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OZET

Kronik agr, psikiyatri polikliniklerinde siklikla karsilagilan bir
semptomdur ve depresif yakinmalara hastalarin énemli bir kisminda eglik
etmektedir. Simdiye kadar yapilan c¢alismalar, agri ve depresif yakinmalar
arasinda kargilikh bir iligkinin oldugunu vurgulamaktadir. Bu ¢alismada
distimik bozukluk ve kronik agr arasindaki iligkinin arastiriimasi
amaclanmistir.

Calismaya 18-65 yaslari arasinda olan, DSM-IV-TR tani kriterlerine
gore Distimik Bozukluk tanisi alan, 17 maddelik Hamilton Depresyon
Degerlendirme Olgedi (HAM-D) puani 7 ile 16 arasinda olan, galisma
protokolune uyum saglayabilecek zihinsel yeterlilige sahip hastalar alindi.
Tum hastalarin sosyodemografik bilgileri bir forma kaydedildi. Depresif
yakinma siddetini saptamak tUzere HAM-D ve agri siddetini saptamak tzere
Viziel Analog Skala (VAS) kullanildi.

Distimik bozuklugu olan 100 hastada agri prevalansi %70 olarak
belirlendi. Sosyodemografik 6zellikler agisindan karsilastirildiklarinda agrisi
olan grupla olmayan grup arasinda fark saptanmadi. Agrisi olan hastalarda
depresif yakinmalar daha siddetliydi. HAM-D alt dlgeklerine bakildiginda,
agrisi olanlarda, depresyonun cekirdek belirtileri, anksiyete ve psikomotor
retardasyon olmak Uzere tum alt Olgek puanlar daha yuksekti. HAM-D
puanlari ayri ayri incelendiginde ise istatistiksel olarak anlamli fark "depresif

ruh hali", "sucgluluk duygular”, "intihar dastnceleri", "uykuya dalamamak",
"sabah olan uyanma", "calisma ve aktiviteler", "psisik anksiyete", "somatik
anksiyete" ve "genel bedensel belirtiler" maddelerinde saptandi.

Distimik bozukluk hastalarinda, kronik agri belirtilerinin depresif
yakinmalar Uzerinde olumsuz etkisi oldugu aciktir. Bu etkinin Klinik ve
norobiyolojik agidan aydinlatilabilmesi i¢in daha sistematize ve uzunlamasina

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar sdzcukler: Agri, distimik bozukluk



SUMMARY

Chronic Pain Symptoms In Dysthymic Disorder

Chronic pain is a symptom that is frequently seen in psychiatry
outpatient clinics and it accompanies the depressive complaints in an
important part of the patients. The studies that have been performed until
now emphasizes that there is an interaction between pain and depressive
complaints. This study aims to investigate the relation between dysthymic
disorder and chronic pain.

The patients who were 18-65 years old, were diagnosed with
dysthymic disorder according to DSM-IV-TR diagnostic criteria, were
mentally compotent enough to correspond to the study protocol and whose
17-item Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D) score were between 7
and 16 were included in the study. Sociodemographic data of all patients
were recorded on a form. HAM-D was used to determine depressive
complaint level and Visual Analog Scale (VAS) was used to determine pain
level.

Pain prevalance was determined as 70% in 100 patients who had
dysthymic disorder. No difference was found in terms of sociodemographic
features while the group with pain and the group without pain were
compared. Depressive complaints were more severe in the patients with
pain. When HAM-D subscales were looked, all subscale scores as core
symptoms of depression, anxiety and psychomotor retardation were higher.
When HAM-D scores were examined seperately, statistically significant
difference was found in the items “depressed mood”, “feelings of guilt”,
“suicidal ideas”, “sleep-onset imsomnia”, “waking up in the morning”,
“working and activities”, “psychic anxiety”, “somatic anxiety” and “general
physical symptoms”.

It is clear that chronic pain sypmtoms of dysthymic disorder patients
have a negative effect on depressive symptoms. More systematized and



longitidunal studies are required to enlighten this effect clinically and

neurobiologically.

Key words: Pain, dysthymic disorder



GiRiS

Distimik bozukluk ilk olarak 1980'de DSM IlI'in yayinlanmasiyla birlikte
psikiyatrik tanilar arasinda vyerini almigtir. Daha Onceleri diger tani
sistemlerinde distimi kavramini karsilamak Uzere kronik minor depresyon,
ndrotik depresyon, depresif ndéroz, karakterolojik depresyon, depresif Kisilik,
kronik disfori, intermitan depresyon ve tedaviye direncli depresyon gibi
terimler kullanilmistir. Bu tanisal kategoriler uzun suren ve major
depresyondan daha az agir olan depresif bozukluklari tanimlamak igin
kullaniimigtir (1).

Distimik bozuklugun genel nuGfustaki yayginligi ortalama %4,5
kadardir. Yasam boyu yayginligi yaklasik %6, nokta yayginhgi ise %3
civarindadir (2). Distimik bozukluk ve diger depresif bozukluklar kadinlarda
erkeklere oranla yaklasik olarak iki kat daha sik gorulmektedir. Distimik
bozukluk kronik seyirli, hafif kronik depresif bir bozukluktur; en azindan iki
yildir, hemen her gin gunun 6nemli kisminda depresif duygudurumun
olmasi, bu belirtilerin olmadigi iki aydan daha uzun bir dénemin olmamasi,
sinsi baglangicli olmasi ve hastahgin ilk iki yihnda major depresif epizod
geciriimemis olmasigerekmektedir. Her ne kadar depresyon kriterlerinin
hepsinden s6zetmek mumkunse de biligsel (benlik saygisinin dusuk olmasi ,
umitsizlik), afektif (disforik duygudurum) ve sosyal-motivasyonel (ilgi, istek
kaybi, sosyal ¢ekilme, zevk alamama) semptomlar vejetatif belirtilerden daha
sik olarak gorulmektedir. Distimik bozuklugun belli bazi agilardan hafif gibi
goérinmesine kargin, inatgi ve muzmin depresif belirtilerin ve islevsellikteki
bozulmanin birikici yuku, muhtemelen diger bir¢ok epizodik seyirli depresif
bozukluktan daha agirdir (1).

Distimik bozukluk c¢ocukluktan yaslihga degin herhangi bir yasta
baglayabilir (3). Ancak distiminin baglangi¢ yasinin bir dizi 6nemli klinik ve
muhtemel etyolojik unsurla baglantili olmasinin, erken ve gec¢ baslangicli
distimik bozukluklarda birbirinden farkli gelisimsel yolagi temsil ettigi
dusundlmektedir (4). Mesela erken baslangi¢li (cocukluk ya da ergenlik
doneminde baglayan) distimik bozuklugun duygudurum bozukluklari



acisindan ailevi yuklulikle, gocukluk c¢agi istismarlariyla, 1. ve 2. eksen
bozukluklariyla ylksek oranda estanililik gibi 6zelliklerle biraradaligindan
s6zedilmektedir (5). Aksine ge¢ baslangicli distimik bozukluklarin ise énemli
kayiplar ve saglk sorunlariyla iligkili oldugunun Uzerinde durulmaktadir.
DSM-IV'te de distimik bozuklugun 21 vyasindan Once baslayip
baslamamasina gore sekillenen erken ve geg¢ baslangi¢li ayriminin 6nemine
deginilmigtir.  Distimi  vakalarinin  buylk c¢ogunlugu surekli depresif
olduklarindan yakinirlar; ¢cogu erken yaslarda gocukluk, ergenlik en ¢ok da
yirmili yaslarda baslar. Ge¢ baslangicli alttipi orta yas ve geriatrik yas
grubunda baslayan, siklikla da kadinlarin etkilendigi bir gruptur (6).

Kellner ve ark.'lar distimik bozukluk olgularinin % 75'inin yagamlarinin
bir ddneminde major depresif epizod gecirdigini ortaya koymuslardir (5,6).
Uzunlamasina izlem galismalarinda ise bu oran %90'lara ulasmaktadir. Diger
yandan major depresif epizod gecirmis olan olgularin yaklasik %25 'inin
gecmisinde distimik bozukluk oldugunu ifade eden g¢alismalar da mevcuttur.
Bu tip major depresyon, "ikili depresyon" olarak da adlandirilmaktadir (6).
DSM-IV'te Distimi ve Major Depresyon ayri ayri belirtiimesi gereken ve
distimik bozukluk major depresyondan tamamen ayri, estanili durumlar
olarak ele alinmaktadir. Oysa ki distimik bozuklukla ikili depresyondaki major
depresyonun stresli yasam olaylarina tepki olarak artip azalan ayni durumun

farklh safhalari olmasi daha muhtemel gérinmektedir (7,8).

Agn ve Yayginhgi

Hastanin biligssel ve kulturel 6zellikleri, degerlendiricinin deneyimleri,
agrinin farkli hastaliklarda farkl nitelikte ve nicelikte olabilmesi, agri tani-
minin yapiimasini guglestirmektedir (9). Uluslararasi Agri Calismalari
Birligi'ne gore agri; “mevcut ya da potansiyel doku hasari ile iligkili olarak tarif
edilen hos olmayan duyusal ve duygusal bir deneyimdir” (10). Kronik adri ise
3-6 aydan daha uzun suren ve uzun sureli tedavi gerektiren, dznel ve ¢ok
boyutlu yasantisi olan, duyusal, duygusal, davranissal ve bilissel bilesenleri

iceren agri olarak tanimlanmaktadir (11). Agri, dodasi nedeniyle her bir



bireyin farkl sekilde deneyimledigi etkiler, deneyimler ve sonuglarla 6znel bir
olusum olarak gorulebilir. Kronik agri ve onunla alakali psikolojik sikinti, her
yastan insanin fiziksel ve psikolojik isleyisini engelleme yetisine sahiptir (12).
Toplumlardaki agr ile ilgili epidemiyolojik veriler, genellikle durum
odaklidir ve kesitsel galismalardan elde edilmistir (13). Van Den Kerkhof (14)
genel olarak niufusta %2'den %46’ya kadar degisen genis uluslar arasi
tahminleri ortaya koymustur. 1995 Avustralya istatistik Biirosu Ulusal Saglk
Arastirmasi’'nda genel olarak toplumda 1 yilin Ustinde en ¢ok kullanilan
ilaglarin oral analjezikler oldugu saptanmistir (15). Birlesik Krallik'taki bir
calisma yetiskinlerin %40’ inin dnceki 12 ayda 1 glinden fazla siren sirt agrisi
cektiklerini ortaya koyarken, Blyth (16), Avustralya’da erkeklerin %17,1’inin,
kadinlarin %20'sinin kronik agrilari oldugunu bildirdigi bir yayginlik ¢galismasi

yuratmastur (17).

Kronik Agrinin Psikiyatrik Hastaliklarla Birlikteligi

Psikiyatri kliniklerinde agri, hastalarin %45 ile %60'Inda ana basvuru
semptomu olarak bulunmustur ve psikiyatrik hastalik agrinin baslangicini
etkileyen temel faktordar (18). Agri medikal kliniklerde genellikle sizofreni ve
organik beyin sendromu ile baglantili gorulmustar fakat kat kat ¢gogunlukla
depresyonla baglantiidir (19). Kronik agrinin siklikla nevroz, depresyon, ve
somatizasyon bozukluklanyla iligkilendirildigi géruldigu halde daha az siklikla
sizofreni ve diger psikotik hastaliklarla iligkilendirildigi goralmustar (20). Klee
ve ark. (21), calismasinda ayakta psikiyatrik tedavi goren hastalarin %61'inin
agriyakinmalarinin - oldugunu bildirmigtir. Benzer sekilde Spear (22),
hastalarin  %53'Unudn kendiliginden soyledigi agri sikayeti oldugunu ve
%66'sinin  sorgulamayla agri  yakinmasini  sdyledigini  bildirmistir.

Chaturvedi ve Michael (23), 1403 hasta ile ayakta tedavi uygulanan bir
psikiyatri kliniginde yaptiklari g¢alismada, kronik agri bildiren hastalarin
oranini %14,37 olarak belirtmislerdir. Kronik agri ile basvuran hastalarin
cogunlugu (%68) 35 yasin altindayken, %56 ile bayanlar cogunlugu temsil
etmigtir. Diger sosyodemografik detaylara gelince %57'si dusik egitim
durumuna sahip, %70'i evli, %60'I sehir yasamindan gelmektedir. Psikiyatrik



tani dagilimlan ise distimik bozukluk %43, anksiyete bozukluklar %20,
konversiyon bozuklugu %8 ve ruhsal kokenli agri bozuklugu % 9, major
depresyon %7 iken, sizofreni ya da diger psikozlar %6 oranlarinda teghis
edilmistir. Distimik bozukluk yaslilarda (36-55 yaslarda) daha fazla gorilurken
anksiyete bozukluklari ve konversiyon bozukluklari 25 yasin altindakilerde
daha az saptanmigtir. Hastalardan c¢alisanlarda daha siklikla anksiyete
bozukluklari gdzlenirken ev hanimlarinda daha c¢ok distimik bozukluk
g6zlenmistir. Ev hanimlari daha sik kronik agri sikayetindebulunurken isci ve
ciftci grubu hastalarinda kronik agri bildirimi daha az bulunmustur.

Distimi ve agri birlikteligi ile ilgili henlz yurti¢i ya da yurtdisi 6zgul ve
guncel bir calisma yapilmamistir; calismalar daha ¢ok distiminin klinik olarak
benzerlik gosterdigi major depresif bozukluk gibi diger duygudurum

bozukluklariyla ilgilidir. Calismamizda bu benzerlikten yola ¢ikilmistir.

Kronik Agri ve Depresyon Birlikteligi

Agri depresif bozukluklarin ortak semptomu olarak gortlmektedir.
Gunumizde ne ICD-10 ne de DSM-IV-TR agriy1 depresif bozukluklarin
semptomu olarak ortaya koymaktadir fakat her ikisi de depresyon ya da
duygudurum bozukluklarini, kalici somatoform agri bozukluklari ya da agr
bozukluklari igin diglama kriteri kapsamina almaktadir. Ote yandan, sirt, bas
ya da kas agrilari gibi agrn gostergeleri, depresyonla ilgili pek ¢ok
degerlendirme Olgegdinde var olan maddelerdir (6rnegin Hamilton Depresyon
Olgegi) (24). Kronik agri ve depresyon, toplumun yasadi§i en yaygin ve
glgten duslren durumlar arasindadir. Bu sendromlarin birlikte var olmasi
bireyin yasamini 6nemli derecede aksatmakta ve 6te yandan, kisinin fiziksel,
psikolojik ve saglik durumunu olumsuz etkilemektedir. Es zamanl tanilar
genel anlamda hem depresyonun hem de kronik agrinin tedavisini karmagik
hale getirmekte ve bdylelikle halk saghginin yukini ve maliyetleri
arttirmaktadir (25).

Depresyonun fiziksel semptomu olarak agri, tani ve tedaviyi
etkilemekte, saglik hizmetlerinin daha fazla kullaniimasina sebep olmakta ve



prognoz ve sonuglari karmasik hale getirebilmektedir. Dahasi depresyon,
agr esikleri ve toleransini dugurebilecedi igin, agri deneyimi depresif
bozuklugun da var olmasi ile yogunlasabilir. Agri ve depresyonun yakin
olarak iligkili oldugu belirlenmistir ancak psikolojik sikintinin éncli mu yoksa

kronik agrinin sonucu mu olduguyla ilgili tartigmalar vardir (25) .

Depresyonda Agrinin Olugmasi

Depresyon halihazirda, duygusal ve somatik semptomlari iginde
barindiran mental bir bozukluk olarak gorilmektedir. Uglincii basamak
tedavideki major depresif bozuklugu olan hastalarda somatik ve fiziksel
semptomlarin yayginhgi %30-54tur (26). Fakat bazi c¢aligsmalar fiziksel
semptomu olan hastalarin neredeyse yarisinda depresyonun, daha siddetli
bir depresyona evrilme riskinde artma (27) ve tedaviye diren¢ gbsterme ile
birlikte tani konulmamis sekilde ilerledigini gdstermektedir (28).

Yayginligin ¢ok oldugunu ortaya koyan ¢ok sayidaki epidemiyolojik
calismaya ragmen, depresyon baglantili agrinin gercek sikhgi net degildir.
Bunlardan bir tanesini alintilarsak, Bair ve ark. (29) depresyonlu hastalarda
agrih semptom yayginliginin ortalama %65 oldugunu, yayginlik oraninin
%15'den %100’e kadar degistigini gdsteren bir meta-analiz yayinlamigtir.
Corruble (30), major depresyonu olan 150 yatan hasta arasindaki agri
sikayetlerini arastirmig ve %92’sinde en az bir agrili semptom oldugunu tespit
etmis ve hastalarin %76’s1 birden fazla agri sikayeti oldugunu bildirmigtir.
Benzer bir sekilde Kroenke (31), psikiyatrik hastaliga sahip olma ihtimalinin
var olan fiziksel semptomlarin sayisiyla beraber arttigini tespit etmistir.

Major depresif bozuklugu (MDB)ve agrisi olanlar, depresyonu olup,
onunla alakal bir agrisi olmayanlara gore yasga daha buyuktur, fiziksel ve
mental saglik durumlari daha koétudur, aile gelirleri daha dusuktir ve
psikolojik sikinti seviyeleri daha yuksektir. 15.965 ergenle yapilan nifusa
dayali bir aragtirma, Beck Depresyon Envanteri (BDE) ile Olgulen depresif
semptomatoloji seviyelerinin nukseden agrisi olanlarda (bas agrisi, karin

agrisi, bel agrisi ve boyun ya da omuz agrisi) daha yiksek oldugunu tespit



etmistir (32). ispanya'da genis érneklemli bir baska ¢alismada DSM-IV-TR'ye
gore depresif spektrum icindeki tim bozukluklarin (Major depresif bozukluk,
distimi, madde kullanimina bagh depresif bozukluk, genel tibbi duruma bagl
depresif bozukluk, ilagla indiklenen depresif bozukluk ve bipolar bozukluk-
depresif atak) dahil edildigi bir ¢calismada agrn prevelansi %59,1 olarak
saptanmigtir. Kadin cinsiyet, yas, depresyonun siddeti, enerji kaybi, distimi
ve depresyonun genel tibbi duruma bagl olmasi agriyla en ¢ok iligkilendirilen
etkenler olarak belirlenmigtir. Bununla beraber yastaki her bir senelik artigin
ve HAM-D'deki her bir puanlik artigin agri riskini sirasiyla %2 ve %8 oraninda
arttirdig bildirilmistir (33).

Depresyona eslik eden kronik agrili (ya da agrili olmayan) fiziksel
semptomlar, depresyonun taninmasi ve sonuglarinda olumsuz etkiye sebep
olmaktadir (34) ve bu durum, agri depresyona eglik ettigi zaman, dusuk
yardim talep etme oranlari ve yardim talep etmeden 6nce uzun gecikmeler
ya da agrih fiziksel semptomlar i¢in dusik etkili antidepresan tedavisi dahil
pek cok faktdrden kaynaklaniyor olabilir (35). Aslinda, 9 aylik antidepresan
tedavisinden sonra olgulen etki boyutunun, agrili (ve agrili olmayan) fiziksel
semptomlar igin somatik olmayan depresif semptomlardan daha dusuk
oldugu gosterilmektedir (36). Antidepresan tedavisi sirasinda, remisyona
giren ve girmeyen tedaviye cevap veren hastalar, hem agrili hem de agrisiz
fiziksel semptomlarda, cevap vermeyenlere gore belirgin bir sekilde daha
fazla degisiklik yasamistir. Bu da agrih ve agrili olmayan iki grup
semptomdaki degisimin paralel sekilde olugtugunu ortaya koymaktadir (36).

Agrinin ayni zamanda tedavi ve kaynak kullanimi Gzerinde sonuglari
vardir. Bazen agrinin ortaya ¢ikmasinin, antidepresan tedavisinden daha az
fayda saglanmasi ve daha kotu yasam kalitesine sebep olma sonuglariyla
baglantili oldugu belirtiimektedir (27). Nufusa dayali yapilan bir ¢alisma,
depresyonu olan ve beraberinde agri g¢eken insanlarin tibbi hizmet
saglayicilarina %20 daha fazla ziyaret gerceklestirdiklerini ve harcadiklar
toplam medikal Ucretlerin agrisiz depresyon yasayan insanlardan daha fazla
oldugunu gostermektedir. Bu, ayni zamanda agrinin ortaya c¢ikisinin depresif

vakanin daha uzun sUrmesi ve siddetinin artmasiyla baglantili olmasi



durumuyla da tutarlidir (37).

Dahasi, depresyonun bir pargasi olan ya da onunla baglantili olan
somatik semptomlar sadece depresyonun sonuglarini etkilememektedir.
Hatta son zamanlarda basilan pek ¢ok makale (miyokard infaktrisi ya da
kronik kalp yetmezligi olan hastalarda) somatik/afektif depresyon
semptomlarinin, biligsel/afektif depresyon semptomlarindan daha fazla 6lum

yordayicisi oldugunu ortaya konmustur (38).

Agrisi Olanlarda Depresyonun Olugsmasi

AQgri bir kisinin ruh halini etkileyebilecek hem fiziksel hem de psikolojik
stres etkeni olarak gorilmektedir (39). Mc Beth (40), kronik agri ¢gekenlerde
beraberinde psikolojik sikinti olusmasinin arttigini ortaya koymaktadir.
Agrinin surekli olarak algilanmasinin yaninda, kiginin gunlik aktivitelerindeki
Kisithligin da depresyona yatkinlik olusturdugu disutnulmektedir (41). Kronik
agn c¢ekenlerde depresif bulgularin ortaya c¢ikmasi agriya toleransi
azaltmakta ve hastanin yasam Kkalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.
Hastada depresif duygudurum ile birlikte yasama, gorev ve sorumluluklara
kargi ilgi kaybi izlenmektedir. Kronik agri seyrinde oldukga sik rastlanan
depresyon semptomlari hastanin tedaviye uyumunu ve etkili tedaviyi oldukca
zorlagtirmaktadir (35).

Birlesik Krallik’ta yUratilen bir g¢alisma kronik yaygin agrisi olan
katilimcilarin %16,9’'unun ayni zamanda psikiyatrik hastahgi, 6zellikle de
MDB ve distimisi oldugunu bildirmigtir (42). Dahasi, bir incelemede Ruoff
(43), kronik agrili hastalarin %50 kadarinda depresyon olustugunu ifade
etmistir. Depresyon ve agri es zamanhligini inceleyen bir ¢alisma, cesitli
calisma ortamlarindan agrili hastalarda major depresif bozukluk yayginhigini
incelemigtir. Agri klinikleri, yatili hasta programlarinda ortalama yayginlik
orani %52, psikiyatri kliniklerinde %38, birinci basamak kliniklerde %27 ve
nifusa dayall ortamda %18 olarak bildiriimigtir. Romatoloji, ortopedi ve dis
Klinikleri en yiksek MDB yayginligini gdstermistir (29).

Vucudun cesitli bolgelerindeki agrilarla ilgili psikiyatrik estani
caligmalar yapilmistir. Bas agrisi ile psikiyatrik estani iligkisini arastiran



caligmalarda, migren tanisi konan grupta yasam boyu major depresyon
yayginliginin genel olarak toplumdaki oranlardan lg¢ kat daha yuksek oldugu
saptanmigtir (44). Turk toplumunda da bulgularin benzer oldugu belirlenmistir
(45). Migrenli hastalarda anksiyete bozuklugu ve major depresif bozuklugun
%30 oraninda oldugu (46), kronik gerilim tipi bas agrisi olan hastalarda
saglikli kontrollere gére Beck Depresyon Olgedi puanlarinda belirgin
yukselme oldugu saptanmistir (47). Gerilim tipi bas agrisi ile yapilmis bir
baska c¢alismada, konulan psikiyatrik tani sikhdi sdyle siralanmigtir: Agri
bozuklugu %30,4, MDB %28,9, Somatizasyon Bozuklugu %13,5, Yaygin
Anksiyete Bozuklugu %9,5, Distimik Bozukluk %4,7 (48). Kronik abdominal
agrisi olan 50 hasta drneklemli bir ¢alismada, hastalara Goldberg genel
saglik anketi uygulanmigtir ve hastalarin %68'i, %52'si teshis edilebilir olmak
uzere, psikiyatrik semptomlar gostermigtir. Calismada en yaygin psikiyatrik
hastalik, %22 oranla distimi olarak belirlenmistir (49). Ulkemizde bel ve
boyun agrili hastalarlayapilan bir c¢alismada, bu hastalarin depresyon
yonunden ayni Olgude risk altinda oldugu ve hastalik sidresi uzadikga
depresyon bulgularinin arttigir  saptanmistir (50). Bir gbdzden gegirme
calismasinda ise toplumda agrili fiziksel belirtileri olan hastalarin kontrol
gruplarina goére saglik durumlarini daha kotu olarak degerlendirdikleri,
depresif yakinmalarin daha ¢ok oldugu, daha yuksek oranda konsultasyon
ihtiyaclari oldugu, ancak bu bulgularin agr tipinden ve bdlgesinden (kas-
iskelet, bel, bas-boyun, ekstremite agrisi, kronik yaygin agri) bagimsiz
oldugu belirtilmistir (51).

Agrisi olan hastalarda depresyon riski, agri semptomlarinin sayisi ile
iligkili olarak artmaktadir. Bir yillik takipte migren, bas agrisi, sinuzit, sirt
agrisi yakinmalariyla tedavi edilen hastalarda depresyon gorulme sikligi iki
kat fazla saptanmigtir (52). Agri komponenti iki oldugunda depresyon ortaya
cikigi alti kat artmaktadir (53). Genellikle kronik agri hastalarinda sure
uzadik¢a depresyonun da ortaya gikmasi beklenir. Agri suresi ile depresyon
duzeyleri arasinda baglanti gosterilmigtir (54).

DSM-IV kriterlerine dayanarak agri ve MDB arasindaki baglantiyi
arastiran 18.980 katilimcili genis bir calisma, MDB’si olanlarin %43,4’Gndn



(%4) ayni zamanda kronik agrih fiziksel durumu oldugunu tespit etmigtir (55).
Ayni orneklem Uzerinden Ohayon (56), kronik agrili durumlarin depresif
vakalarin suresini ve tekrarlanmasini etkiledigini bulmustur. MDB’si ve en az
bir kronik agrili fiziksel durumu olanlar, kronik agrisi olmayanlara gére 7 ay
daha uzun sireli depresif semptoma sahiptir. Ote yandan, semptomlarin
siddeti kronik agrili olanlarda daha yuksektir. Meana (57) tarafindan
yurutulen ve 125.574 denekten toplanan 6z bildirim verilerini analiz eden bir
calisma, daha ylksek agri seviyelerinin daha ylksek depresif semptom

yayginligiyla baglantili oldugunu tespit etmisgtir.

Depresyon ve Agr Arasindaki Biyolojik iliski

Agri deneyimi ve aci, depresyon gibi olumsuz hisler ortak noérobiyolojik
substrat ve mekanizmalari paylasmaktadir. Ornegin, majér depresyonda
hazla baglantili ve ortabeyin dopamin sisteminden dnemli projeksiyon alan
bdlge olan perigenual anteriyor singulat korteksinde hiperaktivite
tanimlanmaktadir (58). Beynin mezolimbik dopamin sisteminin etkinlesmesi,
goruldugu kadariyla bazi gesit mental agrilarin ortaya ¢ikigini engelleyen
ddile dayal davraniglari diizenlemektedir. ilgili ortabeyin alanindaki dopamin
ndronlari sadece istedigimiz ve zevk aldiklarimiz seylere karsi degil, agrili
caydiricilara (59) ve Onlenebilir uyaricilara karsilik olarak da canlanmaktadir.
Bu sebeple bu sistem hem hazza hem de aciya cevap vermektedir ve D2
alicilarindaki dopamin noronlarinin aktariminin yetersizliginin depresyonda
da var oldugu goérulmektedir (60). Son zamanlardaki norolojik gérintileme
calismalari, agrinin duyumsal ve duygusal ydnlerinin batlinlesmesini igine
alan beyin bolgeleri ve depresyon tarafindan module edilen bdlgeler arasinda
yakin bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir (61).

Birgok arastirma, agri ve depresyon arasindaki yaygin baglantinin iki
norotransmiter, seratonin (5-HT) ve norepinefrin (NE) ile alakali olabilecegini
gostermektedir (62-64). Depresyonla ilgili olarak toplanan 6nemli kanitlar,
vicudun pek cok fizyolojik yonunu kontrol etmekte birincil derecede 6nemli

olan 5-HT ve NE’nin patofizyolojide de &énemli rol oynadigi goérusunu



desteklemektedir. Bu norotransmiterlerdeki bozulmalarin motivasyonla ilgili
oldugu ve depresyonun pek c¢ok semptomundan sorumlu oldugundan
suphelenilmektedir (65,66). Serotonin ayni zamanda agrinin islenmesi ve
periferal sinir sisteminde algilanmasinda rol oynamaktadir. Beyin kdkinden
hem serotonerjik hem de noradrenerjik yollar beyne dogru ¢ikmakta ve
sayisiz duygusal ve fiziksel isleve aracilik etmektedir. Bu yollar ayni
zamanda nosiseptif girdileri baskiladiklari medulla spinalise dogru inmektedir
(65,66). Bu nedenle omurilikteki 5-HT ve NE’'deki dizensizlik, medulla
spinalisten yukari ¢ikan agri duyularini module ederek depresif bireyler
arasinda kismen artan agri tepkisine aracilik ediyor olabilir.

Baska bir aciklamada hem kronik agri hem de MDB etiyolojisine HPA
aksisinin dahil olma ihtimalidir. HPA aksisi duzensizliginin major depresyonu
olan hastalarda olustugu, yukselen adrenokortikotropik hormonu ve kortizol
plazma konsantreleri ile iyi anlasiimistir (67-69). Noroendokrin HPA aksi,
fiziksel ve duygusal stres etkenine tepkide etkin oldugu ve adaptasyona
yardimci oldugu gibi ayni zamanda da stres tepkisini hafifletmede de rol
oynamaktadir (69). Bu nedenle, agrnn HPA aksisinin merkezi
dizenlenmesindeki degisimlerle alakali olabilir. Negatif geri bildirim
mekanizmalari homeostazisi devam ettirmektedir fakat agriyla baglantili
devam eden ya da uzayan gerilim bu tepkiyi aksatmaktadir. Bunun da
merkezi serotoninin azalmasi ve depresyondaki diger ilgili reseptorlerin
duzensizligiyle ilgili olabilecedi dusunulmektedir (68).

Son kanitlar, medial temporal lobdaki ¢ekirdek kimesi ve amigdalanin,
agn ve diger negatif afektif durumlar arasindaki resiprokal iliskide rol
oynayabilecegini ileri surmektedir (70,71). Amigdalanin duygusal davraniglari
ve hafiza sureclerini kontrolden sorumlu 6nemli bir bolge oldugu bilinmektedir
ve endokrin ve otonomik sinir sitemini etkileyebilir. Depresyonda bu yapinin
anormal igleyisi, genel olarak amigdaladaki normal yilksek aktivite ile
baglantili negatif afektif durumlarla iyi bir sekilde belgelenmistir (72-74). Artan
aktivasyon ve uyaran agr kolaylastirici yollar ile baglantili negatif duygu ile
agrinin amigdala yoluyla gift yonlu duzenlemesinden dolayr amigdalanin hem

agri inhibisyonu hem de artiminda etkili oldugu dustnulmektedir. Fakat artan
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aktivasyon gosteren bazi calismalar (75,76), azalma gOsteren bazilari
(77,78) ve bunun agrinin igerigine bagl oldugunu gosteren bazilar (79) ile
amigdalanin agriyla ilgili aktivitesinin seviyesine iligkin karmasik sonuglar
ortaya cikmigtir. Genel olarak, veriler amigdalanin agri ve depresif belirtiler
arasindaki iliskide arag oldugunu gostermektedir.

fMRG kullanan calismalar da agriylr amigdala ayni zamanda da 6n
singulat korteksle (OSK) iliskilendirmektedir. OSK ruh hali bozukluklarinda
onemli bir rol oynadigi gosterilen bir bdlgedir (80). MRG c¢alismalarinda,
afektif hastaliklari olan insanlarda amigdalanin hacim degisimlerinin oldugu
bildirilmistir (81-83). Buffington (84), agnli bir uyaran (bas parmaga basing
agrisi) sekiz saglikll denege uygulandiginda, OSK'de genis bir sekilde
dagiimis aktivasyon kumelerinin oldugunu ve bu uyaran kronik agri ¢eken
sekiz hastaya uygulandiginda OSK'de ayrik fokal kiimelerin aktivasyonunu
tespit etmistir. Schneider (85), dorsal ayak damarlarindaki kalici balon
kateterin genislemesiyle olusan vaskiler agriya maruz kalan alti saglikli
erkekte subkortikal bdlgelerde 6zellikle de amigdalada sinyal artisi oldugunu
belirlemistir. Agrili sicak ve agrili olmayan ilik uyaranin 12 saglikli denege
uygulanmasiyla, Ploghaus (86), agri beklentisinin daha fazla 6n bolgeyi, 6n
medial frontal korteksi, on insulayr ve arka beyincigi calistirirken, agrinin
kaudal OSK'yi, mid-unsulayi ve 6n beyincigi aktive ettigini gostermistir.
OKS'nin, ayni zamanda da Ust frontal girus ve sag kuneusun aktivasyonu,
soguk baskili agriya maruz kalan 12 saglkli yetiskinde gosterilmistir (87).
Kronik agri ve depresyon arasindaki artan etiyolojik bag ihtimalinin, bu iki

durumda da bulunan beyin bélgelerinin értismesi oldugu 6ne sirulmektedir.

Agri Tedavisinde Antidepresan ilaglarin Rolii

Uzun zamandir, antidepresanlar klinik depresyonun var oldugu ve
olmadidi durumlarda, farkh kronik agri sendromlari icin kullaniimaktadir.
Antidepresanlarin bas agrisi, yuzeysel agri, romatik agri, periferal néropatik
agri, merkezi agri, pek ¢ok farkh nedenden kronik agri ve kanser agrisini
tedavi etmek icin kullanildigi 40’dan fazla ¢ift-kor, plasebo kontrolli deneme
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bu ajanlarin, bu hastalar icin fayda sagladigini ortaya koymustur. Bu
caligsmalar ayni zamanda antidepresanlarin agri Uzerindeki etkisinin, ruh hali
uzerindeki etkisiyle baglantili olmadigini da isaret etmektedir (88).

En uygun antidepresan tedavisi, etkili mekanizmalar, yan etki profili,
etkinin baglangici ve etkinligi agisindan pek c¢ok farkli kanit ortaya ¢ikmistir.
Secici serotonin geri alim inhibitdrlerinin  (SSGI) depresyonun fiziksel
semptomlari Uzerindeki etkilerini arastiran bir ¢calismada, 573 katilimciya 3
SSGi ajanindan biri rasgele olarak verilmistir (Fluoksetin, Paroksetin ya da
Sertralin). Sonugclar,SSGl’lerin kullaniminin tedavinin ilk 8 ayinda somatik
semptomlari etkili bir sekilde iyilestirdigini ve c¢alismanin sonraki 8 ayi
boyunca iyilestirmenin devam ettigini gostermektedir. Depresyonun diger
somatik semptomlarinin aksine, agri semptomlari bu antidepresan sinifina en
az cevabi vermektedir. Depresyonun tedavisinde, SSGi'ler en gok recete
edilen antidepresanlardir  (89,90). Fakat,bu calismada, SSGi'lerin
depresyondaki agri semptomlarini iyilestirmede cift etkili antidepresanlardan
daha az etklili oldugu barizdir (91).

Cift etkili, hem 5-HT hem NE geri alimini engelleyen serotonin-
norefinefrin geri alim inhibitérii (SNGI), depresyonda olugan agrinin
tedavisinde tek etkili ajanlara gbre daha etkili oldugunu goOsteren bir
arastirma birikimi vardir (66). Duloksetin, depresyon ve fiziksel agriya
odaklanan klinik denemelerde en ¢ok calisilan ajandir.Klinik bir ¢alisma
duloksetini paroksetin ile kargilastirmistir (92). Deneklerin 9 hafta boyunca
duloksetin 40, 60 ya da 80 mg/gun, parosektin 20 mg/gin ya da plasebo
almalan kararlastinimistir.  Etkililigin temel goOstergesi olarak Hamilton
depresyon degerlendirme 0dlgedi (HAM-D-17 maddelik) kullaniimistir.
Duloksetin 40 mg/gun, paroksetin 20 mg/gin ve plasebo, istatistiksel
olmayan minimal iyilesmeler gostermistir. HAM-D alt Olgegi, agrih fiziksel
semptomlari (sirt agrisi, bas agrisi ve kas agrilari) degerlendiren madde
13’0n analizinde, diger tedavilerle olmasa da duloksetin 80 mg/gun ile dnemli
gelismeler rapor edilmigtir (p<0.05).

Diger bir cift-kor, plasebo kontrolli ¢alisma, duloksetin 60 mg/gun’e

kargi plaseboyu degerlendirmis ve ayrilmigs 1:1 randomizasyon ile
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yuratulmastar (93). Diger c¢alismalarin aksine, bu ¢alisma tedavinin
baslangicindan Once ayni zamanda agrilari oldugunu kendileri bildiren
depresif hastalarin tarandigini  bildigimiz ilk c¢alismadir. Bu c¢alisma,
dulosektinin hem depresyon hem de agrili fiziksel semptomlar igin etkili bir
ajan olabilecegini gostermistir ve minimum doz-cevap esigini kurmustur.
Duloksetin ile yapilmisg, birbirini izleyen ¢ok merkezli iki klinik denemenin
sonuglari, plaseboya karsi 60 mg/gin dozun etkinligini kanitlamistir (94,95).

Birincil fibromiyaljisi olan, depresyonu olan ve olmayan hastalarda
duloksetinin potansiyel faydalarini aragtirmak icin ¢ok merkezli, cift-kor,
plasebo kontrolli deneme yuarutalmustur (96). Fibromiyaljinin patofizyolojisi
bilinmemektedir fakat islevsiz serotonin ve norepinefrin nérotransmisyon igin
kanitlar agri modulasyonunda 6nemli rol oynayabilir. Calismaya sadece
birincil fibromiyaljisi olan hastalar dahil edilmigtir. Plasebo grubuna kiyasla
duloksetin grubunda, yanit oranlarinda gug¢lu bir trend tespit edilmigtir.

1 yillik, agik, tek merkezli calisma venlafaksinin depresyonla baglantili
kronik agr tedavisindeki etkililigini arastirmistir (97). Calismaya en az 3 aylik
cesitli kronik agri sendromlari olan hastalar katilmigtir. Bu agri sendromlari,
kronik sirt agrisi, migren ve kronik bolgesel agri sendromlarini
kapsamaktadir. Hastalar iki grupta degerlendirilmigtir: sadece depresyon ve
agrili depresyon. 1 yildan sonra, baslangi¢ puanlariyla kiyaslandiginda HAM-
D puanlari iki grup igin de belirgin sekilde dusmustur

Etkili mekanizmalari arastiran Jain (98), depresyonda agrinin
tedavisinde trisiklik antidepresanlarin (TSA) ve monoamin oksidaz
inhibitorlerinin SSGi’lerden daha etkili oldugunu éne siirmistir. TSA'larin
kronik ndropatik agrida oldukga etkili ilaglar oldugu yapilan ¢alismalarla
kanitlanmigtir. Amitriptilin, nortriptilin  ve desipramin trigeminal nevralji,
postherpetik nevralji ve diyabetik noropati tedavisinde olduk¢a sik
kullaniimaktadir (99). Bunun yani sira bu ilaglar kronik bas adgrisinin
proflaksisinde de kullaniimaktadir (100).

Ozetle, distimik bozuklugu da igine alan depresif bozukluklar, kronik
agn ile gerek patofizyolojik, gerekse tedavi yaklagsimlari agisindan birgok
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ortak nokta gostermektedir. Calismamiz, distimik bozuklugu olan hastalarda
agr belirtilerinin depresif belirtilerle iligkisini incelemeyi amaclamistir.
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma igin, 01.10.2013 ve 01.02.2014 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Saglik, Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi
Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Poliklinigi'ne bagvuran ve DSM-IV-
TR tani Olgutlerine goére 'Distimik Bozukluk' tanisi alan, g¢alismaya alma
Olcutlerini kargilayan ve ¢alismaya katilmayi kabul eden 100 hasta alinmistir.
Calisma protokolti Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 01.10.2013 tarih ve 2013-17/14 sayil karariyla onaylanmistir.

A. Galismaya Alma Olgiitleri

Calismaya 18-65 yaglari arasinda olan, DSM-IV-TR (Ek-1) tani
kriterlerine goére Distimik Bozukluk tanisi alan, 17 maddelik Hamilton
Depresyon Degerlendirme Olgegdi (HAM-D) puani 7 ile 16 arasinda olan,
calisma protokoline uyum saglayabilecek zihinsel yeterlilige sahip hastalar
alindi. Caligmaya katilmayi kabul eden her hastadan onam alind..

B. Calismadan Diglanma Olgiitleri

DSM-IV-TR tani olgutlerine gore distimik bozukluktan baska bir I.
eksen tanisi olanlar, dlgeklerin uygulanmasina engel bir durumu bulunanlar,
organik beyin patolojisi olanlar, madde ve alkol kétiye kullanim/bagimhlik
OykUsu bulunanlar, zeka geriligi olan hastalar ve agriy1 agiklayacak organik

kokenli hastaligi bulunanlar ¢alismaya alinmadi.
C. Uygulanan Olgek ve Testler
Cahgmaya alinan tim hastalara, sosyodemografik ve hastalik

Ozelliklerine dair gerekli bilgileri sistematik olarak derleyebilmek icin

sosyodemografik veri formu dolduruldu. Hastalarin depresyon dulzeyini
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dlgmek icin; Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi (HAM-D), agri
siddetini dlgmek icin; Vizuel Analog Skala (VAS) kullanildi. Tim formlar ve
Olcekler, ayni klinisyen tarafindan, hastalarla yluz ylze goérisme yoluyla
dolduruldu.

C.1. Sosyodemografik Veri Formu (Ek-2)

Bu form ile kigilerin adi ve soyadi, yasi, cinsiyeti, medeni durumu,
egitim duzeyi, mesledi ile ilgili temel sosyodemografik bilgilerle hastaligiyla
ilgili bilgiler; distiminin baglangi¢ yasi, psikiyatri kliniginde yatis sayi ya da
varhgi, 6zkiyim girigsimi oykusu, ailede duygudurum bozuklugu oykusu, agr
lokalizasyonu ve agrinin suresi ile ilgili bilgiler alinmistir.

C.2. Hamilton Depresyonu Degerlendirme Olgegi (HAM-D, Ek 3)

1960 yilinda Hamilton (101) tarafindan gelistirilen ve hala yaygin
olarak kullanilan, hekimlerin hastalardaki depresyonun siddetini dlgmek igin
kullanabilecekleri 17 soruluk bir testti. HAM-D ilk kez hastanede yatan
hastalar igin gelistiriimis oldugu igin daha ¢ok depresyonun melankolik ve
fiziksel semptomlari (izerinde durur. Olgegin uykuya dalma gucligi, gece
yariIsi uyanma, sabah erken uyanma, somatik semptomlar, genital
semptomlar, zayiflama ve i¢cgoru ile ilgili maddeleri 0-2, diger maddeleri 0-4
arasinda derecelendirilmistir. En yuksek 53 puan alinir. Tuk¢e formunun
gecerliik ve guvenirlik c¢alismasi Akdemir ve arkadaslar tarafindan
yapilmistir (102). Depresyonu degisik yonlerden arastirmak igin alt Olgekler
tanimlanmistir. Bunlar: depresyonun g¢ekirdek belirtileri alt dlgegi (HAM-D6):
HAM-D 1, 2, 7, 8, 10 ve 13. maddeler; psikomotor retardasyon alt olgegi
(PMRS): HAM-D 1, 7, 8 ve 14. maddeler; anksiyete alt dl¢cegi (PMRS): HAM-
D 10,11, 12, 13, 15 ve 17. Maddeler (103).

C.3. Vizuel Analog Skala (VAS, Ek-4)

Agri siddetinin deg@erlendiriimesi icin VAS kullaniimigtir. Bu skala
sayisal olarak dlgulemeyen bazi degerleri sayisal hale ¢evirmek igin kullanilhr.
100 mm wuzunlugunda vyatay ya da dikey bir c¢izginin iki ucuna
degerlendirilecek parametrenin iki u¢ tanimi yazilir ve hastadan bu gizgi
uzerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu bir gizgi gizerek veya bir

nokta koyarak ya da igaret ederek belirtmesi istenir. Mesela agri igin bir uca
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hic agrim yok, diger uca ¢ok siddetli agri yazilir ve hasta o anki kendi
durumunu bu ¢izgi Uzerinde igaretler. Agrinin hi¢ olmadig! yerden hastanin
isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu hastanin agrisini belirtir
(104).

D. istatistiksel Analiz

Calismamizdaki tum istatistiksel degerlendirmeler SPSS 20.0 istatistik
paket programinda yapilmigtir. Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile incelenip normal dagilan veri karsilastirmasinda t- testi;
normal dagimayan veri karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi
kullaniimistir. Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-Kare testi,
Fisher'in Kesin Ki-kare testi kullaniimigtir. Anlamlilik duzeyi p=0,05 olarak

belirlenmistir.
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BULGULAR

A. Sosyodemografik Ozellikler

Calismaya 18-65 yas arasinda olan 100 distimik bozukluk hastasi
alindi. Hastalarin sosyodemografik ve distimik bozukluk ile iligkili 6zellikleri
tablo-1 ve 2'de verilmigtir.

Tablo-1:Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri (n=100).

Kadin 99 (%99)
Cinsiyet

Erkek 1 (%1)
Yas (yil) 50,9+9,2

Okur-yazar 7 (%7)

ilkokul 69 (%69)
Egitim Ortaokul 10 (%10)

Lise 8 (%8)

Yuksekokul 6 (%6)

Bekar 2 (%2)
Medeni

Evli 83 (%83)
durum

Bosanmis/esi 6lmus 15 (%15)

Ev hanimi 80 (%80)

Memur/asker 3 (%3)

isci 4 (%4)
Meslek

Ciftci 1 (%1)

Emekli 11 (%11)

Ogrenci 1 (%1)
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Tablo-2: Hastalarin distimik bozukluk ile iligkili 6zellikleri.

Distimik bozuklugun baslangi¢ yasi (yil) 38,3+10,8
HAM-D puani 12,0+ 3,4

Var 5 (%5)
Yatirilarak tedavi oykiisu

Yok 95 (%95)
Ailede duygu durumu bozuklugu | V&' 23 (%23)
oykusu Yok 77 (%77)

Var 13 (%13)
Ozkiyim girigimi

Yok 87 (%87)

Var 70 (%70)
Agn

Yok 30 (%30)

HAM-D: Hamilton depresyon degerlendirme dlcegi

Genel olarak bakildiginda hastalarin neredeyse tamamini kadinlar
olustururken, hastalarin %69'unun ilkokul mezunu oldugu, %83'Unun evli ve

%80'inin ev hanimi oldugu saptanmistir. Ortalama yas 50,9%9,2, distimik

bozuklugun baslangi¢ yasi ortalama 38,3 *+ 10,8 olarak saptanmistir.

B. Agri Prevelansi ve Ozellikleri

Calismamizda distimik bozukluk tanili hastalarda agri prevelansi %70
olarak saptandi. Agrili yakinmalarin ortalama suresi 5,2 + 6,3 yildi. VAS'a
gore agrinin ortalama siddeti 41,2'ydi. Hastalarin en sik yakindigr agr bas
agrisiydi. Calismada hastalar birden fazla bdlge bildirebildiginden ortalama

agri lokalizasyonu sayisi 1,0 + 0,9 olarak saptandi. Agriyla iligkili veriler

Tablo-3'te 6zetlenmisgtir.
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Tablo-3: Agriyla iligkili 6zellikler.

Agrinin siresi (yil) 52+6,3

Agrinin siddeti (VAS puani) 41,2 + 32,1

Agri lokalizasyonu®

Bas 36 (%51,4)
Boyun 13 (%18,5)
Sirt/bel 1 (%1,4)
Eklem 2 (%2,8)
Ekstremite 27 (%38,5)

*Hastalar birden fazla bolge isaretleyebilmistir. VAS:Vizuel Analog Skala

C. Agniyla iligkili Faktorler

Calismamiza katilan hastalarin %99'unun kadin olmasi sebebi ile
cinsiyet ile iligkili faktorler calisilamadi. Agrisi olan grupla, olmayan grup
arasinda diger sosyodemografik ozellikler (cinsiyet, egitim diuzeyi, medeni
durum, meslek) acisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmadi.
Agrisi olan grupta, yasla agri siddetinin artip artmadigina bakildiginda arada
anlaml bir iliski saptanmadi (r=-0,063; p=0,602). Klinik ozellikler agisindan
bakildiginda ise agrisi olan grupta depresif belirtilerin anlaml dizeyde daha
siddetli oldugu saptandi. Fakat, agrisi olan grup igerisinde agri siddeti (VAS
skoru) ile depresif yakinmalarin siddeti (HAM-D skoru) arasindaki iligkiye
bakildiginda pozitif yonlu olduk¢a zayif bir iligki oldugu goruldu (r=0,244;
p=0,042). Hasta gruplarinin sosyodemografik ve distimik bozukluk ile ilgili

bilgileri Tablo-4 ve 5'te verilmigtir.
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Tablo-4: Gruplarin sosyodemografik 6zellikleri.

Agnisi
Agrisi olan
olmayan p
(n=70)
(n=30)
Min:27 Min:34
Yas Max:65 Max:65 0,22
Median:50 Median:53,5
Okur-yazar 6 (%85,7) 1 (%14,3)
ilkokul 49 (%71) 20 (%29)
Lise 5 (%62,5) 3 (%37,5)
Yuksekokul 5 (%83,3) 1 (%16,7)
Bekar 2 (%100) 0 (%100)
Evli 58 (%69.9) | 25 (%30,1)
Medeni durum Esi 6lmiis 5 (%55,6) 4 (%44,4) 0.65
Bosanmig/ ayri
sanmIst M 5 %833) | 1(%167)
yasiyor
Ev hanimi 59 (%73,8) 21 (%26,2)
Memur/asker 3 (%100) 0 (%0)
isCi 2 (%50) 2 (%50)
Meslek 0,09
Calismiyor 0 (%0) 1 (%100)
Emekli 5 (%45,5) 6 (%54,5)
Ogrenci 1 (%100) 0 (%0)
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Tablo-5: Gruplarin distimik bozukluk ile iliskili 6zellikleri.

Agrisi olan Agrisi olmayan
(n=70) (n=30) b
Distiminin baslangi¢ yasi 37,7+10,3 39,7+11.8 0,500
HAM-D puani 13,6 + 2,6 8,1+1,6 <0,001
0, 0,
Yatirilarak var 5 (%100) 0 (%0) 0318
tedavi Oykusd Yok 65 (%68,4) 30 (%31,6)
Ailede duygu Var 15 (%65,2) 8 (%34,8)
durumu
bozuklugu 0,568
Sykisii Yok 55 (%71,4) 22 (%28,6)
Var 12 (%92,3) 1 (%7,2)
Ozkiyim girigimi 0,064
Yok 58 (%66,7) 29 (%33,3)
Ham-D: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi
Calismamizda agrii yakinmalarin varligi daha siddetli depresif
yakinmalarla iligskili bulundu (p<0,001). Gruplar arasinda, hastalarin

Ooykusunde distiminin baslangi¢c yasi, hastaneye yatirilarak tedavi, ailede

duygudurum bozuklugu ya da 6zkiyim girigsimi agisindan anlamh bir fark

saptanmadi.

HAM-D alt Olcekleri ayri ayri incelendiginde tim alt dlgeklerde, adrisi

olan grubun, agrisi olmayan gruba gore, iki grup arasinda anlaml duzeyde

farkhlikla beraber, daha yuksek puanlar aldigi goéruldi (her Olgek igin

p<0,001). Gruplarin HAM-D alt dlgekler puanlar agisindan karsilastiriimasi

Tablo-6'da gosterilmistir.
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Tablo-6: Gruplarin HAM-D ve alt 6l¢cek puanlari agisindan karsilastiriimasi.

Adrisi olan Agdrisi olmayan
P
(n=70) (n=30)
HAM-D 13,6 £2,6 8,1+1,6 <0,001
HAM-D6 7,2+2,0 4,1+1,7 <0,001
PMRS 45+1;3 26+1,0 <0,001
ASS 54+15 3,9+0,8 <0,001

HAM-D: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi HAM-D6: Depresyonun gekirdek
belirtileri alt 6lgegi PMRS: Psikomotor reterdasyon alt dlgedi ASS: Anksiyete alt dlcegi

Agrisi olan ve olmayan hasta gruplari, her bir HAM-D maddesinden
aldiklari puan agisindan da karsilastirimigtir. Tm HAM-D maddelerinden
agrisi olan grup daha ylksek puan almistir ancak istatistiksel olarak anlaml
dizeyde fark, "depresif ruh hali" (p<0,001), "sugluluk duygulan" (p<0,001),
"intihar dusunceleri" (p=0,027), "uykuya dalamamak" (p=0,015), "sabah olan
uyanma" (p=0,001) , "calisma ve aktiviteler" (p<0,001), "psisik anksiyete"
(p=0,010), "somatik anksiyete" (p<0,001) ve "genel bedensel belirtiler"
(p=0,048) maddelerinde saptanmistir. Gruplarin HAM-D maddeleri puanlari

agisindan karsilastirilmasi Tablo-7'de gosterilmigtir.
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Tablo-7: Gruplarin HAM-D maddeleri puanlarina gore karsilastiriimasi.

Agrisi olan Agrisi olmayan P
(n=70) (n=30)
Madde 1 1,7+0,7 0,7x+0,6 <0,001
Madde 2 09+0,9 0,2+0,5 <0,001
Madde 3 0,3+0,6 0,1+04 0,027
Madde 4 0,6 +0,5 0,4+0,5 0,015
Madde 5 0,8+0,7 05+0,7 0,079
Madde 6 0,6 £0,6 02+04 0,001
Madde 7 1,2+0,6 0,5%+0,5 <0,001
Madde 8 0,3+04 02+04 0,498
Madde 9 0,04+0,2 0,03+0,1 0,825
Madde 10 1,3+0,7 1+0,6 0,010
Madde 11 1,8+0,7 1,3+0,7 <0,001
Madde 12 02+04 0,1+04 0,315
Madde 13 16+0,6 1,3+0,7 0,048
Madde 14 1,2+0,7 1,1+0,7 0,392
Madde 15 0,3+£0,5 02+04 0,106
Madde 16 0,1+0,3 0,06 + 0,25 0,737

HAM-D: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi
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TARTISMA VE SONUG

Psikiyatri kliniklerinde agri, hastalarin %45 ile %60'Inda ana basvuru
semptomu olarak bulunmustur ve psikiyatrik hastalik agrinin baglangicini
etkileyen temel faktordir (18). Simdiye kadar agri ve psikiyatrik hastaliklarin
birlikteligi ile ilgili yapilan ¢galismalar daha ¢ok agri ve major depresif bozukluk
birlikteligine yonelik ¢calismalardir. Calismamiz, dogrudan distimik bozukluk
ve agri iligkisinin incelendigi ilk calismadir.

Calismamizda, distimik bozuklugu olan 100 hastada agr prevalansi
%70 olarak belirlendi. Sosyodemografik Ozellikler  acisindan
kargilastirildiklarinda agrisi olan grupla olmayan grup arasinda fark
saptanmadi. Agrisi olan hastalarda depresif yakinmalar daha siddetliydi,
toplam HAM-D puanlari istatiksel olarak anlamli derecede yuksek bulundu.
HAM-D alt dlgeklerine bakildiginda, agrisi olanlarda, depresyonun g¢ekirdek
belirtileri, anksiyete ve psikomotor retardasyon olmak Uzere tim alt Olcek
puanlari daha yuksekti. HAM-D puanlari ayri ayri incelendiginde ise
istatistiksel olarak anlamli fark "depresif ruh hali", "sugluluk duygular”,

"intihar dusunceleri", "uykuya dalamamak"”, "sabah olan uyanma", "¢alisma
ve aktiviteler", "psisik anksiyete", "somatik anksiyete" ve "genel bedensel
belirtiler" maddelerinde saptandi.

Bell ve ark.'nin birinci basamak saglik kuruluglarinda yaptiklari bir
¢alismada, distimisi olan hastalarda iglevselligi engelleyen agri prevelansi
%34,3 olarak bildirilmistir (105). Literatirde yaptigimiz taramada bu konuda
bagka bir c¢alismaya rastlamadik. Bair ve ark.'nin yayinladiklar bir
metaanalizde ise depresyonda agri prevelansinin %15 ile %100 degistigi
belirtilmigtir (29). Saptadigimiz oran (%70) yine ayni metaanalizde belirtilen
ortalama degere (%65) yakin gbzukmektedir. Saptanan oranlardaki
farkhliklar, ¢alisma verilerinin toplandidi birimlerin ézellikleri (genel toplum,
birinci basamak, ikinci basamak ve yatan hastalar), agrli belirtilerin

tanimlanmasindaki farklliklar (agri, kronik agrili fiziksel belirti) ve agryi
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Olgcmekte kullanilan pek ¢ok degisik Olgek gibi faktorlerden kaynaklaniyor
olabilir (38).

Yapilan ¢aligmalar, agrih fiziksel belirtilerin yagla dodru orantili olarak
arttigini géstermektedir (35,55). Calismamizda yasla agri siddeti arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadigi gibi agrisi olan hastalarla
olmayan hastalarin yas ortalamalari arasinda da istatistiksel fark
saptanmamistir. Bunun bir sebebi calisma grubunun yas araliginin 18-65
arasinda tutulmus olmasi olabilir.

Ayrica yapilan cgesitli calismalarda kadin cinsiyetle agrih fiziksel
belirtiler arasinda pozitif bir iligki saptanmistir (35,55). Ancak Sayar ve ark.
(106), diger sosyodemografik degiskenler esitlendiginde cinsiyetler arasi
farkin ortadan kalktigini 6ne surmuslerdir. Calismamizda hastalarin
%99'unun kadin olmasi sebebi ile bu iligki degerlendirilememistir.

Simdiye kadar yapilan bazi ¢alismalarda yuksek egitim seviyesi olan
hastalarin daha az agrilari oldugu bildirilmistir. Kirmayer ve ark. (34), daha
yiuksek egitim seviyesine sahip insanlarin agri semptomlarini daha iyi
aciklayabildigini ve boylelikle, hekimlere semptomlari somatik/agri
kaynagindansa depresif kaynaga gore siniflandirmasinda yardimci oldugunu
ortaya koymustur. Buna ek olarak, Averill ve ark.'nin (107) arastirmasi, daha
yuksek egitim seviyesinin agri semptomlarini azaltmak igin kisiye daha fazla
basa c¢ikma kaynagi sagladigini da gdstermistir. Calismamizda adgri
semptomlari olan hastalarla olmayan hastalar arasinda egitim duzeyleri
agisindan anlamli fark saptanmamigtir.

Yapilan bir galismada melankolik ve atipik 6zellikli depresyonlar igin
kKlinik olarak higbir dnemli fark bulunmamisken, anksiyete ile ilgili depresif
Ozellikleri olan hastalarin, depresyonla birlikte agri teyit etme olasihgi
yaklagik 2,5 kat fazla bulunmustur. Ayni calismada yaygin anksiyete
bozuklugu olan depresif hastalarda agri sikayetinin klinik olarak belirgin
oldugu da belirtiimigtir (108). Yine yapilan iki ayri galismada da anksiyetenin
depresyondan daha fazla agri ile baglantili oldugu belirtilmigtir (109,110).
Bair ve ark. (29), agrisi ve depresyonu olan hastalarin somatik anksiyetede

yaygin olan daha fazla bas ve gddus agrisi bildirdigini ve dolayisiyla
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anksiyete ile ilgili depresif kimeye katki sagladiklarini ortaya koymustur.
Calismamizda HAM-D anksiyete alt 6lgeginde agrili semptomlari olan grupta,
agrisi olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlaml derecede daha ylksek
puan saptanmasi ve en sik agrinin da bag agrisi olmasi bu bilgilerle tutarlidir.

Bazi arastirmacilar, intihara tesebbls etmenin ya da intihar
duguncesinin agriyla baglantii olmadigini iddia etmistir (108). Bu sonug
agriyla intihar fikrini iliskilendiren o©nceki raporlarla ve c¢alismamizda
saptadigimiz agrili grupta daha yuksek intihar disuncesi bulgusuyla zitlik
icindedir. Hitchcock ve ark. (111), kronik agrili hastalarin yaklasik %50'sinin
intihar dasuncesi oldugunu belirtmistir. Meier ve ark. (112), onemli fiziksel
agrilan olan pek ¢ok olimcul hastaligi olan hastanin hekim destekli 6lim
talep ettigini bildirmistir.

Morley ve ark. (113), tarafindan belirtildigi gibi, kronik agri ve iligkili
tibbi teshisi olan hastalarda depresyonun gorunumu, major depresif bozukluk
psikiyatrik teshisi olanlardan farkhdir. Bu nedenle depresyon ve agrisi olan
hastalar sadece bilissel depresif semptomlar goéstermemektedir, ayni
zamanda da agrisi olmayan depresif hastalardan farkl olarak davranigsal
depresif semptomlar da gostermektedir. Belki de agri, alternatif basa ¢ikma
kaynaklari (yani somatizasyon ve medikal bakim talep etme) arayarak
depresyonu kontrol etmek igin farkli bir yol saglayan bir tampon sistemi
olarak rol oynamaktadir (108). Bu bilgiler caismamizda saptadigimiz agrili
belirtileri olan grupta HAM-D'de daha yiksek "genel bedensel belirtiler"
maddesi puanlari ile tutarhdir.

Agri ile hangi psikolojik semptomun daha ilgili oldugu konusunda
henlz bir netlik yoktur. Ohayon (56), Gzgun ya da depresif hissettigini bildiren
hastalarin, mitsiz hisseden, ilgi ya da zevk kaybi yasayanlara gore daha ¢ok
kronik agrili fiziksel durum bildirmesinin daha muhtemel oldugunu bildirmigtir.
Von Korff ve Simon (39), kontrol grubu ve agrisi olan hastalardaki psikolojik
semptomlarin profilini karsilastirmis ve herseyin olduk¢a gli¢ oldugu hissi,
bolunmus uykular, endigse ve dusuk enerjinin agrisi olan hastalarda ortak
oldugunu gozlemlemigtir. Aglera-Ortiz ve ark. (33) c¢alismalarinda,

depresyon yasayan hastalarda agr ile baglantili psikolojik semptomlara
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bakildiginda, yorgun oldugunu ve enerji kaybi yasayan hastalarin her turli
kronik agrili durumu daha ¢ok bildirme egiliminde oldugunu belirtmiglerdir. Bu
bulgularla uyumlu olarak, agrili hastalarimizda HAM-D'de "depresif ruh hali"
ve "calisma ve aktiviteler" puanlar anlamli olarak daha ylksek olarak
saptanmigtir.  Bununla beraber agrii hastalarda "sucluluk duygulan”
maddesinde de yuksek puanlar saptanmigtir. Bunun bir sebebi agril
hastalarda yuksek "galisma ve aktivite puanlar" ile de iligkili olabilecek
gunlik sorumluluklari yerine getirememe ya da "genel bedensel belirtiler"deki
yuksek puanlarla iligkili olabilecek doktora sik bagvuru ve yuksek saglik
harcamalari ile ilgili sorumluluk hissi olabilir. Calismamizdaki agrili hastalarda
"uykuya dalamama" ve "sabah erken uyanma" maddelerinde de anlamli
yiksek puanlar saptanmistir. Agrinin uyku Kkalitesini bozmasi bunun
sebeplerinden biri olabilir.

Bu calismadaki bazi kisithliklarin da ifade edilmesi gerekmektedir.
Bunlardan biri ¢aligmamizin kesitsel olmasi ve bu nedenle agri ile distimik
bozukluk arasindaki nedenselliginin yonunu tam olarak saptayamamizdir.
Ayrica hasta gruplarin prognozlari ya da tedavilere verdigi cevaplar
arasindaki farklar da bu nedenle degerlendirilememigtir. Diger bir kisithlik da
hipertansiyon ya da anksiyete bozukluklari gibi diger kronik medikal ya da
psikiyatrik durumlarin degerlendiriimemis olmasidir ve bunlar bazen
depresyonla baglantiidir ve genellikle kronik agrisi olan insanlarda yaygindir
(114,115).

Bu ¢alisma sonug olarak psikiyatri poliklinigine basvuran distimi tanil
hastalar arasinda kronik agrinin yaygin bir semptom oldugunu ve kronik
agrinin depresif ve diger somatik belirtiler Uzerinde etkili oldugunu
gostermektedir. Agri semptomu ile basvuran hastada diger duygudurum
bozukluklari ile beraber distimik bozukluk tanisi da atlanmamaldir. Distimik
bozukluk ve agri arasindaki iliskinin, hem klinik hem de norobiyolojik agidan
daha da ayrintilandiriimasi i¢in daha sistematize, uzunlamasina galismalara

ihtiyac vardir.
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Ek-1: Distimik Bozukluk-DSM IV-TR Tani Olgiitleri

A. Kisinin kendi 6znel bildirimi ya da bagkalarinin gézlemiyle belirlenen, en az
2 yildir gogu gun ve gunun ¢ogu zamaninda surmekte olan depresif duygu-
durum

B. Depresifken asagidakilerden en az 2 ya da daha fazlasinin bulunmasi

1) istahsizlik ya da agiri yeme

2) Uykusuzluk ya da asiri uyku

3) DusUk enerji duzeyi ya da bitkinlik

4) Dusuk benlik deger duygusu

5) Konsantrasyon zayifligi1 ya da karar verme guglugu

6) Umutsuzluk duygulari

C.Bozuklugun 2 yillik bir suresi igcinde, A ve B dlgutlerindeki belirtilerin
olmadigdi 2 aydan uzun suren bir donem yoktur

D.Bozuklugun ilk 2 yili icinde major depresif bir donem bulunmamaktadir;
yani bozukluk kronik depresif bozukluk ya da kismi dizelmeli major depresif
bozuklukla daha iyi agiklanmamaktadir

E.Manik, hipomanik ya da karma bir dénem hig¢ gegiriimemis ve siklotimik
bozukluk tani dl¢utleri higbir zaman karsilanmamig olmalidir.

F. Bu bozukluk yalnizca, sizofreni, delizyonel bozukluk gibi kronik psikotik bir
bozukluk gidigi sirasinda ortaya ¢ikmamigtir

G. Bu belirtiler bir maddenin ya da genel bir tibbi hastaligin dogrudan
fizyolojik etkilerine bagh degildir

H. Belirtiler klinik olarak anlamli bir rahatsizlik yaratir ya da sosyal, is ya da
diger 6nemli iglev alanlarinda bozulmaya neden olur

Erken baslangi¢: 21 yasindan 6nce

Gec¢ baslangig: 21 yas ya da daha ileri yaslarda

Atipik ozellikli
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Ek-2: Sosyodemografik Veri Formu

DISTIMIK BOZUKLUK HASTALARININ SOSYODEMOGRAFIK VE
HASTALIK OZELLIKLERI VERI TOPLAMA FORMU

Adi-Soyadi:

Cinsiyeti: Yast:

Egitim durumu:

(1) Okur-yazar degil (2) Okur-yazar (3) Ilkokul

(4) Ortaokul (5) Lise (6) Yuksekokul/Universite

Medeni durumu:

(1) Hi¢ evlenmemis (2) Evli

(3) Esi olmiis (4) Bosanmis/Ayri yastyor
Meslek:

(1) Ev Hanim (2) Memur/Asker (3) Isci

(4) Emekli (5) Issiz (6) Serbest
(7) Ciftci (8) Ogrenci

Kimlerle yasiyor:

(1) Ailesiyle (anne-baba-kardes) (2) Esi-¢ocuklari ile

(3) Akrabalar1 (4) Arkadaglar ile (5) Yalniz
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Hastaliginin baslangic yas:
Psikiyatri kliniginde yatis oykiisii:
Ozkiyim girisimi:

Ailede duygudurum bozuklugu 6ykiisii:

Agn ozellikleri:

Agr1 tipi: Akut: Kronik:
Agrinin siiresi:
Agr niteligi:

Sarekli: Araliklr:

Su anki agr1 siddeti (VAS’ a gore):

Agrn lokalizasyonu:

Bas:  Boyun: Sirt/bel: Eklem:
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Ek- 3: Hamilton Depresyon Degerlendirme Olgegi

1. Depresif ruh hali (Keder, Umitsizlik, ¢aresizlik, degersizlik)
0. Yok.
1. Yalnizca sorulari cevaplarken anlasiliyor.
2.Hasta bu durumlar kendiliginden sdyluyor.

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

4. Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu, konugsma sirasinda
s6zIi ve s6zsliz olarak belirtiyor.

2. Sugluluk duygulari
0.Yok.
1.Kendi kendini kiniyor, insanlari izdigind saniyor.
2.Eski yaptiklarindan veya hatalarindan dolayi sugluluk hissediyor.
3.Simdiki hastaligi bir cezalandiriimadir. Sugluluk hezeyanlari.

4 Kendisini ihbar ya da itham eden sesler isitiyor ve/veya kendisini tehdit eden
gorsel halusinasyonlar goruyor.

3. intihar

0.Yok.

1.Hayati yagamaya deger bulmuyor.

2. Kegke 6lmus olsaydim diye dusinUyor veya benzer dustnceler besliyor.

3.intihar diisiinliyor ya da distincesini belli eden jestler yapiyor.

4.intihar girisiminde bulunmus (herhangi bir ciddi girisim, 4 puanla degerlendirilir).
4. Uykuya dalamamak

0.Bu konuda zorluk ¢cekmiyor.

1.Bazen yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan sikayetci.

2.Gece boyunca gozini bile kirpmadigindan sikayet ediyor.
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5. Gece yarisi uyanmak
0.Herhangi bir sorunu yok.
1.Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetci.

2.Gece yarisi uyaniyor. Yataktan kalkmak, 2 puanla degerlendirilir (herhangi bir
neden olmaksizin)

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

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

2.Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlardaki mesgguliyetlerine kargi olan ilgisini
kaybetmis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor ya da baskalari
onun kayitsiz, kararsiz, mitereddit oldugunu belirtiyor (isinden ve aktivitelerinden
cekilmesi gerektigini diistintiyor).

3.Aktivitelerinde harcadigi sire veya verim azaliyor. Hastanede yatarken hergiin
en az 3 saat, servisteki iglerinin disinda aktivite gdstermeyenlere 3 puan verilir.

4 Hastaligindan dolayi ¢alismayl tamamen birakmis. Yatan hastalarda servisteki
islerin disinda higbir aktivite géstermeyenlere ya da servis islerini bile yardimsiz
yapamayanlara 4 puan verilir.

8. Retardasyon ( Dusunce ve konusmalarda yavaglama, konsantrasyon yeteneginde
bozulma, motor aktivitede azalma)

0.Dusulnceleri ve konusmasi normal.

1.Goérusme sirasinda hafif retardasyon hissediliyor.
2.Gorisme sirasinda agikca retardasyon hissediliyor.
3.Gorismeyi yapabilmek, ¢ok zor.

4. Tam stuporda.

9. Ajitasyon
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0.Yok.
1.Elleriyle oynuyor, saglarini gekigtiriyor.
2.Elini ovusturuyor, tirnak yiyiyor, dudaklarini isiriyor.
10. Psisik anksiyete
0.Herhangi bir sorun yok.
1.Subijektif gerilim ve irritabilite.
2.Kiguk seylere Gziliyor.
3.Yuzinden ve konugsmasindan endiseli oldugu anlagiliyor.
4 Korkularini, daha sorulmadan anlatiyor.

11. Somatik anksiyete (Anksiyeteye eslik eden Gastrointestinal: agiz kurumasi,
yellenme, sindirim bozukludu, kramp, gedirme, Kardiyovaskduler: palpitasyon, bas
agrisi, Solunumla ilgili: hiperventilasyon, i¢ cekme, Sik idrara ¢gikma, Terleme gibi
fizyolojik sorunlar)

0.Yok.
1.Hafif.
2.1liml.
3.Siddetli.
4.Cok siddetli.
12. Somatik semptomlar (Gastrointestinal)
0.Yok.
1.Istahsiz, ancak personelin israriyla yiyiyor. Karninin sis oldugunu séyliiyor.

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

13. Somatik semptomlar (Genel)
0.Yok.

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

2.Herhangi bir kesin sikayet, 2 puanla degerlendirilir.

14. Genital semptomlar (Libido kaybi, adet bozukluklari...vb.)
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0.Yok.
1.Hafif.
2.Siddetli.
3.Anlagilamadi.
15. Hipokondriyakhk
0.Yok.
1.Kuruntulu.
2.Akhni saglk konularina takmis durumda.
3.Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.
4 Hipokondriyaklk dellsyonlari.
16. Zayiflama (A ya da B'yi doldurunuz)
A. Tedavi 6ncesinde (anemnez bulgular)
0.Kilo kayb1 yok.
1.0nceki hastaligina bagl olasi zayiflama.
2.Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.
B. Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan, hastanin tartildid kontrollarda;
0. Haftada 0.5 kg'dan daha az zayiflama.
1. Haftada 0.5 kg'dan daha fazla zayiflama.
2.Haftada 1 kg'dan daha fazla zayiflama.
17. Durumu hakkinda gorusu
0.Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.

1.Hastaligini biliyor ama bunu iklime, kétu yiyeceklere, virlslere, istirahate
ihtiyaci olduguna bagliyor.

2.Hasta oldugunu kabul etmiyor.
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Ek-4: Viziel Analog Skala (VAS)

ViZUEL ANALOG SKALA (VAS)

Adi-Soyadi:

AQgri siddetinizi asagidaki dlgek Uzerinde isaretleyin.

Hic agri yok En dayanilmaz agri
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