyon grubunda babaların %20’si ilkokul, %5’i ortaokul, %40’ı lise, %10’u ön lisans 

ve %25’i lisans/yüksek lisans mezunudur. Kontrol grubunda babaların %5’i ilkokul, %10’u 

ortaokul, %35’i lise, %5’i ön lisans ve %45’i lisans/yüksek lisans mezunudur. Baba eğitim 

düzeyi açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,16). MDB grubunda annelerin %5’i ilkokul, %30’u ortaokul, %45’i lise, %5’i ön lisans, 

%15’i lisans/yüksek lisans mezunudur. Kontrol grubunda annelerin %10’u ilkokul, %35’i lise, 

%15’i ön lisans ve %40’ı lisans/yüksek lisans mezunudur. Anne eğitim düzeyi açısından iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0,04) (Tablo 6.4). 

Tablo 6.4. MDB ve kontrol grubunun anne ve baba eğitim düzeyleri 

 MDB Kontrol   

n (%) n (%)  P 

Anne Eğitim Düzeyi 

İlkokul 1 (5) 2 (10)  

0,04* 

Ortaokul          6 (30)         0 (0)            

Lise   9 (45) 7 (35)  

Yüksekokul          1 (5) 3 (15)  

Üniversite / Yüksek 

Lisans 

 3 (15) 8 (40)  

Baba Eğitim Düzeyi 

İlkokul 4 (5) 1 (5)  

0,16 

Ortaokul          1 (30)          2 (10)  

Lise  8 (45)  7 (35)  

Yüksekokul         2 (5)          1 (5)  

Üniversite/ Yüksek 

Lisans 

 5 (15)          9 (45)           

MDB grubundaki katılımcıların %40’ı (n=8) düşük SES’e, %45’i (n=9) orta düzeyde 

SES’e ve %15’i (n=3) yüksek düzeyde SES’e sahiptir. Kontrol grubundaki katılımcıların ise 

%40’ı (n=8) düşük SES’e, %35’i (n=7) orta düzeyde SES’e ve %25’i (n=5) yüksek düzeyde 

SES’e sahiptir. Sosyoekonomik statü (SES) açısından MDB ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,68). (Tablo 6.5). 
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Tablo 6.5. MDB ve kontrol grubunun sosyoekonomik seviyesi 

 MDB Kontrol 

P N=20 N=20 

n (%) n (%) 

Sosyoekonomik 

Statü 

Yüksek SES 8 (40) 8 (40)  

0,68 Orta SES 9 (45) 7 (35) 

Düşük SES 3 (15) 5 (25) 

MDB grubundaki katılımcıların annelerinin %55’inde (n=11) tıbbi hastalık ve %10’unda 

(n=2) psikiyatrik hastalık tanısı bulunurken, kontrol grubundaki katılımcıların annelerinin 

%30’unda (n=6) tıbbi hastalık ve %25’inde (n=5) psikiyatrik hastalık tanısı bulunmaktadır. 

MDB grubundaki katılımcıların babalarının %30’unda (n=6) herhangi bir tıbbi hastalık ve 

%15’inde (n=3) herhangi bir psikiyatrik hastalık bulunurken, kontrol grubundaki katılımcıların 

babalarının %25’inde (n=5) herhangi bir tıbbi hastalık ve %5’inde (n=1) herhangi bir 

psikiyatrik hastalık bulunmaktadır. MDB ve kontrol grubu arasında annelerde tıbbi hastalık 

varlığı (p=0,1) ve annelerde psikiyatrik hastalık varlığı (p=0,2) açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır. Her iki grupta babalarda tıbbi hastalık varlığı (p=0,5) ve babalarda 

psikiyatrik hastalık varlığı (p=0,3) açısından istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır (Tablo 

6.6).  

Tablo 6.6. MDB ve kontrol grubunun anne ve babalarında tıbbi ve psikiyatrik hastalık öyküsü 

 
MDB 

n (%) 

Kontrol 

n (%) 
P 

Anne Tıbbi Hastalık    

Yok                9 (45) 14 (70) 
0,10 

Var  11 (55) 6 (30) 

Anne Psikiyatrik Hastalık    

Yok 18 (90) 15 (75) 
0,20 

Var  2 (10) 5 (25) 

Baba Tıbbi Hastalık    

Yok 14 (70) 15 (75) 
0,50 

Var 6 (30) 5 (25) 

Baba Psikiyatrik Hastalık    

Yok 17 (85) 19 (95) 
0,30 

Var 3 (15) 1 (5) 

MDB ve kontrol grubu arasında soy geçmişte psikiyatrik hastalık bulunması (p=1) ve 

kardiyovasküler hastalık bulunması (p=0,5) açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. MDB grubunda katılımcıların %45’i (n=9) soy geçmişlerinde psikiyatrik ve 

kardiyovasküler hastalık belirtirken; kontrol grubunun %45’i (n=9) soy geçmişlerinde 

psikiyatrik hastalık ve %40’ı (n=8) soy geçmişlerinde kardiyovasküler hastalık belirtmiştir 



41 

(Tablo 6.7). Çalışmamızda MDB grubu (n=1) ve kontrol grubunda (n=1) soy geçmişte 

depresyon bulunması açısından istatistiksel anlamlı farklılık yoktur (p=1). 

Tablo 6.7. MDB ve kontrol grubunda soy geçmişte psikiyatrik ve kardiyovasküler hastalık 

öyküsü 

 
MDB 

n (%) 

Kontrol 

n (%) 
P 

Soy geçmişte Psikiyatrik 

Hastalık 
   

Yok 11(55) 11(55) 
1 

Var 9 (45) 9 (45) 

Soy geçmişte Kardiyovasküler 

Hastalık 
   

Yok 11 (55) 12 (60) 
0,5 

Var 9 (45) 8 (40) 

6.2.Antropometrik ve Fizyolojik Ölçümlerin Karşılaştırılması 

MDB grubundaki katılımcıların ortalama boyu 164,4±9,01 santimetre (cm), ortalama 

vücut ağırlığı 55,0±7,46 kilogram (kg) ve BKİ 20,2±1,35 kg/m² olarak bulunmuştur. Kontrol 

grubundaki katılımcıların ortalama boyu 161,3±6,32 cm ve ortalama vücut ağırlığı 52,4±4,75 

kg’dır. Kontrol grubundaki katılımcıların ortalama BKİ’si 20,1±1,66 kg/m² olarak 

bulunmuştur. Her iki grupta boy (p=0,20), kilo (p=0,20) ve BKİ (p=0,82) açısından istatistiksel 

anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 6.8). 

Tablo 6.8. MDB ve kontrol grubunun boy, vücut ağırlığı ve BKİ ölçümleri 

 MDB Kontrol 

p N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

 Boy 164,4±9,01 161,3±6,32 0,2 

Vücut Ağırlığı 55,0±7,46 52,4±4,75 0,2 

BKİ 20,2±1,35 20,1±1,66 0,82 

Her iki gruptaki katılımcıların diastolik kan basıncı (p=0,5), sistolik kan basıncı (p=0,25) 

ve nabız değerleri (p=0,92) arasında istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır. MDB 

grubunda ortalama diastolik kan basıncı 70,1±12,33; ortalama sistolik kan basıncı 106,8±12,83 

ve ortalama nabız değeri 83,6±12,19 olarak bulunmuştur. Kontrol grubunun ortalama diastolik 

kan basıncı değeri 68±6,16; ortalama sistolik kan basıncı değeri 102,8±8,54 ve ortalama nabız 

değeri 83,2±11,47’dir (Tablo 6.9). 
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Tablo 6.9. MDB ve kontrol grubunun sistolik, diastolik kan basınçları ve nabız değerleri 

 MDB Kontrol 

p N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

 Diastolik KB 70,1±912,33 68±12,19 0,5 

 Sistolik KB 106,8±12,83 102,8±8,54 0,25 

 Nabız               83,6±12,19 83,2±11,47 0,92 

6.3. Klinik Özelliklere İlişkin Bulgular ve Ölçek Puanlarının Karşılaştırılması 

MDB grubundaki katılımcıların %15’i (n=3) daha önce olan bir intihar girişimi ve %20’si 

(n=4) halen devam eden kendine zarar verme davranışı bildirmiştir. Kontrol grubundaki 

katılımcılar daha önce olan bir intihar girişimi ve halen devam eden bir kendine zarar verme 

davranışı bildirmemişlerdir (n=0). MDB grubunda katılımcıların %25’i (n=5) soy geçmiş 

özelliklerinde intihar girişimi bildirirken kontrol grubunda katılımcıların %5’i (n=1) soy 

geçmişlerinde intihar girişimi bildirmişlerdir. Her iki grup arasında soy geçmişte intihar girişimi 

olması bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=0,9). 

Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği’ ne göre yapılan değerlendirmede MDB 

grubundaki katılımcıların %55’i (n=11) hafif derecede depresyona ve %45’i (n=9) orta 

derecede depresyona sahiptir. MDB grubundaki katılımcıların işlevsellik düzeyleri GAS ile 

değerlendirilmiş ve katılımcıların %40’ının (n=8) iyi derecede işlevsellik düzeyine sahip 

olduğu ve %60’ının (n=12) orta derecede işlevsellik düzeyine sahip olduğu gösterilmiştir. 

MDB grubu ve kontrol grubu arasında ÇADÖ-Y ayrılık anksiyetesi alt ölçeği (p<0,001), 

panik alt ölçeği (p<0,001), sosyal fobi alt ölçeği (p=0,01), obsesyon alt ölçeği (p=0,02), 

depresyon alt ölçeği (p<0,001), total anksiyete skoru (p<0,001) ve total anksiyete-depresyon 

skoru (p<0,001) açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmuştur. MDB grubunda ayrılık 

anksiyetesi alt ölçeği ortalama puanı 61,9±13,56; panik alt ölçeği ortalama puanı 70,2±11,59; 

sosyal fobi alt ölçeği ortalama puanı 58,7±14,58; obsesyon alt ölçeği ortalama puanı 

60,1±13,36; depresyon alt ölçeği ortalama puanı 76,6±4,24; total anksiyete ortalama puanı 

65,4±13,92 ve total anksiyete-depresyon skoru ortalama puanı 69,1±10,78 olarak bulunmuştur.  

Kontrol grubunda ÇADÖ-Y ayrılık anksiyetesi alt ölçeği ortalama puanı 48,6±7,34; panik 

alt ölçeği ortalama puanı 53,6±9,80; sosyal fobi alt ölçeği ortalama puanı 48,6±9,52; obsesyon 

alt ölçeği ortalama puanı 50,7±11,69; depresyon alt ölçeği puanı 48,5±9,85; total anksiyete 
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ortalama puanı 49,7±9,69 ve total anksiyete-depresyon ortalama puanı 49,5±9,88 olarak 

bulunmuştur (Tablo 6.10). 

Tablo 6.10. MDB grubu ve kontrol grubu ÇADÖ-Y puanları 

 

MDB Kontrol 

p N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

ÇADÖ-Y Ayrılma Anksiyetesi 61,9±13,56 48,6±7,34 <0,001* 

ÇADÖ-Y Panik 70,2±11,59 53,6±9,80 <0,001* 

ÇADÖ-Y Sosyal Fobi 58,7±14,58 48,6±9,52 0,01* 

ÇADÖ-Y Obsesyon 60,1±13,36 50,7±11,69 0,02* 

ÇADÖ-Y Depresyon     76,6±4,24 48,5±9,85 <0,001* 

ÇADÖ-Y Total Anksiyete 65,4±13,92 49,7±9,69 <0,001* 

ÇADÖ-Y Anksiyete-Depresyon 69,1±10,78 49,5±9,88 <0,001* 

 6.4. Biyokimyasal Ölçümlerin Karşılaştırılması 

MDB ve kontrol grubunda kardiyak patolojiler açısından risk faktörü olduğu kabul edilen 

LDL (p=0,64); total kolesterol (p=0,60); HDL (p=0,20); Trigliserit (p=0,36) ve açlık kan 

glukozu (p=0,87) ölçümleri yapılmış ve iki grup arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. MDB 

grubunda ortalama HDL düzeyleri 52,5±11,41; ortalama LDL düzeyleri 73,3±26,08; ortalama 

Trigliserit düzeyleri 68,8±26,86; ortalama total kolesterol düzeyleri 137,7±30,63 ve ortalama 

açlık kan glukozu düzeyleri 86,2±6,37 olarak bulunmuştur. Kontrol grubunda ise ortalama HDL 

düzeyleri 57,4±12,56; ortalama LDL düzeyleri 69,5±25,92; ortalama Trigliserit düzeyleri 

78,8±40,62; ortalama total kolesterol düzeyleri 142,6±28,78 ve ortalama açlık kan glukozu 

düzeyleri 85,9±6,00 olarak gösterilmiştir (Tablo 6.11). 

Tablo 6.11.  MDB grubu ve kontrol grubu HDL, LDL, Trigliserit, Total kolesterol ve Açlık kan 

glukozu 

 

MDB Kontrol 

p N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

HDL 52,5±11,41 57,4±12,56 0,2 

LDL 73,3±26,08 69,5±25,92 0,64 

Trigliserit 68,8±26,86 78,8±40,62 0,36 

Total Kolesterol 137,7±30,63 142,6±28,78 0,67 

Açlık Kan Glukozu 86,2±6,37 85,9±6,00 0,6 
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MDB ve kontrol grubu arasında sICAM-1 (p=0,96); sVICAM-1 (p=0,44) ve endocan 

(p=0,51) düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır. MDB grubunda 

sICAM-1 ortalama değerleri 5,87±1,40; sVICAM-1 ortalama değerleri 44,92±11,08 ve endocan 

ortalama değerleri 187,98±48,98 olarak bulunmuştur. Kontrol grubunda sICAM-1 ortalama 

değerleri 5,79±0,90; sVICAM-1 ortalama değerleri 42,04±10,76 ve endocan ortalama değerleri 

176,17±33,43’tür (Tablo 6.12). 

Tablo 6.12. MDB ve kontrol grubu sICAM-1, sVICAM-1, endocan düzeyleri 

 

MDB Kontrol 

p N=20 N=20 

Ort±SS Ort±SS 

sICAM-1 5,87±1,40 5,79±0,90 0,96 

sVICAM-1 44,92±11,08 42,04±10,76 0,44 

Endocan 187,98±48,98 176,17±33,43 0,51 

 

Şekil 6.1. MDB ve kontrol grubunun endocan düzeyleri 

Yapılan korelasyon analizlerinde sICAM-1 düzeyleri endocan düzeyleri ile korele 

bulunmuş (p=0,03; r=0,32); sVICAM-1 ile endocan düzeyleri (p=0,12; r=0,24) ve sICAM-1 ile 

sVICAM-1 düzeyleri (p=0,57; r=0,09) arasında istatistiksel korelasyon gösterilmemiştir. 

Depresyon şiddeti ve sICAM-1 (p=0,82 r=0,05); sVICAM-1 (p=0,79; r= -0,06) ve endocan 

düzeyleri (p=0,31; r=-0,23) arasında korelasyon saptanmamıştır. Depresif şikayetlerin süresi ile 

sICAM-1 (p=0,43; r=0,18); sVICAM-1 (p=0,32; r=0,23) ve endocan (p=0,74; r=0,07) düzeyleri 

arasında anlamlı korelasyon gösterilmemiştir. Daha önce geçirilen depresif atak sayısıyla 
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sICAM-1 (p=0,61; r=0,08); sVICAM-1 (p=0,25 r=-0,18) ve endocan (p= 0,17; r=0,21) 

düzeyleri arasında anlamlı korelasyon bulunmamıştır. Daha önce intihar girişiminde bulunma 

ile sICAM-1 (p=0,36; r=0,14); sVICAM-1 (p= 0,27; r=0,19) ve endocan (p= 0,56; r=0,09) 

düzeyleri arasında korelasyon saptanmamıştır. Katılımcıların işlevselliğinin değerlendirildiği 

GAS puanları ile sICAM-1 (p=0,28; r=-0,25); sVICAM-1 (p=0,83; r=0,05) ve endocan (p= 

0,91; r=-0,02) düzeyleri arasında korelasyon saptanmamıştır. Katılımcılarda kendine zarar 

verme davranışı bulunması (n=4) ile sICAM-1 (p=0,27; r=0,17); sVICAM-1 (p=0,45; r=0,12) 

ve endocan (p=0,28; r=-0,17) arasında korelasyon gösterilmemiştir. Katılımcıların yaşı ile 

sICAM-1 (p=0,97; r=0,00); sVICAM-1 (p=0,73; r=-0,05) ve endocan (p=0,65; r=0,07) 

düzeyleri arasında korelasyon bulunmamaktadır. Katılımcıların BKİ değerleri ile sICAM-1 

(p=0,36; r=0,14); sVICAM-1 (p=0,97; r=0,00) ve endocan (p=0,82; r=0,03) düzeyleri arasında 

korelasyon gösterilmemiştir (Tablo 6.13). 

Tablo 6.13. sICAM-1, sVICAM-1, endocan düzeylerinin birbiriyle ve depresyon şiddeti, 

depresif atak sayısı, depresif semptom süresi, kendine zarar verme davranışı, 

intihar girişimi, BKİ ve yaş ile ilişkisi 

  sICAM-1 sVICAM-1 Endocan 

sICAM-1 
r - 0,09 0,32 

p - 0,57  0,03* 

sVICAM-1 
r 0,09 - 0,24 

p 0,57 - 0,12 

Depresyon şiddeti 
r 0,05 -0,06 -0,23 

p 0,82 0,79 0,31 

Depresif atak sayısı 
r 0,08 -0,18 0,21 

p 0,61 0,25 0,17 

Depresif semptom süresi 
r 0,18 0,23 0,07 

p 0,43 0,32 0,74 

İntihar girişimi 
r 0,14 0,19 0,09 

p 0,36 0,27 0,56 

Kendine zarar verme 

davranış 

r 0,17 0,12 -0,17 

p 0,27 0,45 0,28 

GAS r -0,25 0,05 -0,02 

p 0,28 0,83 0,91 

Yaş r 0,00 -0,05 0,07 

p 0,97 0,73 0,65 

BKİ 
r 0,14 0,00 0,03 

p 0,36 0,97 0,82 
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7. TARTIŞMA 

Major depresyon, 300 milyondan fazla kişiyi etkileyen ve ergenlerde sıklığı artan bir 

duygudurum bozukluğudur. Literatürde birçok araştırma depresyonu kardiyovasküler 

hastalıklar için bir risk faktörü olarak göstermiştir. Ateroskleroz ve depresyon morbidite ve 

mortaliteyi arttıran faktörler arasında ön sıralarda yer almaktadır (3). Bu çalışmada MDB ve 

kardiyovasküler hastalık ilişkisi serum sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri ile 

araştırılmıştır ve bildiğimiz kadarıyla ergen popülasyonda MDB ve endotelyal disfonksiyon 

ilişkisini sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri ile araştıran ilk çalışma olma niteliği 

taşımaktadır. 

7.1. Sosyodemografik ve Klinik Özellikler 

MDB ve kontrol grubunda yaş ortalamaları arasında fark olmaması ve cinsiyet 

dağılımlarının aynı olması, yaş ve cinsiyetin karıştırıcı etkisini azaltmıştır. Hem MDB grubunda 

hem de kontrol grubunda kız katılımcıların sayısı erkek katılımcıların 4 katıdır. Literatürde 

MDB için yaşam boyu kadın/erkek oranı 2 kat olarak bildirilse de (17) çocuk ve ergenlerde 

MDB tanısının özellikle ergenlik döneminde pik yaptığı ve kız ergenlerde bu pikin daha fazla 

olduğu gösterilmiştir (19). Amerika’da yapılan bir çalışma MDB için yaşam boyu cinsiyet farkı 

aynı kalırken ergenlik döneminde MDB için cinsiyet farkının arttığını göstermiştir (147). 

Ergenlik dönemindeki cinsiyet farklılığı pubertal gelişim, artan hormon konsantrasyonları, 

değişen beden algısı gibi faktörlerle açıklanmaya çalışılsa da depresyondaki cinsiyet farkının 

mekanizması henüz tam olarak aydınlatılamamıştır (147,148). Mevcut çalışmada literatürle 

uyumlu şekilde kliniğe depresyon nedeniyle başvuran hastaların çoğunluğu kızlardan 

oluşmaktadır.  

Çalışmamızda MDB ve kontrol grubunda sosyoekonomik statü (SES) açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. MDB ve kontrol grubundaki katılımcıların 

çoğunluğunu orta-yüksek düzeyde SES’e sahip olanlar oluşturmaktadır. Depresyon için düşük 

sosyoekonomik düzey bir risk faktörü olmasına rağmen (15) çalışmamızda katılımcıların 

çoğunluğunun orta-yüksek düzeyde SES’e sahip olduğu bulunmuştur. Yapılan çalışmalar 

sosyoekonomik sıkıntılar, işsizlik gibi stresli yaşam olayları ve depresyon arasında güçlü 

ilişkiler bulmuş, ayrıca sosyoekonomik düzey ve depresyon arasında çift yönlü bir ilişki 
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tanımlamışlardır. Sosyoekonomik düzey depresyon riskine katkıda bulunurken, depresyon 

tanılı kişilerin azalmış işlevsellik oranları sosyoekonomik düzeyin azalmasına ve artmış işsizlik 

oranlarına sebep olabilmektedir (15,17). SES depresyon için bir risk faktörü olarak gösterilse 

de depresyon ve SES arasındaki ilişki kesin değildir. Yüksek SES’e sahip ülkelerde 

depresyonun daha sık olduğu gösterilmiştir (149). SES ve depresyon arasındaki ilişkiyi 

inceleyen birçok çalışma bulunmasına rağmen SES için altın standart bir ölçüm yöntemi yoktur 

ve ölçüm tekniklerindeki çeşitlilik mevcut bulguların aktarılabilirliğini ve karşılaştırılabilirliğini 

sınırlamaktadır (150). Finlandiya, İspanya, Polanya’yı kapsayan ve 2018 yılında yayınlanan bir 

Avrupa araştırması SES belirteçlerinden eğitim ve hane gelirini depresyon ile ilişkili 

bulmazken; Norveç’te yapılan bir çalışma depresyon ve düşük eğitim düzeyleri arasında ilişki 

göstermiştir. Ayrıca yüksek gelir düzeyi Finlandiya ve Polanya’da daha düşük depresyon 

olasılığıyla ilişkili bulunurken İspanya verilerinde bu ilişki gösterilememiştir  (150,151).  

Kore’de 2011 yılında aynı ölçüm yöntemleriyle aynı dönemde sosyoekomik açıdan farklı iki 

bölgede depresif semptom sıklığı araştırılmış ve çalışmamıza benzer şekilde yüksek SES’ e 

sahip bölgede depresif semptom sıklığı daha yüksek gösterilmiştir (149). Ayrıca çalışmamızda 

SES bileşenlerinden biri olan anne eğitim düzeyleri MDB grubunda kontrol grubundan daha 

düşük bulunmuştur. Yapılan çalışmalar anne eğitiminin çocuğun fiziksel ve ruhsal iyilik halinin 

güçlü bir yordayıcısı olduğunu göstermektedir (152). 2013 yılında yayınlanan ve genç 

erişkinlerle yapılan bir çalışma anne eğitim düzeyinin düşük olmasını diğer risk faktörlerinin 

etkisi çıkarıldıktan sonra bile MDE riski ile ilişkili bulmuştur (153). Mevcut çalışmada SES 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmasa da SES göstergelerinden biri olan anne eğitim 

düzeyi literatürle uyum olarak MDB grubunda düşük bulunmuştur. Çalışmamızda 

katılımcıların çoğunluğunun orta-yüksek düzeyde SES’e sahip olmasının, kliniğimizin 

Ankara’da bir üçüncü basamak sağlık kuruluşu olmasından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. 

Ebeveynlerin psikopatolojiye sahip olması depresyon için risk faktörü olarak 

gösterilmiştir. 2004 yılında yapılan bir çalışma, annede yaşam boyu anksiyete bozukluğu 

olmasının çocukta depresyon riskini arttırdığını göstermiştir. Ayrıca ebeveyn ve çocuk 

arasındaki psikopatolojileri araştıran çalışmalar depresyon tanılı çocukların annelerinde 

anksiyete bozukluğu, madde kullanım bozukluğu ve intihar girişimi olasılığını daha yüksek 

göstermiştir (154). Çalışmamızda kontrol grubu ve MDB grubundaki ebeveynlerde 

psikopatoloji bulunması arasında istatistiksel anlamlı farklılık gösterilememiştir. Bu durumun, 

çalışmamızda ebeveyn psikopatolojisinin yapılandırılmış ölçek ve görüşmelerle değil 

ebeveynin kendi bildirimiyle değerlendirilmesinden kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür. 
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Ergenlik döneminde görülen MDB için en önemli risklerden biri aile öyküsüdür (155–

159). Aile öyküsünün bulunması yaşam boyu depresyon riskini 3-4 kat arttırmakta ve bu risk 

kümülatif olarak nesiller boyunca birikmektedir. Hem ebeveyninde hem de ebeveynin bir üst 

kuşağında depresyon tanısı bulunan bireyler MDB riski açısından en yüksek riske sahip 

olmaktadır (154). Çalışmamızda, ailesel öyküsünde depresyon bulunması açısından MDB ve 

kontrol grubunda anlamlı farklılık gösterilmemiştir. Bu durumun örneklem büyüklüğünden 

kaynaklanıyor olabileceği gibi bu bilginin katılımcı ve ebeveynlere direkt sorularak elde 

edilmesi nedeniyle hatırlama ve bildirmedeki olası problemlerden de kaynaklanıyor olabileceği 

düşünülmüştür. Ayrıca yapılan çalışmalar MDB tanılı ebeveynlerin çocuklarının sağlık 

durumuyla ilgili daha az sağlık kuruluşuna başvurduklarını göstermektedir. Potter ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada MDB’li ebeveynlerin çocuklarının psikiyatrik 

semptomlarını daha sık gözden kaçırdıkları ve daha az tedavi arayışında bulundukları 

gösterilmiştir (160). Çalışmamızın örnekleminin kliniğe başvuran katılımcılar olduğu göz 

önünde bulundurulduğunda MDB grubu ve kontrol grubunda ebeveyn psikopatolojisinin farklı 

bulunmaması, psikopatolojiye sahip ebeveynlerin daha az tedavi arayışında bulunmasıyla 

açıklanabileceği düşünülmüştür. 

7.2. Antropometrik, Fizyolojik Ölçümler ve Lipit Profili 

Literatürde depresyon ve kan basıncı ilişkisi incelenmiş ve tutarlı sonuçlar 

gösterilememiştir (161). Bazı takip çalışmaları depresyonu ilerideki hipertansiyon ile ilişkili 

bulurken (162–164) bazı çalışmalar depresyon ve hipertansiyon arasında ilişki göstermemiştir 

(165–167). Depresyon ve hipertansiyon arasındaki ilişkiyi incelemeye yönelik çocuk, ergen ve 

genç erişkinlerle yapılan çalışmalarda da tutarlı bilgiler elde edilememiştir. Genç erişkinlerle 

2000 yılında yapılan bir koroner arter risk belirleme çalışması (CARDIA) orta ve yüksek 

şiddette depresyonla hipertansiyon arasında ilişki göstermiştir (168). Başka bir beş yıllık 

CARDIA çalışmasının kesitsel verilerinin değerlendirildiği bir araştırmada ise depresif 

semptomlarla dinlenme kan basıncı arasında ilişki bulunmamıştır (169). Bir çalışma, depresyon 

için yüksek riske sahip çocuklarda düşük sistolik basıncın ilerideki depresyonu öngördüğünü 

göstermiştir. Depresyon ve kan basıncı ilişkisi ve bu ilişkiye aracılık eden mekanizmalar henüz 

tam olarak aydınlatılamamıştır (170). Çalışmamızda MDB ve kontrol grubu arasında kesitsel 

ölçülen diastolik, sistolik kan basıncı ve kalp hızı değerleri arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıştır; depresyon ve hipertansiyon arasındaki ilişkiyi açıklamak için geniş örneklemli 

takip çalışmalarının yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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Literatürde birçok çalışma depresyonun metabolik sendrom ve bileşenleriyle birlikte 

görüldüğünü göstermiş ve bazı çalışmalar depresyon ve metabolik sendrom arasında çift yönlü 

bir ilişkiyi vurgulamıştır (171–174). Metabolik sendrom; abdominal obezite, hiperglisemi, 

yüksek kan basıncı ve dislipidemi birlikteliği olarak tanımlanmaktadır (175). Hem depresyon 

hem de metabolik sendrom kardiyovasküler hastalıklar açısından risk faktörü olduğundan son 

yıllarda depresyon ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiye yönelik çalışmalar artmıştır 

(176,177). Kesitsel çalışmalar depresyonun metabolik sendrom riskini %34 oranında ve kohort 

çalışmaları %52 oranında arttırdığını göstermiştir. Metabolik sendromu olan kişilerde de 

kontrol grubuna kıyasla kesitsel çalışmalarda 1,27 kat ve kohort çalışmalarında 1,49 kat daha 

yüksek depresyon riski gösterilmiştir (172,177). Çalışmalar sadece depresyon ve metabolik 

sendromu değil ayrı ayrı metabolik sendrom bileşenleriyle depresyon ilişkisini incelemiştir. 

Yapılan çalışmalarda en tutarlı bulgular depresyon ile abdominal obezite/BKİ, 

hipertrigliseridemi ve düşük HDL kolesterolü ile pozitif korelasyondur. Depresyonun 

hiperglisemi ve hipertansiyon ile ilişkisine dair sonuçlar tutarsızdır (178–180). Çalışmamızda 

metabolik sendrom bileşenleri LDL, HDL, trigliserit, kan basıncı açısından MDB ve kontrol 

grubunda arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. Depresyon ve metabolik sendrom 

ilişkisini açıklayan hipotezlerden biri depresyon ve metabolik sendromun HPA aks 

değişiklikleri, enflamatuvar süreçler, trombosit ve endotel fonksiyonu ve otonom sinir sistemi 

gibi stres sistemindeki ortak patofizyolojik mekanizmaları paylaşmasıdır. Diğer hipotez ise 

depresyon ile ilişkili sigara, alkol ve madde kullanımı ve sağlıksız beslenme gibi olumsuz 

yaşam stili değişiklikleridir (180). Çalışmamızda karıştırıcı faktörleri azaltmak amacıyla BKİ 

normal olan ve sigara, alkol ve madde kullanımı olmayan katılımcılar çalışmaya dahil 

edilmiştir. Bu sebeple çalışmamız, metabolik sendrom bileşenleri ile depresyon arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmek açısından uygun değildir. Metabolik sendrom ve depresyon arasındaki 

ilişkide ortak patofizyolojik mekanizmalardan birinin endotelyal disfonksiyon olduğu 

düşünüldüğünde bu çalışmada MDB ve kontrol grubunda metabolik sendrom bileşenleri 

arasında istatistiksel anlamlı fark olmaması depresyonun endotelyal disfonksiyon ile ilişkisinin 

daha az karıştırıcı içerecek şekilde incelenmesine olanak sağlamıştır. 

7.3. Depresyon ve Endotelyal Disfonksiyon İlişkisinin İncelenmesi 

Çalışmamızda MDB grubu ve kontrol grubu arasında endotelyal disfonksiyon belirteçleri 

endocan, sICAM-1 ve sVICAM-1 seviyelerinde istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır. 

Ayrıca depresyonun süresi, şiddeti ve depresif atak sayısı ile endotelyal disfonksiyon 
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belirteçleri endocan, sICAM-1 ve sVICAM-1 arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki 

gösterilmemiştir. Literatürde depresyon ve KAH ilişkisinde endotelyal disfonksiyon bir aracı 

mekanizma olarak tanımlanmış ve birçok çalışmada depresyon ile ilişkisi gösterilmiştir 

(2,3,9,112). Waclaswovsky ve arkadaşları depresyon ve endotelyal disfonskiyonun invaziv 

olmayan ölçüm araçlarından biri olan FMD arasındaki ilişkiyi 9 çalışmayı dahil ettikleri bir 

derleme ve meta analiz çalışmasıyla incelemiş ve klinik depresyon tanısı alan katılımcılarda 

FMD sonuçlarını sağlıklı kontrollerden farklı bulurken; depresif semptom belirten fakat klinik 

tanı almayan kişiler ve kontrol grubu arasında FMD ölçümlerinde istatistiksel anlamlı farklılık 

göstermemişlerdir. FMD invaziv olmayan bir yöntem olarak sıkça tercih edilse de gözlemci 

hatasının daha çok yer aldığı ve standardize edilmesi daha güç bir ölçüm yöntemidir (10). 2015 

yılında Çin’de yapılan bir çalışmada depresyonun endotelyal disfonksiyon ile ilişkisi periferik 

arteriyel tonometri ile araştırılmış ve depresyon grubunda reaktif hiperemi indeksi (RHI) 

kontrol ve remisyon grubundan istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunmuş; buna karşın 

remisyon grubu ve sağlıklı kontroller arasında RHI değerlerinde istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamıştır (7). Çalışmamızın bulguları depresif bozukluğu olan bireylerde endotelyal 

disfonksiyonu gösteren bu çalışmalarla benzerlik göstermemektedir. Bu farklılığın çalışmaların 

erişkin yaş grubunda yapılmasından ve endotelyal disfonksiyonu ölçme yöntemi farklılığından 

da kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Kardiyoloji literatüründe, FMD ve PAT bireysel 

farklılıklardan dolayı gruplar arası ölçümlerden çok uzunlamasına çalışmalar için daha uygun 

bir yöntem olarak önerilmiştir (181). Şahan ve arkadaşları 2023 yılında unipolar ve bipolar 

depresyonlu erişkinlerde endotelyal disfonksiyonu endocan düzeyleri ile araştırmışlardır. MDB 

grubunun endocan düzeyleri sağlıklı kontrollerden ve bipolar bozukluk grubunun endocan 

düzeyleri sağlıklı kontroller ve MDB grubundan istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuştur (8). Çalışmanın sonuçları benzer ölçüm yöntemlerine rağmen mevcut 

çalışmamızla benzerlik göstermemektedir. Bu farklılık depresyon ve endocan düzeyleri 

arasındaki ilişkinin farklı yaş gruplarında araştırılmasından kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca 

Şahan ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada katılımcıların bir kısmı antidepresan ilaç 

almaktadır ve kan glukozu, lipit profili gibi metabolik parametrelerin ölçümü çalışmaya dahil 

edilmemiştir. Endocan seviyelerinin metabolik parametrelerden etkilenebileceği 

düşünüldüğünde bu iki durum çalışmada karıştırıcı faktörler olarak yer almaktadır.  

Literatürde çocuk ve ergenlerde depresif semptomların endotelyal disfonksiyonla 

ilişkisini inceleyen çalışmalar da bulunmaktadır. Tomfohr ve arkadaşları 2008 yılında bir kohort 

çalışmasında sağlıklı adolesan kızlarda depresif semptomlarla endotelyal disfonksiyon ilişkisini 

PAT yöntemiyle incelemiştir. Katılımcıların PAT değerleri sağlıklı aralıkta bulunsa da Beck 
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Depresyon Envanteri puanlarındaki yükseklik reaktif hiperemi yanıtlarındaki düşüklükle 

anlamlı ilişkili bulunmuştur. Santral obezite, fiziksel aktivite, alkol ve sigara kullanımının 

etkileri çıkarıldığında da bu ilişki devam etmiştir. Bu çalışmaya katılan katılımcıların %74’ünün 

Beck Depresyon Envanteri puanı 10’un altındadır ve sağlıklı genç adolesan kadınlarda hafif 

depresif semptomların bile endotelyal disfonksiyonla ilişkili olabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır (182). Ancak çalışmada PAT ölçümleri için gerekli olan endotelden NO 

salgılayıcı ajan sonrası ölçüm tekrarı yapılmamıştır ve bu çalışmanın bulgularını kısıtlayıcı bir 

faktördür. Ayrıca araştırmacılar daha sonra Beck Depresyon Envanteri skorları ve endotelyal 

disfonksiyon arasındaki ilişkinin menstrual siklus değişikliklerinden kaynaklanabileceğine dair 

not yayınlamışlardır (182). 2011 yılında Tomfhor ve arkadaşları orijinal kohort örnekleminin 

2,5 yıllık takip verileri ile endotelyal disfonksiyon ve depresif semptomlar arasındaki ilişkiye 

dair bir izlem çalışması sunmuşlardır. Katılımcıların ölçüm muayeneleri sırasında bildirdikleri 

depresif semptom şiddetleri daha kötü PAT değerleriyle ilişkili bulunsa da (yani depresif 

semptomlar ve endotel disfonksiyonu arasında eş zamanlı ilişki tespit edilse de) depresif 

semptomların endotel disfonksiyonun 2 yıllık gidişatıyla ilişkisi gösterilememiştir. Ayrıca 6 ay 

önceki Beck Depresyon Envanteri skorlarının 6 ay sonraki PAT skorlarını öngörmediği yani 

önceki depresif semptomların mevcut depresif semptomların ötesinde endotelyal fonksiyonu 

öngörmediği gösterilmiştir. (5).  İsviçre’de 12-16 yaş sağlıklı kız ve erkek çocuklarda yapılan 

bir çalışmada kızlarda daha yüksek öfke, anksiyete ve depresyon puanları daha kötü endotelyal 

fonksiyonu gösteren daha düşük PAT puanları ile ilişkili bulunmuştur (183). Yukarıda 

bahsedilen çalışmalarla mevcut çalışmamız arasında farklılıklar bulunmaktadır. Çocuk ve 

ergenlerde depresif semptomlar ve endotelyal disfonksiyon ilişkisini incelemeyi amaçlayan üç 

çalışma da klinik örneklemde değil toplum örneklemindeki sağlıklı çocuklarla yapılmıştır. 

Ayrıca çalışmalarda kullanıcı yanlılığının daha az olduğu periferik arteriyel tonometri (PAT) 

kullanılmışsa da çocuk ve ergenlerde periferik arteriyel tonometrinin ölçüm protokolü ve veri 

analizi konusunda fikir ayrılıkları bulunmaktadır (184). Son olarak yukarıda bahsedilen üç 

çalışmada da metabolik sendromun çeşitli bileşenlerine yönelik bazı değerlendirmeler yapılmış 

olsa da birçok açıdan metabolik sendrom bileşenlerinin ve ek psikiyatrik hastalıkların etkisi 

değerlendirilememiştir. Ölçüm yöntemleri ve örneklem seçimi dışında örneklem 

büyüklüğümüzün yukarıdaki çalışmalardan daha düşük olması sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. 

Olive ve arkadaşları 2018 yılında yayınlanan 2. sınıfa giden sağlıklı çocukları 16 yaşına 

kadar izledikleri bir izlem çalışmasında öz bildirim ölçeklerinden elde edilen depresif semptom 

ve psikososyal stresin varlığıyla PAT ile ölçülen endotelyal disfonksiyon arasındaki ilişkiyi 

incelemişlerdir. Bu çalışmada depresyon ve psikososyal stresin eşzamanlı veya ileriye dönük 
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endotelyal disfonksiyon üzerine anlamlı bir etkisi gösterilmemiştir (6). Bu çalışmanın sonuçları 

mevcut çalışmamızla benzerlik göstermektedir; ancak çalışmadaki ölçüm yöntemleri ve sağlıklı 

çocuklarda yapılmış olması çalışmamızdan ayrılan yönleridir.  

Çalışmamızda depresyon ve endotelyal disfonksiyon arasındaki ilişki sICAM-1, 

sVICAM-1 ve endocan değerleriyle incelenmiş; endocan değerleri MDB grubunda daha yüksek 

olma eğiliminde olmasına rağmen istatistiksel anlamlı fark gösterilememiştir. Öncelikle 

elimizdeki kanıtlar depresyon ve endotelyal disfonksiyon ilişkisini açıklamak için yeterli 

değildir; bu ilişkinin açıklanması için daha büyük örneklemlerle yapılacak uzun süreli takip 

çalışmalarına ihtiyaç vardır. Çalışmamızda kesitsel olarak depresyon endotelyal disfonksiyon 

ile ilişkilendirilmemiş olsa da elimizdeki kanıtlar ilerleyen süreçte depresyonun endotelyal 

disfonksiyona yol açıp açmayacağını öngörmede yetersizdir. Çalışmamızda her iki grupta da 

katılımcıların büyük çoğunluğunu kadınlar oluşturmaktadır. Bu durum depresyonun özellikle 

ergenlik döneminde kadınlarda daha fazla görülmesiyle açıklanabilir. Aynı zamanda 

katılımcıların çoğunun ergenlik dönemindeki kadınlardan oluşması endotelyal disfonksiyon 

üzerine östrojenin koruyucu etkisini öne çıkarmaktadır. Üreme çağında endojen östrojene 

maruz kalmak kardiyometabolik hastalıklara karşı koruma sağlamakta ve menapozla beraber 

endojen östrojenin azalması kadınlarda abdominal yağlanmada artış, düşük HDL düzeyleri, 

yüksek trigliserit düzeyleri ve insülin direncinde artışa ve endotelyal disfonksiyona sebep 

olmaktadır (185). Postmenapozal kadınlarda yaşlanmadan bağımsız olarak endotelyal 

disfonksiyonun göstergesi olan karotis intima media kalınlığının arttığı ve FMD değerlerinin 

bozulduğu gösterilmiştir (186,187). Literatürde östrojene maruz kalma süresinin azalmasının 

kadınlarda özellikle inme olmak üzere kardiyovasküler hastalık riskini ve kardiyovasküler 

hastalıklara bağlı ölüm riskini arttırdığı gösterilmiştir (188,189).  

Son olarak çalışmamızda klinik örneklem yansıtılsa da katılımcıların depresyon şiddeti 

hafif-orta şiddettedir ve GAS ile belirlenen işlevsellik düzeyleri iyi-orta düzeydedir. 

Çalışmamızda depresyon şiddeti ve depresif atak sayısı ile endotelyal disfonksiyon göstergeleri 

sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleriyle anlamlı ilişkili bulunmamış olsa da elimizde 

ağır şiddette depresyon ve kötü işlevsellik düzeyi ve endotel disfonksiyonu ilişkisini 

inceleyecek yeterli veri bulunmamaktadır.  
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7.4. Çalışmanın Güçlü Yanları 

Çalışmamız bildiğimiz kadarıyla depresyon tanılı ergenlerde endotelyal disfonksiyonun 

endocan, sICAM-1 ve sVICAM-1 ile değerlendirildiği ilk çalışmadır. Endotelyal 

disfonksiyonun uygulayıcıya bağlı olmayan, yüksek sensitiviteye sahip ve tekrarlanabilirliği 

yüksek standardize bir yöntem olan endocan düzeyleriyle ölçülmesi çalışmanın güçlü 

yönlerinden biridir. 

Çalışmada endotelyal disfonksiyonu etkileyen metabolik sendrom bileşenlerinin 

değerlendirilmiş olması, katılımcıların herhangi bir ilaç kullanmıyor olması depresyon ile 

endotelyal disfonksiyon ilişkisinin daha az karıştırıcı ile incelenmesine olanak sağlamıştır. 

Depresyon tanısının psikiyatrik görüşmelerle psikiyatrist tarafından konulmuş olması ve 

depresyon şiddetinin klinisyen tarafından yarı yapılandırılmış bir görüşmeyle belirlenmesi 

çalışmanın diğer güçlü yanlarıdır. 

7.5. Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Mevcut çalışmanın kesitsel doğası elde edilen bulgular ile sonuçlar arasında nedensellik 

ilişkisinin kurulmasını mümkün kılmamaktadır. Ayrıca tek merkezli ve nispeten küçük 

örneklemli bir çalışma olması, katılımcıların hafif-orta şiddette depresyona ve iyi-orta düzey 

işlevselliğe sahip kişilerden oluşması depresyon ve endotelyal disfonksiyon ilişkisini tam 

olarak yansıtmayabilir. Çalışmamızda endotelyal fonksiyonu etkilediği bilinen fiziksel aktivite 

değerlendirilmemiştir. Ayrıca yaşla endotelyal disfonksiyon arasında ilişki bulunmamış olsa da 

13-18 yaş arası çocukların pubertal gelişimleri birbirinden oldukça farklı olabilir ve 

çalışmamızda pubertal gelişim açısından katılımcılar muayene edilmemiştir. Görüşmeci 

tarafından yapılandırılmış görüşmelerle ek psikopatolojiler dışlanmış olsa da öz bildirim 

ölçeklerinde anksiyete bozukluğu alt ölçeğinde klinik anlamlı puan alan katılımcılar çalışmadan 

dışlanmamıştır. Dolayısıyla anksiyete tanısı olmasa bile bildirilen anksiyete semptomlarının 

endotelyal disfonksiyon üzerindeki karıştırıcı etkisi dışlanamamaktadır. Çalışmamızda 

depresyon ve endotelyal disfonksiyon ilişkisinin daha az karıştırıcı faktör eşliğinde 

incelenebilmesi için sigara ve alkol kullanımı olan ve BKİ’si normal olmayan katılımcılar dahil 

edilmemiştir. Bu durum çalışmanın güçlü yanlarından biri olsa da depresyonun sigara ve alkol 
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kullanımı, sağlıksız beslenme gibi yaşam stilleri sebebiyle endotelyal disfonksiyona sebep 

olduğu hipotezini araştırmamızı kısıtlamıştır. 
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8. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Kardiyovasküler hastalıklar genellikle yetişkin yaşlarda ortaya çıksa da KVH’a yol açan 

patolojik süreçler çok daha erken yaşlarda başlayabilmekte ve çocukluk dönemi psikiyatrik 

bozukluklarının bu sürece katkıda bulunma potansiyeli bulunmaktadır. (5,6). Vasküler 

fonksiyonun invaziv olmayan değerlendirme yöntemlerindeki gelişmeler erken psikiyatrik 

belirtilerin KVH üzerindeki etkisini daha genç popülasyonda araştırmak için olanak sağlamıştır 

(6). Mevcut çalışma depresyon ve endotelyal disfonksiyon ilişkisini ergenlik döneminde 

araştıran kısıtlı çalışmalardan biridir ve bildiğimiz kadarıyla Major depresif bozukluğa sahip 

ergenlerde sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleriyle depresyon ve endotelyal 

disfonksiyonu inceleyen ilk çalışma olma özelliğini taşımaktadır.  

Çalışmamızda 13-18 yaş MDB tanılı ve sağlıklı kontrol grubunda depresyon ve 

endotelyal disfonksiyon belirteçleri sICAM-1, sVICAM-1 ve endocan düzeyleri arasında 

anlamlı ilişki bulunmamıştır. Katılımcılar yaş, SES, anne ve babada tıbbi- psikiyatrik hastalık 

bulunması, soygeçmiş özelliklerinde psikiyatrik- kardiyovasküler hastalık bulunması 

bakımından benzer özelliklere sahiptir. Katılımcıların metabolik sendrom bileşenleri diastolik 

kan basıncı, sistolik kan basıncı, kalp hızı, BKİ ve HDL, LDL, trigliserit, total kolesterol ve 

açlık kan glukozu ölçümleri arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Katılımcıların ortalama 

Hamilton Ölçek Puanları’na göre %55’i hafif %45’i orta şiddette depresyona sahiptir. 

Depresyon şiddeti, geçirilen depresif atak sayısı ve depresyon süresi ile endocan, sICAM-1, 

sVICAM-1 düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

Elde edilen bulgular depresyon ve KVH arasındaki ilişkinin araştırılmasında literatüre 

katkı sağlamaktadır. Yetişkin kardiyovasküler hastalıkların patolojik mekanizmasının çok daha 

erken süreçlerde başladığı düşünüldüğünde depresyon ve KVH arasındaki ilişkinin 

aydınlatılmasında çocuk ve ergenlerle yapılacak daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır.  Gelecekte 

daha büyük örneklemlerle, birden fazla ölçüm yöntemiyle yapılacak daha kapsamlı izlem 

çalışmaları depresyon, KVH ve endotelyal disfonksiyon ilişkisinin açıklanmasında yararlı 

olacaktır. 
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10. EKLER 

Ek-1. Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formları 
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Ek-2. Sosyodemografik Form 
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Ek-3. Çocuklarda Anksiyete ve Depresyon Ölçeği-Yenilenmiş (ÇADÖ-Y) 
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Ek-4. Hamilton Depresyon Ölçeği (HAM-D) 

1) Depresif ruh hali (Keder, ümitsizlik, çaresizlik, değersizlik)  

0- Yok  

1- Yalnızca soruları cevaplarken anlaşılıyor.  

2- Hasta bu durumları kendiliğinden söylüyor.  

3- Hastada bunların bulunduğu yüz ifadesinden, postüründen, sesinden ve ağlamasından anlaşılıyor.  

4- Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulunduğunu konuşma sırasında sözlü ve sözsüz olarak 

belirtiyor. 

2) Suçluluk duyguları 

0- Yok  

1- Kendi kendini kınıyor, insanları üzdüğünü sanıyor.  

2- Eski yaptıklarından dolayı suçluluk hissediyor.  

3- Şimdiki hastalığı bir cezalandırmadır. Suçluluk hezeyanları.  

4- Kendisini suçlayan ya da itham eden sesler işitiyor ve/ veya kendisini tehdit eden görsel 

halüsinasyonlar görüyor. 

3) İntihar  

0- Yok  

1- Hayatı yaşamaya değer bulmuyor.  

2- Keşke ölmüş olsaydım diye düşünüyor veya benzeri düşünceler besliyor.  

3- İntiharı düşünüyor ya da bu düşüncesini belli eden davranışlar sergiliyor.  

4- İntihar girişiminde bulunmuş. (Herhangi bir ciddi girişim 4 puanla değerlendirilir.)  

4) Uykuya dalamamak  

0- Bu konuda zorluk çekmiyor.  

1- Bazen yattığında yarım saat kadar uyuyamadığından yakınıyor.  

2- Her gece uyuma güçlüğü çekiyor, gece boyunca gözünü bile kırpmadığından şikayet ediyor  

5) Gece yarısı uyanmak  

0- Herhangi bir sorunu yok.  

1- Gece boyunca huzursuz ve rahatsız olduğundan şikayetçi.  

2- Gece yarısı uyanıyor. (Herhangi bir neden olmaksızın yataktan kalkmak 2 puanla değerlendirilir.)  

6) Sabah erken uyanmak  

0- Herhangi bir sorunu yok.  

1- Sabah erkenden uyanıyor ama sonra tekrar uykuya dalıyor.  

2- Sabah erkenden uyanıp tekrar uyuyamıyor ve yataktan kalkıyor.  

7) Çalışma ve aktiviteler  

0- Herhangi bir sorunu yok.  
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1- Aktiviteleriyle, işiyle ya da boş zamanlarındaki meşguliyetleriyle ilgili olarak kendini yetersiz 

hissediyor.  

2- Aktivitelerine, işine ya da boş zamanlarındaki meşguliyetlerine karşı olan ilgisini kaybetmiş; bu 

durum ya hastanın bizzat kendisi tarafından bildiriliyor ya da başkaları onun kayıtsız, kararsız, 

mütereddit olduğunu belirtiyor. (İşinden ve aktivitelerinden çekilmesi gerektiğini düşünüyor.)  

3- Aktivitelerinde harcadığı süre veya üretim azalıyor. (Hastanede yatarken her gün en az 3 saat, 

servisteki işlerinin dışında aktivite göstermeyenlere 3 puan verilir.)  

4- Hastalığından dolayı çalışmayı tamamen bırakmış. (Yatan hastalarda servisteki işlerin dışında 

hiçbir aktivite göstermeyenlere ya da servis işlerini bile yardımsız yapamayanlara 4 puan verilir.)  

8) Reterdasyon (Düşünce ve konuşmalarda yavaşlama, konsantrasyon yeteneğinde bozulma, 

motor aktivitede azalma)  

0- Düşünceleri ve konuşması normal.  

1- Görüşme sırasında hafif reterdasyon hissediliyor.  

2- Görüşme sırasında açıkça reterdasyon hissediliyor.  

3- Görüşmeyi yapabilmek çok zor.  

4- Tam stuporda  

9) Ajitasyon  

0- Yok  

1- Elleriyle oynuyor, saçlarını çekiştiriyor.  

2- Elini ovuşturuyor, tırnak yiyor, dudaklarını ısırıyor  

10) Psişik anksiyete 

0- Herhangi bir sorunu yok.  

1- Subjektif gerilim ve irritabilite.  

2- Küçük şeylerden kaygı duyuyor.  

3- Yüzünden veya konuşmasından endişeli olduğu anlaşılıyor.  

4- Korkularını daha sorulmadan anlatıyor. 

11) Somatik anksiyete  

0- Yok  

1- Hafif  

2- Ilımlı  

3- Şiddetli  

4- Çok şiddetli  
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Anksiyeteye eşlik eden fiziksel belirtiler:  

Gastrointestinal: Ağız kuruluğu, gaz, sindirim bozukluğu, kramp, geğirme  

Kardiyovasküler: Palpitasyon, baş ağrısı  

Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, iç çekme, sık idrara çıkma, terleme. 

12) Somatik semptomlar- Gastrointestinal  

0- Yok  

1- İştahsız, ancak personelin ısrarıyla yiyor. Karnının şiş olduğunu söylüyor.  

2- Personel zorlamasa yemek yemiyor. Bağırsak ya da gastrointestinal semptomları için ilaç istiyor 

ya da ilaca ihtiyaç duyuyor. 

13) Somatik semptomlar- Genel  

0- Yok  

1- Ekstremitelerde, sırtında ya da başında ağırlık hissi. Sırt ağrıları, baş ağrısı, kaslarda sızlama. 

Enerji kaybı, kolayca yorulma.  

2- Herhangi bir kesin şikayet 2 puanla değerlendirilir. 

14) Genital semptomlar (Libido kaybı, menstrüel bozukluklar vb.)  

0- Yok  

1- Hafif  

2- Şiddetli  

15) Hipokondriaklık  

0- Yok  

1- Kuruntulu.  

2- Aklını sağlık konularına takmış durumda.  

3- Sık sık şikayet ediyor, yardım istiyor.  

4- Hipokondriak delüzyonlar.  

16) Zayıflama (A ya da B’yi işaretleyiniz)  

A-Tedavi öncesinde (anamnez bulguları)  

0- Kilo kaybı yok.  

1- Önceki hastalığına bağlı olarak kilo kaybı.  

2- Kesin (hastaya göre) kilo kaybı.  

B-Psikiyatrist tarafından haftada bir yapılan hastanın tartıldığı kontrollerde  

0- Haftada 0.5 kg’dan daha az zayıflama.  

1- Haftada 0.5 kg’dan daha fazla zayıflama.  

17) Durumu hakkında görüşü  

0- Hasta ve depresyonda olduğunun bilincinde.  

1- Hastalığını biliyor ama bunu iklime, kötü yiyeceklere, virüslere, aşırı çalışmaya, istirahate 

ihtiyacı olduğuna bağlıyor.  

2- Hasta olduğunu kabul etmiyor. 
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Ek-5. Global Değerlendirme Ölçeği (GAS) 

 

 


