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VII. OZET

TIP FAKULTESI OGRENCILERINDE AKILLI TELEFON BAGIMLILIGI
ILE DIKKAT EKSIiKLiGi HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU VE UYKU
KALITESI ARASINDAKI ILISKININ INCELENMESI

Amag: Akilli cep telefonlarinin islevleri her gecen giin gelismektedir. Akilli cep
telefonlarmin kullanim sikligi da lilkemizde ve diinyada giderek artmaktadir. Bunun
sonucunda da bazi kisilerde bagimlilik belirtilerinin goriilmesi ile birlikte davranigsal
bir bagimlilik tiirii olarak akilli cep telefonu bagimlilig1 kavrami glindeme gelmistir. Bu
calismada amacimiz, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi dgrencilerindeki
akill telefon bagimlilig1 ve dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, depresyon ve uyku

kalitesi arasinda olabilecek iliskiyi belirlemektir.

Yéntem: Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi’'nde okuyan ve akilli cep
telefonu bulunan 200 6grenci ¢alismamiza dahil edildi. Calismaya katilan tiim bireylere
sosyodemografik veri formu, akilli telefon bagimlilig1 6lgegi, eriskin dikkat eksikligi
hiperaktivite Olgegi, beck depresyon Olgegi ve Pitssburgh uyku Kkalitesi indeksi
uygulandi. Veriler yiizdelik ve istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinanlarin yas ortalamasi 23,26+2,22, Katilimcilarin
%57,5’1 15-20 yas araliginda ilk telefonlarini edinmislerdi. % 67,51 telefonu internet
erigimi amaci ile kullaniyordu. Bunlarin %73,0’1 da sosyal ag igindi. Kadinlarda
erkeklere gore BDO skorlarinda anlami fark bulundu (p= 0,047). ATBO’ye gore
katilimcilarin % 32’°si bagimliydi. PSQI’ya gore de % 51,5°da uyku kalitesi kotiiydii.
ATBO’ye goére bagimli olan grupla olmayanlar arasinda BDO, ASRS ve PSQI
skorlarinda anlamli fark bulunmadi. ASRS’ye bakildiginda DEHB olanlarda,
olmayanlara gére BDO ve PSQI skorlar1 anlamli derecede fazla bulundu (cf 0,036, p=
0,05). BDO’ye baktigimizda Depresyon olanlarda, olmayanlara gére ASRS ve PSQI
anlamli derecede yliksek bulundu (p= 0,001, p< 0,001). PSQI’ya bakildiginda uyku
kalitesi kotii olanlarda, olmayanlara gore ASRS ve BDO skorlar1 anlamli derecede

yiiksek bulundu (p= 0,001, p< 0,001). ATBO ile ASRS arasinda hafif diizeyde pozitif
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korelasyon, ASRS ile BDO ve PSQI arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon, BDO ile
PSQI arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizda tip fakiiltesi 6grencilerinde akilli telefon bagimlilig:
olanlar ile olmayanlar arasinda Depresyon, DEHB ve Uyku kalitesi arasinda istatiksel

olarak anlamli fark saptayamadik.

Anahtar kelimeler: Akilli cep telefonu bagimliligi, depresyon, dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu, uyku



VIIl.  ABSTRACT

EXAMINATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN SMART CELL
PHONE ADDICTION AND ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY
DISORDER AND SLEEP QUALITY IN MEDICAL SCHOOL STUDENTS

Objective: Objective: the functions of smart phones are evolving every day. The
frequency of use of smart mobile phones is also increasing in our country and in the
world. As a result of this, the concept of smart mobile phone addiction as a type of
behavioural addiction has been brought up along with the occurrence of addiction
symptoms in some people. Our aim in this study is to determine the relationship between
smartphone addiction and attention deficit hyperactivity disorder, depression and sleep

quality in Hatay Mustafa Kemal University School of Medicine students.

Method: We included 200 students from Mustafa Kemal University Faculty of
Medicine who had smart mobile phones. The sociodemographic data form, smartphone
addiction scale, adult attention deficit hyperactivity scale, beck depression inventory
and pittsburgh sleep quality index were applied to all participants. The data were
evaluated in percentile and statistically.

Results: The average age of the participants in the study was 23.26+2.22 and
57,5% of the participants had their first phone number in the 15-20 age range. 67.5%
were using the phone for internet access. Of these, 73,0% were for social networking.
Mean difference was found in BDI scores in women compared to men (p= 0.047).
According to the SAS, 32% of respondents were addicted. According to PSQI, sleep
quality was poor at 51,5%. There was no significant difference in BDI, ASRS and PSQI
scores between the dependent group and the non-dependent group according to SAS.
ASRS scores were significantly higher in those with ADHD than in those without (p=
0.036, p=0.05). ASRS and PSQI were significantly higher in those with depression than
those without (p= 0.001, p< 0.001). ASRs and BDI scores were significantly higher in
those with poor sleep quality than those without (p=0.001, p< 0.001). There was a slight
positive correlation between ASRS and SAS, moderate positive correlation between
ASRS and BDI and PSQI, moderate positive correlation between BDI and PSQI.



Conclusion: We found no statistically significant difference between
depression, ADHD and sleep quality between those with smartphone addiction and

those without.

Key words: smart cell phone addiction, depression, attention deficit

hyperactivity disorder, sleep quality
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1. GIRIS VE AMAC

Bagimlilik anlami1 bakimindan oldukg¢a genis bir kavramdir. Genel anlami ile
bagimlilik bir nesneye, kisiye ya da bir varliga duyulan 6nlenemez istek veya bir bagka
iradenin giidiimii altina girme durumu olarak tanimlanabilir ve insan mental aktivitesi ile
iligkili patolojik bir davranigi yansitir. Ruhsal ve bedensel sagliklarina ya da sosyal
yasamlarina zarar vermesine karsin, insanlarin belirli bir takintili durumu yinelemeye
yonelik engellenemeyen bir istek duymalari ve bunu siirdiirmeleri halidir.

Bagimlilik dedigimiz zaman aklimiza ilk 6nce ila¢ tanimina da uyan bazi kimyasal
veya bitkisel maddelere duyulan bagimlilik gelir. Bununla beraber, giiniimiizde aliveris
bagimliligi, internet bagimliligi, kumar bagimliligi, seks bagimliligi ve yeme-igme
bagimlilig1 gibi tibbi yardim gerektiren baska bagimlilik tiirleri de vardir.

Akallr cep telefonlarinin kullanim alanlarinin yayginlasmasi ile birlikte akilli cep
telefonlan ile gegirilen siire artmig, bunun sonucunda da bir takim olumsuz etkiler
goriilmeye baslanmigtir.

Biz bu calismada iiniversitemizdeki tip fakiiltesi 6grencilerinde, son yillarda
hayatimizda 6nemli bir yer tutan akilli telefonlara olan bagimliligin ve bu bagimlilikla
dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, depresyon ve uyku kalitesi arasinda iliski olup
olmadigini saptamay1 hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Bagimhhk
Tanim

Bagimlilik veya madde kullanim bozuklugu, bu davranislarin ciddi olumsuz
sonuglarina bakilmaksizin, kompulsif ilag arama ve ilag alma davraniglari ile karakterize
kronik bir hastaliktir (1, 2). Beynin &diil sistemlerinin diizensizlesmesi, ilag tiikketiminin
Kontroliiniin ayn1 anda kaybedilmesi ile kompiilsif madde kullanimin1 asamali olarak

arttirma dongisii olarak tanimlanmistir (3).

Bagimlilik diger bir¢ok psikiyatrik hastalikta oldugu gibi biyo-psiko-sosyal bir
hastaliktir. Kisinin bir ilag veya maddeye karsi engellenmesi imkansiz psikolojik ve
fizyolojik bir ihtiya¢ duymasi, alinan miktarin ve alinma sikliginin giderek artmasi,
alinmadig1 zaman yoksunluk belirtilerinin ortaya ¢ikmasi ve bu ila¢ veya madde
alinmadan giinliik hayatin siirdiiriilmesinin imkansiz hale gelmesidir (4).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) bagimlilik tanimini; rahatlama ve uyarma ugruna
birseyin siirekli kullanilmas1 ve kullanilmadiginda da siirekli istek duyulmasi olarak
tanimlar (5).

Bagimlilik, hem zevk iiretmek hem de i¢ rahatsizliktan kagis saglamak i¢in islev
gorebilen bir davranisin, davranisi kontrol etmede tekrarlayan basarisizlik ve 6nemli
olumsuz sonuglar doguran davranisa ragmen devam etmesi ile karakterize bir

yonetilemezlik durumudur (6).

2.1.2. Epidemiyoloji

Madde kullanim bozukluklarinin yayginligim1 degerlendirecek epidemiyolojik
aragtirmalarin yapilmasi bazi zorluklar tasimaktadir. Madde kullaniminin yayginligini
saptamak i¢cin bircok farkli yOntemden yararlanmak gereklidir. Yaygmlik
aragtirmalarinda kullanilan yontemler arasinda hastane, polis, mahkeme, cezaevi vb.

kayitlarin incelenmesi, okullarda gencler ile yapilan anketler, yakalanan madde miktari



ve sanik sayisi ile madde kullanimina bagli oliimler sayilabilir. Niceliksel bilginin
yaninda, kullanicilarin &zelliklerini ya da yayginligi belirlemek i¢in niteliksel bilgi de
edinilebilir. Yukarida sayilan tim bu yontemlerle elde edilen bilgiler derlendikten ve
yorumlandiktan sonra bir iilkede madde kullanimi hakkinda bilgi edinilebilir (7).

Son yillarda madde kullanim yayginliginin giderek arttig1 sdylenebilir. Bu artig
ozellikle ekstazi gibi maddelerde daha hizli oldugu anlasilmaktadir. Diger Avrupa
iilkeleri veya Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ile karsilastirildiginda, iilkemizde
madde kullanim yayginliginin daha diisiik oldugu ise dikkati ¢ekmektedir (8, 9).

2002 yilinda Tiirkiye’de 72 ilde yapilan bir calismada yasam boyu en az bir kez
madde kullandigini belirtenlerin oran1 % 1,3 olarak saptanmistir. Erkeklerde kadinlara
gore, 15-24 yas grubunda ise 25 yas listliine gére madde kullanim yayginlig1 daha yiiksek
olarak bulunmustur (10). Diinyada ve tilkemizde madde kullanim yas1 giderek diismekte
ve madde kulanimi yayginlasmaktadir. 2011 yilinda Tiirkiye Uyusturucu ve Uyusturucu
Bagimlihgr Izleme Merkezi (TUBIM) tarafindan yapilan genel niifustaki madde
kullanimi1 aragtirmasinda, yasam boyu madde kullanim sikligi % 2,7 oraninda
bulunmustur. Ayni yil yine TUBIM tarafindan yapilan okul gocuklari arastirmasinda
yasam boyu madde kullanim siklig1 % 1,5 ve maddeyi ilk kez kullanma yas ortalamasi
13,88 £2,39 olarak goriilmiistiir (4).

2.1.3. Bagmhlik tiirleri

Birgok kisi i¢cin bagimlilik kavrami klasik anlamda alkol, esrar, kokain, eroin gibi
kimyasal madde kullanimini igerir ama aslinda bagimlilig1 neyin olusturdugu konusunda
gergekte net bir aciklama yapmak zordur. Ozellikle son zamanlarda kumar, seks, para
harcama, aligveris yapma, yemek yeme, egzersiz, televizyon izleme, bilgisayar oyunlari
oynama gibi ¢ok ¢esitli davraniglarin da bagimlilik yaratabilecegi goriisii artmaktadir (11,
12).

DSM-5’te bagimlilik i¢in 10 ayr1 madde kiimesi tanimlanmis olup Tablo 1°de
gosterilmistir (13).



Tablo 1. Bagimlilik yapan maddeler
1. Alkol

2. Kafein

3. Kenevir (esrar)

4. Haliisinojenler (LSD, meskalin, fensiklidin vb.)

5. Ugucular (tiner, benzin, gazolin, bali vb.)

6. Opiyatlar (morfin, eroin, kodein, metadon vb.)

7. Dinginlestirici, uyutucu ve kaygi gidericiler (diazepam, klorazepat vb.)

8. Uyaricilar (amfetamin, ekstazi, kokain vb.)

9. Titin

10. Diger bilinmeyen maddeler

Degisen diinya ve yasam aligkanliklarimiz ile DSM-5te de degisiklikler olmus
madde ile iliskili ve bagimlilik bozukluklar1 ana kategorisinde, madde ile iligkili olmayan
bozukluk adi altinda yeni bir tan1 grubu olusturulmustur. Daha 6nce diirtii kontrol
bozukluklar1 grubunda olan ‘patolojik kumar oynama’ tanisi ise bu gruptan ¢ikarilip
davranigsal bir bagimlilik olarak madde ile iliskili olmayan bozukluk adi ile olusturulan
yeni tani grubuna dahil edilmistir (13).

Alkol, esrar, tiitiin gibi maddelerin bagimliliklarinin disinda ilk kez bir davranigin
bagimlilik olarak DSM-5’te kabul gormesi ile birlikte, literatiirdeki internet bagimliligi,
video oyunlari, seks ve fiziksel egzersiz gibi bazi1 davranislarin da bu grupta yer alip
alamayacagina dair tartismalar hiz kazanmistir (14).

Heniiz DSM-5te tanilar arasinda yer almasa da, ileri diizey ¢alisma yapilmasi
onerilen ve de kitabin iiglincii arastirma ekinde bulunan Internette Oyun Oynama
Bozuklugu (I0OOB) bu baglamdaki adaylardan biridir (15).

Son gelismelerden sonra artik madde bagimliligi ve cep telefonu bagimliligi,
kumar bagimlilig1 gibi bagimliliklar1 igeren davranigsal bagimlilik olmak {izere iki ana
bagimlilik kategorisi tanimlanabilir (16).

Davranissal bagimhiliklar da alkol ve madde bagimliliklarinda oldugu gibi

bagimliligin ana bilesenleri olan fiziksel ve psikolojik bagimliligin zihinsel mesguliyet,



duygudurum degiskenligi, tolerans, yoksunluk, kisiler arast catisma ve tekrarlama

(relaps) 6zelliklerini gosterirler (17).

2.1.4. Davramgsal bagimlilhiklarin nérobiyolojisi

Davranigsal bagimliliklar alani, siirekli olarak tekrarlayan, uyumsuz davranislari
yonlendiren 6nemli norobiyolojik mekanizmalar1 belirlemeye ve anlamaya ¢alismaktadir.

Madde bagimliligiyla ilgili hayvan ¢aligmalari, davranigsal bagimliliklarin altinda
yatan norobiyolojik mekanizmalarla ilgili aragtirmalara rehberlik etmeye yardimci
olabilir.

Klinik ortiismedeki benzerliklere ek olarak, hem madde hem de davranissal
bagimliligin ortak yonleri 6grenme ve hafizadir (18).

Aserme hali duyusal uyaranlarla tetiklenebilir ve hem madde kullanimi1 hem de
kontrol edilemeyen uygunsuz davraniglar ile sonuclanabilir. Noroadaptasyon yoluyla
bagimlilikla iligkili ipuglar1 kaydedilir ve madde alimi1 ya da davranisi stirdiirmek i¢in
kullantlir (19).

Akillr telefonlarin benimsenmesi ve kullanimi hizla artarken, asir1 akilli telefon
kullaniminin potansiyel olumsuz etkisine olan ilgi de artmistir. Asir1 akilli telefon
kullanimiyla iliskili degisen beyin baglantilarin1 ve yoksunluk semptomlarini, kortizol
konsantrasyonlarin1 ve frontostriatal baglantilar arasindaki iliskileri arastiran bir
caligmada asir1 akilli telefon kullanan ergenlerin, bilissel kontrolle ilgili olan beyin
bolgelerinde islevsel baglantiyr azalttigi bulunmustur. Dahasi, internet kullanimindan
sonra olan ¢ekilme semptomlar1 kortizol salgilanmasina neden oluyor gibi gériinmektedir
ve bu psikofizyolojik degisiklik frontostriatal baglantiy1 etkileyebilir. Bu sonuglar, akilli
telefonlarin asirt kullaniminin ergenlik doneminde beynin fonksiyonel baglantilari
tizerindeki etkilerine dair 6nemli bilgiler saglamaktadir (20).

Prefrontal korteks beynin 6diil, hafiza, duygu diizenlemeleri ile ilgili olan bir¢ok
alandan projeksiyonlar alir ve bagimlilik siirecinde 6nemli bir rol oynar. Koétiiye
kullanilan ilaglarin prefrontal kortekste dopamin ve glutamat diizeylerini degistirdigi
gosterilmistir. Bu durum inhibitor diizenlemeyi bozabilir ve ayni durum davranis
bozukluklari igin de gegerli olabilir (21).

Bagimlilikta goriilen diirtiisellik, prefrontal korteksin beynin davranigsal

engelleme sistemini degistiriyor gibi goriinmektedir (19).



Bagimlilik yapici davraniglarla ilgili yapilan nérogoriintiileme caligmalarinda,
prefrontal korteksin, limbik sistemin diizenlenmesinde ve yliriitiicii islevlerde 6nemli bir
rol oynadig1 one siiriilmiistiir (22).

Yapilan bazi caligmalar orbitofrontal korteks ile nucleus accumbensi igeren
ventral striatum'u ddiille ilgili beyin yapilar kiimesi olarak tanimlamigtir (23).

Bagka bir norogoriintiilleme ¢alismasinda, saglikli kontrollerle karsilagtirildiginda
kronik kokain bagimlilarinin orbitofrontal korteks ve ventral striatumda daha diisiik
metabolizmaya sahip oldugu bildirilmistir (24).

Akilli telefon bagimlilig1 olan bireyler iizerinde yapilan bir ¢alismada, akilli
telefon bagimliligiin siddeti ile iligkili olan nukleus akkumbens g¢evresindeki internal
kapsiil gibi beyaz cevher alanlarinda eksiklikler oldugu bildirilmistir (25).

Dahasi, yapilan bagka bir ¢alisma, akilli telefonda Facebook'u kontrol etmenin
yiikksek sikligimmin nukleus akkumbensin daha kiigiik gri madde hacimleriyle iliskili
oldugunu ortaya koymustur. Odiil isleme ve bilissel kontrolde orbitofrontal korteks ve
nukleus akkumbensin rolii géz Oniine alindiginda, bu bolgeler arasindaki islevsel
baglantinin arastirilmasi, asir1 akilli telefon kullaniminda bagimlilik yapici davranisi

anlamanin anahtari olabilir (26).

2.1.5. Akill telefon bagimhihig:

Alkalli telefonlar diger telefonlar gibi sadece arama amagli degil sosyallik, eglence,
bilgi bulma, zaman y6netimi gibi bir¢ok farkli amagla kullanilmaktadir.

Son zamanlarda teknolojinin gelisimiyle akilli telefonlar giinliikk yagamin 6nemli
bir pargasi haline gelmis ve bazi kisilerde akilli telefondan ayrilma kaygisi gelistigine dair
caligmalar yapilmaya baglanmistir (27, 28).

Akilli telefonlarin asirt kullanimi, akilli telefonun popiilaritesinin artmasiyla
birlikte 6nemli bir sosyal sorun olarak ortaya ¢ikmustir. “Akilli telefon bagimlilig1”, bir
teknolojik bagimlilik tiirii olarak diistintilebilir (29).

Griffiths, teknolojik bagimliliklart; insan ve makine etkilesimini iceren ve dogada
kimyasal olmayan davranigsal bir bagimlilik olarak tanimlar (30).

Akillr telefonlarin popiilerligi ve kullanicilarin bu cihazla derin baglantisi
bagimlilik ile ilgili endiseler olusturmaya baglamistir (31). Amerikan Psikiyatri Birligi
(APA) ilk kez kumar gibi bir davranis1 maddeyle ilgili olmayan bir bagimlilik bozuklugu



olarak kategorize etmis ve internet oyun bozuklugu iizerine arastirma yapilmasini
onermistir (13).

Internette oyun oynama bozuklugu tanis1 koyabilmek i¢in DSM-5’te 9 madde
siralanmistir (Tablo 2). Son bir yil igerisinde bes ve daha fazla kriterin gézlenmesi,

internette oyun oynama bozukluguna isaret etmektedir (13).

Tablo 2. internette Oyun Oynama Bozuklugu (I00B) Tam Kriterleri
1. Zihin mesguliyeti (internette oyun oynamanin giinlik yasamda baskin bir hale

gelmesi)

2. Tolerans (gittik¢e daha fazla internette oyun oynamaya ihtiya¢ duyma),

3. Geri ¢ekilme semptomlar (sinirlilik, kaygi ve tiziinti),

4. Sireklilik/devamlilik (oynamayi birakma veya azaltma girisimlerinin basarisizlikla

sonuglanmast),

5. Yer degistirme (hobi ve eglenme etkinliklerinin internette oyun oynamaya tercih

edilmesi),

6. Zararlarinin bilinmesine ragmen asir1 kullanima devam etme,

7. Yalan soyleme (internette oyun oynama siiresine iliskin bagkalarina aldatici bilgiler

verme),

8. Kagis (internette oyun oynamanin negatif duygulanimlarda n bir kagis yolu olarak

kullanilmasi)

9. Catisma/kayip (is, egitim veya kariyerle ilgili firsatlar1 kaybetme)

Genel olarak, akilli telefon bagimliligi dort ana bilesenden olusur. Bunlar zorunlu
davraniglar, tolerans, geri ¢ekilme ve islevsel bozulmadir (32).

Akillr telefon bagimhiliginin 6nemi son yillarda yapilan caligmalarla da ortaya
konmustur. Yapilan tarama calismalarinda akilli telefonlara bagimlhilik %0 ile % 35
arasinda bulunmus, yapilan bir calismada {niversite Ogrencilerinde akilli telefon
bagimlilig1 oram1 %48 olarak saptanmistir. Akilli telefon bagimliligr siklig1 ic¢in en sik
saptanan oran %10 ile % 20 arasindadir (33-35).

Akallr telefon bagimliliginin altinda yatan asil neden ise akilli telefon araciligiyla
internete baglanabilmek olarak goriilmektedir. Mobil bir sekilde her yerden internete
baglanabilme sans1 hem internet bagimliligint hem de akilli telefon bagimliligini arttirici

bir faktordiir (36).



Young 1999 yilinda akilli telefon bagimlilig1 ile yakindan iliskili olan internet
bagimliligin1 belirlemek i¢in sekiz kriter tanimlamigtir (Tablo 3).

Young internet bagimliliginmi patolojik kumar oynama ve diirtli kontrol
bozukluguna benzetmistir. Eger 8 maddeden en az 5 tanesi kiside mevcutsa ve bu durum
bir manik atakla agiklanamiyorsa kisinin internet bagimlilig1 a¢isindan risk altinda oldugu
distintiliir. Eger 8 kriterin hepsi de karsilaniyorsa kisi internet bagimlisi kabul edilebilir
(37).

Tablo 3. internet Bagimlhiligi Tam Kriterleri
1. Internetle mesgul olma,

Daha fazla ¢evrimici zaman ihtiyaci,

Tekrarlanan, internet kullanimini azaltma denemeleri,

Internet kullanimini azaltirken vazgecme,

Zaman yonetimi konulart,

Cevresel endise (aile, okul, is, arkadaslar),

Cevrimi¢i harcanan zaman aldatmacasi,

o N o a & Wl ©

Internet kullanimi yoluyla ruh hali degisimi.

Shapira ve arkadaslari tarafindan ise 2003 yilinda problemli internet kullanimi i¢in

tani olgiitleri gelistirilmistir (Tablo 4) (38).

Tablo 4. Problemli Internet Kullanimi i¢in Tan1 Olgiitleri
1. Asagidakilerden en az biri ile ortaya ¢ikan internet kullanimiyla ilgili agir zihinsel

ugras vardir.
a) Internet kullanimini denetim altin1 alma ¢abalarinin sonugsuz kalmasi

b) Planladigindan daha uzun siireli internet kullanimi

2. Internet kullanimi veya asir1 zihinsel ugras is, sosyal yasanti veya diger énemli

alanlarda islev kaybina ya da klinik belirtilere yol agmaktadir.

3. Asiri internet kullanimi hipomani ya da mani epizodlari sirasinda ortaya ¢ikmaz ve

bagka bir eksen bozuklugu ile daha iyi a¢iklanamaz.

Akilli telefon bagimlilifi bir¢ok yoniiyle internet bagimliligiyla benzerlikler
gosterir (16).Bundan dolay1 internet bagimliligi tanimindan yola ¢ikilarak akilli telefon

bagimliligi, akilli telefonlarin agir1 kullanilmasi ve kullanan kisilerin giinliik yasantisinda



sikinttya yol agmasi olarak tanimlanmustir. Bununla birlikte kolay tasinabilir olmasi,
internet erisiminin kolay olmasi, kolay ve dogrudan iletisim ozellikleri gibi bazi
farkliliklar1 vardir (39)

Ozellikle akill1 telefonlarin sosyal ag dzelliklerinin ve internet oyunlarinin giderek
bir problem haline geldigi tartisilmaktadir (40). Tayvan’da, akilli telefon kullanicist
genclerin %27’sinde niyetlenenden daha uzun siire kullanma, %36’sinda yoksunluk,
%30’unda tolerans, %18’inde basarisiz olan kullanimi azaltma girisimleri, %10’unda
yakin iliskilerde bozulma gibi bagimliligin tim tan1 Olgiitlerinin  karsilandig
gosterilmistir (41).

Akillt telefon asir1 kullanildiginda; okul, is hayatinda problemler, sosyal
etkilesimde azalma, akademik basarida diigsme, iligskilerde bozukluklar gibi davranigsal
sorunlara ve mental problemlere yol agabilir (42).

Son on yilda ¢ocuk ve geng eriskinlerde akilli telefon kullanimindaki artigla
birlikte, ayn1 yas grubu i¢in depresyon, uyku kalitesinde azalma ve intihar diisiincelerinde
de artis gézlemlenmistir (43-45).

Akillr telefon bagimliligi depresyon, kaygi, kaza, kotii uyku, diisiik akademik
performans, yorgunluk ve yiiksek stres ile iligkilendirilmistir (46-48).

2.2. Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DEHB)

2.2.1. Tanim

DSM-5 Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugunu (DEHB); dikkat eksikligi
ve/veya hiperaktivite/diirtiisellik paternlerinin oldugu, islevselligi veya gelisimi bozan bir
hastalik olarak tanimlar. Belirtilerin ¢ogu 12 yasindan once baslayan ve en az 6 aydir
devam eden; gelisimsel diizey ile uyumsuz Ol¢iide hiperaktivite, dikkat eksikligi ve
diirtiisellik gibi ¢ekirdek belirtilerle karakterize, islevsellikte bozulma ile giden, yasam
boyu devam eden norogelisimsel bir bozukluktur (13).

DEHB ilk olarak 1968 yilinda DSM-II’de ‘Cocukluk Caginin Hiperkinetik
Reaksiyonu’ olarak tanimlanmistir. 1980 yilinda DSM-I11’de ise DEHB; hiperaktivitenin
eslik ettigi ve hiperaktivitenin eslik etmedigi tip olarak iki alt gruba ayirarak
tanimlamistir.  1987°de  DSM-III-R, DEHB'yi; ‘Dikkat Eksikligi Hiperaktivite
Bozuklugu’ olarak tanmimlamistir (49, 50). Daha sonra 1994 yilinda ise DSM-IV’de



‘Dikkat Eksikligi ve Yikici Davranis Bozukluklar1’ genel basligi altinda verilmistir. En
son olarak DSM-5’te ise ‘Yikici bozukluklar, Diirti Denetimi ve Davranimsal
Bozukluklar’ bashigi altinda yer almistir. Davranim Bozuklugu ve Karsi Gelme
Bozuklugu ile siklikla birlikte goriilmektedir (13).

Cocukluk ve ergenligin en yaygin noropsikiyatrik bozukluklarindan biri olan
DEHB siklikla yetiskinlik ¢aginda da devam eder (51). Calismalar, ¢ocukluk ¢aginda
DEHB tanis1 konan kisilerin ¢ogunun, yetiskinlikte de hastalik i¢in gerekli kriterleri
karsilamaya devam ettigini gostermistir (52, 53).

Yetiskinlikte DEHB, mesleki, akademik ve sosyal islevsellikte Onemli
bozulmalarla iliskilidir (54). Yetiskinlerde DEHB, dikkatsizlik, dirtiisellik ve
huzursuzluk belirtileri ile karakterizedir ve bu da fonksiyonel bozukluga neden olur.
Yiiriitme islevindeki bozulma yaygindir. Bu hastalarda duygusal disregiilasyon siklikla

goriiliir (54).

2.2.2.Epidemiyoloji

DEHB ozellikle ¢ocuklar1 etkileyen en sik goriilen davranigsal ve bilissel
bozukluktur. Diinya ¢apinda yayginlig1 yaklasik % 5 olarak saptanmistir (55).

2015 yilinda yapilan bir meta-analize gore genel popiilasyonda, ¢ocuklarda
DEHB'nin tahmini prevalansi % 3-4 olarak bildirilmistir (56).

DEHB’nin eriskin donemde yayginlhiginin %1-6 oraninda goriildiigi tahmin
edilmektedir (57). Yapilan bazi epidemiyolojik ¢alismalarda, mevcut yayginligin ABD'de
yiizde 4,4 ve uluslararasi diizeyde yiizde 3,4 oldugu belirtilmistir (51).

2.2.3.Etyoloji

DEHB’nin kendine 06zgii bir noérofizyolojik ya da norokimyasal temeli
bulunamamasina ragmen, muhtemelen Ogrenme bozukluklarinda oldugu gibi beyin
islevlerini etkileyen karmagsik etiyolojiye sahip ndrogelisimsel bir bozukluk oldugu
diistiniilmektedir. Baz1 genetik ve c¢evresel faktorlerin de DEHB gelisimine katkida
bulundugu diistiniilmektedir (58).

DEHB olan erigkinlerde noropsikolojik islevsellikte klinik olarak anlamli
bozukluklar bulunmustur (59, 60).
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Norofizyoloji ve Beyin Goriintiileme Calismalari

Bilgisayarli tomografi (BT) veya Manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile
yapilan hem yapisal hem de fonksiyonel goriintiileme calismalart DEHB'de goriilen
fonksiyonel bozukluklarla iliskili yapisal beyin anormalliklerine dair bazi kanitlar
bulmustur (61).

En yaygin bulgular frontal korteks, serebellum ve subkortikal yapilarda daha
kiigiik hacimlerdir. DEHB de frontal-subkortikal yollarda, motor kontrol, yiiriitiicii
islevler, davranigin engellenmesi ve odiil yollarinin modiilasyonunda gorevli noral
devrenin bir parcasi olan kaudat, putamen ve globus pallidus olmak iizere ii¢ subkortikal
yapida disfonksiyon gdsterilmistir. Bu frontal-striatal-pallidal-talamik devreler,
davranigin diizenlenmesi i¢in kortekse geri bildirim saglar (62, 63).

DEHB tanili eriskinlerin, beyin goériintiileme bulgularinda 6zellikle sag hemisferik
olmak tizere fronto-subkortikal ve parietal devrelerde islev bozuklugu goriilmektedir (61,
64). Iliskili beyin bélgeleri aginin, DEHB tanili kisilerde bozulmus oldugu gériilen
goriilen dikkat ve yiiriitiicii islevleri diizenlemede gorev almasi muhtemeldir.

Yapilan bir ¢alismada MRG ile DEHB tanili 4.7-17.8 yaslarindaki bireylerin
anatomik norogoriintillemesi sonucunda, kontrollerle karsilastirildiginda, DEHB'li
hastalarin son 10 yilda toplam beyin hacminin % 5 azaldig1 tespit edilmistir (65). Birkag
calisma, bu hacimsel azalmanin yaygin oldugunu ve ¢oklu serebral bolgeleri etkiledigini
bildirmistir (66, 67).

Yapilan bazi c¢alismalar, DEHB'min ¢ocukluk ¢alismalarinda kaydedilen
subkortikal yapisal anormalliklerin yetiskinlikte normallestigini ancak kortikal
anormalliklerin devam ettigini gostermektedir (68).

Bu beyin devrelerinin ¢ogunun katekolaminerjik dogasi nedeniyle, frontal-
subkortikal devrelerde dopamin ve norepinefrin hipoaktivitesi DEHB'deki fonksiyonel
disfonksiyonun altinda yatan sebeptir (69).

DEHB noérobiyolojisi heniliz tamamen aydinlatilmamis olmakla beraber, yapilan
caligmalar temelde dopaminerjik ve noradrenerjik sistemin 6nemini glindeme getirerek,
beyinde oOzellikle frontal bolgede katekolaminerjik islev bozukluguna dikkat
¢ekmektedir(70)

Noradrenalin ve dopamin fronto-striato-serebellar devre yoluyla davranig ve bilis

tizerinde néromodiilator etkiler gosterir (71).
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Prefrontal korteks islevleri i¢in, dopamin seviyesinin yeterli bir diizeyde olmasi
gerekmektedir. Dopamin seviyesindeki bozulmalar hiperaktivite, dikkat sorunu, bellek
islevlerinde sorunlar, diskinezi, tikler ve kendine zarar verme davramislart ile
iliskilendirilmektedir (72).

Dopamin tasiyicisini veya norepinefrin tasiyicisini bloke eden ve DEHB
tedavisinde kullanaln ilaglar, bu ndrotransmitterlerin geri alimlarin1 bloke ederek ve
salinimlarini tetikleyerek serbest beyin noradrenalin ve dopamin seviyelerini arttirir. Bu
ilaglarin, dirtiisellik, dikkatsizlik ve hiperaktivite ile ilgili sorunlar iyilestirmek i¢in bu

sistemleri hedefledigi diistintilmektedir (73).

Genetik Etkenler

DEHB’nin gelisiminde, genetik yatkinlik en 6nemli faktorlerden birisidir (74).

Farkli iilkelerde yapilan DEHB ile ilgili bir¢ok ikiz ¢alismasi, sizofreni ve otizm
icin bildirilene benzer bir biiyiikliikte, yaklasik% 76 civarinda ¢ok yiiksek kalitim
tahminleri vermistir (75).

Yapilan bazi calismalarda tek bir ebeveynde DEHB tanisi varsa ¢ocuklarda
hastalanma orani1 %20-54 olarak belirtilmektedir. DEHB tanisi konan ¢ocuk ve ergenlerin
ebeveynleri {izerinde yiiriitiilmiis olan sekiz arastirmanin sonuglarin1 degerlendiren bir
metaanalizde DEHB tanis1 alan gocuk ve ergenlerin ebeveynlerinde DEHB tanisi i¢in
goreceli riskin iki ile sekiz kat kadar arttig1 gosterilmistir (76, 77).

Castellanos yaptigi bir ¢alismada DEHB tanili olgularin kardeslerinde DEHB
goriilme riski ise %25-35 civarindadir ve risk normal popiilasyona gore yaklasik ii¢ kat
artmistir; ayrica ayni ¢alismada hem anne hem de babasinda DEHB olan ¢ocuklarda ise
bu riskin %57’1ere ¢iktigi belirtilirken yine bu olgularin yakin akrabalarinda bozuklugun
goriilme riski %10 ile 35 arasinda degismektedir (65).

DEHB'in genetik mimarisi sizofreni gibi diger noropsikiyatrik bozukluklara
benzer. DEHB riski ile iliskili birkag farkli genomik varyant sinifi tanimlanmustir (78).
Bu varyantlar, tek niikleotid polimorfizmleri (SNP'ler) olarak adlandirilan yaygin (>% 5
popiilasyon frekansi olarak tamimlanir) DNA sekansi varyantlarmi igerir. Ancak
iliskilendirmeler yalnizca binlerce SNP bir kompozit genetik risk skorunda
birlestirildiginde bildirilir. Nadiren (<% 1 frekans olarak tanimlanir) silme ve kopya
sayist varyantlari olarak adlandirilan kopyalar da DEHB riskiyle iliskilidir. Bunlar daha
biiyiik etki boyutlarina sahiptir, ancak nadirdir (79, 80).
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Tim genom aragtirmalarindan once, spesifik tek dopaminerjik, serotonerjik ve
noradrenerjik aday genler, metaanalizlerde DEHB durumu ile anlamli derecede iligkiliydi
(81, 82). Ancak, tiim genom arastirmasi ¢aginda, tek genlerdeki DNA varyantlarinin
psikiyatrik aday gen calismalari, yanlis pozitif olma potansiyeli nedeniyle dikkatle
incelenmektedir (83).

DEHB ile iligkili genomik varyantlar spesifik degildir. Kompozit genetik risk
skorlar1 sizofreni ve duygudurum bozukluklarina katkida bulunanlarla 6nemli 6lgiide
ortiismektedir (84, 85).

Son yillarda DEHB ile ilgili ¢cok sayida molekiiler genetik ¢aligma yapilmistir,
ancak ailesel riski tasvir etme ¢abalarinda 6nemli bir ilerleme olmamakla birlikte, kanitlar
DEHB etiyolojisinde yer alabilecek ¢esitli genlere isaret etmeye baglamaktadir. Bunlar
DRD4 (dopamin reseptorii D4), SLC6A3 (dopamin reseptorii D2), SLC6A4 (bir
serotonin tastyict), DRDS5 (dopamin reseptorii D5), DRD2 (dopamin reseptorii D2),
SNAP25 (sinaptosomal iligkili 25kdin protein) ve HTR1 reseptor 1B’dir (81, 86).

Cevresel Ve Psikososyal Faktorler

Bu alanda yapilan calismalar pek c¢ok prenatal, perinatal ve postnatal risk
faktoriinii DEHB ile iligkili bulmustur. Ozellikle DEHB’li monozigot ikizlerlerle yapilan
calismalarda konkordans oranlar1 ¢evresel etkenlerin de etyolojide rolii olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ebeveynin sigara ve alkol kullanimi, annede kaygi ve stres,
hamilelikte gegirilen enfeksiyonlar, kursun ve iliskili norotoksinlere maruziyet, diisiik
dogum agirhigl, dogum komplikasyonlari, neonatal komplikasyonlar ile DEHB
iliskilendirilmistir (87) (88-90).

Diisiik sosyal sinif, aile i¢i siddet, annede psikiyatrik bozukluk, babada sug
davranisi, parcalanmis aile ve ¢ocugun bakimevinde yetistirilmesi gibi psikososyal
etkenler birlikte bulunduklari zaman gelisimi daha olumsuz etkilemektedir. Ayrica
DEHB gelisiminde hazirlayict ve ortaya c¢ikisinda hizlandirict rol oynadiklar
distiniilmektedir. DEHB’li ¢ocuklarin ailelerinde, aile i¢i kaotik durum ve ozellikle
annede olmak iizere ebeveynlerde psikiyatrik Oykii bulunmast durumunun daha sik
oldugu belirtilmektedir (77).

Erken yas ihmallerini inceleyen bir ¢aligmada, bu ¢ocuklardaki erken donemde
olan ihmalin kortikal gelisimi bozarak dikkatle iligskilendirilen bolgelerde atipik islevlere

yol actig1 bildirilmektedir. Kurumda yetisen ve duygusal yoksunlukla biiyliyen bu
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cocuklarda kortikal kalinlikta azalma ile birlikte 6zellikle inferior parietal korteks ve
superior temporal kortekste incelme goriilmekte ve bu mekanizma da DEHB belirtileri
ile iliskilendirilmektedir. Ancak duygusal ihmale ugrayan grupta, sahip olduklar1 genetik
yiikliiliik de dikkate alinmalidir (91).

Sosyoekonomik diizeyin yiiksek veya diisiik olmasinin DEHB gelisiminde 6nemli

bir etkisi olmadig: bildirilmektedir (92).

2.2.4. Tam

Yetiskinlerde DEHB, dikkatsizlik, diirtiisellik ve huzursuzluk belirtileri ile
karakterize edilir ve bu da fonksiyonel bozukluga neden olur. Yiiriitme islevindeki
bozulma yaygindir. Bu hastalarda duygusal disregiilasyon siklikla goriiliir (93).

Yetiskinlerde DEHB'nin baskin  6zellikleri ¢ocuklardaki tipik DEHB
ozelliklerinden farklidir. Yetiskinlerde hiperaktivite veya diirtiisellik belirtileri daha az
goriiliitken  (6rnegin, dirtiisellik fiziksel davranistan ziyade sozellestirmelerde
goriilebilir); dikkatsizlik belirtileri daha belirgindir (54).

Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu tanisinin konulmasi icin DSM-5’te bazi
tan1 kriterleri belirtilmistir. DSM-IV’teki kriterler sadece ¢ocuklarda DEHB tanisini
koyarken kullanilirken DSM-5'teki DEHB kriterleri hem gocuklarda hem de yetiskinlerde
tani i¢in gegerlidir ve bozuklugun yetiskinlerdeki belirtileri 6rneklerini de igerir.

Mevcut veriler DSM-IV'in dikkatsizlik ve / veya hiperaktif diirtiisel etki
alanlarinda alti DEHB belirtisinin  bulunmasmin gerekliliginin ¢ok kisitlayici
olabilecegini ve sosyal veya mesleki islevselligi bozan daha ince dikkat ve organizasyon

kusurlari olan yetigkinleri tanimlayamayabilecegini gostermistir (94).

2.2.5. Tedavi

Yetiskinlerde DEHB ilaglarinin klinik ¢alismalarindan elde edilen bulgular, cocuk
ve ergenlerde DEHB’de etkili ilaglarla ilgili bulgularin ¢oguyla paraleldir. Bununla
birlikte, eriskin hastalarla ilgili bu veriler ¢ocuklara gére daha az yaygindir, sonuglar da
daha fazla degiskenlik gostermektedir ve ilag etkinligi ve dozaj1 hakkinda daha az kesin
bilgi iiretmistir (51, 52).

DEHB olan erigkinlerde yapilan kisa stireli farmakoterapi klinik deneyleri DEHB

belirtilerini azaltmada ve giinliik islevselligi iyilestirmede etkinlik gostermistir.
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Uyaricilar, DEHB i¢in en kapsamli sekilde test edilen ve yaygin olarak recete
edilen ilaglardir. DEHB'de kullanilan uyaricilarin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir, ancak biiyiilk olasilikla intrasinaptik dopamin ve norepinefrin
konsantrasyonlarinin artmasini igerir (53).

Yetiskin DEHB tedavisinde kullanilan uyarici tipleri arasinda metilfenidat ve
amfetaminler bulunur.

DEHB olan eriskinlerde uyaricilarin etkisi ile ilgili yapilan randomize
calismalarda, DEHB semptomlarinin azalmasi ve giinliik islevsellikte iyilesme (temel
olarak mesleki ve kisilerarasi performans) dahil olmak {izere olumlu kisa vadeli etkiler
gozlemlenmistir (95, 96). Yetiskin DEHB'deki kisa siireli uyarict denemelerinin analizi,
yanit oranlarinin yiizde 25 ila 78 arasinda degistigini bulmustur (97). Buna karsilik,
DEHB olan ¢ocuklarda uyaricilara yanit oranlar1 daha tutarli bulunmustur (98).

Uzun siireli psikososyal sonuglar iizerindeki olumlu etkilerin kaniti sinirlt
olmasina ragmen, gozlemsel calismalar uyarict ilaglarin isleyis, benlik saygist ve is
performansi tizerindeki faydalarini bulmustur (99).

Amfetaminler ve metilfenidat uzun zamandir yetiskin DEHB igin nispeten etkili
olarak kabul edilmektedir; bununla birlikte, 2018 yilinda yapilan bir meta analizde
amfetaminlerin  ¢ekirdek DEHB semptomlarmi azaltmada metilfenidat ile
karsilastirildiginda orta derecede daha etkili oldugu sonucuna varilmistir. Yapilan meta
analizde, DEHB tanis1 olan toplam 8131 yetiskinin katildig1 51 klinik ilag ¢alismasini
icermistir. Yaklagik 12 hafta sonra, amfetaminler eriskinlerde metilfenidat ile
karsilastirildiginda klinisyen tarafindan derecelendirilen toplam DEHB skorlarinda daha
fazla azalma ile sonu¢lanmistir. Bununla birlikte, amfetaminlerde yan etkiler nedeniyle
tedavinin erken bitmesi riski daha yiiksek olarak goriilmiistiir. Daha yiiksek ve daha
diisiik amfetamin dozlar1 arasinda etkinlik farki goriilmemistir (100).

Yetigkin DEHB'de etkinligi olan uyaricit olmayan ilaclar arasinda atomoksetin,
bupropion ve trisiklik antidepresanlar (TSA) bulunur.

Atomoksetin kotiiye kullanma potansiyeli ¢ok az olan veya hi¢ olmayan yetiskin
DEHB i¢in etkili bir ilagtir (101).
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2.3. Depresyon
2.3.1.Tanim

Depresyon kelimesinin kokeni latince de ‘algakta olmak, bastirmak’ anlamina
gelen ‘depressus’tan gelmektedir (102).

Depresyon, iiziintii duygusundan ve diis kirikligindan; yeti yitimine kadar degisen
durumlar1 kapsar. Depresif bir hastay1, normal duygudurumlu kisilerden ayiran; bedensel
islevlerde (uyku, istah, cinsel istek gibi) bozukluk, toplumsal rolleri (aile, evlilik, is/okul
gibi) yerine getirmede yetersizlik, intihar diislinceleri ya da girisimi ve gercegi
degerlendirme yetisinde bozukluk gibi baz1 6zellikler olabilir (103).

Depresyon, artan morbidite ve mortalite ile iligkili 6nemli bir halk saghgi
sorunudur. 2010 yilinda ABD’de dogrudan tibbi maliyetler ve isyeri maliyetleri de dahil
olmak iizere major depresyonun tahmini yillik ekonomik sonuglari 200 milyar dolari

asmustir (104).

2.3.2. Epidemiyoloji

Depresyon en sik goriilen psikiyatrik bozukluktur. Her yasta goriilebilir ancak orta
yaslarda ve 6zellikle de 25-44 yaslari arasinda daha sik izlenen bir hastaliktir (105).

Depresyon diinya capinda olduk¢a yaygin goriilen bir hastaliktir ve yayginlik
zaman i¢inde artmistir (106).

Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan iki aragtirmada depresyonun yayginligini
karsilastirilmistir. Biri 1991/1992'de, digeri 2001/2002'de (¢alisma basina n> 40.000)
yapilan ¢aligmalarda major depresyonun prevalansinin bu donemde iki kattan fazla arttig1
gorilmistiir (ylizde 3 ila 7). Bununla birlikte, artisin bir kismi1 depresyon teshisi
prosediirlerindeki degisikliklere atfedilebilir (107).

14 iilkede yapilan topluluk aragtirmalarinda, unipolar depresif bozukluklarin
yasam boyu yayginliginin yiizde 12 oldugunu tahmin edilmistir (108).

Amerika Birlesik Devletleri gibi gelismis iilkelerde depresyonun yayginligi
yaklagik yiizde 18'dir (108). Cin Halk Cumhuriyeti, Meksika ve Brezilya gibi tilkelerde
ise unipolar major depresyon ve kalici depresif bozuklugun (distimi) yasam boyu tahmin
edilen yayginlig1 yiizde 9'dur (65).

Ulkemizdeki depresyon yaygmligi yapilan bir calismada %8-20 bulunmustur
(109). Bununla birlikte 1998 yilinda Saglik Bakanlig: tarafindan yapilan, 7479 kisiyi
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kapsayan, Uluslararas1 Bilesik Tan1 Gortismesi'nin kullanildig1r "Tiirkiye Ruh Saglig
Profili" arastirmasinda depresif nobet yaygimligr %4,0 olarak bulunmustur. Yayginlik
oranlar1 kadinlarda %5,4 erkeklerde ise %2,3’tiir. Sehir merkezinde depresyon goriilme
riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (110).

2013 yilinda yaymlanmis bir ¢aligmada ise depresyonun yasam boyu goriilme
siklig1 %1,5 ile %19 bildirilmistir (111).

Ayrica, major depresyon oldukea tekrarlayicidir. Bir depresif epizod gegirdikten
sonra iyilesmeyi takiben, iki yil boyunca tahmini niiks orani yiizde 40'tan fazladir; iki

epizoddan sonra, bes yil iginde tekrarlama riski yaklasik yiizde 75'tir (112).

2.3.3. Etyoloji

Depresif bozuklugun etiyolojisinde rol oynayan faktorler, biyolojik, genetik ve
psikososyal faktorler olarak iige ayrilabilse de bunlar arasinda siki iligkiler bulunmasi
sebebiyle bu ayrimin ¢ok da gergek¢i olamayacagina yonelik diisiinceler de mevcuttur
(113).

Biyolojik Etkenler

Depresyonun etiyolojisi ile ilgili ilk teorik modeller, depresyonun monoaminlerin,
ozellikle serotonin ve norepinefrinin norotransmisyonunun azalmasina bagli oldugunu
one siirdii. Simdi ise, monoaminler tarafindan tetiklenen hiicre i¢i kaskadlar dahil olmak
tizere daha karmasik dinamiklerin, depresyonun baslangicinda ve antidepresan ilaglara
cevabinda yer aldig1 diisiiniilmektedir (114) .

Depresyonda en fazla sozli gegen norotransmitter seratonindir. Depresyonun
norobiyolojik agiklamasina yonelik bir¢ok calismada “serotonin hipofonksiyonu’ndan
s0z edilir. Paraklorofenilalanin (triptofan hidroksilaz inhibitéru) gibi ajanlarin depresyon
olusturmasi, serotonin sentez ve islevlerini artiran triptofan ile selektif serotonin geri alim
inhibitorlerinin (SSRI) antidepresan etki gostermesi, antidepresan tedavi sonrasi
serotonin reseptdrlerinin duyarliligi, noral iletimi ve fonksiyonlarinda artma olmasi bu
hipotezi destekleyen bulgulardandir (115).

Dopamin iletiminin azalmasi genetik, norokimyasal, norogoriintiileme,

postmortem ve hayvan galismalarinda depresyon ile iliskilendirilmistir (116). Bu
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caligmalar bazi hastalarin dopamine duyarli ve baslangigta serotonin ve norepinefrin
yollarinda etkili olan antidepresanlarla tedaviye direngli bir depresyon alt tipine sahip
oldugu hipotezini desteklemektedir (117).

Cok sayida calismada, depresyonun patofizyolojisinde GABA ve glutamattaki
degisiklikler de gosterilmistir. Manyetik rezonans spektroskopi ile, majér depresyon
tanist konulan deneklerin oksipital korteksinde yliksek seviyelerde glutamat ve daha

diisiik GABA seviyeleri gozlemlenmistir (118).

Noroanatomik Bulgular

Son yillarda yapilan calismalarda depresyonda prefrontal korteks, orbitofrontal
korteks, anterior singulat korteks, amigdala ve hippokampus gibi bir¢ok farkli
frontolimbik beyin bdlgelerinde noéronal ve glial hiicre yogunlugu ve boyutunda
degisiklikler bildirilmistir (119).

MRG c¢aligmalarinin sonuglari ile yapilan bir metaanalizde, majér depresyonu
olan hastalarda néroanatomik olarak birgok alanin etkilendigini gosterilmistir. En biiyiik
etki on singulat kortekste bulunmustur. Major depresyonu olan hastalarda saglikli kontrol
deneklerine kiyasla daha kii¢iik hacimler saptanmistir. Frontal lobda major depresyonu
olan hastalarda hacim azalmasi goriilmiis olup, azalmis hacim gosteren diger alanlar
orbitofrontal korteks ve subgenual prefrontal kortekstir. Ek olarak sol, sag ve total
hipokampusta hacim azalmas1 goriilmiistiir. Saghkli kisilerle karsilastirildiginda hasta
grubunda striatumda da 6nemli hacim azalmalari saptanmistir. Temporal korteks,
amigdala ve talamus hacimlerinin analizleri gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermemistir (120).

Depresyonlu hastalarda yapilan SPECT ¢alismalarinda sol prefrontal korteks
aktivitesinde ve metabolizmasinda azalma saptanmistir. Ayrica limbik sistem; yani derin
temporal yapilar, talamus, amigdala, singulat girusta da aktivite artisindan s6z
edilmektedir. Depresyon hastalarindan elde edilen SPECT ve PET bulgulari ile depresyon
alt tipleri hakkinda bilgi edinilebilecegi ya da tedaviye direngli ve komplike olgularin
ayirict tanisinda kullanilabilinecegi one siiriilmektedir (121-123).

Depresyon Ve Noroendokrin Sistem

Depresif bozukluklarda Hipotalamik-Pitiiiter-Adrenal Eksen (HPA) sik
arastirtlmis ve tutarli sonuglar elde edilmistir. Cushing hastaligi veya ekzojen

glikokortikoid nedeniyle kortizol diizeyleri yiikselmis hastalarin yaridan fazlasinda geri
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dontisli duygudurum bozukluklari, yaklasik %10’unda ise intihar diisiinceleri ve psikoz
gelismektedir. Hiperkortizolemide enerji yitimi, anhedoni, depresif duygudurum gibi
psikiyatrik  belirtiler  goriilmekte, antiglukokortikoid ajanlarla tedavi sonrasi
diizelebilmektedir (124).

Kortikotropin salgilatici hormonun agir1 iiretiminin, birgok depresif hastada
hipotalamik-hipofiz-adrenal korteks ekseninde asir1 aktiviteye neden oldugu
diisiiniilmektedir (125).

Tiroid hastaliklarinda da birgok psikiyatrik semptom  goriilmektedir.
Hipotiroidizm ile iligkili olan belirtiler; yorgunluk, bellek bozukluklari, irrtabilite, libido
azalmast ve daha nadir olarak da psikoz, deliryum ve Ozkiyim egilimidir.
Hipertiroidizmde ise; emosyonel labilite, irritabilite, uykusuzluk, anksiyete, kilo kayb1 ve
psikomotor ajitasyon goriiliir (126). Hipotiroidili hastalarin yaklasik yarisinda ve
hipertiroidili her 5 hastadan birinde depresif belirtiler izlenir. Hipotiroidizm ile seratonin
sistemi arasinda kesin olmayan iliskiden s6z edilmekte ve subklinik hipotiroidinin tedavi
direncine yol actig1 da 6ne siiriilmektedir (127).

Hipotalamik-Hipofizer-Growth Hormon Ekseni ile depresyon arasindaki iligki
oldugu bazi ¢aligmalarda gosterilmistir. Depresyonda noradrenalinin neden oldugu GRH
salinimi azalir, ayrica uyku sirasinda beklenen GRH artis1 oran1 da olmamaktadir. Yine
normalde GRH salinimimi artiran klonidin, insiilin, L-dopa gibi maddeler depresyonda

beklenen GRH salinimi artigin1 saglamamaktadir (127).

Genetik Etkenler

Depresyon, beyin gelisimi sirasinda ve strese yanit olarak degisen gen ifadesi ile
birlikte, ¢cok sayida kiiciik genetik etkinin yan1 sira bireye 6zgii cevresel etkilerden de
kaynaklanan bir hastaliktir (122, 128, 129). Genler muhtemelen bozuklugu tiretmek igin
ek cevresel faktorler gerektiren depresyona karsi savunmasizliga katkida bulunur (117).

Ikiz arastirmalarini ele alan metaanalizlerde depresyonda genetik gegisin oldugu
ve bu durumun bipolar bozuklukta goriilen depresyondan daha belirgin oldugu
belirtilmistir (130). Yine yapilan aile ve evlat edinme c¢alismalarinda depresyon
hastalarinin birinci derece akrabalarinda depresyon riskinin arttifi ve biyolojik anne
babasinda depresyon olan evlat edilmis ¢ocuklarda depresyona yakalanma riskinin daha

fazla oldugu gosterilmistir (131).
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21.000'den fazla bireyi kapsayan ve ikizlerle yapilan alt1 ¢alismay1 ele alan meta-
analizde, monozigotik ikizlerde major depresyon i¢in es hastalanma orani yiizde 37 olarak
bulunmustur (122). Yaklasik 15.500 ikiz tizerinde yapilan baska bir ¢alismada bu oran
yiizde 38 olarak bulunmustur (129).

Birinci derece akrabasinda depresyon olanlarda depresyon goriilme riskinin

yaklagsik 3 kat arttig1 saptanmistir (127).

Baglanti analizi ¢aligmalarinda en ¢ok 1p, 3p, 4q, 7p, 8p, 11, 12q, 13q, 15q, 18q
ve 21q kromozomlarinda bulunan gen bdlgeleri major depresyon ile baglantili
bulunmustur (132-135). SERT geninde gozlenen kisa (s), uzun (1) allel polimorfizmi en
cok caligilan genetik polimorfizmdir ve kisa alel tasiyan bireylerde depresyona

yatkinligin arttig1 yapilan farkli meta analizlerle gosterilmistir (136).

Genetik faktorler kadinlarda depresyon icin erkeklerden daha gii¢lii bir rol
oynamaktadir. ikizlerde yapilan bir galismada, major depresyon kalitiminin erkeklere

kiyasla % 42'ye kars1 % 29 olmak {izere daha yiiksek oldugu bulunmustur (137).

2.3.4.Psikososyal Kuramlar

Psikoanalitik Kuramlar

Psikodinamik agidan depresyona bakildiginda, depresyonun erken yasam
kayiplari, benlik saygis1 ve akut kayiplar (gergek, hayal edilen veya tehdit altindaki) ve
kigiler arasi iligkileri yonetmedeki zorluklara bagh olabilecegi one siiriilmistiir (138,
139).

Depresyon sevilen bir nesnenin gercek kaybina cevap olarak gelisebilirse de
cogunlukla sevgi nesnesinin reddi, hayal kiriklig1 gibi temsili kayiplara cevap olarak da
ortaya ¢ikabilir. Depresyonda ice atma, nesne yitiminin olmamasi bir girisim olsa da
distaki sevilen nesneyle bir birlesme g¢abasidir. Bu ambivalas sonucu olarak nesneyi
birlesmeye zorlama arzusu, bu arzunun siddeti nedeniyle kendini cezalandirma ile
sonuclanir. Boylece bagislanma i¢in ugraslar baslar ve narsisistik diizlemde siirerek

sliperegoyla ego arasinda miicadele siirer (140).
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Davranis¢1 Kuram
Davranis¢t kuram, depresif bilisleri ve davraniglari giliglendiren en Onemli
faktoriin aile veya diger cevresel tepkilerle ve genellikle yanlislikla 6grenilmis

davraniglarin olabilecegi tizerinde durmaktadir (141).

Davranigsal goriise gore en kiigiik ¢evresel ve sosyal pekistireg “saglikli” adaptif
davraniglarin sonmesine yol agar ve depresyonla sonuglanir. Depresif bireylerdeki
yetersiz sosyal iliskiler ve azalmis sosyal pekistiregler olumsuz duygularin gelismesini

kolaylastirabilir (140).

Bilissel Kuram

Ik kez 1960’11 yillarda Aaron Beck tarafindan ortaya ¢iakrilmis bir kuramdir.
Bilissel modele gore depresyon kisinin islevsel olmayan diisiincelerinden kaynaklaniyor
olabilir. Biligsel model islevsiz diisiincenin sadece depresyonda degil tiim psikiyatrik
rahatsizliklarda olabilecegi goriislinii savunmaktadir. Bu kurama gore kisiler islevsiz olan
diisiincelerinin daha gergekei ve uyarlayici bir yolla degerlendirmeyi 6grenirlerse duygu

ve davranislarinda iyilesme yasayacaklardir (142).

Biligsel kurama gore, depresyona yatkin bireylerde ampirik olarak g¢arpik ve
olumsuz distinme kaliplari bulunmaktadir ve bu olumsuz diisiince kaliplar

depresyondaki biligsel ¢arpikliklarin daha da kotiilesmesine neden olmaktadir (143, 144).

Sadece tek basina islevsel olmayan varsayimlarin bulunmasi depresyonu ortaya
¢ikarmaz. Kisinin hayatinda kendi inang sistemine uygun kritik bir olayin yasanmasiyla
s6z konusu islevsel olmayan varsayimlar etkinlesir. Etkinlesen islevsel olmayan
varsayimlar da olumsuz otomatik diisiincelere yol acar. Bilissel modele gore, kisinin
duygularini etkileyen, yasanan durumun kendisi degil, kisinin 0 durumla ilgili yaptigi
yorumlardir. Bu yorumlar da genellikle otomatik diisiincelerle kendisini belli eder.
Depresyon ortaya ¢ikinca olumsuz otomatik diisiinceler ¢ok daha sik ve yogun olarak
zihne gelmeye baslar ve boylece bir kisir dongii ortaya ¢ikar (145).

2.3.5.Tam

DSM-5’¢ gore major depresif bozukluk; ‘Depresyon Bozukluklari’ tan1 basligi
altinda yer almaktadir (Tablo 5) (13).
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Tablo 5. Depresyon Bozukluklari

DEPRESYON BOZUKLUKLARI

1. Yikict duygudurum diizensizligi bozuklugu

Major depresif bozukluk

Stiregiden depresyon bozuklugu (Distimi)
Premenstriiel disfori bozuklugu

Madde veya ilacin yol agtig1 depresyon bozuklugu
Bagka bir saglik durumuna bagl depresif bozukluk

Tanimlanmis diger bir depresyon bozuklugu

© N o a b w N

Tanimlanmamis depresyon bozuklugu

DSM-5’e gore Major Depresif Bozukluk Tani Kriterleri ise asagidaki tabloda
belirtilmistir (Tablo 6)
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Tablo 6. Major Depresyon Bozuklugu Tani Kriterleri

Ayni iki haftalik donem boyunca, asagidaki belirtilerden besi (ya da daha ¢ogu)
bulunmustur ve Onceki islevsellik diizeyinde bir degisiklik olmustur; bu
belirtilerden en az biri ya ¢okkiin duygudurum ya da ilgisini yitirme ya da zevk
almamadir.
1. Cokkiin duygudurum, neredeyse her giin, giiniin biiyiik bir boliimiinde
bulunur ve bu durumu ya Kisinin kendisi bildirir (6rn. tiziintiiliidiir, kendini
boslukta hisseder ya da umutsuzdur) ya da bu durum baskalarinca gozlenir
(6rn. aglamakli goriiniir). (Not: Cocuklarda ve ergenlerde kolay kizan bir
duygudurum olabilir.)
2. Biitiin ya da nerdeyse biitiin etkinliklere kars1 ilgide belirgin azalma ya da
bunlardan zevk almama durumu, neredeyse her giin, giiniin biiyiik bir
boliimiinde bulunur (6znel anlatima gore ya da gézlemle belirlenir).
3. Kilo vermeye ¢alismiyorken (diyet yapmiyorken) ¢ok kilo verme ya da kilo
alma (Orn. bir ay iginde agirliginin %5“inden daha ¢ok olan bir degisiklik) ya
da neredeyse her giin, yeme isteginde azalma ya da artma. (Not: Cocuklarda
beklenen kilo alimini saglayamama g6z 6niinde bulundurulmalidir.)

4. Neredeyse her giin, uykusuzluk ¢ekme ya da asir1 uyuma.
5.Neredeyse her giin, psikodevinsel kigskirma (ajitasyon) ya da yavaslama
(Baskalarinca gozlenebilir; yalnizca, 6znel, dinginlik saglayamama ya da

A yavagladig1 duygusu olarak tasima degil).

6. Neredeyse her giin, bitkinlik ya da igsel giiciin kalmamasi (Enerji
diistikligi).

7. Neredeyse her giin, degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sucluluk
duygulari (Sanrisal olabilir) (Yalnizca hasta oldugundan 6tiirii kendini kinama
ya da su¢luluk duyma olarak degil).

8. Neredeyse her giin, diisiinmekte ya da odaklanmakta gii¢liikk cekme ya da
kararsizlik yasama (Oznel anlatima gore ya da baskalarinca gdzlenir).
9.Yineleyici oliim diisiinceleri (Yalnizca 6lim korkusu degil), 6zel eylem
tasarlamaksizin yineleyici kendini 6ldiirme (intihar) diislinceleri ya da kendini
oldiirme girisimi ya da kendini 6ldiirmek iizere 6zel bir eylem tasarlama.

Bu belirtiler klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili
B | alanlarda ya da onemli diger islevsellik alanlarinda iglevsellikte diismeye neden
olur.

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

Major depresyon doneminin ortaya ¢ikisi sizoduygulanimsal bozukluk, sizofreni,
D | sizofrenimsi bozukluk, sanrili bozukluk ya da sizofreni ag¢ilim1 kapsaminda ve
psikozla giden tanimlanmis ya da tanimlanmamuis diger bozukluklarla daha iyi
acgiklanamaz.

E | Higbir zaman bir mani dénemi ya da bir hipomani dénemi gecirilmemistir.
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2.3.6.DSM-5’ e Gore Depresyon Bozukluklar: Belirleyicileri
Bunaltici

Bunalticilik, major depresyon doneminin ya da siire giden depresyon
bozuklugunun (Distimi) ¢ogu giinii boyunca asagidaki belirtilerden en az ikisinin
varligiyla tanimlanir:

1. Bunalma ya da gerginlik duyma.

2. Higbir bigimde dinginlik saglayamama (Olagandisi huzursuzluk duyma).

3. Kaygilarindan otiirii odaklanmakta gii¢liik ¢ekme.

4. Kotii bir sey olacagindan korkma.

5. Ozdenetimini yitirecekmis gibi olma.

Agir olmayan: iki belirti

Orta derecede: Ug belirti

Orta derecede-agir: Dort ya da bes belirti

Agir: Devinsel kigkirtma (motor ajitasyon) ile birlikte dort ya da bes belirti

gostermelidir.

Karma ozellikler gosteren

A. Major Depresyon doneminin neredeyse her giliniinde, giinlin biiylik bir
kesiminde asagidaki mani/hipomani belirtilerinden en az {i¢ii vardir:

1. Kabarmis tagskin duygudurum.

2. Benlik saygisinda abartili bir artis ya da biiyiikliik diisiinceleri.

3. Her zamankinden daha konuskan olma ya da konusmaya tutma.

4. Diislince ugusmasi ya da diisiincelerin sanki birbirleriyle yaristyor gibi
birbiri ard1 sira geldigine iliskin 6znel yasanti.

5. Igsel giigte ya da amaca yonelik etkinlikte artma (toplumsal olarak, iste
ya da okulda ya da cinsel baglamda).

6. Koti sonuglar dogurabilecek etkinliklere daha ¢ok ya da agir1 katilma
(6rn. asir1 para harcama, diisiincesizce cinsel girisimlerde bulunma ya da gereksiz
is yatirimlar1 yapma).

7. Uyku gereksiniminde azalma (6rn. her zamankinden daha az bir uykuyla

kendini dinlenmis olarak duyumsar; uykusuzluk ¢ekmenin tersine).
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B. Karma belirtiler bagkalarinca da gozlenebilir ve kisinin olagan davranislarinda

bir degisiklik vardir.

C. Belirtileri, mani ya da hipomani i¢in tani dlgiitlerini tam karsilayan kisilerde

tani, iki uglu I ya da iki uglu II bozuklugu olmalidir.

D. Karma belirtiler, bir maddenin (6rn. kétiiye kullanilabilen bir madde, bir ilag

ya da bagka bir tedavi) fizyolojiyle ilgili etkilerine baglanamaz.

Melankoli ozellikleri gosteren

A. O siradaki donemin en agir evresinde asagidakilerden en az biri vardir:

1. Biitlin ya da neredeyse biitiin etkinliklerden zevk almama.

2. Genelde zevk verebilecek uyaranlara kars: tepkisiz kalma (Iyi bir sey
oldugunda, gegici olarak bile olsa, kendini ¢ok daha iyi hissetmez).

B. Asagidakilerden iicii (ya da daha ¢ogu):

1. Derin bir bunalim, umutsuzluk ve/ya da somurtkanlik ya da duygusal
bosluk yasama olarak adlandirilabilecek bir duygudurum ile belirli, degisik
nitelikte bir ¢okkiin duygudurum.

2. Depresyon, siirekli olarak sabahlar1 daha kotiidiir.

3. Sabah erken uyanma (Her zamanki uyanma saatinden en az iki saat
once).

4. Belirgin bir psikodevinsel kigkirtma (Psikomotor ajitasyon) ya da
yavaslama.

5. Yeme isteginde belirgin azalma ya da kilo verme.

6. Asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygulari.

Degisik tiir (atipik) ozellikleri gosteren

O siradaki ya da en son major depresyon doneminin ¢ogu giinlinde asagidaki

ozellikler baskin olugunda bu belirleyici kullanilabilir:

A. Duygudurumda tepkisellik (ger¢ek ya da gergek olabilecek olaylar karsisinda

duygudurum agcilir).

B. Asagidaki 6zelliklerden ikisi (ya da daha ¢ogu):
1. Belirgin bir kilo alim1 ya da yeme isteginde artma.

2. Cok uyku uyuma (hipersomni).
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3. Kursun paralizisi (kollart ve bacaklari, agirlagmig, kursun gibi
duyumsama).

4. Belirgin bir toplumsal ya da isle ilgili islevsellikte bozulmayla
sonuglanan, uzun siireli, baskalarindan kabul gérmeme duyarlilig1 (duygudurum
bozuklugu donemleriyle sinirh degildir).

C. Ayni donemde, “melankoli 6zellikleri gosteren” ya da “katatoni ile giden”

belirleyicileri i¢in tanmi Slgiitleri karsilanmamastir.

Psikoz ozellikleri gosteren

Sanrilar ya da varsanilar vardir.

Duygudurumla uyumlu psikoz oOzellikleri gosteren: Biitiin sanrilarin  ve
varsanilarin igerigi, kisisel yetersizlik, sucluluk, hastalik, 6liim, nihilizm ya da
cezalandirilmay1 hak etme gibi depresyon konulariyla tutarlilik i¢indedir.

Duygudurumla uyumlu olmayan psikoz Ozellikleri gosteren: Sanrilarin
varsanilanin igerigi, kisisel yetersizlik, sucluluk, hastalik, 6liim, nihilizm ya da
cezalandirilmayr hak etme gibi depresyon konularimi kapsamaz ya da igerik
duygudurumla uyumlu ve duygudurumla uyumlu olmayan psikoz 6zelliklerinin bir

karisimindan olusur.

Katatoni ile giden

Doénemin biiyiik bir kesiminde katatoni 6zellikleri bulunursa ya da depresyon
donemi i¢in bu belirleyici kullanilir.

Dogum zamani (peripartum) baslayan

Duygudurum belirtileri, gebelik sirasinda ya da dogumdan sonraki dort hafta
icinde ortaya cikarsa, o siradaki major depresyon donemi i¢in ya da tani 6lgiitleri o sirada

tam olarak karsilanmiyorsa, en son major depresyon donemi i¢in bu belirleyici kullanilabilir.

Mevsimsel oriintii gosteren

Bu belirleyici yineleyici major depresyon bozukluguna uygulanir.
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A. Major depresyon bozuklugunda, major depresyon donemlerinin baglamasi ile yilin
belirli bir zamani arasinda (6rn. sonbahar ya da kis), diizenli olarak, zamansal bir iligki
olusmustur.

B. Yilin belirli bir zamaninda tam yatigsma (ya da major depresyondan maniye ya da
hipomaniye gegis) olur (6rn. ilkbaharda depresyon ortadan kalkar).

C. Son iki y1l i¢inde, yukarida tanimlandig1 gibi, zamansal olarak, mevsimsel bir iligki
gosteren en az iki depresyon donemi olusmustur ve bu iki yil i¢inde, mevsimsel olmayan
donemler ortaya ¢ikmamustir.

D. Mevsimsel major depresyon donemleri (yukarida tanimlandigi gibi), kisinin yasam
boyu ortaya ¢ikmis olan mevsimsel olmayan major depresyon donemlerinden sayica daha
¢ok olmustur.

Yatisma durumu

Tam olmayan yatigsma gosteren: Bir dnceki major depresyon déneminin belirtileri
vardir, ancak tan1 dl¢iitleri tam karsilanmamaktadir ya da boyle bir donemin bitmesinden
sonra major depresyon doneminin belirgin belirtilerinin olmadigi iki aydan daha kisa bir
stire vardir.

Tam yatigma gosteren: Son iki ay iginde, bu bozuklugun belirgin belirti ve
bulgular1 yoktur.

Agirhik tam olgiitii

Agirlik tani Olgiitii, belirti sayisina, bu belirtilerin agirligina ve islevsel
yetiyitiminin derecesine baglidir.

Agir olmayan: Belirtileri, varsa bile c¢ok azdir ve ancak tami Olgiitlerini
karsilayacak sayidadir, yogunlugu agisindan belirtiler sikinti verici bir diizeydedir ancak
belirtilerin iistesinden gelinebilir ve bu belirtiler toplumsal ya da isle ilgili islevsellikte
cok az bir bozulmaya neden olur.

Orta derecede: Belirtilerin sayisi, yogunlugu ve/ya da islevsellikte bozulma “agir
olmayan”la “agir” arasinda orta bir yerdedir.

Agir: Belirtilerin sayisi, tan1 konmasi i¢in gerekenden daha coktur, yogunluk
acisindan belirtiler ¢ok sikint1 verici bir diizeydedir ve belirtilerin {istesinden gelinemez,

belirtiler toplumsal ve isle ilgili islevselligi belirgin olarak bozmaktadir (13).
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2.3.7.Tedavi

Depresyon icin ilk tedavinin amaci semptom remisyonu ve eski islevsellik
diizeyine doniilmesidir (146).

Depresyon tedavisinde antidepresanlar, psikoterapi, elektrokonvulzif tedavi
(EKT), transkranial manyetik stimiilsyon (TMS) gibi farkli tedavi alternatifleri vardir.

Antidepresanlarin  tek  basma kullamimi, kombinasyon tedavisi veya
psikoterapiden daha sik tercih edilmis ve yapilan ¢alismalarda daha ¢ok incelenmistir.
Ciinkii antidepresanlar genellikle psikoterapiden daha kullanilabilir olarak goriilmektedir
(146, 147) ve bazi hastalar farmakoterapiyi tercih etmektedir (148). Ilacin etikisinin
yaninda tedavi rejimi segerken dikkate alinmasi gereken diger faktorler, komorbidite,
psikososyal stres faktorleri ve maliyettir (149).

Major depresyon tedavisinde kullanilabilen ikinci kusak antidepresanlar Tablo

7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Major depresyon tedavisinde kullanilan ikinci kusak antidepresanlar

Selektif serotonin Serotonin- Atipik Serotonin
gerialim norepinepinefrin antidepresanlar modiilatorleri
inhibitorleri gerialim inhibitorleri
(SSRIs) (SNRISs)
Sitalopram Venlafaksin Agomelatin Trazodon
Essitalopram Duloksetin Bupropion Vortioksetin
Fluoksetin Milnasipran Mirtazapin
Fluvoksamin Desvenlafaksin
Sertralin
Paroksetin

Major depresyon tedavisinde kullanilabilen daha eski, birinci kugsak

antidepresanlar ise Tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8. Major depresyon tedavisinde kullanilan birinci kusak antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlar Monoamine oksidaz inhibitorleri
(TSA) (MAOIS)
Imipramin Tranilsipromin
Klomipramin Fenelzin
Amitriptilin Selejilin
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Unipolar major depresyonu olup ilk kez tedavi alacak hastalar i¢in, yapilan
randomize kontrollii caligmalarda, etkinliklerine ve tolere edilebilirliklerine dayanarak
SSRI'lar 6nerilmektedir. SSRI'lar en yaygin regete edilen antidepresan sinifidir (147, 150,
151).

Sertralin en ¢ok regete edilen SSRI'lardan biridir. Ayrica essitalopram ve
sertralinin en 1iyi etkinlik ve kabul edilebilirlik kombinasyonunu sagladigini gosteren
kanitlar gosterilmistir. Ancak her SSRI depresyonun ilk tedavisi i¢in uygundur (150,
152).

Major depresyonun ilk tedavisi i¢cin SSRI'lara makul alternatifler arasinda
serotonin-norepinefrin geri alim inhibitorleri, atipik antidepresanlar ve serotonin
modiilatorleri gibi diger ikinci nesil antidepresanlar yer alir (149).

Antidepresanlar arasindaki etkinlikte net bir istiinliik farki goriilmedigi icin, bir
ilacin secilmesi asagidaki faktorlere dayanmaktadir (146, 153).

e Giivenlik

e Yan etki profili

e Spesifik depresif belirtiler

e Egslik eden hastaliklar

e Eszamanl ilaglar ve potansiyel ilag-ilag etkilesimleri

e Kullanim kolaylig1

e Hasta tercihi veya beklentileri

e Maliyet

e Onceki depresif ataklar sirasinda antidepresanlara hasta yaniti

e Antidepresanlara aile yaniti

2.4.Uyku

Insanlar hayatlarinin yaklasik iicte birini uyuyarak gegirmektedir. Uyku bir enerji
tasarrufu durumu olarak goriiliir ve uyku sirasinda enerji depolart da yenilenir. Normal
insan uykusu hizli goz hareketinin oldugu (REM) uykusu ve N1, N2 ve N3 olarak
adlandirilan evrelerin oldugu non-REM (NREM) uykusundan olusur. Uykusunun en
derin asamasi olan N3, yavas dalga uykusu (SWS) olarak da bilinir.

REM ve NREM asamalar1 arasindaki salinimlar yaklasik olarak 90 dakika siirer

ve bu bir gece uykusu sirasinda dort ila alt1 kez tekrarlanir. Bu 6nemli fizyolojik siire¢
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kismen i¢ sirkadiyen bir saat ve kismen uyku i¢in basincin erken uyaniklik siiresi ile
orantili olarak arttig1 homeostatik bir mekanizma ile kontrol edilir. Insan davranisi bu
fizyolojik kontrol mekanizmalarin1 gegersiz kilabilir, bu da uyku siiresi ve kalitesinde
degisikliklere neden olabilir.

Deneysel ve epidemiyolojik veriler, yetersiz uyku siiresi, anormal uyku
zamanlamas1 Ve kotii uyku kalitesininin insiilin direncine, obezite riskinin artmasina ve
diyabete neden olabilecegini gostermistir. Tip2 diyabetli hastalarda uyku bozukluklar
glisemik kontrolii olumsuz etkileyebilir (154).

Kronik uyku sorunlart modern toplumda yaygindir ve is talepleri, sosyal ve aile
sorumluluklari, tibbi durumlar ve uyku bozukluklar1 gibi cesitli faktorlerden
kaynaklanabilir. Uyku borcu biriktikce, bireyler disiik performans, kaza ve olim
riskinde artig ve hem psikolojik hem de fiziksel saglik {izerinde zararli etkiler yasayabilir.

Uykunun iki boyutu vardir: siire (miktar) ve derinlik (kalite). Bireyler yeterli uyku
stiresini veya kalitesini elde edemediginde, gilindiiz uyaniklig1 ve fonksiyonu zarar goriir.
Uyku yoksunluguna yanit olarak, uyku genellikle hem daha uzun hem de daha derindir.
Bununla birlikte, bir¢ok durumda uyku yogunlugu, uyku siiresinde biiyiik degisiklikler
olmadan degisebilir. Bu nedenle, tek basina uyku siiresi, sabahlar1 yenilenmek ve diizgiin
calismak i¢in ne kadar uykunun gerekli oldugunun iyi bir gostergesi degildir (155).

Uykunun enerjiyi koruyan ve diger fonksiyonlar arasinda kortikal noéronal
aktivitenin yeniden diizenlenmesine izin veren dinamik bir dinlenme sekli oldugu
diisiiniilmektedir (156). Ozellikle de N3 evresi yani yavas dalga uykusu zihin ve beden
icin homeostatik bir siire¢ gibi goriinmektedir. Uykunun anabolizmay tetikledigi ve
uyanikligin da doku katabolizmasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Bunu destekler
sekilde uyku esnasinda GRH seviyeleri ytikselir (157).

Gece uykusu boyunca bagisiklik aktivitesinde artisin olduguna dair kanitlar vardir
(158). Uyku yeni bilgilerin konsolidasyonu ve yeni 6grenilen bilgilerle eski bilgilerin
biitiinlestirilmesi i¢in gereklidir (159). Sonug olarak uykunun néronal olgunlasma, bellek,
ogrenme, biligsel fonksiyonlar ve enerjinin korunmasi gibi bir¢ok isleve sahip oldugu
kabul edilmektedir (160).

Uyku ihtiyac1 bireyler arasinda ve yasam siiresi boyunca 6nemli farkliliklar

gosterir (161).
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Yetiskinlerin ¢ogu gece alt1 ila sekiz saat uyudugunu rapor etse de, yenilenmeyi
hissetmek i¢in gece alt1 saatten daha az uykuya ihtiya¢ duyan kisa uyuyanlar da olabilir.
Bazi bireyler de gecelik on veya daha fazla saat uyku ihtiyacini bildirebilir. Cocuklarda
ve ergenlerde bile, sabit miktarda uyku saati 6nermek i¢in sasirtic1 derecede az bilimsel
kanit vardir (162).

Amerikan Uyku Tibbt Akademisi (AASM) ve Uyku Arastirmalari Dernegi,
yetigkinlerin optimal saglig1 tesvik etmek icin diizenli olarak gecelik yedi veya daha fazla
saat uyumalarini dnermektedir (163).

Bir bireyin sekiz veya daha fazla saat uyumas: ve yine de uykusuz kalmasi
mimkiindiir. Bu gibi durumlarda, uyku yoksunlugu genellikle uyku kalitesindeki
bozukluklardan kaynaklanir (164).

Uyku kalitesi, gece boyunca olan uyarilmalarin veya uyanmalarin yani sira uyku
asamalarimin yiizdesi, siiresi ve tiiriine gore belirlenir (165).

Yas, cinsiyet, sosyo-ekonomik durum, calisma durumu, yasam bi¢imi, ek
hastaliklar, kullanilan ilaclar, sigara ve alkol tiiketimi, emosyonel durum uyku kalitesini

etkileyen faktorler arasindadir (166).

2.4.1.Uykuyu etkileyen faktorler

Cinsiyet: Kadmlarin erkeklere gore uyku siireleri daha fazladir. Kadinlarda uyku
bozuklugu goriilme sikligi ise erkeklere gore iki kat daha fazladir (167).

Ayrica kadinlarda uyku ergenlik, mensturasyon, hamilelik, menapoz gibi
hormonal ve fiziksel degisikliklerden etkilenebilmektedir (168).

Yas: Genellikle yasla birlikte uykusuzluk belirtilerinin prevalansi artmaktadir.
Ozellikle 65 yasindan sonra uykusuzlugun belirti olarak sikliginin %50’lere ulastig
gortliir (167).

Yasin artmasi ile birlikte toplam uyku siiresi kisalmaktadir. Orta yas ve daha yash
erigkinlerde uyku daha yiizeyseldir ve gece uykusunda sik sik uyanmalar goriiliir. Yatakta
gecirilen siire uzamis ancak uyku siiresi kisalmistir. Uykunun dinlendirici evrelerinin
kisalmasi1 kiginin uyku kalitesini diisiirerek, yorgun uyanmasina neden olmaktadir.
Yaslilardaki uykusuzluk sikayeti geng yetiskinlere gore depresif belirtiler ve yeti

yitimiyle daha fazla iliskilidir. Yashlardaki uyku sorunlar1 yasam kalitesini
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etkilemektedir. Ayrica basta biligsel fonksiyonlarda bozulmaya sebep olmakta, kiside
morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir (169, 170).

Hastalik: Uyku problemleri bazen bedensel bir hastaliga ikincil olarak da ortaya
cikabilmektedir. Kalp yetmezligi, astim, epileptik nobetler, parkinsonizm, prostat
yakinmalari, lumbalji ya da diger siiregen agrili durumlar, migren tipi bas agrisi,
noropatik durumlar siklikla uyku-uyaniklik dongiisiinii olumsuz etkileyebilmektedir.
Anemi, bobrek yetmezligi gibi hastaliklar huzursuz bacak sendromuna sebep olarak uyku
kalitesini etkiler. Uyku problemleri yaygin anksiyete bozuklugu, depresyon, panik bozukluk,
sizofreni ya da diger psikotik durumlar gibi psikiyatrik bozukluklarda da goriilmektedir (170-
172).

Beslenme ve Uyku: Uyku ve beslenme arasindaki iligski son yillarda yapilan ¢esitli
caligmalarla gosterilmeye baglanmistir. Yapilan bazi caligmalar, giinliik daha az siire
uyuyanlarin enerji bakimindan daha zengin besinler (6rnegin rafine karbonhidratlar veya
yaglar gibi) , daha az sebze ve daha diizensiz yemek yeme gibi yeme aliskanliklarina
sahip olduklarini gostermistir (173).

Beslenmenin uyku diizenine olan etkisi, uyku ve uyaniklik durumu gostergeleri
ve Elektroensefalografi (EEG) parametreleri ile saptanmistir. Yiiksek karbonhidratli ve
yiiksek enerji igerikli yemek tiiketimi postprandiyal uyku siiresini uzatmaktadir. Yiiksek
karbonhidrat ve diisiikk yag iceren yemeklerden sonra REM uyku siiresinin kisaldigi ve
kisilerin uykuya egilimlerinin arttig1 saptanmustir. Protein ve 6zellikle de seratoninin 6n
maddesi olan triptofan icermekte olan gidalarin alimi sonrasinda melatonin diizeyinin
yiikseldigi, kiside uyku siiresinin ve 6zellikle derin uyku doneminin (NREM 3-4) arttig
belirtilmektedir (174).

Kilo alma ve verme de uyku diizenini etkileyen faktorlerden biridir. Kilo verme
uyku siiresini kisaltirken, kilo aliminin uyku siiresinin uzattig1 gosterilmistir (175).

Mlaclar: Antidepresan ilaglar, sedatif ve hipnotik ilaglar REM uyku siiresini
kisaltip toplam uyku siiresini uzatirlar. Trisiklik antidepresanlar ya da segici seratonin
geri alim inhibitdrleri grubu antidepresan ilaglar ilk kullanilmaya baglanilan giinlerde
uyku bozuklugu gelistirebilirler (176). Gama aminobiitirik asit (GABA) reseptor agonisti
olan propofol ve benzodiazepinler toplam uyku siiresini arttirirken NREM-3 ve REM
uyku stirelerini azaltmaktadirlar. Antipsikotik ila¢lardan haloperidoliin, toplam uyku

stiresini ve evre 3 uyku siiresini arttirdigi, uykuya dalma siiresini de azalttig1

32



diistiniilmektedir. Kardiyovaskiiler inotropik ajanlar adrenerjik reseptorleri uyarip uyku
kalitesini etkileyebilirler. Bazi beta blokerlerin insomnia ile iligkili olabilecegi ve
uykunun o6zellikle REM evresini azalttigi bildirilmistir. Proton pompa inhibitérleri, H2
reseptor  antagonistleri de uyku bozukluklarma sebep olabilmektedirler.
Antibiyotiklerden 6zellikle de beta laktam grubu antibiyotikler ve kinolonlarin uyku
bozukluklar ile iligkili oldugu bildirilmistir. Kortikosteroidlerin ise 6zellikle yiiksek
dozlarda, yavas uyku siiresini ve REM siiresini kisalttig1 bilinmektedir (177).

Fiziksel aktivite ve egzersiz: Uyku ve egzersiz birbirini etkileyen farkli iki
aktivitedir. Fiziksel aktivitenin non-farmakolojik bir uyku diizenleyicisi olabilecegi
distintiliir ve uykuya yardimer oldugu da kabul edilir. Ancak egzersizin bu etkisi yas,
cinsiyet, kondisyon diizeyi, uyku kalitesi ve egzersizin ozellikleri (siiresi, yogunlugu, ne
zaman yapildigi, cevre) gibi bircok faktorle degiskenlik gosterebilir. Yapilan
calismalarda genellikle fiziksel aktivite arttik¢a uyku siiresinin uzadigi, diizensiz ve asiri
fiziksel aktivitenin ise uyku kalitesini azalttigi diisiinilmektedir. Egzersizin ozellikle
uyku bozuklugu olan kisilerde kilo vermeyi, agriy1 azaltmayi, ruh halini iyilestirmeyi ve
uyku kalitesini arttirmayi sagladigi diisiiniilmektedir (178-180).

Yasam tarzi: Bireylerin yasam tarzi da uyku kalitesini etkileyen onemli
faktorlerden biridir. Giiniimiizde gelisen sanayi, artan iretim, diinya ekonomisinin
gelisimi ve ekonomik rekabet ortami sebebiyle 24 saat araliksiz siiren vardiya sistemi ile
calisma zorunlulugu ortaya ¢ikmistir. Vardiya sistemi ile ¢alisanlarin yasam kalitesi bu
durumdan olumsuz etkilenmis, pek ¢ok saglik ve uyku problemi de bu sistemle birlikte
artmaya baslamistir. Vardiyali ¢alismayla birlikte olmasi1 gereken uyku-uyaniklik ritmi
ile endojen sirkadiyen ritim arasinda uyumsuzluk gelisir. Bunun sonucunda da uyku
periyodunda kisalma, uyku yiikiinde kalic1 olarak artig ve sabah agir1 uykululuk meydana
gelir. Bu durum da uyku bozukluklarinin olusmasina neden olur (181).

Son yillarda yasanan teknolojik gelismelerle birlikte yaygin olarak kullanilan
televizyon, bilgisayar, cep telefonu gibi birgok elektronik cihaz maruziyetinin uyku
kalitesi ve miktart tiizerindeki etkileriyle insan sagligina zarar verebilecegi
disiiniilmektedir. Yetersiz fiziksel aktivite, kilo alimi, kafein, alkol, nikotin gibi
maddelerin kullanim1 uykuyu etkileyen
davranigsal yasam tarzi faktorleri arasinda sayilabilir. Kafein olduk¢a yaygin olarak

tiiketilen psikoaktif bir maddedir. Adenozin antagonisti olan kafeinin homeostatik uyku
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basincinin azalmasi ile iliskili EEG belirteclerini zayiflattigi gosterilmistir. Giinliik kafein
tiketiminin fazla olmasinin uyku bozuklugu ve uykululuk ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Kafeinin 6zellikle aksam tiiketiminin, geng ve orta yaslh yetiskinlerde uyku
gecikmesine neden oldugu ve uyku etkinligini, uyku siiresini ve NREM evre 2 uyku
sliresini azalttigi gosterilmistir (182).

Alkol kullanimi, uykuya dalmak i¢in gerekli olan siireyi kisaltir, NREM uyku
stiresini uzatir ve REM uyku siiresini kisaltir. Bununla birlikte alkol alindiktan sonra
goriilen riiya ve kabuslarin sikligi artar (183).

Sigara icmek de uykuyu engelleyici bir davranis olarak kabul edilmistir. Yapilan
calismalarda, sigara igenlerde Sigara igmeyenlere gore daha yiiksek oranda uyku giigliigii
ve uykuya dalma sorununa rastlandigi ve bunun da nikotinin uyarici etkilerinden dolay1
oldugu gosterilmistir (182).

Cevresel faktorler: Isik, giirilti, ¢esitli uyaranlar ve oda 1s1s1 uykuya dalma ve
uykuyu devam ettirmede etkili olan baslica ¢evresel etmenlerdir. Bulunulan ortamin 1sis1
uykuyu etkileyen en 6nemli faktorlerden biridir. Asir1 soguk ya da sicak olan bir oda
uykuya dalmay1 giiclestirmekte, uyaniklig1 artirmakta, yavas dalga uykusunu ve REM
uykusunu azaltmaktadir (184).

Literatiirlerde belirtilen, uykuyu etkileyen en sik ¢evresel uyar1 giiriiltii olarak
bilinmektedir. Genellikle bir bireyin uykuya dalmasi i¢in giiriiltii diizeyinin yaklasik 40
dB’in altinda olmasi gerektigi diisiiniilmektedir ve giiriilti yogunlugundaki artigin da

kigide stk uyanmalara neden oldugu bilinmektedir (185).
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3. GEREC VE YONTEM

Orneklem

Calismamiz prospektif bir calismadir. Calismaya baglamadan 6nce Hatay Mustafa
Kemal Universitesi (HMKU) Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
calisma i¢in onay alinmistir (2019- 08 karar no’lu) (EK-A).

Calisma 01.04.2019 — 01.10.2019 tarihleri arassnda HMKU Tip Fakiiltesi’nde
gercgeklestirildi. Calismanin verileri Ekim 2019 ve Mart 2020 tarihleri arasinda toplandi.

18 yas iizerinde olan, 200 HMKU Tip Fakiiltesi 6grencisi calismaya dahil edildi.
18 yasint doldurmamis olanlar, akilli telefonu bulunmayanlar ve ¢calismaya katilmak icin

rizas1 olmayanlar dahil edilmedi.

3.2.Yontem

Hastalara ve saglikli goniillii katilimcilara herhangi bir islem yapilmadan 6nce
arastirma yontemi anlatildi. Sonrasinda tiim katilimcilardan ¢alismaya katilimlari igin
“Gontlliileri Bilgilendirilmis Olur/Riza Formu” okutularak yazili onaylart alindu.

Anket bes boliimden olusmaktadir.

1. Sosyodemografik Ozellikler (EK-B),

2. Akill Telefon Bagimlilig1 Olgegi Kisa Formu (ATBO-KF) (EK-C),

3. Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim
Olgegi (ARSR) (EK-D),

4. Beck Depresyon Olgegi (BDO) (EK-E),

5. Pittsburgh Uyku Kalite Olcegi (PSQI) (EK-F)

3.3.Gerecler

1-Sosyodemografik Ozellikler:
Katilimcilarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu, aylik geliri, tiniversitesi, fakiiltesi,

daha once gegirdigi psikiyatrik hastalik oykiisiiniin olup olmadigi, ailede psikiyatrik
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hastalik Oykiisiiniin olup olmadigi, sigara ve alkol kullanimi, ka¢ yildir akilli telefon

kullandiklar1 aragtirildu.

2- Akilli Telefon Bagimlihg Ol¢egi Kisa Formu (ATBO-KF)

2013 yilinda Kwon ve ark.’nin gelistirdigi Akilli telefon bagimlilig: 6l¢egi (SAS),
akill1 telefon bagimliligi riskinin seviyesini belirlemek ve yiiksek riskli grubu ayirt etmek
i¢in tasarlanmustir.

Yanitlarin “kesinlikle katilmiyorum” (1) ile “kesinlikle katiliyorum” (6) arasinda
degistigi 10 maddeden olusan 6 noktali bir Likert dl¢egidir. Toplam puanlar 10 ila 60
arasinda degisebilir, daha yiiksek puanlar daha yiiksek seviyelerde akilli telefon
bagimlilig: riskini gosterir. Olgek bir faktorlii olup alt 6lgekleri bulunmamaktadir (39,
40).

Olgegin tek faktorlii Kore drneginde, kesme skorunun erkekler igin 31, kadinlar
icin 33 oldugu tespit edildi. Kesme degerlerinden daha yiiksek puan alanlar akilli telefon
bagimliligi i¢in yiiksek riskli olarak kabul edilir (39, 40).

2015 yilinda Noyan ve ark. yaptig1 ¢caligmada 6l¢egin Tiirk¢e formunun iiniversite
ogrencilerinde gegerliligi ve giivenilirligi test etmistir (186).

Akillr telefon bagimlilig:r ile ilgili katilimecilarla yapilan klinik goriisme
yapilmadig: i¢in Olcegin Tiirkiye gecerlik ve giivenirlik ¢aligmasinda kesme puanlari
belirlenmemistir. Kore ornekleminde elde edilen kesme puanlari, farkli teknoloji
kullanim aligkanliklar1 ve kiiltiirel farkliliklar gibi nedenlerle Tiirk toplumu i¢in uygun
gorilmemistir. Ayrica, dlcegin Kore versiyonu higbir alt dlgege sahip degildir ve bu
nedenle puan toplam puan olarak degerlendirilir. Cronbach'in alfa i¢ tutarlilik katsayisi

orijinal versiyon i¢in 0.91 ve Tiirk 6l¢egi igin 0.86 idi.

3- Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim
Olcegi (ASRS)

Ruhsal bozuluklarmn taranmasi amaciyla DSO tarafindan gelistirilen dlgeklerden
biridir (187). Olgekte sorulan sorular DSM-1V-TR’de DEHB tanisi igin dnerilen A grubu
belirtileri icerir. Sorular her belirtinin son alt1 ay i¢inde hangi siklikta ortaya ciktigini
belirlemektedir. Asla 0 puan, nadiren 1 puan, bazen 2 puan, sik 3 puan, ¢ok sik 4 puan
olmak iizere yanitlar 0—4 arasinda puanlanmaktadir. 18 sorudan altisinin DEHB tanisin

daha 1iy1 kestirebildigini gosterilmistir. Bu alt1 soru 6lgegin A boliimiinii, diger 12 soru
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dlgegin B boliimiinii olusturmaktadir. Olgegin A béliimiindeki tarali alanlarda isaretli 4
ya da daha fazla maddenin olmasi DEHB belirtileri agisindan anlamli bulunmakta ve bu
durumda ileri degerlendirme 6nerilmektedir (188).

Bir¢ok dile ¢evrilmis, uluslararasi epidemiyolojik ¢alismalarda yaygin olarak
kullanilmis bir tarama aracidir. ASRS Tirkge formunun gegerlilik ve giivenilirlik
calismast Dogan ve ark. tarafindan orijinal Olgekle benzer sekilde 2009 yilinda
yapilmistir. DEHB belirtilerini taramada, taniyr desteklemede, tedavi sonucu olusan
degisiklikleri 6l¢gmede ¢alismanin yapildig1 6rneklem icin gegerli ve giivenilir bir 6lgme
aract oldugu sonucuna varilmistir (189).

Son zamanlarda bir¢ok dile ¢evrilmis, uluslararasi epidemiyolojik arastirmalarda

yaygin olarak kullanilmig bir tarama aracidir (190-192).

4- Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Beck Depresyon Olgegi (BDO), Beck ve ark. tarafindan 1961 yilinda gelistirilen
olgek duygusal, bilissel, bedensel ve giidiisel belirteglerle birlikte bireylerin depresif
diizey ve siddetini 6l¢gmeyi de amaglamaktadir (193).

Bu o6lcegin kolay uygulanabilirligi ve psikometrik saglamligi c¢aligmalarla
gosterilmistir (194, 195). Bu durum diinya ¢apinda kullanimini popiilerlestirmistir (196,
197). Bu olgekte iki biiyiik revizyon 1978'de BDO-IA ve 1996'da BDO-II olarak
yapilmugtir (198, 199).

Hastalar ve klinisyenler i¢in kabul edilebilir, major depresif bozukluk i¢in tim
DSM tani kriterlerini kapsayan ve semptom, siddet ve intihar diisiincelerinin giivenilir bir
gostergesi olarak duran kisa bir dl¢ektir. Bir tarama araci olarak gegerliligi ve vaka bulma
yetenegi iyi kurulmustur (200).

BDO, 0'dan (semptom yok) 3'e (siddetli semptomlar) kadar 4 puanlik bir 6lgekte
21 puan igerir. Anksiyete belirtileri degerlendirilmez, ancak major depresyon i¢in DSM
kriterlerini yansitan duygusal, biligsel, somatik ve vejetatif semptomlar ele alinir.
Puanlama, 21 6ge icin en yiiksek puanlart ekleyerek elde edilir. Minimum puan 0 ve
maksimum puan 63'tiir. Daha yiiksek puanlar daha fazla semptom siddetini gosterir (201).

Klinik olmayan popiilasyonlarda, 20'nin iizerindeki puanlar depresyonu gosterir.
Depresyon tanisi konanlarda, 0-13 puanlari minimal depresyon, 14-19 (hafif depresyon),
20-28 (orta depresyon) ve 29-63 (siddetli depresyon) gosterir (199).
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Olgegin kullanimu i¢in dzel egitim gerekmez. Olgek uygulanan kisiden uygulama
giinii de dahil olmak iizere gegirilen son bir hafta i¢cinde kendini nasil hissettigini en iyi
ifade eden ciimleyi segmesi istenir.

1988’de Hisli tarafindan poliklinik hastalarinda yapilan uyarlama ¢alismasinda,
kesme puanlart incelenmis, 17 ve tstlindeki puanlarin depresyonu %90°1n tizerinde bir
dogrulukla ayirt edebilecegi gosterilmistir. Bu ¢aligmada da bu 6l¢ekten 17 ve lizerinde
puan alan 6grenciler ‘olasi depresyon’ olarak tanimlanmustir (202).

Olgegin iiniversite dgrencileri iizerinde gecerligi ve giivenirligi iizerine batida
yapilan ¢aligmalarda giivenirlik katsayilarinin r = 0,60 ile r = 0,87 arasinda degistigi
goriilmektedir.

Hisli’nin 1989°da tiniversite 6grencileri tizerinde yapmis oldugu ¢alismada yariya
bolme ve madde analizi teknikleriyle giivenirligi incelenmis, tek ve ¢ift maddelerinden
olusan iki yarim test korelasyonu r = 0,74, i¢ tutarlilik katsayisi (Cronbach alfa katsayisi)
a = 0,80 bulunmustur. Aym1 calismada 6lgegin gegerligi birlikte gecerlik yontemiyle
saptanmaya calisitilmis ve MMPI-D skalas1 kriter olarak kullamilmustir. ki 6lcek
arasindaki Pearson korelasyon katsayisi r = 0,50 bulunmus, elde edilen gecerlik ve
giivenirlik katsayilarinin Bati’da bu amagcla yapilan ¢alismalarla tutarli oldugu
saptanmistir (203).

Sonug olarak gerek yurtdisi gerekse yurtiginde yapilmis arastirma sonuglarina
gore Beck Depresyon Olgeginin depresyon belirtilerini dlgmede gecerli ve giivenilir bir
ara¢ oldugu, gerek arastirmalarda, gerekse koruyucu ruh sagligi hizmetlerinde

kullanilabilecek bir 6l¢ek oldugu sdylenebilir

5-Pittsburgh Uyku Kalite Olcegi (PS.QI)

Buysse ve arkadaslar1 tarafindan 1989 yilinda gelistirilen 6lgektir. Pittsburgh
Uyku Kalite Olgegi (PSQI) baslangigta klinik olarak hem uyku kalitesi hem de uyku
rahatsizliklarmin basit ve gegerli bir degerlendirmesi olarak kullanilmak tizere
tasarlanmistir. Son bir ay icerisindeki uyku kalitesi ve uyku bozuklugunun tip1 ve siddeti
konusunda ayrintili bilgi saglayan 6z bildirime dayali bir tarama ve degerlendirme
testidir. Olgegin yazarlarina gore, PSQI'nin avantajlart hem kalitatif hem de kantitatif
verilerin degerlendirilmesi yoluyla 1 aylik siire boyunca uyku islev bozuklugunu
belirlemek ve bunun disinda hem uyku problemlerinin sayisini hem de ciddiyetini

gosterebilen basit, genel bir puan hesaplayabilmektir (204).
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PSQI, genel bir uyku kalitesi puani lireten 19 maddeden ve 7 alt dlgege ait
skorlardan olusur. Subjektif uyku kalitesi, uykuya gegme siiresi, uyku siiresi, uyku
effektivitesi, uykuyu etkileyen durumlar, uyku verici madde kullanimi ve giin iginde
uyuklama gibi yedi alanda 0-3 arasi1 puanlama yapilmaktadir (205).

1996 yilinda Agargiin ve ark. Tiirkiye icin gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi
yapmustir (206).

3.4.Arastirmanin Degiskenleri

Bagimli Degiskenler:
e Akilli Telefon Bagimlilig1 Olgegi Kisa Formu (ATBO-KF)
e Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim
Olgegi (ASRS)
e Beck Depresyon Olgegi (BDO)
e Pittsburgh Uyku Kalite Olgegi (PSQI)

Bagimsiz Degiskenler,
e Yas
e Cinsiyet

o Tip Fakiiltesi 6grencisi olmasi
e Psikiyatrik hastalik 6ykiisii (kendisinde ve ailede)
e Alkol ve sigara kullanim1

e Kag yildir akill telefon kullandig1

3.5.Verilerin Analizi

Aragtirma sonunda elde edilen veriler Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) versiyon 21.0 istatistik paket programina girildi. Verilerin kontrolleri ve analizleri
ayni programda yapildi. Istatistiksel analizlerde tanimlayici istatistikler igin frekans (%),
ortalama deger, standart sapma, en yiiksek ve en diisiik degerler kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunluguna bakmak i¢in Shapiro Wilk ve Kolmogorov Smirnov
Testleri kullanildi. Veriler, normal dagilima uydugu i¢in analizlerde parametrik testler

kullanildi. Verilerin karsilastirilmasinda Student t testi ve Pearson korelasyon testleri

39



kullanild:. Istatistiksel analizlerde p degeri 0,05°den daha kiiciik degerler 6nemli olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 200 kisinin %50,0’si kadin, %97,0’si bekar idi (Tablo 9).
Katilimcilarin %28,5’1 10-15 yas, %57,5’1 15-20 yas, %14°4 20 yas lizerinde ilk
telefonlarin1 edinmiglerdi. Kisilerin %51,5’inin ders basaris1 iyi, %41,5’inin orta,
%7,0’min ise kotii idi. Calismaya alinanlarin yas ortalamasi 23,26+2,22 (Min:19-
Max:33) idi.

Tablo 9. Katilimcilarin cinsiyet, medeni hal, ilk telefon edinme yas1 ve ders basarisi
Cinsiyet Say1 Yiizde
Erkek | 100 50,0
Kadm | 100 50,0
Medeni hal
Evli | 6 3,0
Bekar | 194 97,0
Ilk telefon yas1
10-15 | 57 28,5
15-50 | 115 57,5
>20 | 28 14,0
Ders basarisi
Iyi | 103 51,5
Orta | 83 41,5
Koti | 14 7,0

Katilimcilarin - %20,5’inde psikiyatrik tedavi oykiisii, %22,5’inin ailesinde
psikiyatrik hastalik oykiisii, %13,0’inda aile bagimlilik dykiisii bulunmakta idi (Tablo
10).
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Tablo 10. Katilimcilarin kendisinin ve ailesinin psikiyatrik dykiileri

Psikiyatrik tedavi dykiisii Say1 Yiizde
Evet | 41 20,5
Hayir | 159 79,5
Ailede psikiyatrik 6ykii
Evet | 45 22,5
Hayir | 155 77,5
Aile bagimlilik 6ykiisii
Evet | 26 13,0
Hayir | 174 87,0

Calismaya alinan kisilerin sigara ve alkol tiikketim aligkanliklar1 Tablo 11’de

Ozetlenmistir.
Tablo 11. Katilimeilarin sigara ve alkol tiikketim aligkanliklari
Sigara (tane) Say1 Yiizde
Hig | 143 71,5
1-5]12 6,0
5-10 | 12 6,0
10-20 | 25 12,5
>20 | 8 4,0
Alkol
Hig kullanmiyor | 133 66,5
Haftada bir giin | 52 26,0
Haftada iki giin | 7 3,5
Haftada ii¢ gilin | 4 2,0
Haftada dort giin | 1 0,5
Haftada bes giin ve fazlas1 | 3 15

Katilimeilarin - %32,0°1 akilli telefonun modeli ve fonksiyonlarin1 prestij
gostergesi olarak gérmekte idi (Tablo 12). Katilimcilarin %29,0°1 akilli telefonu iletisim
arac1 olarak, %67,5’1 internet erisimi i¢in, %3,5’1 oyun amagh kullanmakta idi. Interneti

kullanim amaglarini inceledigimizde; %73,0’1 sosyal ag, %14,5 egitim, %6,0 oyun, %4,5
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aligveris, %2,0 maillerini kontrol amagli kullaniyordu. Katilimcilarin %48,0’1 bos

zamanini cep telefonu ile degerlendiriyordu.

Tablo 12. Katilimcilarin telefon kullanim 6zellikleri
Say1 Yiizde
Akilli telefonun modelini prestij gostergesi olarak gérme
Evet 64 32,01
Hay1r 136 68,8
Akalli telefon kullanim amaci
fletisim 58 29,0
Internet erisimi 135 67,5
Oyun 7 3,5
Internet kullanim amaci
Oyun 12 6,0
Mail 4 2,0
Sosyal ag 146 73,0
Aligveris 9 4,5
Egitim 29 14,5
Bos zamanin ne ile degerlendirildigi
Cep telefonu 96 48,0
Diger 104 52,0

Katilimcilarin  %65,5’1 bos zamanlarinda arkadaslarmin kendilerine yeterli
zamani ayirdigini diisiiniiyordu ve arkadaslarinin telefon nedeniyle kendilerine daha az
zaman ayirdigint diisiinenlerin oran1 %39,5 idi (Tablo 13). Telefona ayrilan zaman
nedeni ile spor ve sanatsal faaliyetlere katilimda kisitlama yasadigini belirtenlerin orani
9%26,0 iken, sosyal aglara daha az zaman harcasam daha c¢ok kitap okurum diyenlerin
orant %63,5 idi. Akilli cep telefonunda gecirilen zaman nedeni ile uykusuzluk
yasayanlarin orant %40,0 olarak bulundu. Akilli cep telefonunu yenilemek i¢in maddi
imkanlar1 zorlayanlarin oran1 %23,5 olarak tespit edildi. Katilimcilarin %23,5’ini telefon
faturas1 ekonomik acgidan zorluyordu. Katilimeilar giinde ortalama 3,38+1,61 (Min:1-

Max:10) saat akilli telefon kulanmakta idi.
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Tablo 13. Katilimcilarin telefon kullanim &zellikleri

Evet Hayir
Bos zamanlarinda arkadaslarin size gerekli zamani ayirip 131/65,5 69/34,5
ayirmadigi
Bos zamanlarinda arkadasalrin telefon nedeni ile daha az 79/39,5 121/60,5
zaman ayirimi
Telefon nedeni ile spor/sanatta kisitlilik 52/26,0 148/74,0
Sosyal ag olmasa daha ¢ok kitap okuma 127/63,5 73/36,5
Telefon nedeni ile uykusuzluk 80/40,0 120/60,0
Telefon yenileme i¢in maddi imkan zorlama 47/23,5 153/76,5
Telefon faturasi zorluyor mu 47/23,5 153/76,5

Yeti yitimi oranlar incelendiginde akilli cep telefonunda gegirilen zaman
nedeniyle katilimeilarin %38.0°1 okul hayatinda, %50,5°1 ise sosyal yasam/bos zamanda
hafif derecede aksama yasamaktadir. Sheehan yeti yitimi 6lgegi dagilimlar1 Tablo 14’da

Ozetlenmistir.

Tablo 14. Sheehan yeti yitimi 6lgek dagilimi

Yeti yitimi Hig Hafif Orta Cok
aksatmiyor | aksatiyor aksatiyor aksatiyor
Is/okul 89/44,5 76/38,0 33/16,5 2/1,0

58/29,0
76/38,0

101/50,5
81/40,5

38/19,0 3/1,5
40/20,0 3/1,5

Sosyal yasam/bos zaman

Aile yasami/evdeki
sorumluluklar

Cinsiyete gore olgek skorlarmi kiyasladigimizda sadece BDO skorlarinda
cinsiyete gdre anlami fark bulunmus olup kadinlarda BDO’den alinan skor erkeklerden
daha fazla idi (Tablo 15).

Tablo 15. Cinsiyete gore 6lgek skorlar

Ortalamatstd. sapma
Erkek Kadin p*
ATBO-KF 25,26+10,54 27,91+9,50 0,063
ASRS 28,32+11,37 30,19+10,55 0,229
BDO 9,66+7,97 11,93+8,13 0,047
PSQI 6,15+3,57 6,24+3,08 0,849

*Student t testi




Olgeklerin gruplandirilarak degerlendirmesi Tablo 16°da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Olgeklerin degerlendirmesi
ATBO-KF Say1 Yiizde
Bagimli degil 136 68,0
Bagiml 64 32,0
ASRS
DEHB yok 182 91,0
DEHB var 18 9,0
BDO
Depreyon yok 159 79,5
Depresyon var 41 20,5
PSQI
Iyi 97 48,5
Koti 103 51,5

ATBO-KF’ye gore bagimli olanlarla olmayanlar arasinda ASRS, BDO ve PSQI

skorlarini kiyasladigimizda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 17).

Tablo 17. ATBO-KF’ye gére ASRS, BDO, PSQI

Ortalama+std. sapma
Bagimli degil Bagimli p*
ASRS 28,21+10,46 31,47+11,79 0,062
BDO 10,60+8,24 11,20+7,86 0,621
PSQI 6,18+3,31 6,22+3,38 0,945

*Student t testi

DEHB olanlarda BDO skoru 14,61+8,89, PSQI skoru 9,11+4,11; olmayanlarda
BDO skoru 10,42+7,96, PSQI skoru 5,91+3,11 olup aradaki farklar istatistiksel olarak
onemli idi (Tablo 18).

Tablo 18. ASRS’ye gére ATBO-KF, BDO, PSQI 6l¢ekleri

Ortalama+std. sapma
Yok Var p*
ATBO-KF 26,32+9,90 29,28+11,84 0,236
BDO 10,42+7,96 14,61+8,89 0,036
PSQI 5914311 9,11+4,11 0,005

*Student t testi
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Depresyonu olanlarda ASRS ve PSQI &lgek skorlari daha yiiksek olup aradaki

farklar anlamli idi (Tablo 19).

Tablo 19. BDO’ye gore ATBO-KF, ASRS, PSQI 6lcekleri
Ortalama+std. sapma
Depresyon yok Depresyon var p*
ATBO-KF 26,25+9,90 27,90+10,85 0,350
ASRS 27,90+10,02 34,51+12,95 0,001
PSQI 5,64+2,92 8,34+3,94 <0,001
*Student t testi

Uyku kalitesi kotii olanlarda ASRS ve BDO puanlari daha yiiksek olup aradaki
farklar 6nemli idi (Tablo 20).

Tablo 20. PSQI'ya gére ATBO-KF, ASRS, BDO 6lgekleri
Ortalama#std. sapma
Iyi Kotii p*
ATBO-KF 25,84+10,44 27,29+9.76 0,309
ASRS 26,73+9,52 31,63+11,76 0,001
BDO 8,46+6,60 13,00+8,79 <0,001
*Student t testi

ATBO-KF skorlar ile giinliik telefon kullanim siiresi arasinda orta diizeyde

pozitif korelasyon tespit edildi (Korelasyon katsayis1/r:0,453; p:<0,001).

ATBO-KF ile ASRS arasinda hafif diizeyde pozitif korelasyon; ASRS ile BDO
ve PSQI arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon; BDO ile PSQI skorlar1 arasinda orta
diizeyde pozitif korelasyon tespit edildi (Tablo 21).

Tablo 21. Testlerin birbiri ile korelasyonlari

ASRS BDO PSQI

r* p** R p r P
ATBO- 0,203 0,004 0,071 0,318 0,049 0,494
KF
ASRS 0,277 <0,001 0,318 <0,001
BDO 0,456 <0,001
*korelasyon katsayis1 **pearson korelasyon testi
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5. TARTISMA

Akilli cep telefonlarinin bir¢ok cihazin yapabildigini tek basina yapabilmesi ve kolay
taginabilmesi popiilaritesini giderek artirmistir. Kisiler akilli telefonlar ile arama yapmanin
disinda, fotograf ve video c¢ekebilir, internet araciligi ile bunlar1 diger kisilerle de
paylagabilir. Akilli cep telefonlar1 araciligi ile mail transferi, oyun oynamak, miizik
dinlemek, haber ve hava durumu kontrol etmek, bankacilik islemleri, alisveris, sohbet
uygulamalar1 kullanabilmekte ve sosyal aglar (6rnegin, Facebook), etkilesim ve mesaj
gonderebilme (6rnegin, Whatsapp) gibi bir¢ok islem yapilabilmektedir. Akill telefonlar
sadece cep telefonlarinin yerini almakla kalmamis, ayn1 zamanda kisisel bilgisayarlarin
ve diger cihazlarin ¢ogunlugunun yerini almistir. Biiyiilk ekran boyutlar1 ve dogal
hareketliligi, her zaman ve her ortamda ¢ok sayida 6zellige hizlica erismeyi saglamak
Oonemli bir avantaj olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Akilli telefonlar, diinyanin dort bir
yanindaki tiim insanlarin yasamlarinin ayrilmaz bir pargasi haline gelmis ve insanlar akilli
telefonlarindan ayrilamaz olmuslardir (207).

Lepp ve arkadaglarinin yaptiklari caligmalarda ortalama bir {niversite
ogrencisinin cep telefonu kullanarak giinde yaklasik 5 saat harcadigini ve cep telefonun
iniversite 6grencilerinin yasamlarinin merkezinde yer aldigini gosterilmistir (208, 209).
Akilli telefonlar her zaman el altinda oldugundan ve internet baglantili bir bilgisayarla
neredeyse ayni hizmetleri sagladigindan, liniversite dgrencilerinin hayatlariin hemen
hemen her alaninda kullanir hale gelmistir (210). Akilli telefon sirketleri arasindaki diisiik
fiyath akilli cihazlar iiretme rekabeti de akilli telefonlara sahip 6grenci sayisinda 6nemli
bir artisa yol agmis ve bu da 6grenciler arasinda akilli telefon sahibi olma olasiligini
artirmigtir (211).

Akilli telefonlarda harcanan zamanin artmasi, akilli telefon bagimliliginin
ciddiyeti ile yakindan iliskilidir (212). Son calismalar artan akilli telefon kullaniminin
uyku bozukluklari, depresyon ve anksiyete ile iliskili olabilecegini gostermistir (48, 213).

Ayrica Yen ve ark. yetiskin DEHB nin akilli telefon bagimlilig: ile iligkili oldugunu
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gostermistir. Kim ve ark. ise DEHB nin akilli telefon bagimlilig gelistirmek i¢in yiiksek
risk faktorii oldugunu gostermistir.

Biz de tniversite Ogrencilerinde gittikge arttigi bildirilen ve birgok psikiyatrik
hastalikla iligkisi gosterilen akilli telefon bagimliligi ile DEHB, depresyon ve uyku
kalitesi arasinda iligki olup olmadigin1 saptamay1 amagladik.

Cha ve ark. 2018 yilinda 1824 6grenci tizerinde yaptigi ¢calismada akilli telefon
bagimliligi oranini %30,9 bulmustur (214). 2016 yilinda Long ve ark. 1062 iiniversite
Ogrencisi lzerinde yaptigi calismada ise akilli telefon bagimliligi orant % 21,3
saptanmustir (215). Ulkemizde yapilan diger bir ¢alismada Noyan ve ark. Uskiidar
Universite’nde egitim alan 367 iiniversite dgrencisinde akilli telefon bagimlilig1 oranin
kadinlarda % 23, erkeklerde ise % 20,5 oldugu saptanmustir (186). Bizim ¢alismamizda
ise literatiire benzer sekilde akilli telefon bagimliligi oran1 % 32 olarak saptandi.

Kwon ve ark 2013 yilinda, kadinlarin bagimlilik sorununu daha fazla kabul ettigi
veya dile getirebildigi diisiiniilmekte ve akilli telefon bagimlilik puanlarinin daha yiiksek
gelmesi buna baglanmaktadir (40). Buna karsin 2017 yilinda Sanal ve arkadaslari onceki
calismalardan farkli olarak bagimlilik oranlar1 genel grupta ve erkeklerde daha yiiksek
bulunmustur (216). Calismamiza 200 kisi katilmis olup kadin ve erkek sayisi esitti. Kadin
katilimcilarda akilli telefon bagimliligi oran1 27,91 iken erkeklerde bu oran 25,26 olarak
bulundu. Calismamizda akilli telefon bagimliligi cinsiyet agisindan istatiksel olarak
anlaml1 fark gostermedi (p=0.63).

Katilimeilarn ilk telefonlarini edinme yasi en sik 15-20 yas araligindaydi. Diger
calismalarda telefon kullanim yasina bakildiginda; Isvigre'de diger bircok bati iilkesinde
oldugu gibi, 12-19 yaslarindaki neredeyse tiim ergenler (%98) cep telefonlarina sahip
oldugu goriildii. Bunlarin ¢ogu da (% 97) akill telefonlardi (217).

Akill1 telefonlar, hem sosyal kimligi hem de statiiyli gdsteren mobil, kisisel
cihazlardir (218). Calismamiza katilan katilimcilarin ise % 32’si akilli telefonu modelini
prestij gostergesi olarak gormektedir.

Torrecillas ve ark. genglerin ve yetiskinlerin % 40'min arama yapmak ve mesaj
gondermek igin giinde 4 saatten fazla akilli telefon kullandigini tespit etti (219). Bizim
calismamizda da katilimcilarin giinliik ortalama telefon kullanimi 3,38 saat olup, % 43’

4 saat ve lizeri akilli telefon kullaniyordu.
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Akilli telefon bagimlilari, is ve Ogrenmeyi ihmal etme, kendilerini
arkadaglarindan ve ailelerinden ayirma ve diger insanlarla iletisim kurmakta problemler
yasamaktadir (220). Katilimcilarimizda ise telefon nedeniyle arkadaslarinin kendilerine
daha az zaman ayirdigini diisiinenlerin orant % 39,5 olarak goriildii. % 26°s1 akilli cep
telefonu ile gecirilen zaman nedeniyle spor ve sanatsal faaliyetlere katilmada kisitlilik
yasadigini, % 40’1 ise akilli cep telefonu nedeni ile uykusuzluk yasadigini belirtti.
Katilimcilarin % 63,5’ ise sosyal aglar i¢in bu kadar zaman harcamasam daha ¢ok Kitap
okurdum dedi.

Katilimcilarda internet kullanim amacima bakildiginda % 73°i sosyal aglari
kullandigin ifade etti. 2013 yilinda Lepp ve ark. 305 kisi {izerinde yapilan bir aragtirmada
% 88'in cep telefonlarini eglence ve sosyal ag igin kullandiklarini bildirmistir (209). 2005
yilinda Kamibeppu ve ark. yaptig1 ¢calismada akilli telefona sahip tiniversite ergenlerinin
yiizdesi % 87'ye ulastig1 goriildii. Bunlarin ¢ogu e-posta atmak i¢in kullaniyordu (221).
Yillar i¢inde akilli telefonlarin kullanim amacinin; iletisimden ¢ok sosyal ag kullanimina
dogru degistiginin kanitidir.

Akillr telefon bagimlilig: taniminin simdiye kadar literatiirde iyi belirlenmemis
olmasina ragmen, DEHB'nin ayirt edici belirtilerinden biri olan diirtiiselligin davranigsal
bagimliliklarda 6nemli etkileri oldugu kaydedilmektedir (222). DEHB olanlar diirtiisel
olma egilimindedir, davranislarini kontrol etmekte giicliik cekerler ve ddiile kars1 oldukca
duyarhdirlar. Bir hedefin kontroliinde olma hissi, birlikte ortaya ¢ikan uyaranlar ve akilli
telefon kullanimu ile iligkili olarak kendini ifade etme 6zgiirliigli DEHB olan ergenler i¢in
yiiksek derecede motivasyon ve 6diil saglayabilir (223).

DEHB olan ¢ocuklar, dopaminerjik devrelerin, 6zellikle bazal ganglionlarda ve
frontal kortekste, yiiriitiicii islevlerde ve odiil sisteminde eksikliklerle birlikte rol
oynadigim diisiindiiren islev bozukluklarina sahiptir. Bir¢ok kotiiye kullanilan ilacin hem
prefrontal hem de subkortikal alanlar1 etkiledigi ve dopaminerjik sistemde degisikliklere
neden oldugu iyi bilinmektedir (224, 225).

DEHB ve bagimmlilik arasinda diirtiisellik, odiile kars1 azalan hassasiyet ve
ve bozulmus kontrol ortak noktalar olarak goriilebilir. Bu bozukluklar DEHB ve
bagimliligin nérobiyolojisinde 6nemli rol alan mezokortikal ve mezolimbik yolaklardaki

dopamin disfonksiyonu ile iliskili olabilir (226).
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Aragtirmacilar, telefonda oyun amacli daha ¢ok vakit geciren ¢ocuklarda DEHB
riskinin artmig olmasini, bu davranisin DEHB’nin bir sonucu olabilecegi gibi DEHB
benzeri semptomlar i¢in risk faktorii olabilecegi seklinde agiklamaya ¢alismislardir.

Kim ve ark. 2019 yilinda yaptig1 338 kisilik ¢calismada DEHB’nin diger tiim
degiskenlerle kiyaslandiginda akilli telefon bagimlilig i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
bulundu (227). Buna karsin ¢alismamizda ise DEHB’si olan ve olmayan iki grup arasinda
akilli telefon bagimlilig1 agisindan anlamli bir fark olmadigi saptanmustir (p=0.236) .

2011 yilinda Rao ve ark. yaptig1 ¢calismada, yaslar1 20 ile 70 arasinda degisen 124
DEHB tanili hastaya bakildiginda, 59 kiside goriilen depresyonun (% 47) en sik ek
psikiyatrik hastalik oldugu goriilmiistiir (228). Duran ve ark. DEHB’ye eslik eden
psikiyatrik tanilarin arastirmis olup; DEHB olan erigkinlerin genelde es-tani problemleri
ile bagvurdugu saptanmistir. Major depresyon % 43, yaygin anksiyete bozuklugu % 23
ile en sik es tanilar olarak bulunmustur (229). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
DEHB’si olan grupta olmayan gruba gore anlamli derecede daha fazla depresyon oldugu
saptanmustir (p=0.036).

Ulkemizde Oner ve ark. yaptig1 calismada DEHB ile uyku bozukluklari agsindan
anlamli iliski saptanmistir (230). Van der Heijden ve ark. DEHB’ye uyku sorunlarinin
siklikla eslik ettigine; gidisini olumsuz etkilediklerine; hem ayirict tant hem tedavi
acisindan ayrica ele alinmalar1 gerektigine isaret etmektedir (231). Konofal ve arkadaslar
DEHB'li ¢ocuklarda kontrollere kiyasla uyku baglangic1 gecikmesi (aktigrafide), apne-
hipopne indeksi anlamli olarak daha yiiksek gormisler. DEHB'li ¢ocuklar ayrica
polisomnografide Onemli Ol¢iide daha diisik uyku verimliligine sahip oldugunu
izlemiglerdir (232). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak DEHB’si olan
grupta olmayan gruba gore anlamli olarak uyku sorunlari saptandi (p=0.005) .

15 tilkede 72.000°den fazla katilimci ile yapilan ¢aligmada major depresyon ve
distiminin yasam boyu prevalans1 kadinlarda erkeklere gore 1,9 kat daha yiiksek
bulunmustur (233). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde kadinlarda depresyon orani %
11,93 iken erkeklerde bu oran 9.66 olarak saptanmis olup, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0.047).

DSM-5 te yer alan ve depresyon tanis1 koymak i¢in kullanilan kriterlerden biri de
uyku sorunlaridir (13). Depresyonda uykusuzluk ya da asir1 uyuma goriilebilir.

Depresyon tanisi i¢in yardimet olarak kullanilan bizim de ¢alismamizda yer verdigimiz
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BDO’de de rahat uyuma, sabahlari erken uyanma gibi belirtiler sorgulanmaktadir. Aydin
ve ark. yaptig1 ve 85 depresyon tanili hastanin katildigi bir ¢alismada hastalarin ortalama
PSQI skoru 10.1 olarak saptanmistir (234). Calismamizda da BDO’ye gére depresyonda
olan hastalardaki ortalama PSQI skoru 8.34 olarak saptanmis olup, depresyonu olan ve
olmayan grup arasindaki PSQI skorlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0.001).

Uyku sorunlari olan katilimcilara bakildiginda da uyku sorunu olmayan
katilimcilara gore DEHB ile anlamli iliski gortildi (p=0.001). DEHB’li hastalarda uyku
sorunlari sik goriilmekle birlikte, uyku sorunlar1 olanlarda da DEHB sik rastlanmaktadir.

Uyku ve depresyon iliskisi bir¢ok calismada aragtirillmistir. Bir meta-analiz,
uykuyu iyilestirmek icin yapilan tedavilerin (¢ogunlukla biligsel davranisgi terapi)
depresyon tizerindeki etkilerini inceledi. 82 analiz, yaklasik 6000 katilimciy1 kapsayan ve
randomize kontrollii caligmalar ve 49 ¢alismay1 iceriyordu. Uyku i¢in yapilan tedavilerin,
depresyon semptomlarinda ilimli bir azalmaya yol agtig1 izlendi (235). Bu sonuglarla
tutarl olarak, bir 2019 denemesi, uykusuzlugu olup rastgele segilen 1711 kisi i¢in biligsel
davranisei terapi (BDT) veya uyku hijyeni egitimi verildi. Uyku egitimi ile birlikte, BDT
miidahalesi, uykuda biiyiik bir iyilesme ve miidahaleden sonra devam eden depresyonda
kiigiik ila orta derecede bir azalma gosterdi (236). 50.000'den fazla katilimciy1 igeren 34
kohort ¢alismasinin meta-analizi, uykusuzlugun varliginin depresyon gelisme riskini iKi
katina ¢ikardigini buldu (237). Literatiirle uyumlu olarak ¢aligmamizda da uyku sorunlari
olan katilimcilarda depresyon siklig1 uyku sorunu olmayanlara oranla daha yiiksek oranda
saptandi (p<0.001).

Asirt akilli telefon kullanimi, bulanik gérme, bileklerde ve boyunda agri gibi
fiziksel sorunlara neden olabilir (39). Hem bu fiziksel sorunlar hem de uyku 6ncesi
donemde akill1 telefon kullanimlari kisilerin uyku kalitesini etkileyebilir.

Kot uyku kalitesi teknolojik olarak gelismis toplumlarda ilgili bir halk saglig
sorunu olarak ortaya ¢ikmistir (238).

Bazi ¢aligmalarda problemli internet kullaniminin 6znel uykusuzluk ve zayif uyku
kalitesi dahil uyku problemleriyle iliskili oldugu gdsterilmistir (239).

Benzer sekilde Song ve ark. ergenlerde internet bagimliliginin depresyon ve uyku

sorunlart ile iliskili oldugunu 6ne siirmiistiir (240).
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Selguk ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ise akilli telefon bagimlilig: riskinin DEHB,
depresyon, anksiyete ve stres ile arttigi gésterilmistir, ancak uyku sorunlari ile anlamli
iliski saptanmamustir (241). Literatiirde baz1 ¢alismalar sik akilli telefon kullaniminin
uyku sorunlar ile iligkili oldugunu gosteriyor olsa da bir¢cok calisma akilli telefon
kullanimi ve uyku arasinda bir iliski olmadigini gosteriyor (242-245). Bizim
calismamizda da benzer sekilde uyku Sorunlari olan katilimcilarla uyku sorunu
olmayanlar arasinda, akilli telefon kullanimi agisindan anlamli fark bulunamadi
(p=0.309). Calismamuizin disiplinli bir 6grenim hayat1 gerektiren, devam zorunlulugunun
bulundugu tip fakiiltesi 6grencilerinde yapilmis olmasi nedeniyle, akilli cep telefonu
bagimliligi olanlarda fakiiltenin getirdigi disiplin nedeniyle yatis, kalkis saatlerinin belirli

olmasi ve uyku sorunlarinin daha az saptanmis olmasi da olasidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Gelisen teknoloji ile birlikte akilli cep telefonlar1 hayatimizda biiyiik yere sahip
olmustur. Kolay taginabilir olmasi, internete erisimin her yerden saglanabilmesi, sosyal
aglara katilimin kolay olmasi gibi bir¢ok avantaji olan akilli cep telefonlarinin kullanim
siklig1 giderek artmaktadir.

Akillr cep telefonlarinin kullaniminin artmasi birgok avantajinin yaninda bazi
sorunlar1 da giindeme getirmistir. Bunlar bir takim fiziksel problemler olabilecegi gibi
ruhsal sorunlar da olabilir. Son yillarda akilli cep telefonlarinin popiilerlesmesi ile birlikte
bu alanda calismalar artmis ve akilli cep telefonu bagimliliginin diger psikiyatrik
hastaliklarla olan iliskisi lizerine odaklanilmastir.

Akilli cep telefonlari her yas grubunda kullaniyor da olsa en sik geng yas grubunda
kullanilmakta ve genglerin akilli cep telefonunda gecirdigi stire daha uzun olmaktadir.

Calismamizda da Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi 6grencilerinde
akilli cep telefonu bagimliligi ve bu bagimliligin DEHB, depresyon ve uyku Kalitesi
arasindaki iliski incelenmistir. Katilimcilarin %43 iiniin giinliik 4 saat ve iizerinde akill
cep telefonu kullandig1 goriilmistiir. Katilimcilarda akilli cep telefonu bagimliligr orani
i1se %32 olarak bulunmustur.

Akilli cep telefonlarinin modelleri de glinlimiizde ¢ok cesitlilik gostermektedir.
Bazen kisiler cep telefonu modelini degistirmek icin ekonomik ag¢idan kendilerini
zorlayabilmektedir. Calismamiza katilanlarin %32’si telefon modelini prestij gostergesi
olarak gormekte, %?23.5’1 ise telefon modelini degistirmek icin ekonomik acidan
kendilerini zorlayabilecegini sOylemistir.

Akalli cep telefonu bagimlilig: ile DEHB, depresyon ve uyku kalitesi arasinda ise
iliski bulunamamastir.

DEHB ve depresyonu olanlarda ise uyku kalitesinin daha diisiik oldugu
gorilmiistiir.

Depresyonun literatiirle uyumlu sekilde kadinlarda daha fazla oldugu

saptanmistir.
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DEHB’ye en sik eslik eden ruhsal hastalik depresyondur. Calismamizda da
DEHB’si olanlarda depresyon anlamli derecede daha fazla bulunmustur.

Akilli cep telefonu bagimliligi calismamizda da gorildiigii gibi yaygin bir
sorundur. Akilli telefon bagimliliginin olumsuz sonuglar1 hakkinda farkindalik yaratip,
riski yiiksek olan 6grenciler arasinda akilli telefon bagimliligini azaltma ve 6nlemek igin

egitim ve danigmanlik programlar1 uygulanmasi faydali olacaktir.
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=R SOSYODEMOGRAFIK VERI FORMU

Kag yasindasiniz?

Cinsiyet: Erkek () Kadin ()

Medeni durum: Evli () Bekar () Bosanmis ()

Akilli cep telefonunuz var mi1? A)Evet B)Hayir

[lk akilli cep telefonunuz kag yasinda oldu? A)10-15  B)15-20  C)20 ve sonrasi
Sizce ders basariniz nasil? A)lyi B)Orta C)Kétii

Daha 6nce herhangi bir ruhsal sikint1 nedeniyle tedavi aldimiz mi1? A)Evet B)Hayir
Ailenizde veya akrabalariizda psikiyatrik hastalik dykiisii var m1? A)Evet B)Hayir
Ailenizde veya akrabalarmizda alkol veya madde bagimlist olan var mi1? A)Evet
B)Hayir

Giinde kag tane sigara i¢iyorsunuz? A)Sigara igmiyorum B) 1-5 tane ¢)5-10 tane D)10-
20 tane E)20 ve daha fazlasi

Haftada kag giin alkol alirsiniz? A)Alkol kullanmiyorum B)Igiin ~ B)2giin =~ C)3giin
D)4giin  E)5giin ve daha fazla

Sizce akilli cep telefonunun modeli ve fonksiyonlar: iyi bir prestij gostergesi midir?
A)Evet B)Hayir

Akilli cep telefonunu daha ¢ok hangi amagla kullanirsiniz? A) Iletisim icin B) Internet
erisimi i¢in C) Oyun i¢in

Akilli cep telefonunda internet erisimini daha ¢ok hangi maksatla kullanirsiniz?

A) Oyun B) Maillerimi kontrol i¢in C) Facebook ve twitter gibi sosyal aglar i¢in D)
Aligveris icin E)Egitim i¢in

Bos zamanlariniz1 nasil degerlendirirsiniz? A) Cep telefonuyla ugragirm B) Diger
faaliyetler

Bos zamanlarinda arkadaslarimizin size gerekli zamani ayirdigini diisiiniiyor musunuz?
A)Evet B)Hayir

Arkadaglarimizin cep telefonunda gegirdigi zaman nedeniyle size daha az zaman
ayirdiginizi diisiiniiyor musunuz? A)Evet B)Hayir

Bos zamanlarinizi degerlendirmek icin spor ve sanatsal faaliyetlere meyliniz oldugu halde
cep telefonuna ayirdiginiz zaman nedeniyle bu faaliyetlere katiliminiz kisitlaniyor mu?

A)Evet B)Hayir
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Sizce cep telefonundaki Facebook, twitter ve diger sosyal aglar i¢in bu kadar zaman
harcamasa idiniz daha ¢ok kitap okur muydunuz?  A)Evet B)Hayir

Sik sik geceleri cep telefonunda gegirdiginiz zaman nedeniyle uykusuz kaldiginiz olur
mu? A)Evet B)Hayir

Akallr cep telefonunuzu degistirmek i¢in maddi olanaklarinizi zorladiginiz olur mu?
A)Evet B)Hayir

Cep telefonu faturalar1 ekonomik agidan sizi zorluyor mu? A)Evet B)Hayir

Giinde kag saatinizi akilli telefonla ugrasarak geciriyorsunuz?......
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EK-C

AKILLI CEP TELEFONU BAGIMLILIK OLCEGI
Yonerge: Asagida akilli telefon kullanimu ile ilgili ¢esitli duygu ve diisiinceleri igeren anlatimlar
verilmistir. Liitfen her anlatimin size ne kadar uydugunu degerlendirerek en uygun secenegi
yuvarlak i¢ine alimiz. 1-Kesinlikle katilmiyorum, 2-Katilmiyorum, 3-Kismen katilmiyorum, 4-
Kismen katiliyorum, 5-Katiliyorum, 6-Kesinlikle katiliyorum

1 2 3 4 5 6
1 Akilli telefon kullanmaktan dolay1 ()Y 1Y O) () | O) ()
planladigim isleri aksatirim.
2 Akilli telefonu kullanmaktan dolay1 () 1 O)Y| O) () | O) ()
derslerime odaklanmakta, 6devlerimi
yapmakta ve islerimi tamamlamakta giicliik
¢ekerim.
3 Akilli telefon kullanmaktan dolayi el () (O) | O) () | () ()

bilegimde veya ensemde agri1 hissederim.

4 Akilli telefonumun yanimda olmamasina () 1Y O) () | O) ()
tahammiil edemem.

5 Akalli telefonum yanimda olmadiginda () 1) O) () | () ()
sabirsiz ve sinirli olurum.

6 Kullanmasam da, akilli telefonum () [ O) | O) () | () ()
aklimdadir.

7 Giinliik yasamimi aksatmasina ragmen )y 1Y O) () | O) ()
akill1 telefonumu kullanmaktan
vazgegemenm.

8 Insanlarim twitter veya facebook iizerindeki | () | () | () () | () ()
konusmalarin1 kagirmamak i¢in siirekli akilli
telefonumu kontrol ederim.

9 Akilli telefonumu hedefledigimden daha () 1Y O) () | O) ()
uzun siire kullanirim.

10 Cevremdeki insanlar akilli telefonumu )y [ O) | O) () | () ()
cok fazla kullandigim sdylerler
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EK-D

ERISKIN DIKKAT EKSIKLiGI VE HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU KENDI
BILDIRIM OLCEGI (ASRS)

Asla |Nadiren Bazen| Sik (éfl:(
A BOLUMU
1. Uzerinde calistiginiz bir isin/projenin son ayrintilarini e e e e e
toparlayip projeyi tamamlamakta sorun yasar misiniz? ' ' ' ' '
2. Organizasyon gerektiren bir is yapmaniz zorunlu oldugunda I e . e e
islerinizi siraya koymakta ne siklikla zorluk yasarsiniz? ' ' ' ' '
3. Yiiktmliiliiklerinizi ve randevularinizi hatirlamakta ne I e . e e

siklikla sorun yasarsiniz?

4. Cok fazla diisiinmeyi ve konsantrasyonu gerektiren bir i
yapmaniz gerekiyorsa ne siklikla baslamaktan kaginir ya da r' C C C C
geciktirirsiniz?
5. Uzun bir siire oturmaniz gerektiginde, ne siklikla I I I I I
huzursuzlagir, kipirdanir ya da el ve ayaklarinizi kipirdatirsiniz? | ' ' ' '

6. Ne siklikla kendinizi asir1 aktif ve sanki motor takilmis gibi e e I I I
bir seyler yapmak zorunda hissedersiniz? ' ' ' ' '

B BOLUMU

7. Sikict veya zor bir proje tizerinde ¢aligmaniz gerektiginde, ne e e e e e
siklikla dikkatsizce hatalar yaparsiniz? ' ' ' ' '

8. Monoton veya tekrarlayict bir is yaparken ne siklikla
dikkatinizi siirdiirmekte giicliik ¢ekersiniz? O O O O O

9. Dogrudan sizinle konusuyor bile olsalar, insanlarin size
soylediklerine yogunlagmakta ve dinlemekte ne siklikla giiclitk | f_' f_' C C
yasarsimiz?

10. Evde veya iste esyalar1 bulmakta ya da nereye koydugunuzu e e e e e
hatirlamakta ne siklikla giigliik yasarsimiz? ' ' ' ' '

11. Etrafimizdaki hareketlilik ve giiriiltii ne siklikla dikkatinizi
dagitir?

~
8!
~
8!
8!

12. Orada oturmaniz beklendiginde, bir toplant1 veya benzer
durumda ne siklikla yerinizden kalkarsiniz?

13. Ne siklikla kendinizi huzursuz, kipir kipir hissedersiniz?

YD
D
D
DD
DD

14. Kendinize ait bos zamaniniz oldugunda ne siklikla
gevsemekte ve rahatlamakta giicliik ¢ekersiniz?

15. Sosyal ortamlarda bulundugunuzda, ne siklikla kendinizi
¢ok konugurken yakalarsiniz?

.}
N
=
S
S

16. Bir sohbet ya da goriismede, ne siklikla karsinizdaki kisi

climlesini bitirmeden onun ciimlesini bitirdiginizi fark T f_' f_' f_' f_'
edersiniz?
17. Siraya girmek gerektiginde, ne siklikla siranizin gelmesini e e e e e

beklemekte giicliik ¢ekersiniz?

18. Bagka bir isle mesgul olduklarinda diger insanlar1 araya e e e s s
girip engeller misiniz? ' ' ' ' '
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EK-E

BECK DEPRESYON OLCEGI

Asagida, kisilerin ruh durumlarini belirten bazi climleler verilmistir. Her maddede o ruh
durumunun derecesini belirten 4 segenek vardir. Suan da dahil olmak tizere son bir
haftaki ruh durumunuzu g6z 6niinde bulundurarak size en uygun olan ifadeyi

isaretleyiniz.

1. (0) Uzgiin ve sikintili degilim.

(1) Kendimi {iziintiilii ve sikintili hissediyorum.

(2) Hep tiziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

(3) O kadar tizgiin ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum.

2. (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) Gelecek i¢in karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3. (0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiiyorum.

(1) Baskalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.

(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gériiyorum.

(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak gdriiyorum.
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4. (0) Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Her seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.

(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

(3) Her seyden sikiliyorum.

5. (0) Kendimi herhangi bir bi¢imde suglu hissetmiyorum.

(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

6. (0) Bana cezalandirilmisim gibi gelmiyor.

(1) Cezalandirilabilecegimi seziyorum.

(2) Cezalandirilmay1 bekliyorum.

(3) Cezalandirildigimi diistiniiyorum.

7. (0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.

(2) Kendime ¢ok kiziyorum.

(3) Kendimden nefret ediyorum.

8. (0) Baskalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.
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(1) Zayif yanlarim veya hatalarimdan dolay1 kendi kendimi elestiririm.

(2) Hatalarimdan her zaman kendimi kabahatli bulurum.

(3) Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.

9. (0) Kendimi 6ldiirmek gibi diisiinciilerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindii§iim oluyor ama yapmiyorum.

(2) Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3) Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiirtiriim.

10. (0) Igimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1) Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman agliyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.

11. (0) Her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay kiziyorum.

(2) Simdi kendimi hep sinirli hissediyorum.

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

12. (0) Baskalariyla goriisme, konusma istegimi kaybetmedim.

(1) Bagkalariyla eskisinden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
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(2)Baskalariyla goriisme ve konugma istegimi kaybettim.

(3) Hig kimse ile goriisiip konugmak istemiyorum.

13. (0) Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok giicliik ¢ekiyorum.

(3) Artik higbir konuda karar veremiyorum.

14. (0) Aynaya baktigimda kendimde bir degisiklik gérmiiyorum.

(1) Daha yaglanmisim ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

(2) Goriintistimiin ¢ok degistigini ve daha ¢irkinlestigimi hissediyorum.

(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

15. (0) Eskisi kadar iyi is gii¢ yapabiliyorum.

(1) Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gostermem gerekiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.

(3) Artik higbir 15 yapamiyorum.

16. (0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.
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(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay kolay tekrar uykuya

dalamiyorum.

(3) Her zamankinden ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.

17. (0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Yaptigim her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum.

18. (0) istahim her zamanki gibi.

(1) Eskisinden daha igtahsizim.

(2) Istahim ¢ok azald.

(3) Artik hig istahim yok.

19. (0) Son zamanlarda kilo kaybetmedim.

(1) Son zamanlarda istemedigim halde iki kilodan fazla kilo kaybettim.

(2) Son zamanlarda istemedigim halde dort kilodan fazla kilo kaybettim.

(3) Son zamanlarda istemedigim halde alt1 kilodan fazla kilo kaybettim.

20. (0) Saglhigimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni

tasalandirtyor.
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(2) Sagligimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami bagka seylere

vermekte zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska higbir sey diisiinemiyorum.

21. (0) Son zamanlarda cinsel konulara kars1 ilgimde herhangi bir degisiklik yok.

(1) Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

(2) Cinsel konularla simdi ¢cok daha az ilgiliyim.

(3) Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.
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EK-F

PITTSBURG UYKU KALITESI INDEKSI

Aciklamalar

Asagidaki sorular yalnizca gegen ayki mutad uyku aligkanliklarinizla ilgilidir.
Cevaplariniz

gecgen ay icindeki gilin ve gecelerin ¢oguna uyan en dogru karsiligt belirtmelidir. Liitfen
tim

sorular1 cevaplandiriniz.

1. Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz?....................

2. Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika olarak) ald1?
3. Gegen ay sabahlar1 genellikle ne zaman kalktiniz? ....................

4. Gegen ay, geceleri kag saat gercekten uyudunuz? (Bu siire yatakta gecirdiginiz

siireden farkli olabilir) ....................

Asagidaki sorularin her biri i¢in uygun cevabi seginiz. Liitfen tiim sorulari

cevaplandiriniz.

5. Gegen ay asagidaki durumlarda belirtilen uyku problemlerini ne kadar siklikla

yasadiniz?

a. 30 dakika i¢inde uykuya dalamadiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla
b. Gece yaris1 veya sabah erkenden uyandiniz.

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

c. Banyo yapmak iizere kalkmak zorunda kaldiniz.
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1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

d. Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz.
1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

e. Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii bir sekilde horladiniz.
1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

f. Asara derecede iisiidiiniiz.
1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

g. Asirt derecede sicaklik hissettiniz.
1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

h. Kétii riiyalar gordiiniiz.
1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

1. Agr1 duydunuz.
1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

j. Diger neden(ler). Liitfen belirtiniz

Gegen ay bu neden(ler)den dolay1 ne kadar siklikla uyku problemi yasadiniz?

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez
2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla
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6. Gegen ay, uyku kalitenizi timiiyle nasil degerlendirebilirsiniz?

1. Cok iyi 2. Oldukga iyi 3. Oldukca kotii 4. Cok kotii

7. Gegen ay, uyumaniza yardimci olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilaci (regeteli veya
recetesiz) aldiniz?

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada ii¢ veya daha fazla

8. Gegen ay, araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar
siklikla uyanik kalmak icin zorlandiniz?

1. Gegen ay boyunca hi¢ 3. Haftada bir veya iki kez

2. Haftada birden az 4. Haftada {i¢ veya daha fazla

9. Gegen ay, bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem
olusturdu?

1. Hi¢ problem olusturmadi

2. Yalnizca ¢ok az problem olusturdu

3. Bir dereceye kadar problem olusturdu

4. Cok biiyiik bir problem olusturdu
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