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DEKANIMIZIN ON SOZU

4 D Degerli Okuyucular,

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
> ) Toplulugu (YUTBAT) iiyeleri tarafindan ilki 2012 yilinda
- cikartilan dergimizin 2024-2025 sayisi elinizde bulunmaktadir.
Tip Fakiiltesi Ogrencilerimiz her yil biylik O6zveri ile
, diizenledikleri Ulusal Tip Ogrencisi kongrelerinin bu yil

18’incisini  diizenliyorlar. YUTBAT Ogrenci kongresi, tip
fakiiltesi 6grencileri igin akran ve meslektaslari ile bir yere gelip
bilgi birikimlerini aktarma, bilimsel tartisma ortamlarina
katkida bulunma firsat ve tecriibesini sunmaktadir.

-
\ V.
Prof. Dr. Sina Ercan Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi 6grencilerinin biiyiik gayret
Yeditepe Universitesi Tip ve inanmushikla hazirladiklar1 Ulusal Tip Ogrencisi Kongreleri
Fakiiltesi Dekam citay: her yil daha da yiikselterek gerek bilimsel igerik ve gerekse

sosyal programlariyla iilke gapinda bir marka haline gelmistir.

Bu kongrede de basta norosiriirji alaninda diinyaca taninan Prof. Dr. Ugur Tiire ve Tip
Fakiiltemizin alanlarinda 6nde gelen akademisyenlerinin katiimi ve rehberliginde
ogrencilerimiz tarafindan kliniklerde karsilagilan zorlu olgulara odaklanan, bilimsel yonden son
derece doyurucu ve uzun yillar hatirlanacak bir program hazirlandi.

YUTBAT ekibi Ulusal Tip Ogrencileri Kongresi ile es zamanli olarak yaymladiklar1 bu dergide
bu yil basta Noroonkoloji ve Noroloji olmak tizere, Pediatrik Enfeksiyon, Acil, Psikiyatri ve
Biyoistatistik gibi alanlarda degerli 6gretim iiyeleri ile yaptiklar: sdylesilerin yaninda yine kendi
arkadaslari tarafindan gesitli konularda yazilan makalelere yer verdiler.

Kisa bir stire sonra 24. Donem oOgrencilerini mezun etmeye hazirlanan fakiiltemizde
ogrencilerimizin yogun ve zorlu tip egitimlerini basariyla devam ettirmenin yaninda her yil
bilimsel seviyesi boylesine yiiksek bilimsel kongreler diizenlemeleri ve katilimcilarla paylasilacak
bu giizel dergiyi hazirlamalar1 takdire sayan bir akademik basaridir. Bu basarilarinin ileride her
birisini kariyerlerinde ¢ok giizel noktalara getirecek bilimsel faaliyetlerinin habercisi oldugunu
belirtmek isterim. Gelecege yon verecek hekimlerin yetistigi tip fakiiltemizin 6grencileri de
cikarttiklar: bu dergi ile bilgi ve diisiincelerini, bilimin ifade dili olan yazi ile aktarma kiiltiirtinii
edinmekte olduklarini en 1y1 sekilde gosterdiler.

Bu vesile ile dgrencilerimize hazirlamis olduklar1 18. Ulusal Tip Ogrencileri Kongresi'nde
basarilar ve siz okuyucularimiza da gok zengin bir icerikle hazirlanan bu YUTBAT dergisi igin
1yl okumalar diliyorum.

Prof. Dr. Sina Ercan

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Dekani
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DANISMANIMIZIN ON SOZU

Degerli Okuyucular,

Bu yil da Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel
Arastirmalar Toplulugu'nun (YUTBAT) damismani olarak
sizlerle bu anlamli yayinda bulusmaktan biiylik bir onur ve
mutluluk duyuyorum. Bilimsel iretkenligi ve vizyoner bakis
agistyla her gecen yil daha da giiclenen YUTBAT, yalnizca
diizenledigi Ulusal Tip Ogrencileri Kongresi ile degil, ayni
zamanda yaymnladigi bu nitelikli biilten aracilifiyla da
ogrencilerin akademik ve toplumsal gelisimine katki sunmaya
devam etmektedir.

Her yil oldugu gibi, bu yil da Tirkiye’nin dort bir yanindan tip

fakiiltesi Ogrencilerini bir araya getiren 18. Ulusal Tip Dr. Ogr. Uyesi
Ogrencileri Kongresi, YUTBAT tarafindan basariyla organize Elif Cigdem Keles
edilmektedir. YUTBAT Danismam

Bu yilin kongre temasi olan “Vaka 404: Tan1 Bulunamadi1”, yalnizca tibbi belirsizliklere degil;
ayni zamanda tipta merak duygusunun, kesfetmenin ve bilimsel sorgulamanin ne kadar hayati
olduguna da giiglii bir gébnderme niteligindedir. Bu yaratici ve diisiindiiriici tema etrafinda
sekillenen kongre programi, alanlarinda 6nde gelen akademisyenlerin katilimi ve rehberliginde
ogrencilerin bilime olan ilgilerini artirmakla kalmayacak, ayn1 zamanda mesleki gelisimlerine de
onemli katkilar saglayacaktir.

YUTBAT 18. Ulusal Tip Ogrencileri Kongresi ile es zamanh yayimlanan bu yilki biiltende;
noroonkoloji ve ndroloji temalar1 etrafinda sekillenen 6zgiin yazilar, akademik soylesiler, vaka
analizleri, 6grenci makaleleri ve kuliip tanitimlar1 yer almaktadir. Bununla birlikte, toplumsal
duyarlihgi yansitan sosyal sorumluluk projeleri de 6zel bir yer bulmustur. Ogrencilerimizin
Ozveri ve titizlikle hazirladigi bu bilten, yalnizca bir yaymn degil; bilimsel merakin, birlikte
liretmenin ve paylasmanm bir triniidiir. Icerigi, yalnizca bilimsel yoniiyle degil; ayn1 zamanda
sosyal katkilar ile de zenginlesmistir. Bu yil yiriitiilen sosyal sorumluluk calismalari, geng
meslektaslarimizin hekimligin yalnizca tedavi edici degil, ayn1 zamanda toplumu doniistiiriicii
bir meslek oldugunu ve bunu ne kadar igsellestirdiklerini gdstermektedir.

Ayrica bu yil biiltende yer alan yazimda, tip egitiminde ve klinik arastirmalarda karar verme
siireclerinin temel taslarindan biri olan biyoistatistigin 6nemine deginmek, bu alandaki
farkindalig1 artirmak agisindan benim i¢in ¢ok anlamliydi.

Bu vesileyle, bu anlamli yaymin ortaya ¢ikmasinda emegi gegen degerli YUTBAT editorekibine,
katki sunan tiim 6gretim liyelerimize ve 6grencilerimize tesekkiir ederim. Her zaman yanimizda
olan ve desteklerini bizden esirgemeyen Saymm Dekanimiz Prof. Dr. Sina Ercan’a, Sayin
Rektoriimiiz Prof. Dr. Mehmet Durman’a ve Kurucu Baskanimiz Sayin Bedrettin Dalan’a en
igten siikranlarimi sunarim.

Dr. Ogr. Uyesi Elif Cigdem Keles
YUTBAT Danismani, Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi 7
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YUTBAT BASKANI ON SOZU

) Degerli Arastirmacilar, Ogrenciler ve Bilim Tutkunlari,

DITEP . 2 g Y . . %G
o Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar

Toplulugu (YUTBAT) adma sizleri biiltenimizin sekizinci

by sayistyla  bulusturuyor olmanin  gururu ve heyecam
igerisindeyim. Tibbin her alaninda oldugu gibi tip 6grenciligi de
yalnizca bilgi birikimiyle degil, bu bilgiyi nasil paylastigimizla
anlam kazanir. YUTBAT olarak bizler, her yil hazirladigimiz
biiltenimizle yalnizca akademik bir yayina degil; ayn1 zamanda
( ortak bir bakis acisina, iiretim kiltiiriine ve gelisen bir vizyona
_ katki saglamayi hedefliyoruz. Sayfalar arasinda dolasirken
}&\A /j bilimsel yazilarin yaninda sene igerisinde yiiriittii§limiiz ¢ok
yonlii bir emegin izleriyle de karsilasacaksiniz. Ciinkii bu say1
yalnizca bir yayin degil; ayn1 zamanda ekip c¢aligmasinin,

\

Selin Uzun
YUTBAT
Yonetim Kurulu Baskam

kolektif diisiincenin ve 6grenci dayanismasinin bir tirtintdiir.

Norolojik bilimleri ele aldigimiz dergimiz ndéroonkolojiden epilepsiye, néronimmiinolojiden
Alzheimer hastaliginin giincel ve gelistirilen tedavilerine deginiyor. Bu genis yelpaze, degerli
akademisyenlerimizin katkilariyla dergi ekibimizin yetenekli ellerinde sekillendi. Acil tip,
enfeksiyon hastaliklari, psikiyatri ve biyoistatistik gibi farkli alanlara da yer vererek
disiplinlerarast bakis agisin1 yakalayan dergimiz, 6grenci makaleleri ve kose yazilariyla hem
akademik hem de diisiinsel zenginlige ulast.

Bunlara ek olarak, bu yil bizler igin ok &zel bir yenilige imza attik. YUTBAT biinyesinde ilk
kez kurulan Sosyal Sorumluluk Ekibimiz ile kisa silirede biiyiik isler basardik. Sakarya’da
bulunan bir kdy okuluna kiitiiphane kurduk ve Ogrencilerine temel hijyen egitimi verdik,
Burgazada’daki bir ilkokulun kisith fiziksel imkanlarini gelistirdik, Dariilaceze’de biiyiiklerimizi
ziyaret ettik, topluma ve hekimlige dair kiymetli roportajlar gergeklestirdik ve vizyonumuzu
genisleterek birgok egitime katildik. Bu ¢aligmalarin bir kismini1 dergimizin sayfalarinda sizlerle
bulusturduk; zira bizler i¢in iyi bir hekimin donanimi yalnizca bilgiyle degil, ayn1 zamanda
yasadigi toplumla kurdugu bag ile tamamlanir. Ulu Onderimiz Mustafa Kemal Atatiirk’iin
“Beni Tiirk hekimlerine emanet ediniz.” s6zli, bu yolda bizlere her zaman ilham kaynagi
olmustur.

Her bir sayfasi emekle hazirlanmis 8. YUTBAT Biilteni icin editor ekibimize, igerik tiretimimize
katk: saglayan degerli akademisyenlerimize ve 6grenci yazarlarimiza goniilden tesekkiir ederim.
Dergimizin yalnizca bu yilin degil, gelecekte atacagimiz daha biiylik adimlarin da habercisi
olmasini diliyorum. Bu sene baskani olmaktan onur duydugum YUTBAT 1n sadece bir 6grenci
toplulugu olmadigini, ortak hayaller pesinde kosan vizyon sahibi bir ekip oldugunu bir defa
daha deneyimledigim i¢in gégsiim gururla dolu. Dilegim, dergimizin okuyucularimizda da ayni
ilham ve heyecani uyandirmasidir.

Saygilarimi sunarim.

Selin Uzun
YUTBAT Yonetim Kurulu Baskan:



Editor EKibimiz

YUTBAT Dergi Ekibi Baskanlar:

Idil Iseri

Dogukan Askin
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Ceren Dulundu Prof. Dr. Murat Aydin Sav
Yasemin Erdogdu Prof. Dr. Canan Aykut Bingol
Melisa Cinar Prof. Dr. Pervin K. Iseri
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Sevgili Okurlarimiz ve Degerli Bilim Insanlari,

YUTBAT Tip Dergisi olarak 8. yilimizda, bilimsel iiretkenligin ve akademik
dayanismanin giiciiyle yeniden sizlerle bulusmanin mutlulugunu yasiyoruz. Bu yilki
sayimizda Ozellikle noroloji ve psikiyatri alanlarima odaklanarak kapsamli ve giincel bir
igerik sunmay1 hedefledik.

Degerli hocalarimizla gergeklestirdigimiz roportajlar ve derlemelerle psikiyatriden
norolojik  hastaliklara, depremin noropsikiyatrik etkilerinden gilincel tedavi
yaklagimlarina kadar pek ¢ok onemli konuyu sizler igin ele aldik. Amacimiz, bu
alanlardaki yenilikleri ve klinik deneyimleri paylasarak tip fakiiltesi 6grencilerine katki
saglamaktir.

Bu saymin hazirlanmasinda emegi gecen tiim yazarlarimiza, danmismanlarimiza ve
degerli hocalarimiza tesekkiirlerimizi sunuyoruz. Sizlerin destegi ve katilimlar
olmasayd: bu yolculukta bu kadar ilerleyemezdik. Oniimiizdeki yillarda da bilimsel
kaliteyi ve multidisipliner is birligini 6n planda tutarak ¢alismalarimiza ve tip fakiiltesi
ogrencilerine ilham vermeye devam edecegiz.

Saygilarimizla,
YUTBAT Tip Dergisi Editor Ekibi

Mayis 2025
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Beyin tiimorleri, beyin dokusunu, meninksleri, kraniyal sinirleri veya merkezi sinir sistemiyle

iliskili diger yapilar1 olusturan hiicrelerin anormal proliferasyonu sonucu olusan neoplastik
lezyonlardir. Bu tiimorler histolojik tip, biyolojik davranis (benign ya da malign), koken aldig
hiicre grubu ve anatomik yerine gore oldukca heterojen bir klinik grup olusturur. Beyin
timorleri primer ya da sekonder kaynakli olabilir. Primer tiimorler beyin dokusundan
kaynaklanirken, sekonder tiimorler sistemik malignitelerin beyne metastaz yapmasiyla olusur.

Epidemiyolojik agidan, beyin tiimorlerinin yillik goriilme orani yaklasik 10-17/100.000 kisidir
ve tiim kanserler iginde %2-3’liik bir oranla goriiliir. Bu tiimorler, tiim kanserlerin kiigiik bir
ylizdesini olusturmasina ragmen, 6zellikle norolojik bozukluklara neden olma potansiyelleri
nedeniyle klinik ag¢idan olduk¢a oOnemlidir. Bununla birlikte, beyin tiimorleri Ozellikle
cocukluk caginda losemilerden sonra en sik goriilen ikinci malignite grubudur. Eriskinlerde
en yaygin primer malign beyin timori glioblastoma multiforme (GBM) iken; ¢ocuklarda ise
medulloblastoma ve pilositik astrositoma daha sik gézlemlenir. Sekonder tiimorler, 6zellikle
metastatik akciger, meme, malign melanom ve renal hiicreli karsinom gibi kanserlerin
yayilimiyla sik kargilagilir.

Beyin tiimorlerinin klinik belirtileri, timoriin yerlesim yerine, bliyiime hizina, ¢evre dokulara
etkisine ve 6dem varligina gore degisiklik gosterir. En sik goriilen semptomlar arasinda bas
agrisi, bulanti-kusma, epileptik nobetler, kisilik degisiklikleri ve kognitif bozulmalar yer alir.
Ozellikle sabahlar1 artan, pozisyonla siddetlenen bas agrisi intrakraniyal basing artisina isaret
edebilir. Frontal lob tiimorleri apati ve karar verme bozukluklar1 gibi mental degisikliklerle
seyredebilirken; parietal lob tiimorleri duyu bozukluklari, temporal lob tiimoérleri ise hafiza
kaybr ve nobetlerle kendini gosterebilir. Spesifik bulgular, lezyonun anatomik yerine gore
gelisebilir.
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Beyin Tiimorlerinde Patolojik Tam - Molekiiler Biyoloji Devri

Beyin tiimorlerinde dogru patolojik tani, hastalik siireci ve tedavi agisindan biiyiik bir 6nem tasir. Diinya
Saglik Orgiitii kriterlerine gore beyin tiimoérleri siniflandirilmasi teknoloji ve molekiiler biyoloji alanlarinda
gergeklesen gelismelerle beraber degismekte ve geliserek giincellenmektedir.

I1ki 1979°da hazirlanan “Diinya Saghk Orgiitii Beyin Tiimorii Simiflandiriimasi” bildirgesi su anda besinci
basimini tamamlamis ve yayimlanmistir. 2021°de ¢ikan bu versiyonda 6zellikle artik molekiiler ayraglar etkin
ve onemlidir. Ornek vermek gerekirse insan viicudunda goriilen en saldirgan tiimorlerden biri olan
glioblastoma bir 6nceki basimda (2016) “Sekonder Glioblastoma” ve “Primer Glioblastoma” olarak ikiye
ayrilmaktadir. Sekonder tiimorler diisiik dereceli gliomlarin neoplastik doniistimlerini daha da artirarak
saldirgan WHO 4 derecesine ulagsmasi olarak tanimlaniyordu. Ancak sekonder glioblastomalar, primer
olanlardan daha iyi bir prognoza sahipti. Ortalama yasam siiresi primer tiimorlerde 14 ay iken sekonder
timorlerde ise daha yiiksekti. Ayni zamanda sekonder tiimorler diisiik dereceli gliomalardan kdken aldiklar:
i¢in “IDH” (izositrat dehidrogenaz) genlerinde mutasyon goziikiirken primer tiimorlerde “IDH-wild” yani
mutasyona ugramamis bir IDH goriliiyordu. Bunun tlizerine bu molekiiler farklilik bir belirteg olarak
kullanildi ve IDH mutasyonuna ugramis, histopatolojisinde glioblastom gibi goziiken tiimorler WHO derece
4 gliomalar olarak degistirilirken IDH mutasyonu olmamasi ise glioblastoma igin bir belirte¢ olarak kabul
edildi.

Izositrat Dehidrogenaz - Onkogen Ureten Beyaz Sapkah Mutasyon

Izositrat dehidrogenaz bir Krebs dongiisii enzimdir. Dongiiniin ikinci basamaginda gérev alan bu enzim,
sitrattan  a-ketoglutarat iretmektedir. Enzim IDHI1 ve IDH2 genleri tarafindan kodlanmaktadir.
Onkopatolojide ¢ogunlukla IDHI1 mutasyonlar1 goriilmektedir. Kondrom ve kolangiokarsinoma gibi
timorlerde de mutasyona ugrayan IDH genleri ugradiklar1 mutasyonla asir1 aktive olurlar ve ayni zamanda
enzimatik reaksiyonlari da degisir. Artik izositrattan a-ketoglutarat yerine 2-hidroksiglutarat tiretirler. Bu
molekiil bir onkometabolittir. Bu molekiil olusunca hiicrenin onkogenlerini aktive etmek, histon biitiinliigi
ve DNA metilasyon profilini degistirmektedir. Bu etkiler onkogeneze sebep olur ve kanser olusumunu tetikler
ancak IDH mutasyonlar1 klinik olarak IDH-wild tiimorlere gére daha iyi bir prognoza sahiptir. Aslinda
onkogen tiireten bir mutasyon olmasina ragmen timor prognozu agisindan “beyaz sapkali mutasyon” gibidir.
Ayn1 zamanda mutant izotipteki izositrat dehidrogenaz enzimini hedef olarak kullanilan bir kemoterapi ilaci
olan vorasidenib’in kesfiyle beraber bu tipteki tiimorlerin prognozunda gene biiyiik bir gelisme yasanmustir.

Normal Krebs Dongiisii

Izositrat > O-ketoglutarat
normal IDH

(IDH-wild)

mutant-IDH 2-hidroksiglutarat =



Beyin Tiimorlerinde Patolojik Tam - Sosyoekonomik Bir Bakis Acisi

Yazimizda buraya kadar beyin tiimorlerinin tanisinda molekiiler biyolojiden ve genlerden soz ettik. Gelisen
modiiller de bunlar1 6nemini vurgulamaktadir. O halde, diisiik biitgeli bir ortamda bu testler uygulanabilir mi?
Gen mutasyonlarinin bu kadar dnemli oldugu bir tan1 yonteminde gelismis iilkeler disindaki tilkelerde dogru
tan1 miimkiin midiir? Bir toplumda bu tanisal testlerin pahaliligindan dolayr durumu yetmeyenler dogru tani
alamayacaklar mi1? 2018’de yapilan bir arastirmada hastaligin tanisindan hastanin taburcu olmasina kadarki
siirecte hasta basi 1795 Amerikan dolar gibi bir maliyet belirtilmistir. Bu arastirma 2018°de yapilmistir ve
2021°de yenilenen tani kriterleriyle tedavi maliyeti ¢ok daha yiiksek bile olabilir. Bu maliyetin de disinda
gelismemis bir lilkede hastanin molekiiler testlere ulagsmasi da zordur. Boyle bir durumda hastanin dogru tani
almast ne kadar mimkiindiir, tan1 dogru yapilamazsa yapilan tedavi de dogru olmayabilir ve hastanin
prognozu da koétiiye gidebilir.

2025’te gikmasi beklenen 6. Diinya Saglik Orgiitii Beyin Tiimérleri Klasifikasyonunda bu konuya deginilmesi
beklenmektedir. Diisiik gelirli iilkelerde tani i¢in ayri bir boliim yapilip bu problemleri bir nebze olsun
deginilmesi beklenmektedir. Onkolojide dogru ve erken tani ¢ok Onemlidir ve bu ylizden bu iilkelerin
vatandaslarinin da dogru taniya ve dogru tedaviye ulasmasi 6nemlidir.

Referanslar
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nervous system: a historical perspective. Brain pathology (Zurich, Switzerland), 19(4), 551—
564. https://doi.org/10.1111/5.1750-3639.2008.00192.x

2- Chou, F. I, Liu, Y., Lang, F.,, & Yang, C. (2021). D-2-Hydroxyglutarate in Glioma
Biology. Cells, 10(9), 2345. https://doi.org/10.3390/cells10092345

3- Choate, K. A., Pratt, E. P. S., Jennings, M. J., Winn, R. J., & Mann, P. B. (2024). IDH
Mutations in Glioma: Molecular, Cellular, Diagnostic, and Clinical

Implications. Biology, 13(11), 885. https://doi.org/10.3390/biology13110885

4- Vorasidenib, DrugBank

https://go.drugbank.com/drugs/DB17097

5- Helal, A. E., Abouzahra, H., Fayed, A. A., Rayan, T., & Abbassy, M. (2018).
Socioeconomic restraints and brain tumor surgery in low-income countries. Neurosurgical
focus, 45(4), E11. https://doi.org/10.3171/2018.7.FOCUS18258

14



Mayis 2025

YUTBAT DERGI 8. SAYI

YINE OLSA YINE BEYIN CERRAHI OLURDUM!

Profesor Doktor Udur Tiire ile Beyin Cerrahisi Uzerine Roportaj

1- Giiniimiizde teknolojinin gelisimi beyin tiimorii cerrahisini nasil etkilemistir?
MR aracihigiyla olusturulan 3D goriintiiler ve traktografi gibi yenilik¢i yontemler
ne kadar etkili avantajlar saglamaktadir?

Bu teknolojilerin her biri son derece kiymetli. Bir cerrah olarak bu yeniliklere ayak
uydurmak, onlar1 tanimak, aktif olarak kullanmak ve gelistirmek gerekiyor. Ancak
konu burada bitmiyor, aslinda bu noktada basliyor. Elimizde ¢ok sayida ileri
teknoloji cihazlar var; benim pratigimde de mevcutlar. Fakat bu, her seyi
¢Ozdiigiimiiz anlamima gelmiyor. Hocam Profesér Yasargil’in doneminde bu
cihazlarin bir ¢ogu yoktu ama en basarili ameliyatlart yapiyordu. Teknoloji bir
avantaj saglar, fakat tek bagmna yeterli degildir. Elinizde Formula 1 araci olabilir
ama onu siirecek yetkinlige sahip degilseniz bir anlami yoktur. Ozetle bu gelismeler
¢ok kiymetli, benim pratigime de ¢ok biiylik katkilari var ama her sey bunlarla
bitmiyor. Bu cihazlar1 kullanarak, daha iyi isler basaracak bilgi, tecriibe ve
donanimda olmaniz gerekiyor.

2- 2021 beyin tiimorii klasifikasyonunda o6zellikle IDH geninin glial tiimor
ayrimlarinda 6nemi goriilmektedir. Bu baglamda bir glial tiimoriin vorasidenib'e
kars1 verecegi yanit tiimor cerrahisini nasil etkiler?

Gen c¢alismalarinda bilyiik gelismeler oluyor. Her bilgi, yeni bir acilimi birlikte
getiriyor. Beyin timorlerini ve davranislarini heniiz kesfetmeye ¢aligiyoruz. Diger
birgok kanser tiirii igin durum daha netlesmis olsa da, beyin tiimoérleri igin
calismalar devam etmekte. Bu alandaki calismalarin desteklenmesi gerekiyor.
Insanoglu bakterileri kesfettikten sonra, ona karsi ilk ilaci gelistirmek icin 100 yil
beklemek zorunda kaldi. Beyin tiimorlerinde de gelecekte ileri tedaviler miimkiin
olacaktir. Ama daha ¢ok isimiz var ve bu o kadar da kolay goriinmiiyor. Bu
tedavilerin hepsi “iyi yapilmis bir cerrahinin” kiymetini daha da arttiracaklar.

3- Tiimorlerde gamma bicag1 yontemi ve acik cerrahi yontemlerinin birbirlerine
karsi avantajh oldugu durumlar var midir?

Gamma Knife yeni kesfedilmedi, 1960’1 yillarda kesfedildi. Lazer deniliyor lazer
de degil Cobalt 60, yani radyasyon. Gamma Knife’r Stockholm’de dahi bir beyin
cerrahi olan Profesor Leksell kesfetmistir. Fakat, esas olarak bu cihazi norosiriirji
pratigine sokan kisi onun dgrencisi olan Profesor Steiner’dir. Steiner gamma knife
ile ilgili ilk yaymlar1 yapan ve gamma knife teknigini diinyaya 6greten hocamizdi.
Degerli hocamizi yakindan tanima sansim oldu. Kendileri misafir Profesor olarak
departmanimizi da ziyaret etti. Ziyareti sirasinda kendisi ile birlikte 100’den fazla
hasta degerlendirdik. Gamma knife tedavisini diinyaya 6greten duayen hocamiz;

“bu hastalarin higbirisine gamma knife Onermedi”. Kendisi gamma knife
uygulamasi i¢in hastalarin gok dikkatli segilmesi gerektigini her zaman vurgulardi.
Giliniimiizde, ne yazik ki “Gamma Knife her derdin caresiymis” ve “higbir yan
etkisi yokmus” gibi yanlis bir algi yaratilmaya c¢alisiliyor. Gamma Knife ¢ok
kiymetli bir alet ve bazi vakalarda tercih edilebilir ama iyi bir cerrahinin alternatifi

olamaz.
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4- Genel cerrahi tiimorlerinde kullanilan transarteryel kemoembolizasyon (TACE) gibi yontemlerin beyin tiimorlerinde
herhangi bir yanmit vermesi sizce miimkiin miidiir?

Bu yontemler deneniyor ancak heniiz umut veren bir yanit alinamadi. Beyin diger organlardan ¢ok farkli bir yapiya sahip.
Kan beyin bariyeri gibi karmasik organizasyonlar var ve bu yapilanmalar hala tam olarak ¢oziilebilmis degil. Su an
ozelllike glioblastoma (GBM), en biiyiik problemimiz ve ne yazik ki hastalarin sagkalimina faydamiz yeterli diizeyde degil.
Bu hastalara, bir cok merkezde yeni seyler deneniyor fakat maalesef ortada hala ¢ok timit veren bir sonug yok.

5- Insula bolgesi anatomik olarak cok karmasik bi alan ve derininde 6nemli gri cevher niikleuslar ile beyaz cevher
alanlari, kapsiilleri var. Bu alanda bulunan bir tiimérii cikarirken insulanin derinindeki boliimlerin fonksiyonunu
korumak i¢in ne gibi 6nlemler aliyorsunuz?

Insula tiimérii korteks ve ak maddede yer aliyor ve putamene gegmiyor. Bu ameliyatlarda putameni mutlaka korumak
lazim. Putameni korumak i¢in birinci madde o bdlgenin anatomisini iyi bilmek gerekir. Beyindeki tiim anatomik yapilar
gibi, putameni de anlayabilmek icin kadavra beyin diseksiyonu yapmis olmak gerekiyor. Daha sonra dogru yapilmis
ameliyatlari izleyerek, iyi bir cerrahi egitim almis olmak gerekiyor. Bu asamalardan sonra da, kendi yaptiginiz ameliyatta
putameni tanimak lazim. Biz ayrica cerrahi igin ileri teknolojiyi kullanma sansina sahip bir departmaniz. Bu ameliyatlarda
intraoperatif ultrason ve intraoperatif MR goriintilleme kullaniyoruz. Ameliyat sirasinda bu teknolojileri kullanarak
timori tam olarak ¢ikarip ¢ikaramadigimizi gorebiliyoruz. Cerrahi teknik agisindan bakildiginda, putameni, korona
radiata ve internal kapsiilii ve bu bolgeleri besleyen ¢ok 6nemli damarlari (lentikiilositriat arterler) korumak gerekiyor.
Bunlarin hepsi degerlendirildiginde, ¢ok zor ameliyatlar oldugunu sdylemek gerekiyor. O nedenle tecriibeli bir beyin
cerrahinin yetismesi de kolay olmuyor.

6- Son olarak siz ne soylemek istersiniz?

Gegmisten bugiine bakildiginda; “bugilinden gelecege” Beyin Cerrahisi daha yeni basliyor! Her yeni fikre, her ¢aliskan
hekim ve bilim insanina agik bir alan. Cerrahi ndroanatomi ile cerrahiyi birlestirecek gengler bu isi daha ileri tagiyacaklar.
Gelecek nesil bizden daha ¢ok ¢alisirsa, bu alana yeni bir ¢ok sey eklenebilir. Bu alanda ¢aligmayi, genglere siddetle tavsiye
ediyorum. Beyin cerrahisinde gegirdigim hayatima baktigim zaman soyle diisiiniiyorum: Iyi ki beyin cerrahi olmusum.
Yine olsa yine beyin cerrahi olurdum!
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Epilepsi Tanim

Epileptik nobet; anormal artmis noronal aktivite
sonrast ortaya c¢ikan, gegici belirti ve bulgular
olarak tanimlanir. Epilepsi ise beynin tekrarlayan
epileptik nobet olusturmaya egilimi olan ve ayni
zamanda genetik kokeni de olabilen ve kognitif,
norobiyolojik, psikososyal faktorlerle seyredebilen
bir hastaliktir. Metabolik, toksik, yapisal,
enfeksiyoz ve de enflamatuvar nedenlerle
gergeklesen, akut santral sinir sistemi hasari
nedeni ile ortaya ¢ikan nobetler ise akut
adlandirilir  ve
gecicidir. Epilepsi, ¢ocukluk ve ergenlik ¢aginda

semptomatik nobetler olarak

en sik, eriskinlerde ise beyin damar
hastaliklarindan sonra ikinci siklikta goriilen
norolojik hastalik olarak belirtilmektedir. (Tiirk

Noroloji Dernegi, 2021)

Cocukluk caginda ve eriskin ¢caginda ortaya
cikan epilepsinin farklar1 var mdir?

Epilepsi ve epilepsi sendromlarmin fenotipleri
belirlenirken; yas, neden, EEG o6zellikleri, uyku ile
iliskisi, aile oOzellikleri gibi Ozellikleri goz Oniine
alimarak tanimlamalar yapilir. Bu nedenle genelde
¢ocukluk c¢aginda ortaya c¢ikan epilepsilerde;
metabolik, genetik, dogum travmalari, kafa
travmalari gibi etiyolojiler oncelikle
degerlendirilir. Ayrica g¢ocukluk ¢agina oOzel ve
epilepsi sendromlarda

tanimlanmustir. Erigkinler de ise siklikla yapisal,

sinirlh  bazi tipleri,

hormonal, immiinolojik, enfeksiyoz,
malignansiler, beyin damar hastaliklari, tiimorler
nedenler arasinda siklikla goriiliir.

Epilepsi hastalarinda kalp krizi riskinin artmasi
s0z konusu mudur?

Kalp krizi olarak tanimlanan kalp damar hastalig
olarak diisiiniirsek, epilepsilerde ister nedenleri
olsun, ister  tedavileri;  Ozellikle damar
hastaliklarini artirmaz ya da neden olmaz. Ancak
ani kalp durmasi, ritim bozukluklar: ile birlikte
gorilebilir. Kalp ritim sorunlar1 bazi hastalarda
nobet sirasinda gorilebilir. Cok ayrintili olarak
hastalarda bu sorgulanmali ve siiphe duyurulursa
video-EEG kayitlar1 EKG kayitlama ile birlikte
yapilarak kalp ritim bozuklugu olup olmadigi
ortaya konmalidir. Nobetlerin kontrolii  bu
hastalarda kalp durmasi engellenebilir. Bunun
disinda kullanilan antindbet ilaglarinin da kalp
ritmi lizerine etkileri olabilir. Bu etkiler de hasta
izlemi sirasinda ¢ok 1yi sorgulama ve takip
gerekmektedir. Ozellikle ileri yaslarda bu etkiler

g6z onlinde bulunarak ilag segimleri yapilmalidir.
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Epilepsinin genetik bir temeli bulunmakta

mi? Bilinen bir gen aktarim var midir?

Epilepsi, tekrarlayan ndbetler; beyinin yapisini,
kimyasini etkileyen yapisal, enfeksiyoz, metabolik
ve immiin pek c¢ok neden ile ortaya ¢ikabilir;
biiyiik bir boéliimiinde ise neden tam olarak ortaya
konamayabilir. Epilepsilerin 2/3’linde genetik
degisiklikler rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bazi
epilepsi tiplerinde genetik yatkinlik monojenik,
polijenik ya da ¢ok faktorlii olabilir. Ilk
epilepsinin nedeni olarak CHRNA4, 1995 yilinda
tanimlanmistir. Otuz yil i¢inde 1000’den fazla gen
tanimlandy; ilerleyen genetik arastirmalar ve
klinik incelemeler ile her giin yeni bilgiler
eklenmektedir. Epilepsilerin bazi tiplerinde aile ve
klinik  bulgular:
aydinlatilmigtir.

birlikte gen  Ozellikleri
Ornek  olarak

Dominant Nokturmal Frontal Lob Epilepsisi

Otozomal

(Autosomal Dominant Nocturnal Frontal Lobe
(ADNFLE))
reseptorlerinden sorumlu CHRNA 4 alt tipinde

Epilepsy nikotinik asit
genetik farklilik ortaya konmustur. Daha sonra
potasyum (KCNQ2/3),
(SLC2A1,SCNIB, SCNI1A) GABA reseptor
(GABBRG2, GABRALI) gibi bugiine kadar pek
¢ok gen ve fenotip tanimlanmustir.

sodyum

Adet dongiisii, gebelik, menopoz gibi hormon

seviyelerini  etkileyen donemlerin epileptik

nobetlerin siddeti iizerinde bir etkisi var midir?

Kadinlarda aylik hormon degisiklikleri nobet

mekanizmalarini, antindbet ilaglarinin
etkinliklerini degistirebilir; bu da bazi kisilerde ve
baz1 epilepsi tiplerinde adet donemlerinde ya da
oncesi, sonrasinda ama bu dongi ile iliskili olarak
nobetleri tetikleyebilir. Aymi sekilde gebelik ve
menapozda nodbetleri ve antindbet ilaglarin
etkinliklerini degistirebilir. Bunun igin ¢ok 1yi bir
gozlem, i1zlem ve hastalarin bilgilendirilmesi
onemlidir. Dogum kontrolii de yine nobetler ve
antinobet ilaglar yoniinden o6zellikle ele alinmasi
gereken bir durumdur. Antindbet ilaglarla iligkili
teratojenite ve hormonal etkilesimler nedeniyle
¢ocuk dogurma potansiyeli olan kadinlarda ¢ok
daha dikkatli olunmalidir. Epilepsi tedavisinde
kullanilan ilaglarin kemik yogunlugu tizerindeki
etkiler1 de

yapilmasi, D vitamini ve kalsiyum takviyelerinin

Oonemsenmeli ve kontrollerinin

bilingli olarak yapilmasi gerekmektedir.
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kadmnlarda
hamilelik miimkiin miidiir? Bu siirec nasil
yonetilmelidir?

kullanan

Antiepileptik  ilag

Daha onceki bir soruda ele aldigimiz gibi gebelik
epilepsisi olan kadin hastalarda ozellikli olarak ele
alinmasi gereken bir konudur. Oncelikle genetik
olarak tanimlanmuis ve ailesel gegis ozelligi tasiyan
epilepsilerde  genetik  danismanhik  mutlaka
yapilmalidir. Bunun disinda, ilaglarin1 diizenli
alan ve kontrolleri diizenli yapilan hastalarda,
yeterli ve uygun dozlarda ila¢g kullanan kadin
hastalarda hamilelik mimkiindiir. Kullanilan
ilaglar gebe kalma konusunda Ozellikle bir sorun
olusturmamaktadir. Ancak antindbet ilaglarinin
teratojenik  etkileri  bilinmektedir ve ilag
kullanmayan kadinlara gore 3-4 kat daha fazla
bebek anomalileri ki bulunanlar genellikle minor
dedigimiz anomalilerdir, rastlanilmaktadir. Gebe
kalmadan alinmaya baslanan folik asit ile bu
anomaliler biiyiik 06l¢lide  engellenmektedir.
Buradan da anlasilacagi tizere, epilepsi tanisi
izlenen kadin hastalarin Ozellikle dogurganlik
yaslarinda, gebe kalmadan 6nce diizenli muayene
ve incelemelerinin  yapilmast ve ndrolog
kontroliinde olmasi hem kendileri hem de aileleri

icin 6nemli ve gereklidir.

Epilepsinin kesin bir tedavisi bulunmakta mm?
Yoksa sizce gelecekte bu miimkiin miidiir?

Epilepsi, antinobet ilaglar ile Oncelikli olarak
tedavi edilir. Farkli epilepsi sendromlarinda ve
farkli nedenlerle goriilen epilepsilerin tedaviye
yaniti, tedavi basaris1 da farkli olmaktadir. Ancak
genel olarak epilepsi hastalarmin  2/3’iinde
prognoz iyidir; antindbet ilaglar ile kontrol altina
alinabilir. Ilaclarla kontrol edilen hastalarin
2/3’linde de ilaglar kesilebilir. Bunun saglanmasi
da yine dogru ilacin ve dozunun belirlenebilmesi
ve ¢ok diizenli bir hekim Kkontroli ile
faktorle

etiyoloji, nobet tiirii, EEG anomalilikleri, tedaviye

gerceklesebilir.  Prognostik icinde

yasanan nobet sayilari,
etkinlikleri,
birlikte oldugu zihinsel anomalilikler, psikiyatrik

baslanmadan Once

kullanilan ilaglariin epilepsinin

bozukluklar 6nem tasir.

20



MS Nedir?

Multipl Skleroz (MS) enflammasyon,
demyelinizasyon ve akson hasari ile karakterize
edilen bir santral sinir sistemi hastaligidir. Myelin
kilif iretiminde gorev alan oligodendrositlerin
hasar1 ve miyelin kilifin direkt hasar1 sonucu
impuls iletiminde sikintilar goriilmektedir. Hem
ak madde hem de gri madde etkilenmektedir.
Kronik bir hastalik olup ¢esitli seyir tipleri
bulunmaktadir.

Hastalik siklikla geng yetiskinlerde ortaya ¢ikar,
kadinlardaki prevelans1 daha yiiksektir. Vitamin
D yetersizligi, fiziksel ve ruhsal stres, belirli viral
enfeksiyonlar (EBV gibi), sigara
kullanimi hastaligin tetikleyici faktorleridir.

obezite ve

MS Seyir Tipleri

Belirtiler

MS bir santral sinir sistemi hastaligi oldugundan
dolay1  ¢esitli seyredebilmektedir.
Bunlardan bazilar1 hastanin hayat kalitesini az

belirtilerle

Olciide azaltirken bazilar ise fiziksel engellere sebep
olabilmektedir. Hastalarin ¢ogunda ekstremitelerde
gligsiizliikk, yorgunluk ve ileri safhalarda gorme
bozuklugu gozlemlenmektedir. (Tablo 1.1)

Tablo 1. Hastalik baslangicmdaki belirtiler ve sikhiklan

Bir va da daha farla ekstremitede glcstizlik 35
Optik ndrit 020
Parestezi Ge20
Diplopi 310
Vertigo OS5
Mesane problemler L
Diger <55
Tablo 1.1

« KIS (Klinik Izole Sendrom): Optik noropati, medulla spinalis

tutulumu ve beyin sap1

gorlintiillerinde ~ MS’1  disiindiiren

lezyonlar

sendromu goriilmektedir. MR

gorulip

asemtopmatik veya semptomatik olabilmektedirler. Santral sinir
sisteminin enflammasyondan etkilenmesiyle birlikte MS’in 1.

evresi olarak adlandirilabilmektedir.

« RRMS (Ataklarla Seyreden MS): Aktif ve non-aktif RRMS
olarak ikiye ayrilmaktadir. Ataklardan sonra bir siire duraklama
periyotlar1 goriilmekte ancak bu duraklamalarda hastalikta bir

tyilesme gortilmemektedir.

« Progresif Seyreden MS: Hastaligin seyrinde fiziksel ve zihinsel

engellerin gorilmektedir. Diizelmeler az goriilmekle birlikte

hastadaki engeller giderek artmaktadir.
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Tam Nasil Koyulur?

MS tanisi kullanilarak

yapilmaktadir.  Yani

dislama  yontemi

diger siiphe edilen
hastaliklarin gerekli tetkikleri yapilip en son MS
tanist koyulabilmektedir. Klinikteki bulgulardan
sonra en Onemli parametre MRG’dir. MS
tanisinin  kesin konulmasi i¢in MRG kesinlikle
¢ekilmelidir, klinik bulgular kendi basina yeterli
bulunmamaktadir.

Beyin omurilik sivisinda (BOS) oligoklonal band
saptanmasi ve IgG yiiksekligi de MS igin 6nemli
parametrelerdir.

MS hastalarinda en sik etkilenen bolgelerden biri
optik sinirdir. Klinik bulgularda gorme kaybi,
bulanikligni saptanmasi veya optik koherens
tomografi  ile  de degisimler
saptanabilmektedir. Bu veriler kesin teshis igin

gozdeki

yeterli olmasa da oOnemli bulgular olarak yer
edinmektedir.

Bir diger parametre ise MOG-abdir. MOG,
myelinin dig ylizeyinde ve oligodendrositlerin
yluzeyinde eksprese edilen bir transmembran
MOG’a karsi

proteindir. gelisen antikorlar

sitotoksisite ve kompleman fiksasyonuna yol
acabilmektedir.
bulunmaktadir.

MOG, serumda ve BOS’ta

MS Hastalarinda Yorgunluk

Hastalarin neredeyse 3/4'linde goriilen bu
semptom aslinda erken bir semptom olarak
sayilabilir. Sicak ortamlarda yorgunluk hissiyati
artarken soguk ortamlarda azalir. Gece ortaya
¢ikan kas spazmlart da yorgunluga sebep
olabilmektedir. =~ Hastanin  yasam  kalitesini
arttirmak i¢in dayamiklilik egzersizleri ve soguk

duslar onerilmektedir.

Spastisite

Spastisite, kaslarin istemsiz olarak kasilmasi
durumur. Kaslarda artmig gerginlik, artmis derin
tendon refleksleri ve hipertoni goriilmektedir.
Hastalarda giinliik germe egzersizleri kullanilarak
bu semptomlar azaltilabilmektedir.

Ataksi/Denge Bozuklugu

Hastalarda myelin kaybina bagli serebellumda
Bu durum
kendini denge bozuklugu olarak gostermektedir.
Hafif bir tremor olarak goriilebilecegi gibi kisinin
ekstremite  hareketlerini tamamen etkileyip
yuriimesine engel olabilmektedir. Bu durumun

iletim sikintis1  yasanabilmektedir.

denge-koordinasyon
egzersizleri Hafif agirlikli
bantlar yardimiyla germe egzersizlerinin de

gecmek i¢in
uygulanmaktadir.

onine

tremorlara faydali oldugu belirtilmistir.
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Yiiriime

Hastaligin erken evrelerinde yiiriime fonksiyonlari
etkilenebilmektedir. Kisa adim uzunlugu ve yavas
adim atimlar1 gozlemlenmektedir. Bu yliriiyls
ozellikleri agisindan  Parkinson  yiirlyiisiine
benzetilebilir. Rezistans, endurans ve denge
yuriiyiise katkist oldugu
belirtilmistir. Kaslarin giigsiizliigiine bagl olarak
elektrik fiziksel
uygulanabilmektedir. Son zamanlarda ortaya

¢ikan “robot yardiml yiiriime egitimi” saglayan

egzersizlerinin

stimiilasyonuyla da tedavi

cihazlar da katki saglayan yontemlerden biridir.

MS ve Psikiyatrik Bozukluklar

MS’li hastalarda belirli psikiyatrik bozukluklar
diger  popiilasyonlara gore daha sik
gorulebilmektedir. Kadin hastalarda daha fazla
goriilmekle birlikte %1 oranla hastaligin ilk
belirtisi psikiyatrik bir bozukluk olabilmektedir.

« Depresyon: Yorgunluk, hem depresyonun hem
de MS’in  bir semptomu oldugundan
depresyon tanisinin ayrica konulmasi igin
detayli bir psikiyatrik goriisme yapilmalidir.
Hastanin 6z kiyima meyilli olup olmadig
belirlenmelidir.

« Anksiyete bozukluklari: Sosyal destek gorme
orant daha diisiik olan bireylerde daha sik
gorilmektedir.

« Bipolar bozukluk: Bipolar I veya II olmasina
gore  mani, depresyon
goriulmektedir.

« Psikoz: Steroid ile indiiklenebilmektedir.

hipomani  veya

Disfaji

Disfaji, zorluk anlamina

gelmektedir.

yutkunmakta
Yutmada gorevli olan kraniyal
sinirlerin  hasart sonucu oro-faringeal disfaji
gelisebilir. Bununla birlikte faringeal ve laringeal
bolgelerde duyu kaybi oldugundan yutma islemi
yine olumsuz etkilenebilmektedir. Oral-lingual
egzersizler, basin gerekli pozisyona getirilmesi ve
gida yogunlugunuin hastaya gore ayarlanmasi bu
durumun oniine gegmekte etkilidir.

Kaynakca:
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Ozet

(AH)
norodejeneratif bir hastaliktir. Tiim demanslarin

Alzheimer hastalig1 ilerleyici
%60-70’ini olusturur. 2024 yili verilerine gore
diinyada yaklasik 55 milyon demans hastasi
vardir. Bu hastalarin yaklasik 35-40 milyonunu
Alzheimer hastalig1i olusturmaktadir. Eger etkin
bir tedavi bulunamazsa giderek artan bir saglik ve
sosyal sorun olan demans olgularinin 2050 yilinda
150 milyonu asmasi beklenmektedir. Alzheimer
hasta sayisindaki artis ve hastaligin ciddiyeti goz
oniinde bulunduruldugunda hastaligin 6nlenmesi,
baslangicin geciktirilmesi ve tedavisi i¢in yeni
tedavi seceneklerinin gelistirilmesine acilen ihtiyag
vardir. Bu yazida bir
AH’ninklinik  ve

belirteglerin gelismesinden sonra diizenlenen yeni

proteinopati  olan

patolojik  bulgulari, biyo-

tani kriterleri ele alinacaktir.

~ Mayis 2025

Alzheimer Hastalidi ve
Guncel TedavlYakiagimiari

Prof. Dr. Pervin K. Iseri

Abstract

Alzheimer's disease (AD) 1is a progressive
neurodegenerative disorder. It accounts for 60-
70% of all dementias. According to 2024 data,
there are approximately 55 million dementia
patients in the world. Approximately 35-40
million of these patients have Alzheimer's disease.
If an effective treatment 1s not found, the number
of dementia cases, which is an increasing health
and social problem, is expected to exceed 150
million in 2050. Considering the increase in the
number of Alzheimer's patients and the severity
of the disease, there is an urgentneed to develop
new treatment options for the prevention, delay
of onset and treatment of the disease. In
thisarticle, the
manifestations of AD which is a proteinopathy,

clinical and pathological

and the new diagnosticcriteria following the
development of biomarkers are discussed.

24




Giris

Demanslarin en sik nedeni olan Alzheimer
hastaligt (AH) ylizyiln en oOnemli saghk
problemlerinden biri haline gelmistir. Hastaligin
ciddiyeti, getirdigi ekonomik ve sosyal yiik, yash
nifusun artigina ve yasam sliresinin uzamasina

bagl olarak hasta sayisindaki artig, g6z Oniinde

tutuldugunda, AH'min  yonetiminde  etkili
tedavilerin  gelistirmesi acil hale gelmistir.
Halihazirda kullanilan Asetilkolinesteraz

inbibitorleri (AchEl) ve NMDA antagonisti

memantin, demans semptomlarinda parsiyel
Maalesef bu

durdurulmast ya da

semptomatik etkinlige sahiptir.

laglar,  hastaligin
tyilestirilmesinde etkin degillerdir. 2003 yilinda
memantininonaylanmasindan sonra, son yillarda
kabul alan hastalik modifiye edici

tartismali da olsa, umut vermeye baglamistir. Yeni

tedaviler

modifiye edici ilaglar i¢inde yer alan 3 molekiil
FDA (American Food and Drugadministration)
tarafindan sarth onam alirken bir diger molekiil
ise Cinden onam alan ilaglar arasinda yer
almistir.

AH’da ilag ¢aligmalarinda basarisiz olunmasinin
altinda yatan paradoks, hastaligin kompleks bir
noropatolojiye sahip olmasi ve ilag ¢aligmalarinin
yillar Once baglayan norodejeneratif siirecin
klinige yansimasindan sonraki donemde yapilmis
olmasidir.

Mayis 2025

Diger nedenler arasinda; hastaligin patogenezinin
iyi anlagilamamasi, gelistirilen molekiillerin
beklenmeyen yan etkilerinin olusu ve molekiillerin
yararlilik verilerinin yetersiz olmasidir. Biitiin bu
etkenler  nedeniyle  tedavi  galismalarinda
molekiillerin etkinliginin hentiz klinik bulgu
erken  donemlerinde

c¢ikmadan, hastaligin

degerlendirilmesi  gerekliligi dogmustur. Bu

gereklilik ise tanminin norodejeneratif siirecin
basinda konulabilmesi i¢in ihtiya¢ duyulan biyo-
belirteglerin standardizasyonunun saglanmasi ve
yeni yOntemlerin bulunmasina yonelik yapilan
calismalarin hiz kazanmasina neden olmustur.
(1,2,3) Mevcut tedavi arastirmalarini yonlendiren
tetikledigi

birincil

ve hangi patolojinin  digerini

konusunda  tartismalarin  siirdiigi
patolojik stiregler; anormal katlanmis amiloidin
temelini olusturdugu hiicre dis1 amiloid plaklar ve
hiicre i¢gi Tau birikimleri ile giden norofibriler

yumaklardir (NFT'ler).(4,5,6)

TR
NAI X
- 0

Morofibriller v um-.lk

027 T

o

Skt
b 3 T g
& [Amiloid plak :ﬁ“ ‘ £
| SR AR '
. ~ 1] .:L 45"& » 3

25



Senil plaklarin olusumunda bas rolii oynayan
patoloji, APP’nin alfa sekretaz yerine sirasiyla
beta sekretaz ve gama sekretaz ile boliinmesi
sonucu olusan ve yiiksek oranda ¢oziinmeyen,
proteolize direngli peptitfibrillerinden olusan
amyloid beta 1-42 monomerleridir. Amiloid
kaskad hipotezine gore
monomerlerinoligomerlere  doniisiimii;  iginde
lokal inflamasyon, oksidasyon, eksitotoksisite
(asir1 glutamat) ve Tauhiperfosforilasyonunun yer
aldig1 bir dizi olaylar zincirini tetikler.

No Amyloidogenic Amylcidogenic .
Pathwaay Fatfraiy y
| APP iy -~ -

1 -
¥ Aggrogaton

2 i; § o o

[-ancretase—3> 1 E

a-secretsse— E
-secrets 40 ot
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Hernindez-Zimbrin,. Reviews in the Neurosciences, 25(6)

Tau hiicre govdesinden akson ucuna kadar
uzanan, aksonal iskeleti olusturan ve
mikrotiibiillerin stabilizasyonunu saglayan bir
proteindir. Ayni zamanda hiicre i¢i transportta
da gorev alir. Anormal hiperfosforile Tau
¢ozlinmeyen fibriller olusturur ve intrandronik
yumaklar halinde katlanir. Hiicre i¢i artmis Tau
proteinlerinin birikimi  ise norofibriller
yumaklarin olusumu ve hiicre dejenerasyonu ile

sonuglanir . (7,8)

- Mays 2025

Havier Morat, International Journal of Moleculur Sciences

Amiloid
hiperfosforilizasyonu, kaskadin daha sonraki

hipotezine gore Tau

agamalarindan biriymis gibi kabul edilse de her
iki patolojinin senkron olmast esit derecede
olasidir . ( 9) Norodejeneratif siireglerin son
noktalarindan biri ise ndrotransmitter
imbalansina neden olan presinaptik asetilkolin
diizeylerinde  azalmadir.  Giincel tedavide
kullanilan asetilkolinesteraz inhibitorleri asetil
kolin yikimint Onleyerek ya da azaltarak normal
kolinerjik uyarima yardim etme mantig1 iizerine

gelistirilmistir.

Alzheimer Hastahig:

Ik kez 1907 yilinda Alman noropsikiyatrist Alois
Alzheimer tarafindan tanimlandigindan bu yana
Alzheimer hastaliginin tani ve tedavi ¢aligmalari
ozellikle son birkag yilda giderek hiz kazanmustir.
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Klinik Bulgular

AH’nin ana klinik bulgusu sinsi ve yavas ilerleyen
Bellek
en ¢arpici

biligsel  yikimdir. fonksiyonlarindaki

bozulma bulgudur. Bunu diger

semptomlarin  eklendigi ve birkag evreye
ayirabilecegimiz ozellikler izler.

Erken evre (amnestik evre) bellek bozukluklari ile
karakterizedir. Ozellikle epizodik (anisal bellek),
bellek

bozuklugu goriiliir. Bu nedenle hastalifin erken

ayni zamanda semantik (anlamsal)

doneminde dil de bozulur. Esyalarin1 koyduklari
yerde bulamama, evin yolunu kaybetme gibi
glinlik  yasam  aktivitelerinde  problemler
yasayabilirler. Yargilama hafif bozulmus olabilir.
Bazi hastalarda izole afazi ya da gorsel uzaysal
becerilerdeki giiclik 1lk semptom olabilir.
Duygusal tutarsizlik goézlenebilir. Orta evrede
(demans evresi) entellektiiel yetilerin bozulmasi
giinlik hayata yansir ve hasta bagimsiz
yasayamaz hale gelir. Yakin gevreyi tanima, yeni
hatirlama

seyler Ogrenilenleri

progresif olarak bozulur. Geg¢mis olaylara ait

ogrenme  ve

bellek tam olarak kaybolmamistir. Zaman ve
mekan kavramlarim1 kaybettiklerinden hastalar
huzursuz, saldirgan ve ilisgki kurulmasi zor hale
gelirler. Bu evrelerin ikisi de ortalama 4 yil stirer.

Mayis 2025

Ileri evrede (vejetatif evre) islevsel bellek
bozulmaya baslarken yakin ve uzak bellek tam
olarak kaybolmustur. Hasta, yemek yeme,

yurime ve iletisim gibi giinlik yasam
aktivitelerini yerine getiremez. Haliisinasyon ya da
hezeyanlar gibi davranigsal semptomlar goruliir.
Motor ve fokal norolojik bulgular ortaya ¢ikar.
Epileptik nobetler en sik bu donemde goriliir.
Son evrede hastalar enfeksiyonlar nedeniyle
kaybedilmektedirler.

siddetinden daha ¢ok otonominin bozulmasi ile

Yasam siiresinin demans
ilgili oldugu gosterilmistir.

Patoloji
AH’da patolojik mekanizmalar 5 ana baslikta
incelenebilir
1. Amiloid beta birikimi
2. Tau depozitleri
3. Kolinerjik hipotez
4. Glutamaterjik eksitotoksisite
5. Inflamasyon
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Tau protein aggregation in Alzheimer’s disease:
An attractive target for the development of novel
therapeuticagents. European Journal of Medicinal
Chemistry, 139, 153-167.

Makroskobik olarak AH’da frontal ve temporal
lobda belirgin yaygin kortikal atrofi vardir. Geng
olgularda daha ¢ok tiim kortikal yapilarda global
atrofi varken yash olgularda temporal kortikal
atrofi belirgindir.

AH’da goriilen temel histopatolojik bulgular
senil plaklar (SP), norofibriller yumaklar (NFY),
noron kaybi, serebrovaskiiler amiloid birikimi ve
sinaptik patolojinin varhigidir. Ancak SP ve
NFY’larin varligt AH’nin temel histopatolojik
bulgularidir. Hiicre kaybi korteksin  derin
tabakalarinda ve biiyiik hiirelerde baslar. NFY’lar
allokorteks ve temporoparietal neokortekste
bulunur. Fakat daha sonra hastalik ilerleme
gosterince daha genis bir alana yayilirlar.

Tou # )

Jouanne, M.,. European Journal of Medicinal Chemistry, (2017).
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Norofibriller
yerlesimlidirler ve helikal sekilli ¢ift noroflaman

yumaklar intraseliiler
liflerden olusurlar. Bu ¢ift helikal filamanlarin ana
komponentini ise ‘mikrotiibiil associated protein’
olan tau olusturmaktadir (anormal
hiperfosforillenmis hiicre iskelet proteinidir). Bu
sitoskeletal proteinlerin sentez veya
modifikasyonunun normal genle kodlandiktan
sonra virls, toksin veya anormal bir enzimle
bozulmas: ¢ift helikal flaman olusumunda bir
mekanizma olarak One sirilmistiir. Bunun
sonucu olarak bu yapilarin bellekdeki bozuklugu
serebral korteksi

hipokampus, amygdala, ve

hasara ugratarak yaptiklari diigtintilmustiir.

Senil plaklar yaygin olarak 6zellikle asosiyasyon
alanlarinda ve hipokampusda bulunan hiicre dis1

yapilardir. Diger sik goriilen patoloji
hipokampus piramidal hiicrelerinde goriilen
graniilovakuoler  dejenerasyon ve  amiloid

anjiopatidir. Ancak bu iki antiteyi ayr1 diisinmek
miimkiin degildir.
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Alzheimer
Degisiklikler

Hastahgindaki Biyokimyasal

Bazal 6n beyin kolinerjik niikleuslarinin amigdala
ve hipokampus gibi neokortikal ve Ilimbik
bolgelerle yaygin baglantilar1 vardir ve AH’da
goriilen bellek ve diger entelektiiel bozukluklarin
patogenezinde  bu  kolinerjik  efferentlerin
kesilmesinin rolii oldugu disiiniliir. AH’da
disinda  Ach  (Asetilkolin)
tutulumu azalir, 6zellikle amygdalada kolinerjik
uyarimda azalma olur. AH’da AchT (Asetilkolin
50-90 oraninda

degisen diizeylerde azalma s6z konusudur. Bu da

santral nukleus

transferaz) aktivitesinde %

kolinerjik aktivitenin azalmasina neden olur.
AH’nin
mekanizmalarin

giincel  tedavi yaklasimlar1i  bu

semptomatik olarak

diizeltilmesine yoneliktir.
APP ve beta Amiloid Protein (BAP)

APP’nin metabolizmasi ve islevinin bilinmesi

demansa neden olan patolojik kaskadin
anlasilmasi i¢in anahtar rol oynayacaktir. Amiloid
NT’larin

histopatolojik anormallikleri ve néron kaybi

kaskad hipotezine gore SP ve

amiloid birikimine sekonder gibi gértinmektedir.

[ Mayis 2025

Hepsine birlikte baktigimizda AH ile ilgili APP
gen mutasyonlarindan, kromozom 21, PS
genlerinin bulundugu kromozom 14 ve 1°de
olusan mutasyonlar bA’in hiicre i¢inde birikmesi
ile son ortak yolda bulusmaktadir.
(Apolipoprotein E)

Kolesterol transportunda ¢alisan bir protein olan
APO E, HDL partikiillerine
kolesteroliin azaltilmasina yonelik verimliligi
APO FE’yi kodlayan genin 19.
kromozomda oldugu bilinmektedir. Travmaya

baglanarak
azaltir.

ugramis noronlarin reinnervasyonu sirasinda rol
oynarken bu hiicrelerde bulunan bAP’in ¢oziinilir
ve ¢Ozlinmez formlarina baglanir. APO E’nin bir
subtipi olan e4 alleli, ge¢ baslangigh AD igin bir
genetik marker olarak kabul edilmistir.
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AH’nin Tedavisi

AH’na neden olan faktorler kesin olarak
bilinemedigi i¢in, hastalig1 dnleyici tedaviler heniiz
bulunamamistir. Ancak hastalig1 yavaslatici ya da
progresyonu geciktirici semptomatik tedaviler
denenmektedir. AH’daki kolinerjik
fonksiyonlardaki ciddi kayip 1970’lerin
ortalarinda, hemen hemen ayni donemde, Davies
ve Maloney, Perry ve arkadaslar1 ve Bowen ve
arkadaslar1 tarafindan tanmmlanmistir. AH’daki
kolinerjik  anormalliklerin  tanimlanmasindan
sonra hastaligin  kliniginde
fonksiyon  kaybi  ‘kolinerjik  hipotez’ ile
agiklanmigtir. Bu hipotezi denemek igin Ach

goriilen  biligsel

prekiirsorlerinin, asetilkolinesteraz
inhibitorlerinin (AchEI), muskarinik ve nikotinik
tedavi

agonistlerin  kullannmi1  gibi  baz

yaklasimlar: denenmistir.
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Son birkag yilda ivme kazanan tedavi yaklagimlari

icinde amiloid plaklara karst  gelistirilen
amiloidantikorlar yer almaktadir. Su ana kadar
FDA tarafindan sarthh onam alan molekiiller
Aducanumab, Lacenamab ve Donanemab
olmustur. Bu grup ilaglarin ana hedefi hiicre

disinda yer alan amiloid plaklarin temizlenmesi ve

dolayisiyla amiloide bagli noéronal sinaptik
baglanti hasarlarinin azaltilmasidir. Amiloid
birikimlerinin  azaltilmasi  yaninda  arterial

amiloide de etki etmesi nedeniyle baz1 yan etkiler
olusturmaktadirlar. ARIA
(amiloid iligkili goriintiileme anormallikleri) yer

Bunlarin basinda

almaktadir. ARIA kavrami iginde yer alan
patolojik yan etkiler mikrokanamalar ve 6demdir.
Tedavi c¢aligmalarina alinan hastalarin yaklasik
yarisinda bu tiir yan etkiler goriilmektedir.
Yukarida bahsedilen kolinerjik  aktiviteyi
artirmaya yonelik kognitif fonksiyon artirici,
hastalik modifiye edici ve noropsikiyatrik

semptomlara yonelik molekiiller halen

gelistirilmeye devam etmektedir.

Kaynaklar:
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PubMed’de “Neuroimmonology” aramasim yaptigimizda goriiyoruz Ki ilk defa 1981 yilinda
bir taneyle baslayarak gitgide artan ve 2024’te 1509 tane makale yazilan bir konu olmustur.
Noroimmunolojinin literatiire ge¢c kazamilmis bir kavram olmasina ragmen bu kadar hizh
gelismesinin ileride noroloji ve psikiyatriye katkisi nasil olur?

Noroimmiinoloji bagisiklik sistemi ile sinir sistemi arasindaki etkilesimleri inceleyen;
noroimmiinendokrinoloji, ndroimmiinpsikiyatri vb. alt dallar1 olan disiplinlerarasi bir bilim
alanidir. PubMed sayilarinin artmasi bu alana gosterilen bilimsel ilginin artisi ile orantilidir.
Bu artis1 nérobilimdeki teknolojik gelisimler, otoimmiin hastaliklarin mekanizmalarina dair
yeni bilgiler ve immiin sistemin beyin ve ruh saglig1 iizerine etkilerinin daha anlasilir hale

gelmesine baglayabiliriz. ‘

Noroimmiinolojinin noroloji ve psikiyatri alanlarina katkilarini; nérodejeneratif hastalik
mekanizmalarinin daha iyi anlasilir hale gelmesi, bagisiklik sistemini hedef alan yeni
laglarin gelistirilmesi ve klinikte kullanimi (6rnegin Fingolimod), kisiye yonelik tip
kavraminin giiglenmesi ile bireysel tedavi yaklagimlarinin bagisiklik sistemini de g6z oniine
alarak tedavi diizenlemeleri yapilmasi, noroloji ve psikiyatride tani ve takipte kullanilacak
yeni belirteclerin ortaya ¢ikarilmasi gibi unsurlarla agiklamamiz miimkiin. Gelecekte yeni
tan1 ve tedavi yontemlerinin artmasi ve hastalik mekanizmalarinin agiga ¢gikarilmasinda
noroimmiinoloji alaninda yapilan temel ve klinik arastirmalarin sonuglari 6nemli bir rol
oynayacaktir.

B an official website of the United States government Heie's now yiu kaow v

National Library of Medicine

Natianal Center for Biotechnology infarmation

Pubmed ) neuraimmunology 8 m
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Noroimmunoloji hakkinda yapilan arastirmalarin sonuclarinin, klinik tip agisindan 6nemi

nedir?

Noroimmiinoloji alaninda yapilan temel ve klinik arastirmalar sayesinde daha erken ve dogru
tan1 konmasi, tedavilerin etkin ve bireye 6zgii hale gelmesi, klinik olarak daha dnceleri tan1 ve
tedavisi zor olan hastaliklarin daha kolay tani ve takibi miimkiin olmaktadir. Bu gercek
sadece nadir goriilen hastaliklar i¢in degil, sik goriilen norolojik ve psikiyatrik hastaliklar
igin de gegerlidir. Yirmi yil 6nce bilinmeyen, daha énce Multipl Skleroz grubu iginde
degerlendirilen Noromyelitis Optika Hastaligi i¢in alandaki gelismeler sayesinde AQP4
antikorunun ile 6zgiin bir belirte¢ oldugu ortaya ¢ikarilmis, hastaligin tani ve tedavisi bu
belirtecin belirlenmesi ile planlanir hale gelmistir. Laboratuvar tekniklerinin gelismesi,

birgok farkl belirteci glivenilir olarak olgtimleyebilen yontemlerin gelistirilmesi (6rnegin
SIMOA) tan1 ve tedavi izlemeyi kolaylastirict olmaktadir. Ornegin, psikiyatri alaninda eskiden
psikolojik nedenlere bagl olarak gelistigi diistiniilen bazi hastaliklarin (sizofreni, bipolar
hastalik vb) immiin bozukluklar ile baglantili oldugunun saptanmasi, tanida inflamasyon
belirteglerinin incelenmesini saglamis, hatta bu hastaliklarin anti-inflamatuvar ilaglarla

tedavi edilebilecegi diisiincesine yol agmig bulunmaktadir.

Psikiyatrik hastaliklarda norotransmiter dengesinde bozulmalar goriilmektedir.
Norotransmiterlerin immun sistem iizerine etkisi diisiiniildiigiinde psikiyatrik problemlerin
otoimmiin hastaliklar gibi immun bozulmalarda etkisi nedir?

Norotransmitterlerin bagisiklik sistemi ile etkilesimi olmasi, immiin sistem uyarildiginda
norotransmitterler gibi kimyasal maddelerin de hiicreden salimina neden olunmasi
orneklenerek psikiyatrik hastaliklarin temelinde de immiin mekanizmalarin yer alabilecegi
son yillardaki arastirmalarda bildirilmektedir. Depresyon, sizofreni, bipolar bozukluk gibi
psikiyatrik hastaliklarin bazi alt tiplerinin immiin bozukluk ya da otoimmiin siiregler igerdigi
son yillarda bildirilmektedir. Bu yeni yaklasimin psikiyatride tan1 ve tedavi segeneklerini

etkileyecegi Ongoriilmektedir.
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Nikotinin viicut iizerinde anti-inflamatuar etkileri baz1 ¢calismalarca gosterilmistir. Nikotin bagimlisi

insanlarin nikotin almadiklari uzun siireler boyunca immun hiicrelerinde nasil etkiler gozlenebilir? Sizce
anti-inflamatuar ilaclarin nikotin bagimhhigimin birakilmasinda kullanildigim ilerde gorebilir miyiz?

Nikotin, hem merkezi sinir sisteminde hem de bagisiklik sistemi hiicrelerinde etkili olan bir
maddedir. Nikotinik asetilkolin reseptorleri (nAChRs) immiin hiicrelerde néronlarla iletisim
halindedir, nikotin ACh reseptorleri aracilifiyla anti-inflamatuar etki gosterir. Nikotin
yoksunlugunda anti-inflamtuvar etki ortadan kalktig: icin makrofajlarda IL-1beta, IL-6,
TNFalfa vb. proinflamatuvar sitokinlerin tiretimi artar. Yoksunluk ve proinflamatuvar
sitokinlerde artis bireylerde anksiyete, depresyon ve kronik inflamasyon gelisimi ile
ilintilendirilmektedir. Beyinde mikroglia hiicrelerinin aktivasyonu ile néroinflamasyon
gelismesi s6z konusudur. Th1 ve Th17 hiicrelerinin proinflamatuvar uyarilarla aktif gelmesi
inflamasyona destek veren, kronik inflamasyon nedeni ile otoimmiin hastaliklara zemin
hazirlayan bir unsurdur. Dogal 6ldiiriicii hiicrelerdeki (NK hiicreleri) artis ya da degisiklikler
ise viral enfeksiyonlara kars1 bagisiklik yanitini etkileyecek niteliktedir.

Sonug olarak, klinikte 6zellikle solunum yollar1 enfeksiyonlari, inflamatuvar yanitin artisina %
bagli otoimmiin hastalik benzeri belirtilerin ortaya ¢ikmasi ve yoksunluk nedeni ile psikolojik
ve fizyolojik stres ortaya ¢ikmaktadir. Bagisiklik sisteminde dengenin saglanmasi; nikotin
bagimliginin siiresi ve miktarina, genetik faktorlere, bireyin gevresel ve beslenme, uyku, stres
vb. yagsam tarzi etkenlerine (ekspozom) gore bireysel bazda degiskenlik gostermektedir.
Gilinlimiizde sigara birakma tedavilerinde kullanilan nikotin replasman tedavilerinde
bupropion, vareniklin benzeri ilaglar kullanilmaktadir. Heniiz anti-inflamatuvar ilaglar i¢in
kullanim otorite tarafindan (FDA, EMA, T.C. Saglik Bakanligi1) onaylanmis degildir. Ancak
Ibuprofen, Minosiklin ve N-asetil sistein (NAC) ile yapilmis arastirmalar yayilanmastir.
Nikotin beyinde alfa7 nikotinik asetilkolin reseptdrlerini uyararak anti-inflamatuvar bir etki
gosterdigi igin nikotin yoksunlugunda proinflamatuvar sitokinlerin artisi yoksunluk
belirtilerinin artisina neden olabilmektedir. Ancak anti-inflamatuvarlarin bu amaca yonelik
tek basina kullanimi heniiz s6z konusu degildir, nikotin yoksunlugunda standart tedavilere ek
bir tedavi yaklasiminda yer almalar1 potansiyeli bulunmaktadir.
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Parkinson hastaliginda

Beyin dopamini odiil icin degil, sadece dopamin degil, koku

beklenti icin salgilar. .". da azalir.

Anosmi (koku alma kaybi),
?’ ~ \

motor semptomlardan yillar

Dopamin en fazla 6diil alnacag
beklentisi sirasinda salinir; 6diil

almdlgmd.a degll.' Bu yiizden - - once baslayabilir. Bu,
. d?pamln, mf)flvasyonu J0 hastaligin non-motor
siirdiirmede kritik rol oynar. belirtilerinden biridir. £

\

Antidepresanlar hemen etki etmez ciinkii
sinaptik etki yeterli degildir. ErzizIoe
SSRP’lar serotonin geri alimim dakikalar icinde
engellese de klinik etki haftalar icinde gelisir.
‘ Ciinkii reseptor adaptasyonu zaman alr.

Ra—t ' |
il
P,
REM uykusunda kaslarimz . Glutamat hem 6grenmenin
neredeyse felclidir. Y )= motoru hem de toksin olabilir.
REM sirasinda motor noronlar X * | Glutamat, 6grenme ve

baskilanir, boylece riiya
sirasinda viicut hareket etmez.
Bu koruyucu bir mekanizmadir

hafizada basroldedir ama
asir1 uyarim (eksitotoksisite)

ndron o6liimiine yol acabilir.
ama bozulursa “REM davranis s Alzheimer, inme ve epilepside
bozuklugu” olusur. rol oynar. ,l

G F -
- =
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r Beyin, kanserlere karsi
“nispeten” korunakhdir.
Primer beyin tiimorleri

' gorece nadirdir. Bunun bir -~
nedeni, noronlarin mitoz "

kapasitesinin diisiik
olmasidir. Ancak gliyalar
icin durum farkhdir.

Baz sizofreni hastalari ic

sesi dis ses sanir.
@ Diisiincelerini
icsellestiremeyen bireyler,
icsel konusmalarim
“disaridan gelen ses” olarak
algilarlar; bu mekanizma
haliisinasyon temelidir.

a
[

— r'
Epilepside bilin¢ kaybi olsa da her zaman
kasilma olmaz. il
Absans nobetlerde kisi sadece birkag
saniyeligine durur, dalar, cevap veremez.

' Kasilma ve diisme goriilmeyebilir, ama EEG’de
| tipik 3 Hz spike-wave aktivitesi vardir.

! 9]

@ | Noronlar dogmaz ama bazn

B,

Asik oldugunuzda viicut
beyin bolgeleri norogenez

yapar.

Ozellikle hipokampus
(dentate gyrus), yetiskinlikte
de yeni noron iiretebilir. Bu
durum 6grenme ve

o % e+ e ° kortizol diizeyini artirr.
¥ g®e. ° Romantik baglanma
% siirecinde stres hormonlari

» & SWRNERSY - da artar. Dopamin ve
\ ©oKsitosin ile birlikte kortizol
' yiikselmesi, “tath stres”

depresyonla iliskilidir. - | duygusuna yol acar. ,‘

== IR ¢ _
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AFETTE HEKIM OLMAK

Doc. Dr. Mustafa Ferudun Celikmen ile Roportaj

AKUT’un kurulum siirecinden bahseder misiniz?
Nasil karar verdiniz, en biiyiik motivasyonunuz
neydi?

1992 Erzincan depreminde, o zaman beraber
calistigim bir cerrah olan Ugur Abi'nin esi SSK
Hastanesi’'nde enkaz altinda kalmisti. Hemen
atlayip gittik. O donemler AKUT vb. olusumlar
yoktu. Afetten ziyade Bayindirlik Bakanligi’na
bagh Afet Isleri vardi, daha ¢ok rehabilitasyonla
ilgilenen. Sivil Savunma Teskilati da daha ¢ok
savag sonrasiyla ilgileniyor. Arama kurtarma ile
ilgili bir birim yok. Depremin birinci giiniiniin
bitiminde Erzincan’a vardik. Kizcagizi da
enkazdan cikardik. Sabahina ucakla Istanbul’a
geldik. Hastanemizde 2 kere hemodiyalize girdi
fakat maalesef kurtaramadik. Bu bende bir sok
etkisi yaratt1 ve neyi eksik yaptigimizi diislinmeye
basladim. Ilerleyen yillarda Arama Kurtarma
Kurul Dagcilik

Federasyonu’'nda da dagcilarin acil durumlara

Bagkan oldugum
kars1 yalniz ve ¢aresiz oldugunu fark ettim. Bunun
tizerine federasyondan bir grup arkadasla egitim
igin 1994-1995 arasi Iskogya’ya gittik. Orada
balik¢1 tekneleri ve dagcilarin yasadigi kazalar sik
sik oluyordu. Bizim i¢in miithis bir deneyim oldu.
Bunun iizerine biz neden bodyle gonilliillerden
olusan bir olusum yapmayalim dedik. AKUT
ismini ben verdim ve logosunu ben ¢izdim. Resim
yetenegim pek iyl degil bu ylizden fotokopi
makinesi Ulzerinde benim ve paramedigimin
bilegini kullanarak ¢izdim. Ilerleyen siirecte
yalizca dagcilik  {izerine  bir  segicili§imiz
olamayacag igin depremler de kapsama alanimiza
girdi. Yine o zamanki iktisat,isletme vb. tip dist
boliimlerden birgok kisiye ¢ok ciddi ilk yardim

egitimi verdik.

AKUT boyle, goniilliilik tizerine var olan bir
eksikligi gidermek i¢in kuruldu. Miithis isler
yaptik. Dinar, Ceyhan depremlerine gittik ama
AKUTu AKUT vyapan 1999 depremidir. Ilk
olarak Avcilar olmak tizere biitin Marmara
Bolgesine yardima kostuk. Ilerleyen yillarda
sonuncusu Maras olmak iizere yurt ici, yurt digi
biitiin afetlere gittik.

Iyi ki bunu yapiyorum dediginiz bir andan
bahseder misiniz?

En yakindan bir an1 vereyim. 6 Subat’da YUDAK
ve hastaneden her koldan arkadaslarla biitiin is
yogunlugunun iginde gittik. 3 g¢ocuklu bir aile
enkaz altindaydi. Bu ¢ocuklar1 yiizlerinde ¢izik
olmadan c¢ikarttik. Ben de bir babayim ve bu
yizden oradaki mutlulugu, aciy1, hiiziini,
caresizligi ¢ok derinden hissettim. Iyi ki gittik,
orada yiizlerce insana yardim ettik. Empati
kaldiginizdaki

sikintiy1 hissedin, bir de enkaz altinda sikistiginizi

yapmak gerekirse asansorde
Mezar gibi bir yer, bir tarafiniz
ayrica katastrofik. Iyi ki
yaptyorum dedigim en yakin anim bu.

distiniin.

sikistiysa bunu




2

Bir doktor olarak arama kurtarmada yer almanin Deprem cantasi 6neriyor musunuz?

avantajlari nelerdir?

Cok biiyiik bir avantaji var. Bir kere sogukkanli
oluyorsunuz. Ozellikle biz acil tipgilar birgok
egitim arastirma hastanesinde c¢alisiyoruz. Ben
Sultanbeyli'de, Kartal’'da ve Sadi Konuk’ta da
calistim. Bu tiir hastanelerde deprem benzeri her
bir dogal afet ortamini yastyorsunuz. Cok yogun
bir hasta popililasyonu var ve bu hastalara
bakarken adli
vermemek gerekiyor. Trafik kazasi atesli silah

birtakim siireglerden  6diin
yaralanmalari, cinai olaylar geldiginde kurallara
¢ok baglh hareket etmek gerekiyor. Afet de boyle
kayda dayali hareket etmek zorundasiniz. Bu
sogukkanllik enkaz altindaki kisilere ulasirken
gerekli. Bazen wuzuv kaybmna yol acgabilecek
¢ikarma islemleri s6z konusu oluyor. Bunu daha
sonra ispatlamak igin aydinlatilmis onam formu
alma sansiniz yok. Tek sansiniz insanoglunun en
bliyiik buluslarindan biri olan cep telefonuyla
goriintii almak. Bu gorilintii sayesinde “’Bak, senin
bacagin boyle kagit olmus. Ama benimle
konusabiliyorsun. Bunu feda etmek zorundasin.
Cikaracagiz seni.” dediginde enkaz altindaki
depremzede seni onaylarsa islem yapiyorsun.

Tip¢1 olmak tabii ki de ¢ok yararl.

Afet durumlarinda nasil sogukkanh kalinir?

Sogukkanlilik, meslekle 1ilgili bir olay. Biz
dokularin  igerisinde

kazalarin, pargalanmis

calistyoruz. Ozellikle acil tibbin cephesi boyle
gegiyor.
sogukkanlilik getiriyor. Yara, kan birgok insani

Bu durum zaman igerisinde bir
bayiltirken bizler i¢in siradan bir durum oluyor.
Afette de ezilmis, yaralanmig dokularla ugrasirken

daha da dayanikli oluyorsun.

Deprem c¢antas1 koken itibariyle ¢cok yararsiz bir
seydir ve insanlarin reflekslerini engeller. Deprem
cantasini enkaz altinda kullanma sansin sifir.
Enkaz altinda bacagin sikismis, kiigiiciik bir
alandayken bir giin fasulye konservesi bir giin
barbunya pilaki yiyeyim demezsin. Disari
ciktiginda da. Hindistan, Pakistan gibi diinyanin
fakir tlkelerinde dahi aghktan O6len kimseyi
gérmedim. Ulkemizdeki depremlerde de deprem
cantasinin ¢ok islevsel oldugunu gérmedim. Cok
onemli bir nokta var ilk sarsintiy1 hissettigin anda
cantam nerede diye vakit kaybetmemelisin. Ilk
yok. Clnki

enkazdan ¢ikan hi¢ kimse agliktan, soguktan

eylem planinda ¢antanin yeri

muzdarip olmaz. En fakir iilkede bile size bir kuru
ekmek bir tas corba verirler. Onceligimiz hayatta
kalmak veya
zemindeyseniz digsartya ¢ikmalisiniz. Eger ¢ok

olmali. Eger birinci kat
katli bir yerdeyseniz daha 6nceden planladiginiz
yerde cenin pozisyonu almalisiniz.

Roportajimizin tamami igin
QR Kodu okutunuz!
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Hayat ii¢geni yerine cenin pozisyonun nasil daha kurtarici oldugunu acgiklar misimz ?

Canta Ikinci Diinya Savasi sirasinda X sehrinin bombalanmasindan geliyor . Naziler B2 roketleriyle
bombalama yapiyorlar ve insanlar giinlerce hatta haftalarca metroda kaliyorlar. Orada saldiriya
gecildiginde haber almak i¢in radyoya ihtiyag¢ var , karanlik oldugundan muma ihtiyag var , oteye
gidecek tuvalet ihtiyaci igin tuvalet kagidi lazim; yemek lazim , su lazim . Boyle gelmis bir delinin attig1
tas gibi kuyuya. 700-800 liralik ¢antalar var. Bunlar1 yenilemen gerekiyor li¢ ayda bir. Japonya’da genel
sekilde Oyle . Bakin inanin bu bir “istiinden sorumlulugu atmadir” esasinda ilgilenmesi gereken
kurumlarin . Vatandasi ise o refleks aninda yanlis yonlendirir. Cok - kapan - tutun da yine ayr1 bir
sehir efsanesi . Onu da geldigi yer 1950’lerde soguk savas donemi Sovyetler Birligi'nin Kola
Yarimadasi’'nda hidrojen bombasi patlatmasidir . Hirosima ve Nagasaki’ ye atilanin 10.000 katinda
glicii olan bir bomba oldugu mantarmmmn da 1000 kilometreden goziiktiigli, yani Van'daki bir
patlamay1 Edirne’den goriiyorsun, biiyiik bir patlama. Amerika’da millet paranoya igerisinde . Bu
paranoyay1 nasil kirariz diyorlar . Niikleer patlamanin etkileri: blast (savrulma) etkisi , heat (1s1) etkisi
zaten buhar oluyor bir siirii canli , {i¢linciisii de gama radyasyonu. Gama radyasyonu ¢ok 6ltimciil bir
radyasyon, 1945°de Hirosima ve Nagasaki’ye atilan o bombanin etkileri hala devam ediyor. O
donemdeki radyasyondan etkilenen insanlarin yaslar1 baslar1 olmus 90’larda, bir¢ogunda ciddi
kanserler var , cocuklarinda da kanser olusuyor . Boyle sikintilar var . Bunu da nasil koruruz ? Gama
isinlar1 havada gidiyor, gidiyor da canlidan gegiyor ama tugladan betondan ge¢miyor. Biz, demisler,
Amerika’da bu insanlari cam seviyesinin altinda tutarsak, yani pencere seviyesinin altinda tutarsak
radyasyondan koruruz. Cok - kapan - tutun taktiginin geldigi yer burasi. Ben bunu Arkansas‘da,
Nebraska‘da, iiniversite kiitiiphanelerinde de arastirdim. Cizgi filmler yapmislar hatta bununla ilgili.
Yani ilging bir sekilde yikilmayacak binadaki ¢k - kapan - tutun yikilan binada higbir ise yaramaz .
Neden yaramaz sorusunun cevabi tahmin edebileceginiz gibi lizerinizdeki bir kat bile ¢oktiigii anda
masa, sandalye sizi korumaz ve en dnemlisi benim evde yiizlerce fotograf var , dort tane uluslararasi
dergide yayin yaptim impact faktori yliksek dergilerde 6zellikle ¢ok - kapan - tutun yaptiginiz anda en
Oltiimcil araba bas - boyun - omurga aksina denk geliyor. Yan yatan cenin pozisyonunda 40 cm ile
hayatta kalma sansiniz var . Bu en kotli binada en ince kolon 40 cm kalinlhigindadir. Kitap sayfasi
arasindaki kalem gibi size bir bosluk olusturur ve size bir yasam sansi saglar ama ¢okkapan-tutun
sirasinda 1 m yakin ihtiyag vardir. 1 m ve 40 cm arasinda ise iste yasam var .
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Deprem ve Travma Sonrasi
Stres Bozuklugu

Prof. Dr. Okan Taycan ile Roportaj

Travma ve afetler konusunda ¢alhistigimz biliyoruz. Afetlerin ve sonrasinda

yasananlarin psikolojik acidan genel bir degerlendirmesini yapabilir misiniz?

Anadolu’nun Avrupa, Asya ve Afrika arasindaki
essiz konumun getirdigi dogal glizelliklere ve
jeopolitik avantajlara, kiltiirel zenginlige her
Oysaki bu
essiz cografi konum, ayni zamanda Anadolu’nun
lanetidir.  Nitekim  Anadolu’nun

daim vurgu yapildigini isitmisizdir.

benzersiz
konumu jeolojik olarak 1i¢ kita tarafindan
sikistirilmasinin sonucudur ve bu da kaginilmaz
olarak tiim cografyanin adeta bir dantel gibi fay
kiriklar
olmustur. Deyim yerindeyse Anadolu’da oynak

iizerinde  konumlanmasina neden
olmayan higbir kara pargast yok gibidir. Deprem
gercegi ile hemhal olmus Anadolu, tarih boyunca
defalarca sinanmistir. Anadolu’da doganin elini
korkak aligtirmamasi sadece verme degil alma
Pek ¢ok kadim
medeniyetler, sehirler depremler sonrasinda tarih
Nitekim 6 Subat’ta

yasananlar bu zincirin dogal bir halkasidir ve

konusunda da gecerlidir.

sayfasindan silinmistir.
sonuncusu olmadigini da 23 Nisan’'da Marmara
denizinin derinlerinden bize bir kez daha

hatirlatmistir.

Deprem nihayetinde bir doga olayidir ancak

sonuglart neredeyse biitliniiyle insan elinden
¢ikmaktadir. “Deprem degil, bina 6ldiiriir” sozii
bir basit gergegi Velhasil

depremin  kendisini sonuglarini

yansitmaktadir.
degil ama
Onleyebiliriz.

Ne yazik ki lilkemiz bu konuda simdiye kadar
¢ok kotii bir sinav vermistir ve 6 Subat depremleri
bunun son ve muhtemelen en ¢arpict Ornegi
olmustur. Bu depremin Oncesi ve sonrasinda
yasananlar ve ortaya ¢ikan tablo o kadar akil
disidir ki afet riski azaltilmasi ve yonetiminin
nasil olmamasi gerektigi konusunda adeta bir
ders niteligi tasimaktadir. Sadece deprem
sonrasinda yasanilan skandallar degil oncesinde
hazirlik konusunda yasanan garabet de yedi
kusak boyunca verilecek egitimlere yeter
niteliktedir. Hal boyle olunca kagiilmaz olarak
afetin ruhlarimizda yarattig1 etkilenmenin daha
siddetli, daha fazla oldugunu

sOylemek pek tabi miimkiindiir.

hasarin ise




Basta afetler olmak iizere travmatik olaylardan sonra insanlarda ne tiir ruhsal tepkiler ortaya cikar?

Afetler ya da genel olarak tiim travmatik
olaylardan sonra ortaya ¢ikan tepkiler genis bir
spektruma dagilir. Zira insanlar psikolojik
sikinttyr duygulanimsal, bilissel ya da bedensel
bilesenlerin birbiri igine ge¢mis, karmasik bir
biitiini olarak yasantilar. Duygulanimsal olarak
korku, dehset, ¢aresizlik, sugluluk duygulari ya da
tam tersine donuklasma, kiintlesme, aglayamama;
biligsel diizeyde zihinsel islevlerde yavaslama,
dikkat

diisiinceler; bedensel olarak ise basta c¢arpinti,

daginikhigi, gelecekle ilgili olumsuz
yaygin viicut agrilari, terleme, titreme olmak {lizere
belirti

tim bunlar

neredeyse her tirlii bedensel
Elbette ki
olagandis1 duruma verilen olagan tepkiler olarak

ortaya
cikabilir. yasanilan
degerlendirilir. Bu tepkilerin kisiden kisiye ve de

bulunulan psikososyal duruma

birlikte yaklasik bir
aklimizda

i¢inde
degismekle

gore
ay kadar
siirebilecegini bulundurmamiz
gerekiyor. Zaman iginde belirtilerde gerileme
olmamasi, siddetlenmesi ya da baska belirtilerin
eklenmesi durumlarinda en sik TSSB olmak tizere
gesitli

sOyleyebiliriz.

psikiyatrik  rahatsizliklarin  gelistigini
Ancak burada sunu belirtmek
gerekir: TSSB ve olas1i diger bozukluklar adi
tizerinde birer psikopatolojidir yani norm disidir.
Bu siirecte normal olan ve olmasi beklenen kisinin
karsinda direnmesi ve

yasanilan zorluklar

istesinden gelmesidir. Zaten epidemiyolojik
calismalar da bize bunu gostermektedir: bir
deprem yasayanlarin kabaca %10 kadari ruhsal

olarak hastalanmaktadir.

Evet, kitlesel bir hadise ile karsi

oldugumuzu disiindiigiimiizde bu hi¢ de az bir

karsiya

oran degildir. Ornegin 6 subat depremlerinde 15
milyon insanin bizzat depreme maruz kaldigi
hesaplanirsa, yaklasik 1,5 milyon insanda TSSB
gelisebilecegini varsayabiliriz. Bu hi¢ de az bir
rakam degildir ve tam anlamiyla bir halk saglig
sorunuyla karst karsiya oldugumuz ortadadir.
Ancak dikkatinizi daha biiyiik bagka bir rakama
¢ekmek istiyorum: geriye kalan 13,5 milyon
nedeniyle gros  bir

insanda ise deprem

psikopatoloji  gelismemesini  bekliyoruz. Biz
klinisyenler ister istemez hep patolojiye dikkat
kesiliyor ve hemen kafamizda miidahaleler
planliyoruz. Ancak sadece hastaliga odaklanmak

var olan durumu daha saglikli ve biitlinliikli

degerlendiremememize  sebep  oldugu  gibi
¢ogunlugun neden  hastalanmadigi  gergegi
lizerinde kafa yormayarak, aslinda

danisanlarimiza daha ¢ok yardimci olabilecegimiz
genis bir bilgiyi de 1skalamamiza yol agiyor.
Stirekli patoloji ile hemhal olmamiz, normu goz
ard1 etmemizle sonuglanabiliyor. Buna klinisyen
korligli diyoruz. Bu yilizden deprem sonrasinda
ya da genel pratiklerimizde sadece bireye ve
patolojisine degil, onu kusatan her tiirden
gergeklige kucak agan, calismasina dahil eden
biitiincil  bir

perspektif ile  yaklasilmasini

Oneriyorum.
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Afet sonrasi erken psikolojik miidahalenin 6nemi nedir ve psikolojik ilk yardim nasil yapilir?

Psikolojik ilk yardim ¢ok basit olarak oOrseleyici
ya da olumsuz yasam olaylar1 sonrasinda kisinin
duygularin1 ve yasadiklarini ifade etmelerine
olanak verilmesi ve temel psikolojik bilgilerin
iletilmesi  yoluyla rahatlamasma, deneyimin
anlamlandirilmasina yardimci olmay1 hedefleyen
bir miidahale yontemidir. Anlamlandirmak
burada kritik bir meseledir. Zira insanlar yasadigi
her seye bir anlam atfetmek igin igsel bir ihtiyag
duyarlar. Travma sonrasinda siklikla gordiiglimiiz
donuklasmanin bir sebebi de ilk anda basimiza
gelene bir tiirli anlam verememe, bir gergeveye
oturtamama halidir. Yasanan karsinda hissedilen
gligsiizlik o kadar akil disidir ki kisi anlam
veremez. Cogunlukla bir siire sonra; anlam
atfetmeyi basarabilmemizi takiben, onunla ne
yapacagimizi ve nasil bas edecegimizi de tayin
etmeye baslariz. Ancak anlamlandirma g¢abamiz
bir sebepten dolayr akamete ugrarsa, travmatik
yasantiya takilip kalir ve hastalanabiliriz. Iste
Travma Sonrasi Stres Bozuklugu (TSSB) boylesi

bir zeminde vuku bulur.

Psikolojik yardim esas itibariyle daha kapsamli
olan psikososyal miidahalenin bir pargasidir. Afet
sonrasinda uygulanan psikososyal miidahale
etkilenen bireylerin normal yasantilarina gegis
siirecini kendi kapasitelerinin farkina varmalarini
saglayarak hizlandirmayi, toplulugun
gereksinimlerinin tespit edilerek basa ¢ikma
kapasitesinin giiclendirilmesini ve
lyilesme/toparlanma becerilerinin  arttirilmasini
hedefleyen hizmetler biitliinii olarak
tanimlanabilir. Terimin de isaret ettigi iizere
burada sadece bireye odaklanmak yerine
toplulugu da i¢ine alan, psikolojik olanin yaninda
sosyal ihtiyaglar1 da gozeten, toplumsal olanin
aslinda ruhsal olan1 da kapsadigina vurgu yapan
biitiinsel bir kavrayisa dikkat g¢ekilmektedir. Bir
basgka ifadeyle afet sonrasinda ortaya ¢ikabilecek
psikolojik uyumsuzluklarla sadece bireye ve onun
ruhsal siirecglerine odaklanarak degil toplulugu da
kusatan, sadece ruhsal degil sosyal boyutlarin da
dahil edildigi, iyilestirmekten ¢ok giliclendirmeyi
merkeze alan bir miidahale pratigi ile bas
edilebilecegine isaret edilmektedir. Bu bakimdan
psikososyal destek ve psikolojik ilk yardimin 6zii
tedavi ya da

olmadiginin  altini

itibariyle  bir  psikiyatrik
danigmanlik/terapi  hizmeti
¢izmekte fayda goriiyorum.
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Basta dogal afetler olmak iizere felaketlere hazirhkli olmadigimizi 23 Nisan’da yasanan Istanbul

depremi bir kez daha gozler oniine sermistir. Afetlere hazirlik ve ruh saghgimizin olumsuz

etkilememesi icin neler yapabiliriz?

Bakin memleketin basina gelen her tiirden afetin
ardindan yeterince hazir olmadigimiz tespiti adeta
ona yapisitk bir soylemdir. Afetler esasinda
dongiisel bir siire¢ izlerler. Olayin kendisi yani

burada oldugu tizere deprem birinci asamadir.

Ardindan afet sonrasi siireg gelir. Arama-
kurtarma, yardim faaliyetleri ve ardindan
toparlanma, restorasyon  slireglerini igerir.

Cogunlukla sanki belirli bir siire sonra mesele
kapanmis, nihayete ermis gibi diistiniiliir. Oysaki
aslinda bu noktadan itibaren, bir sonraki afetin
Oncesini yasamaya baglariz. Bu en uzun siireli
olmakla birlikte afet sonrasi ruhsal dahil her tiirli
zararin, hasarin en aza indirilebilmesi i¢in de en
kritik stiregtir ayn1 zamanda. Her afetten sonra
toplum teyakkuza gecer, ilgi ve yardim adeta sel
olur. Mamafih afet sonrasi artik afet Oncesi
doneme doniismeye baslamasindan itibaren
toplumsal 1ilgi azalir, afeti yasayanlar adeta
sessizlik  ¢Oliine  mahkum  edilir.  Bunun
psikanalitik diizlemde pek giizel yorumlar1 vardir
ama ben meselenin sosyokiiltiirel boyutuna
dikkatinizi ¢ekmek istiyorum. Kurumsallasma
daha dogrusu Anadolu ethosuna igkin
“kurumsallasamama” Anadolu’da

kurumsallasamamama meselesi agirlikli olarak

sorunsalina.

gocebelikle iligskilendirilir ama acgikgasi o kadar
basit oldugunu diiginmiiyorum. Neyse benim su
an i¢in vurgulamak istedigim husus nedenlerinden
¢ok kurumsallasamamanin toplumsal ¢iktilaridir.
Kurumsallasma sosyokiiliirel perspektiften bir
toplumsal olgunun kollektif hafizada

yer edinmesi, kisilerden bagimsiz olarak kurallar

ve prosediirler gelistirilmesini, doniig(tiir)me

dinamizminin kazanilmasini ve kusaklararasi
taginmasi, aktarilmasinmi igeren bir slrectir. Bu
siire¢  kiltiriin  kilavuzlugunda ve kiltiiriin
yapisinda tasidigi

gergeklesir ve tasinir: 6rnegin anmalar, bayramlar,

kodlar ve nesneler eliyle

anitlar, heykeller, tiirkiiler, maddi bir takim
kurumlar (dernekler, kilise gibi dini kurumlar,
devlet, vs.). Bakiniz depremlerle hemhal olmus su
cografyada ka¢ tane depremle ilgili anlati, mit,
tirkli duymus, anit, heykel gormiis ya da kag tane
depreme ozel teskil edilip gorevlendirilmis dogru
diizgiin isleyen bir kuruma rastlamissinizdir ki?
En bilineni Kizilay'm bile i¢inin nasil
bosaltildigma hep birlikte sahit olmadik mi? Iyi,
koti var olan birkag parca kurumsal yapinin da
son 20 yildaki ¢iirimeden nasiplenmesi anbean
gozlerimizin Onilinde cereyan etmedi mi? Batiyi,
Olgiide
becerebilmesi oldugunu sdylesek hi¢ yanlis olmaz.

bati yapanin belirli kurumsallagmay1
Bugiin Anadolu’da bir Hristiyan yedi kusak
gecmisini ¢ok rahatlikla bilebiliyorsa, bu kilise
catis1 altinda kurumsallasabildigi igindir. Hal
boyleyken bizde her afet sonrasi tiim afet
planlarinin bozulup tekrar tekrar yapilmasi ve her
seferinde kirikliklari,
yasamamiz kaginilmaz olmaktadir. Neredeyse yiiz

hayal biiylik hasarlar
yildir ugrasilmasina ragmen hala bir ruh saghig
yasasinin ¢ikarilamadigr bir satihta, ruh saglig
agisindan afetlere hazirlik meselesi hep bireysel
devam

gabalara baglh olmaya ne yazik ki

edecektir. 43



Afet ve krizler sonrasinda sosyal medyanin ruh

saghgina etkisi iizerine neler soylemek istersiniz?

medyanin  biiyik olanaklar yaninda
ciddi

hepimizin malumudur.

Sosyal
dezenformasyon kaynakli riskleri  de
barindirdigi Deprem
sirasinda bu her iki durumu da ¢ok yakindan
tecritbe ettik. Burada sosyal medyanin herkes
tarafindan az veya c¢ok bilinen avantaj ve
dezavantajlarin1  siralamak istemiyorum. Zira
sosyal medyanin ne kadar yararl olduguna dair
on climlenin yanma ne kadar zarar verebildigine
dair de on ciimle kurulabilir. Ancak surasi nettir
ki, sosyal medya potansiyel olarak ciddi imkanlar
icermektedir.  Halihazirda emekleme

asamasinda olan bu mecray1 nasil ve ne amaglarla

hentiz

kullanacagimizi tam olarak kestirebilmis degiliz.
Bunun en bliyiik gerekgesinin ise halen iktidari,
karar verme yetkisini elinde tutan eski kusagin
sosyal medyay1 biitliniiyle kavrayamamig ve anlam
verememis olmasia bagliyorum. Benim de dahil

oldugum kusaklar internetle bile eriskin
yasamlarinda ilk defa tanmismis iken, sosyal
medyanin  potansiyelini kavramasi miinferit

durum ve kisiler disinda ¢ok zor goriintiyor.
Oysaki birakin interneti sosyal medyanin igine
dogan yeni kusaklar, deneyimin getirdigi essiz
bilgi ile bizlerin kor oldugu pek c¢ok noktayi
gorluyor, sezinsel diizeyde bile olsa
kavrayabiliyorlar. Ancak ne yazik ki karar verme
yetkisine heniiz sahip degiller. Ote yandan bunun
devinimsel bir mesele oldugunu da aklimizdan
¢ikarmayalim. Bugiin sosyal medya karsisinda
edinilmis reflekslerle karsilik veren bizleri elestiren
kusak, kendinden sonrakiler tarafindan da misal
yapay zekanin olanaklarimi kavrayamamakla

suc¢lanabileceklerdir.

Uzun lafin kisasi klise olacak belki ama depremde

sosyal medyanin olanaklarmi alabildigince
kullanmak ile igerdigi riskleri dengeleyebilecek
karar bir noktada olmamiz  gerektigini

diisiiniiyorum. Ayni hayatin kendisi gibi degil
mi?...

Son olarak eklemek istediginiz bir husus var
m?

Travmatik olaylarin insan ruhsalligi iizerindeki
etkileri degerlendirilir ya da miidahale edilirken
sadece psikolojik ve/ya biyolojik boyutlarina degil
ayni zamanda kisileraras1 ve sosyopolitik
boyutlarina da odaklanmak gerektigini Ozellikle
vurgulamak isterim. Baska bir ifadeyle, travma
yasayanlarin hem “donanimi” (biyolojik boyut)
hem de “yazilimi”nin (psikolojik ve sosyal boyut)
dikkate alinmasi insan acisin1 anlayabilmemiz igin
sarttir. Glinlimiizde psikiyatri igerisindeki hakim
paradigma insan istirabin1 standart yontemlerle
anlasilabilmesini uzmanlarin
muhtelif teknik
problemlere donistiirmeye calismaktadir. Oysaki

insan acist kaygan bir seydir; tanimlanmasi ve

saglamaya ve
miidahalelerine uygun

Olciilmesi teknik bir meseleye indirgenemeyecek
kadar felsefi ve sosyopolitik baglamlara sahiptir.
Bizlere diisen travmanin farkli insan varlig
etkisine dikkat kesilen,
miidahale ederken de oksimoron bir ifade olarak
dikte ettigi degil
gliclendirmeyi Onceleyen biitiinciil ve kusatici bir

diizeyleri Ttlzerindeki

“modern tibbin” hastalig1

pratik gelistirmek olmalidir.
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Ouzhan Zahmacioglu ile Riportaj

ADHD nedir?

ADHD, dikkat eksikligi ve hiperaktiflik durumunun beraber goriildiigii bir mental bozukluktur.
Semptomlarin en az 6 ay siireyle goriilmesi ve kiginin gelisim siireciyle ortiismeyen davraniglar olmasi

gerekmektedir. Bu semptomlar: hayatin bir¢ok yoniinde dikkat sorunu yasamalari, aktivitelere uyum

saglamakta ve organizasyonlarinda sikinti gekmeleri, odak gerektirecek aktivitelerden kaginmalari,

unutkanliklar, siirekli yaptiklari el-kol hareketleri, yerinde duramama, fazlaca konusma, sabirsizlik ve

baskalarinin s6ziine atlamadir. (DSM-V)

Cocuklarda son donemlerde teknolojinin gelismesiyle birlikte ADHD vakalarinin arttig
gozlemleniyor. Sizin bu durum hakkindaki diisiincelerinizi 6grenebilir miyiz? Sizce bu ¢cocuklarin
hepsinde ADHD var mudir veya ADHD kavraminin kullanmilmasi dogru mudur?

Bu ¢ocuklarin hepsinde ADHD var mi? Hayuir.
Zaten sorunun kendisi de DSM’nin ateorik,
deskriptif ~kategorizasyonunun ¢ocuklari ve
aileleri nasil kolayca "tani torbasma" ittigini
agikga gosteriyor. Freud'un dedigi gibi; belirtinin
bir anlami  vardir. Dikkatin  dagilmasi,
hareketliligin artmasi; bunlar salt "semptom"
olarak goriilemez. Bunlar bazen bir protestodur,
bazen bir 6znelesme girisimidir, bazen de annenin
ya da g¢evrenin geligkili mesajlarina karsi cocugun
ruhsal dengesini koruma ¢abasidir. Teknoloji ve
dijital uyarana bogulma meselesi... Elbette
¢ocugun  dikkatini = parcalayan,  esnelerle
sabitlenmis bir iliski kurmasini zorlastiran bir
¢agda yasiyoruz. Lacan’in deyimiyle; "Biiyiik
Oteki"nin  ¢ozilldiigii, arzunun yapilandirict
islevinin sarsildigi bir zamandayiz. Boyle bir
ortamda c¢ocugun jouissance arayisi, ekranin
devasa uyariciligina kayabilir. Ama bu ADHD
midir? Hayir. Belki bir ¢ag hastaligi, ama patoloji
degil. Belki bir ruhsal yanit.

Tan1 koymadan once diigiinmeliyiz: “Bu ¢ocugun
yasadig1 dikkat daginikligi bir hastalik mi, yoksa
bir ¢agin semptomu mu?”’ Ayrica, “ADHD”
dedigimiz seyin kendisi bile sabit bir 6zne tanimi
vermiyor bize. Kimi zaman bir biyolojik
indirgemeye, kimi zaman da toplumsal normlara
uymayan davraniglarin  tibbi  dilde yeniden
adlandirilmasina dontisiiyor. Bu nedenle taniy1 bir
hakikat gibi degil, bir soylem bigimi olarak
gormek gerekir. Sonu¢ olarak: Hayir, hepsine
ADHD demek dogru degil. Dogru olan, her
g¢ocugun hikayesini dinlemek. Tani koymadan
cocugun yasadigr diinyayi,
arzularini anlamaya ¢alismak. Ciinkii her dikkat
daginikligi, "bozukluk" degildir. Hatta belki de
“dikkat  dagmmiklhigi”  belirtisi,
goziimiizden kacan bagka seylere dikkatimizi

once, iliskilerini,

Onemli ve

¢ekiyordur.
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ADHD ve otizm arasmda bir baglant: var midir? iki durumun da gériildiigii cocuklarda

iki hastalik birbirini nasil etkiler?

Otizm ve ADHD arasinda bir baglantidan soz
edilebilir, ama bu baglanti nozolojik olmaktan
¢ok fenomenolojik diizeyde anlamlidir. Soyle ki:
Her iki durumda da ¢ocukta disg diinyayla temas
kurmakta zorluk, dikkat siireglerinde diizensizlik
ve sosyal etkilesimde bir farklilik gézlemlenebilir.
Ama bu benzerlik bizi yaniltmasin, ayn1 kokenden
beslenmiyorlar. Otizm dedigimiz yapi, daha ¢ok
bir “i¢ diinyaya ¢ekilme, i¢ diinyada kalma” yahut
“diinyay filtreleyememe” haliyle karakterize olur.
Bu ¢ocuklar, Lacan’in “gergek/real” alanina daha
yakindirlar; yani sembolik diizenin sundugu
anlam aglarma tam olarak dahil olamayan,
otekinin diline yerlesmekte zorlanan ¢ocuklardir.
O nedenle dikkatleri dagimik gibi goriinse de
aslinda dikkatleri "dagimik" degil, farkli bir
sekilde orgiitlenmistir. ADHD ise ¢ogu zaman bir
bastirmanin basarisizligi, yani dirtiisel enerjinin
denetlenememesiyle ilgilidir. Bazen bu
denetimsizlik, ¢ocugun 6znel diinyasinda yasadigi
i¢ c¢atismalarin  bir disavurumu olarak da
okunabilir. O ylizden ADHD bir semptomdur;
ama neyin semptomu oldugunu anlamadan
“tan1” diyerek kestirip atmak, meselenin iistiini
orter.

Her iki yap1 ayni ¢ocukta bir arada goriildiigiinde
ne olur? Birincisi: Tanic1 ekol/tanisal ¢erceve
cabucak “komorbidite” diyerek bu durumu
agiklamaya c¢alisir. Ama psikanalitik yaklagimda
her bir ¢ocugun hikayesi benzersiz kabul edilir.
Cocuk ni¢in dikkatini toplayamiyor? Nigin
baskalariyla iliski kuramiyor? Bu sorulara
metinsel degil, 6znel diizlemde yanitlar aranir.
Ikincisi: Otistik bir cocuk zaten dikkatini
giindelik toplumsal uyarana sabitleyemeyebilir.
Bu bir “daginiklik” degil, bir baska diizenin
varhigidir. Bu yilizden ona “ekstra ADHD tanis1”
koymak ¢ogu zaman anlamsizdir. Otizm ve
ADHD bazen ayni g¢ocukta goriinebilir, evet.
Ama bu onlarim “iki ayr1 hastalik” olarak bir
araya gelmesi demek degildir. Daha ¢ok, ¢cocugun
Oznel yapisindaki belirli gatigmalarin ve yapilarin

farkl diizeylerde disavurumlaridir.
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Giiniimiizde ADHD icin ilaca baslanma kriterleri yeterli mi ve bunlara ne kadar
uyuldugunu diisiiniiyorsunuz?

Bugiin ADHD igin ilaca baslanma kriterlerinin
yeterli oldugunu sodylemek giic. Daha dogrusu,
listelendiginde yeterli gibi goriinebilir ama klinik
anlamda ya da 6znel diizeyde yeterli olduklarini
diisinmiiyorum. Cinkii bu kriterler ¢ogunlukla
DSM’nin  deskriptif, yiizeysel yaklagimina
dayaniyor. Yani: "6 ay boyunca su kadar semptom
gbzlendi mi?", "iki ortamda da bozulma var mi1?"
gibi maddelerle tan1 konuluyor. Oysa ruhsal aygit
bu kadar ¢izgisel ¢calismaz. Belirti dedigimiz sey,
ruhsal yapinin ig¢ine gémiilii, ¢ok katmanli bir
anlam tasir. Bir cocugun dikkatini toparlayamiyor
olmasi, neden dogrudan farmakolojik miidahale
gerekcesi olsun? Ustelik bu kriterlere ne kadar
uyuluyor derseniz isin ayr1 bir boyutu orada
basliyor.

Ne vyazik ki
degerlendirme

bir¢ok c¢ocuk,
yapilmadan,

ayrintili  bir
bazen  sadece
ogretmen bildirimi veya ebeveyn sikayetiyle ilaca
baslhiyor. Klinik goriisme, oyun gozlemi, aile
dinamiklerinin degerlendirilmesi ¢ogu zaman
yuzeysel gegiliyor. Psikiyatri burada bir tiir
"davranis diizenleyici" roliine indirgeniyor. Belirti,
bastirilmig olanin geri doniisiidiir. O belirtiye
kulak vermek gerekir. Ilagla susturmak degil, ne
anlatmaya g¢alistigin1 duymak gerekir. Elbette bazi
¢ocuklar i¢in ila¢ hayat kurtarict olabilir. Ama o
karar o6znel, ayrintili ve etik bir degerlendirme
stireci ile alinmali. Otomatik degil.

Tablo 1. C(D§G-$Y DSM-5’e gore psikiyatrik bozukluk tanm: gruplarindaki hasta sayilar:

Simdi Yasam boyu

N (%) N (%)
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu 87 (90,63) 87 (90,63)
Davranig bozuklugu 17 (17,71) 17 (17,71)
Anksiyete bozukluklar 45 (46,88) 48 (50,00)
Obsesif kampulsif bozukluk 15 (15,63) TFLLT T
Travma sonrasi bozukluklar 3(3,13) 8(8,33)
Eniirezis 13 (13,54) 20 (20,83)
Enkoprezis 6 (6,25) 8(8,33)
Depresif bozukluklar 5(5.21) 13 (13.54)
Yeme bozukluklan 5(5,21) 6(6,25)
Tik bozukluklar: 10 (10,42) 14 (14.58)

CDSG-5Y DSM-5: Okul Cagn Cocuklar igin Duygulanim Bozukluklar: ve Sizofreni Goriigme Cizelpesi-Simdi ve Yagam Boyu Sekli Mental Bozukluldarin Tamusal ve Sayimsal

El Kitabi-5
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Ailelerin ADHD’li ¢ocuklarina karsi yapabilecegi katkilar ve dikkat etmeleri gereken
noktalar nelerdir?

ADHD’li g¢ocuklar genellikle sadece “dikkatini
“cok hareketli”
degildir. Bir ¢ogu miza¢ olarak kaygiya meyilli,

veremeyen” ya da ¢ocuklar
dis diinyanin belirsizligine karsi hassas, duygusal
uyarana karsi kirilgandir. Yani bu g¢ocuklar igin
diinya, dogdugu andan itibaren kolayca giivenli
hale gelmez. Bebekligin o sicak, tutarli, aynalayici
kucagindan ¢ikmakta zorlanirlar. Diirtiisellik
dedigimiz sey, ¢ogu zaman bu bebeklige ait
giivenlik arzusunun bir kirilmasidir. Yani ¢ocuk,
kendisini yatistiracak yapilarla bulusamayinca,
kendi kendini regiile edemez ve bu diizenleme
gabasi, disaridan “impulsif davranis” gibi
goruniir. Ama igeride bir tiir panik vardir. Bir tiir
regiilasyon krizi. Ilk olarak sunu fark etmek
onemli: Aileler bazen farkinda olmadan ¢ocugun
o “bebeklik halini” siirdiirmesine gizli bir onay
verirler. Ciinkii bu hal, hem koruyucudur hem de
bagimlilig1 siirdiiri. Ama bu durum c¢ocugun
gelisimsel olarak ilerlemesini yani
Alile,
g¢ocugun biiyiimesine eslik etmelidir; onu siirekli
“yatistirilacak bir bebek” gibi degil, “6znelesecek

“ayrigmasini/bireylesmesini” engeller.

bir ¢ocuk” gibi gormelidir. Smir koymak bu
ylizden onemlidir. Ama bu sinir bir ceza degil, bir
“senin

gercevedir. Cocuga tagkinligini

tasiyabilirim” mesaji verir.

Lacan’in deyimiyle ¢ocugun arzusu ve hayata dair
talebi, “Oteki’yle karsilastiginda sekillenir. Eger
bu karsilagsma siirekli ertelenirse c¢ocuk sinirla
degil, boslukla
diinyalarinda

biiyiirr. Bu ¢ocuklar, i¢
belirsizligi tolere  etmekte
zorlanirlar. Bu yiizden giinliik hayatlarinda diizen
kadar duygusal sabitlik de ¢ok kiymetlidir.
Diirtiiye degil, onun altinda yatan ihtiyaca
odaklanilmali. Cocuk bir anda bagiriyor, kosuyor,
vuruyor olabilir. Ama bu davranig bir ihtiyag
ifadesidir. Belki yalniz hissediyor, belki ofkesini
anlamlandiramiyordur. Belki de sadece “orada
oldugunu” birine gostermek istiyordur. Aile bunu
gorebildigi ol¢lide, c¢ocugun kendisini regiile
etmesine destek olabilir. Ailelerin ADHD’l
¢ocuklara yapabilecegi en 6nemli katki, onlar1 bir
tan1 kategorisine sikistirmadan, onlarin ruhsal
yapilarindaki o kirilgan “bebeklik 6znesi’yle
temasa ge¢mektir. Bu temas, ne fazla yapisik ne
de fazla uzak olmamalidir. Smirla sefkatin
iliski.
dikkatlerini degil, en ¢ok da duygusal baglarini
toparlamakta zorlanirlar.

dengelendigi bir Cinkii bu ¢ocuklar
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Cocuklarda dikkat eksikligi, zeka ile karistirilabiliyor. Bu algiy1 kirmak i¢in nasil
bir farkindalik olusturulmahdir ?

Toplumda dikkat eksikligi ya da hiperaktivite gibi
belirtiler ya dusik zeka yaftasiyla, ya da
olaganiistii zeka romantizmiyle agiklaniyor. Iki
uglu  bir Birinde  ¢ocuk
degersizlestiriliyor, digerindeyse bir tiir “dahi” ilan

yanilsama  bu.

ediliyor. Ama her iki durumda da ¢ocugun 6zne
olarak ne yasadigi gorilmiiyor. Ciinkii zeka
burada bir ayna islevi goriiyor; ebeveynin,
Ogretmenin, toplumun kendi yetersizlik kaygisini
bastirmak i¢in kullandig1 bir telafi nesnesi adeta.
“Bu ¢ocuk ¢ok zeki, o ylizden yerinde
duramiyor.”Bu ciimle sik¢a duyulur. Ama bu
aslinda bir savunmadir. Hiperaktiviteyi, kontrol
edilemeyen bir diirtiiselligi “yiiksek zeka™” kilifiyla
mesrulastirma c¢abasidir. Halbuki bu hareketlilik,
¢ogu zaman c¢ocugun dig diinyanin talepleri
karsisinda zorlandigini gosterir. Hareket, zeka
fazlaligindan degil, bir regiilasyon eksikliginden

dogar.

.Zeka neden bu kadar merkezde? Ciinkii toplum,
basariy1 zeka flzerinden okur. Zeka kavramu,
bireyin degerini belirleyen bir “meta” haline
gelmistir. O yilizden her belirti, illa ki zekayla
iliskilendirilir: “Zekasi1 disiik, ondan dikkatini
veremiyor.” ya da “Bu cocuk Einstein gibi, o
yiizden yerinde duramiyor.” ki ugta da gocugun
ruhsal deneyimi karartilir. Zeka dedigimiz sey,
sadece sabit bir nicelik degil; aynt zamanda
arzunun digavurumudur. Yani bir ¢ocugun “zeki”
olup olmamasi, ne denli arzu duyduguyla ilgilidir.
Dikkat eksikligi
baskalarmin

yasayan c¢ocuk, belki de

arzularia hizmet etmeyi
reddediyordur. Belki de arzu, nesnesini bulamiyor.
Bu bir zeka meselesi degil, bir 6znelesme
meselesidir.  Farkindalik  nasil

Egiticiler ve ebeveynler sunu
Hareketlilik zeka gostergesi degildir, tipki

hareketsizligin aptallik gostergesi olmadigi gibi.

olusturulur?
anlamali:

Cocugun ruhsal organizasyonu, sadece Olgiilebilir
yetilerle degerlendirilemez. Her belirti bir hikaye
anlatir. Dikkat daginikligi, dirtusellik,
hareketlilik... Bunlar bir c¢agridir, bir dilin
pargasidir. Bu dili duymak gerekir. Asil ihtiyag,
g¢ocugu yeniden bir “Ozne” olarak gormektir.
Zeka degil, hikaye onemlidir. Tanmi1 degil, anlam
onemlidir. Etiket degil, temas.
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Genel Hatlaryla Gocuk

Adli PsiKiyatrisl

Doc. Dr. Alperen Bikmazer ile Roportaj

Istanbul Medeniyet Universitesi Cocuk ve Ergen Ruh Saghg Hastaliklar1 Anabilim Dah
Baskam ve Adli Tip Kurumu 6. Thtisas Kurulu iiyesi Dr. Alperen Bikmazer ile cocuk adli
psikiyatrisi iizerine konustuk.

Sizi cocuk ve ergen ruh saghg ile adli tip alanim birlestiren neydi? Bu alana yonelmenizin 6zel
bir hikayesi var m?

Agikgasi, bu alana yonelmem biraz “kaderin aglarini 6érmesiyle” oldu diyebilirim. 2008 yilinda
Marmara Universitesi'nde ¢ocuk psikiyatrisi ihtisasina basladim, 2013’te uzman oldum. Zorunlu
hizmet kurasinda ise Adli Tip Kurumu’na atandim. O donem g¢ocuk psikiyatrisi uzman sayisi fazla
degildi, dolayisiyla kurada iyi yerlerin ¢ikmast miimkiindii. Adli Tip Kurumu ise bizim igin biraz
onyargiyla yaklastigimiz bir yerdi. Ancak yine de tercihlerim arasindaydi. Istanbul Tip Fakiiltesi
mezunuyum ve 6grenciligim sirasinda Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi Kuliibii’niin kurucu baskanligini
yaptim. O donemden tanidigim bir ¢ocuk psikiyatri uzmani arkadasimin da Adli Tip Kurumu’na
atanmis olmasi, bana o kurumun kapilarini biraz daha agti. Sonugta, hem mesleki gegmisim hem de
kisisel cevrem bu yonde sekillendi.

Calisma alamimz birkac kelimeyle tanimlamamz gerekse ne derdiniz?

“Adli olgu olmus ¢ocuklar” veya daha metaforik bir sekilde sdylemek gerekirse “Tiirkiye’nin arka
sokaklar1” derdim. Ciinkii adli ¢cocuk psikiyatrisi, suga siiriiklenmis, ihmal ve istismarla karsilagmis
cocuklarla ilgileniyor. Onlarmm Oykiileri, toplumun pek de yiizlesmek istemedigi gergekleri
barindirtyor.
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Bu kadar agir vakalarla cahismak sizi psikolojik olarak nasil etkiliyor? Hi¢ zorlandiginiz oldu

mu?

Zaman zaman kendime “Kalbim mi karardi?” diye sordugum oluyor. Ciinkii dinledigimiz hikayeler
gercekten ¢ok travmatik. Ama biz profesyoneliz ve bu is1 yaparken duygularimizi kontrol
edebilmemiz, tabiri caizse bir “poker ylizli” takinabilmemiz gerekiyor.

Adli psikiyatri ile klinik psikiyatri arasinda ¢ok temel farklar var. Klinik psikiyatride danisanla
giiven iliskisi kurarsiniz; anlatilanlara daha ¢ok empatiyle yaklasilir, rehabilitasyon amaglanir. Oysa
adli psikiyatride kisilerin sizden beklentisi rehabilitasyon degil, adalet. Herkes kendi agisindan
haklidir; bu nedenle de anlatilan her seyin ardinda farkli bir niyet olabilir. Dolayisiyla klinik nosyon
ile adli nosyon arasindaki fark bazen zorlayici olabiliyor

Hipokrat ilkelerinde yer alan “Once zarar verme”, “fayda sagla” ve “gizlilige 6nem ver” ilkelerine,
adli psikiyatride bir de “adaletin tesisine yardimci ol” ilkesi ekleniyor. Bu bazen karsinizdaki kisiye
zarar verme sonucunu dogurabiliyor. Ornegin, degerlendirme sonucunda bir ¢ocuk cezaevine
gonderilebiliyor. Biz yalnizca gocugu ve ailesini yani tek tarafi dinliyoruz. Buna ragmen objektif
kalmaya ¢aligmak, isin en zor kismi.

12 yildir bu alandaymm ve belki 20 binden fazla istismar magduru ¢ocuk Sykiisiine sahit oldum. Ilk
basta ¢ok etkileniyordum ama zamanla bu durumla bas etmeyi 6grendim. Ancak kendi ¢gocuklarim
olduktan sonra, bu etkiler farkli bir bigimde tekrar ortaya ¢ikti. Ornegin sokakta biri gocuklarima
yaklastiginda iggiidiisel olarak alarm durumuna gegiyorum. Paranoyak oldugumu diistinmiiyorum
ama yillardir dinledigim Gykiiler birikince, insan ister istemez tetikte oluyor.

Peki, bu kadar agir bir alanda nasil motive oldunuz? Sizi ne devam etmeye itti?

Zorunlu hizmet siiresi 20 aydi; bu siiregte bir sekilde alistyorsunuz. Ancak benim 12 yildir bu
kurumda kalmamin sebebi farkli. Istismar vakalarinda gogunlukla fiziksel bir kanit bulunmaz.
Yalnizca ¢ocugun beyani vardir. Literatiire baktigimizda fiziksel kanitlarin bulundugu vakalar en
fazla %20’yi bulur, ¢caligmalarda genelde bu oran %5-8 arasindadir. Dolayisiyla adli psikiyatrik
muayene, cocugun beyanini destekleyici unsurlar sunabilen 6nemli bir ara¢. Bu alanda tecriibem
arttikca zihnimde bir “kilavuz” olustu; bu da bana bir tiir igsel motivasyon sagliyor. Bir magduru
dogru sekilde destekleyebildigimi diisiindiigiim her an, yaptigim isin ne kadar kiymetli oldugunu
yeniden hatirliyorum. 5



Adli siirecte bulunmak, cocuklarin psikolojisini nasil etkiliyor?

Cocuklar ister magdur ister suga siiriiklenen birey olsun, bu siiregten etkileniyorlar. Aslinda bu
cocuklar zaten zorluklarla dolu hayatlar yasayan bireyler. Ailelerinde ihmal, siipervizyon eksikligi
ya da asir1 baski gibi durumlar siklikla goriiliiyor. Oykiilerinde olumsuz yasam deneyimlerinin daha
stk goriildiigii cocuklar. Adli siireg ise bu zorluklarin iistiine binen ekstra bir yiik oluyor. Cinsel
istismara ugramis ¢ocuklarin belirti gostermemesi neredeyse imkansizdir. DSM’deki kriterler
travma sonrasi stres bozuklugunun tanimi genisletildi ve cinsel istismara ayr1 bir vurgu yapiliyor.

“Suga stiriiklenen gocuk™ ifadesi ise Ozellikle tercih ediliyor ¢iinkii bu ¢ocuklar igin eylemlerinin
Oznesi degil nesnesi diyebiliriz. O nedenle, yalnizca bireyin suga egilimli olmasi degil, bu egilimi
doguran kosullar da dikkate alinmalidir

Peki, toplum olarak ne yapmahyiz? Aile ici istismar1 6nlemede hangi adimlar atilmah sizce?

Bu konuda yiiriittiiglimiiz bir tez g¢alismasinda, cinsel su¢ isledigi siiphesiyle degerlendirilen
ergenlerle, gasp ve benzeri suglarla iliskilendirilen ergenleri karsilastirdik. Cinsel sug stiphelisi
ergenlerin kisisel bilgisayara sahip olma yasi ortalama 6-6,5ti. Bu durum, denetimsiz dijital
diinyaya ¢ok erken maruz kaldiklarin1 gosteriyor.

Cocuklarin girdigi sanal ortamlar, gogu zaman ebeveynlerin denetiminden uzak. Bu ortamlar,
cocuklar i¢in adeta birer kara delik haline gelebiliyor. Ebeveyn denetimi sart, ama bu yalnizca
teknik araglarla saglanamaz. Sosyal medya kullanimiyla ilgili kamu spotlar1 hazirlanmali,
farkindalik kampanyalar1 diizenlenmeli.

Elbette yasaklar tek basina ¢oziim degil. Ciinkii uyaran tsunami gibi geliyor ve oniinde durmak
miimkiin degil. Tsunamiyi durduramayacaksak, ¢ocuklarla birlikte yiikseklere ¢ikmaliyiz.
Ebeveynlerin soylediklerini uygulamalari, 6rnek olmalar1 gerekiyor. Aksi halde denetim ise
yaramiyor. Bu nedenle, hem ¢ocuklara hem de ebeveynlere yonelik kapsamli farkindalik ¢alismalari
yapilmali.
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Dijitallesme ve yapay zekanin yiikselisiyle birlikte, insanin yaratici 6zelliklerini bile kaybetmesi

s0z konusu olabilir mi? Sizce bu durum psikiyatri alanim nasil etkiler?

Aslinda soyle bir risk var: Kendi yarattigimiz yapay zekanin "esiri" olma ihtimalimiz. Ancak
psikiyatri alanini tamamen ele gegirir mi? Buna kesin goziiyle bakmiyorum. Eger psikiyatriyi sadece
*DSM tani kriterlerini* isaretlemek, semptomlar1 checklist gibi degerlendirip kilavuzlara gore ilag
yazmaktan ibaret goriirsek, evet, yapay zeka bunu rahatlikla yapabilir. Hatta adli psikiyatride bile
bazi teknik degerlendirmeleri bizden daha iyi yapabilir. Terapi i¢in de bu bazen gegerli olabilir.
Mesela bir hasta "Elimi yikamaktan derim catladi" dediginde, ona biligsel davranig¢i terapi
tekniklerini anlatabilirsiniz. Bu bilgiler zaten kitaplarda yazan standart seyler. Yapay zeka bir
hologram olarak karsiniza gegip ayni seyleri tekrarlayabilir. Belki konusmadaki "prozodi" biraz
robotik olur ama mekanik kismi1 halledebilir.

Peki yapay zeka, bir terapistin hastasina hissettirdigi ""anlasilma" duygusunu verebilir mi?

Iste asil mesele bu! Bir arkadasinizla dertlestiginizde sizi iyilestiren sey, onun sdyledikleri mi yoksa
*anlasildiginiz1 hissetmeniz* mi? Yapay zeka "Bu senin i¢in ¢ok zor olmali" gibi klise empati
ctimleleri kurabilir. Ama hasta "Beni anlamiyorsun" diye diisiinmeye devam eder. Jestler, mimikler,
o anki durusunuz, ses tonunuzdaki incelikler... Bunlar algoritmalarla taklit edilebilir mi? Otizmli bir
¢ocuk aile i¢i siddet magduruysa ve iletisim kuramiyorsa, onun *davraniglarini®* yorumlamak yapay
zekanin oOtesinde bir klinik sezgi gerektirir.

Bir tip 6grencisi adli psikiyatri alaninda uzmanlasmak isterse nasil 6zelliklere sahip olmah?

Aslinda 6zel bir "stiper gli¢" gerekmiyor. Bence tip fakiiltesini bitirmis bir hekim her seyi yapabilir
gibi geliyor. Hani 6zel bir nitelik, 6zel bir beceri, 6zel bir kabiliyet gerektirmiyor. Ne yaparsaniz
yapin zamanla alistyorsunuz. Ama sunu unutmayimn: Adli psikiyatri, *travmatik vakalarla* yogun
bir alan. Tirkiye'de maalesef adli psikiyatri alaninda standart bir yan dal egitimi yok. Her
psikiyatrist, adli vakalara bakabiliyor. Oysa bazi tilkelerde *fellowship* programlari da var.
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Otizm spektrum bozuklugu olan bir ¢ocuk, aile i¢i siddet nedeniyle basvurdugunda iletisim

kurmakta zorlamyorsunuz. Boyle bir vakada nasil bir yontem izliyorsunuz?

Otizm bir yelpaze. Kimi ¢ocuklar sozel iletisim kurabilirken, kimi hi¢ konusamayabilir. Burada
kritik olan, gocugun *davranissal ipuglarini* okumak. Adli bir vaka s6z konusuysa, 6nce mahkeme
dosyasini inceliyoruz. Su sorulara yanit ariyoruz: "Bu olay nasil ortaya ¢ikt1?" Sozel ifadesi olmayan
bir ¢ocuk adli makamlara nasil ulasti? "Ebeveyn dogruyu mu soOyliiyor?" %20 ihtimalle
maniplilasyon olabilir, ancak %80 ger¢cek bir travma da yasanmis olabilir. Otizmli ¢ocuklarin
rutinleri ¢cok nettir. Eger davranig degisiklikleri bulunuyorsa bu bizim igin bir ipucu olabilir. “Bir
cocuk 'Bana su oldu' diyemese bile, *bakkalin 6niinden gegerken titremesi* aslinda bir ¢igliktir”

Bu kadar agir vakalarla calisirken kendinizi nasil koruyorsunuz? Meslektaslarimz gibi "is

kimligi" ve "ozel kimlik" diye bir ayrim yapiyor musunuz?

Hayir, boyle bir ayrim yok. Bir disosiyasyon yani bir kimlik boliinmesi gibi bir durum hig
yasamadim. Psikiyatrinin avantaji, acil vakalarin nispeten az olmasi. 24 saat ndbet tutmuyorsunuz.
Sosyal hayatiniz1 stirdiirebilirsiniz. Ben burada kiimeyi biraz genisleterek biz hekimler olarak ¢ok
zorlukla ugrasiyoruz demek istiyorum, eger yapabiliyorsak sadece psikiyatride degil tiim hekimlerin
ayr1 bir persona olusturmasi iyi olurdu ama diger taraftan insanoglu bence ¢ok adaptif bir canl.
Ben mesela kardiyoloji hayaliyle tipa basladim. Ama yogun bakimdaki o "bip" seslerine
dayanamayacagimi anlayip psikiyatriye gectim. Insan adapte oluyor. Simdi "Iyi ki bu alandayim"
diyorum.
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Gen¢ meslektaslarimza ne onerirsiniz?

Psikiyatri, insan1 *sadece biyolojik bir varlik* olarak gormeyen nadir tip dallarindan. Sosyal
bilimlere ilginiz varsa, bu alan sizi mutlu edebilir.Bir de sunu ekleyeyim: Cocuk psikiyatrisinde
*popiiler kiiltiir* bilmek isinize yarar. Ben asistanlikta *Pepee* izler, *Justin Bieber* dinlerdim. Bir
¢ocukla *Minecraft* lizerinden iletisim kurdugum oldu. Yani isin keyifli taraflar1 da var!

Dogukan Askis

Meitem Donmez . Al Zer Ceren Dulundu

05 | ogr-mdug-pgi
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The Correlation Between
Epigenetics and Maijor

Depressive Disorder

1. Introduction

The aim of this review paper is to determine
the factors contributing to Major Depressive
(MDD) and its epigenetic
background. Major depressive disorder is a

Disorder

widely spread mental disorder that affects
every race and class of the population. There
are many factors contributing to this disease
such as epigenetic background, environmental
factors, trauma. It 1s characterized by
impairments in the development of mood
state and functional development
impairments. (1)

Many studies were conducted to understand the
role of epigenetics in Major Depressive Disorder
and leading to suicide. Early developmental stages
to present traumas were investigated in these.
Multiple factors were taken into account such as
age, sex, smoking status, body mass index, past
trauma, maternal care.

Epigenetics is getting more recognized and used
in increased amounts of researches. By
discovering new biomarkers, treatment options
are getting more diverse. By discovering the use of
epigenetics in MDD, the field of study is thought
to expand and the correlation with other mental

illnesses will be clearer.

Meltem Donmez

2. Methods

Many articles were taken into account in this
review paper. A total of 23 articles were selected.
From these, 3 articles were excluded since they
were review Articles. 2 articles were excluded for
containing too shallow information and not
having a clear aim for their research. 2 articles
were excluded as well since the use of language
was too complex and the terminology was hard to
understand. With that, 16 articles were included
in the writing of this paper. PubMed, Science
Direct, and Google Scholar were used to obtain
this information.

The articles were selected according to their use
of terminology, introduction, if they gave
sufficient detail about the study, and if their
information is up-to-date. Some of the articles did
not include vital points in their study such as the
patient and control group's maternal history if
they had past mental illnesses, traumas, etc.




3.Results

4 studies proposed that TrkB (Tropomyosin-
receptor kinase B), which is the BDNF
receptor, methylation affected the state of
MDD. A high methylation index in these
patients resulted in low TrkB levels. The
majority of the studies took BDNF (Brain-
derived neurotrophic factor) into account and
found out the BDNF gene expression was
lower in MDD patients than in the control
group.

Most of the studies took samples from the
peripheral blood but there were ones that used
post-mortem brain samples as well. Most of the
studies included both sexes in their research but
some of them were only conducted on the male
gender. Similarly to this, some of the studies did
not have any diversity in their research groups. A
few of the researches investigated MDD with
Bipolar disorder, Unipolar disorder, anxiety, and
schizophrenia.

In this review paper, findings have been classified
according to their main target of epigenetic
factors.

3.1 BDNF and TrkB methylation

BDNF is vital for the survival, growth, and
maintenance the neural plasticity in the brain. Its
expression can be controlled by methylation
levels, histone acetylation, and other chemical
factors.

It has been proposed that plasma levels are lower
in MDD patients than in healthy controls. A
decrease of BDNF in the hippocampus and the
suicidal patients were
discovered. This was the result of DNA
methylation of the BDNF gene. This decrease can
result in impairments of neural maintenance,
plasticity,
adaptation to stressful situations, and increased

prefrontal cortex of

decreased  neural difficulty in
risk of suicidal behavior.

A part of the brain called Wernicke's area was
investigated and found that BDNF promoter exon
IV was frequently hypermethylated in suicidal
patients. This shows that gene-specific DNA
methylation may be the reason for BDNF
downregulation in suicidal and MDD patients. In
addition, the research revealed that male genders
had higher BDNF methylation than women in
MDD patients. Also, patients who've had suicidal
attempt history or thought about attempting

suicide had higher BDNF methylation levels. (2)




According to another research that was done with
41 MDD patients and 44 healthy controls, MDD
patients presented lower BDNF levels than the
healthy controls as the previous study expressed.
In addition, a study revealed that patients who

have used antidepressant drugs had a higher
methylation level than the ones who received
treatment with both antidepressant drugs and
mood stabilizers. Also, the research stated that the
methylation level can change according to the
mood state. (3) Third study also investigated
whether the methylation level of BDNF affected
MDD or not. They used 18 suicide patients and
18 non-suicidal controls. Opposing the pieces of
evidence stated before, a study presented that no
significant methylation was detected at the TrkB
promoter but hypermethylation in the Wernicke
area of BDNF promoter IV was detected in
suicide subjects. As a result, no correlation was
present between TrkB expression and suicidal
behavior was found. They concluded their study
by stating Wernicke area may have different
epigenetic behavior, unlike other parts. (4) The
last study also revealed BDNF levels were lower
than those who were healthy, due to methylation.

3.2 Melatonin's role in MDD

It is known that melatonin's role is to mediate
psychological and behavioral processes in the
human body and take the role of a biological
clock. Melatonin has an antidepressant due to its
role in regulating the clock genes. One study
aimed to find the correlation between melatonin

and melatonin receptors in unipolar disorder
(UP) and bipolar disorder (BP).

According to the study, alterations in melatonin
function result in errors in circadian rhythm,
which ultimately leading to depression. In the
study, the level of methylation in the promoter
region of melatonin receptor A (MTNRI1A) and
(MTNR1B)
investigated. It has been revealed that patients
suffering from depression had lower MTNRI1A
promoter CpG  methylation. An
correlation between the methylation index (MI) of
MTNRIA and MTNRI1B was observed in
depressed patients. However MI of MTNRI1B
showed up to be higher in the healthy control
group, and MI of MTNRI1A was higher in the
depressed patient group. Also, a higher
methylation level of MTNR 1B followed up with a
lower methylation level of MTNRIA. The
research also indicated that methylation of

melatonin ~ receptor B was

inverse

MTNRIA can vary in the depressed patient
group in comparison with the healthy control

group. (5)
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3.3 Oxytocin and oxytocin receptor pathways
Central OT (oxytocin)'s role in the body is to

control cortisol levels and attenuate stress
response. According to this information, stressful
stimulation triggers the release of OT. This
pathway is impaired in MDD patients. A study
proposed that increased promoter methylation of
OXT (oxytocin gene) creates lower sociability,
leading to potential depression. In the research, it
has been revealed that patients who suffered from
MDD had lower methylation levels, meaning
hypomethylation, in OXT genes. However, SLEs
(stressful life events) were not correlated with the
methylation status of the OXT promoter region.
Low methylation levels create high levels of OT in
the body, which soothing

separation distress caused by depression in

contributes to

patients. By this, the acute stress response is
dampened. The study also proposes that SLEs
may trigger OXT demethylation, which means
that SLEs can be a risk factor for the
development of psychopathology.

3.4 ZBTB20 gene modifications

ZBTB20 (zinc finger and BTB domain containing
20 genes) targets hippocampal neurons and
cerebellum granule cells. It is vital for the
regionalization and volume of the archicortex
which takes part in depression. A study on mice
found that misexpression of ZBTB20 causes
behavioral abnormalities. Also, they discovered
that hypermethylation on the coding region of
ZBTB20 is associated with MDD. (6)

3.5 LAC deficiency and depression

It is known that the plasticity of the brain can be
adapted to different developmental periods and is
shaped by experiences throughout life. According
to research, stressful environments create an
allostatic load which makes the person more
If the load becomes

unbearable, it can lead to mental disorders and

stressed and anxious.

can impair some pathways in the body. The
research states that LAC (Acetyl-l-carnitine),
which has antidepressant effects on the body, is
deficient in the system of MDD patients. This
information shows that LAC can be a potential
biomarker in MDD. (7)

3.6 TrkB T1 expression
TrkB is the receptor of BDNF. TrkB TI1 is a
variant of TrkB. As stated before, TrkB

methylation causes low BDNF levels. Similar to
this pathway, according to a study, depressed
patients expressed low TrkB T1 levels, unlike
healthy controls. (8) TrkB T1 is the only TrkB
isoform expressed in astrocytes under normal
Research stated that BDNF-TrkB
signaling is connected to MDD and potential

conditions.

suicide. The stated findings were only valid for the
T1 variant because no other expression was
detected in other forms. According to the study, 6
of 10 suicide completers with low TrkB T1
expression had MDD. This means that TrkB T1 is
downregulated in suicide completers. (




Early life stress and CSDS contributing to
MDD

One study pointed to the effects of ELA (early-
life adversity) in MDD. Early life adversity can be
harmful and can cause long-lasting epigenetic
alterations. The alterations in patients' genes make
them differ from patients with no ELA.

It's been stated that neural plasticity affects the
brain and mental illnesses directly. Neurotrophins,
which are a form of growth factor, affect a
patient's psychopathology and can alter the
plasticity of the brain. At the same time, negative
environmental stimulation can change the
plasticity and can lead to potential methylation,
and depression. (10)

According to the findings of a study, prenatal
stress in males showed itself as reward-seeking
behavior and increased HPA axis responsivity in
adulthood. This was
corticotropin-releasing factor (CRF). Reduced
expression of Crf leads to reduced DNA
methylation of the Crf promoter and increased
DNA methylation of the Nr3cl-promoter which
1s a glucocorticoid receptor. Low presence of

associated with the

maternal licking and care results in a decreased
level of Nr3cl, which is correlated with increased
methylation of H3K9 (histone H3 lysine 9) and
reduced glucocorticoid feedback sensitivity. It's
also been stated that limited nesting material
increases the risk of CSDS but doesn't cause
depressive effects on its own.

Developmental stages and MDD
The impact of environmental stress is different in
every developmental stage. The impact depends
on the maturity of the brain and its sensitivity to
the stimuli. When the brain is more sensitive to
stress, the impact is more likely to be long-lasting
and non-reversible. Stress during prenatal
development directly affects the neural plasticity
in the brain. According to a study, early
gestational stress has transgenerational effects,
meaning the offspring may have stress and
depression as well. Prenatal stress also affects
mRNA and miRNA directly and

demasculinization in male sires. (11)

causes
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mRNA and miRNA
MRNAA and miRNAs are the main structure of
genetic and epigenetic mechanisms. They're likely

to be altered during trauma/depressive situations.
According to research, 40 mRNAs and 3
miRNAs are upregulated, and 19 mRNAs and 3
miRNAs are downregulated in course of MDD.
An increase of miR-6240 and a decrease of miR-
1929 expression were seen in mice that have
experienced CSDS (chronic social defeat stress).
(12) MiRNAs can also quickly regulate protein
translation and gene transcription. In a research
conducted on mice, the ones exposed to CUMS
(chronic-ultra-mild stress) showed an increase in
depressive behaviors and a decrease in the
expression of miR-124 in the hippocampus. It's
also been stated that inhibition of miR-124
caused the reversal of downregulated BDNF
which created an antidepressant effect

Other contributory factors

MDD can also cause changes in histone
acetylation which is mediated by HDACS and
SIRT2. From the information of research, an
increase in HDACS (histone deacetylase 5) and
SIRT2 (sirtuin 2) was seen in MDD patients. The
research proposed that T-cells can be peripheral
biomarkers of the depressive state. Since HDACS
and SIRT?2 are correlated with T-cells, it's possible
for T-cells to be associated with MDD. The
research also provided evidence about T-cells
being lower in depressed patients, which supports
the hypothesis. (13)

A study on CpG sites showed that suicides had an
8 times greater number of methylated CpG sites
than healthy controls. With that aside, all CpG
sites had an increase in DNA methylation as the
age increases. No CpG sites had a decrease in
DNA methylation according to the chronological
age neither in the control group nor the suicide
group. However, MDD patients had more CpG
sites with increased methylation levels. (14). On
the other hand, in a study done over 20
medication-free patients and 19 non-psychiatric
controls, MDD patients showed lower DNA
methylation at all CpG sites over healthy controls.
This information is not parallel with the
previously given information.

The gene GSK3B (glycogen synthase kinase 3
beta) is another focus. This gene is associated with
both MDD and antidepressants. Its role is to
mediate the key functions of the brain. In the
same study, GSK3B was investigated and it has
been found that GSK3B had higher expression
levels in MDD patients. (15) Another focus of the
study is the region 5-HTTLPR (serotonin-
transporter-linked promoter region) and SERT
(serotonin transporter). It's been found that SERT
mRNA levels were unaffected by sex, age,
smoking status, and body index.




Mothers of subjects who've experienced at least
one major stressful/traumatic event during
pregnancy were reported to have lower SERT
mRNA levels than those who weren't affected.
Also, it's been stated that there's a negative
correlation between the percentage of prenatal
maternal stress and SERT mRNA levels. On the
other hand, SERT methylation levels did not
differ as a function of 5-HTTLPR. The
conclusion was that decreased SERT expression
leads to MDD. (16)

4.Discussion

It's clear that epigenetics is a large field and
there's a lot to explore. It's been speculated that
epigenetics will continue to contribute to
psychiatry but there'll be potential roadblocks in
the way. One of the reasons is that epigenetics is
tissue-specific. This means that every tissue
should be investigated separately and no
generalizations should be made. Also, the
analytic capacity is not enough, this makes the
rescarch move at a slower pace. Epigenetics
should also assess every person individually since
the mechanisms can differ from person to person.
The lack of biomarkers in epigenetics also makes
the experiments harder. On the brighter side,
epigenetics allows the creation of personalized
medicine for individuals. Aside from the general
aspect of epigenetics, all of the studies had some
limitations. In the research regarding OXT, OXT
methylation between patients and healthy
controls couldn't be assessed. OT expression
needed to be tested again in the future since its
correlation was left as an assumption.

The study did not assess mRNA or protein levels,

only DNA methylation was assessed. Also, a low
level of OT was discovered with the ones with
SLEs in other studies but this information wasn't
parallel with the research. It's also proposed that
MDD and suicide should be investigated
separately.

The study regarding LAC proposed that the
precision medicine field should be explored to
obtain sufficient information. It was proposed
that the brain's adaptive plasticity may be a way
to get in the way of MDD and other mental
disorders. Meditation was proposed as a
treatment option for those with mental illnesses.
With that, the patient's motivation to engage in
the treatment was said to be important in the
process. It's clear that different developmental
periods don't get affected by stress at the same
level but it's unclear if there's a vital period during
the development when some areas are more
susceptible to the impact of stress. The biggest
obstacle of some research was that they lacked
tools and only male subjects were used in the
experiment.

The research which examined melatonin levels in
MDD was unable to determine the expression of
melatonin receptor proteins in the groups. The
association between melatonin levels and DNA
methylation was also left ambiguous. More
studies were needed to confirm the assumptions.




BDNF studies provided much useful information
but they also had some limitations. One of them
used a postmortem brain in the study which made
the experiment harder since the exposure time was
an important factor. Suicidal behavior has many
components so it's hard to make an assumption.
It's also wunclear if the BDNF promoter
methylation profile is tissue-specific or not, so the
evidence did not show a strong correlation
between peripheral methylation patterns. On the
brighter side, a study proposed that BDNF and
SERT can be potential biomarkers for mental
disorders.

Most stated limitations were that only males were
taken into account, physical factors weren't
considered in the research, lack of tools, lack of
knowledge on the topic, lack of biomarkers,
potentially biased given information,
heterogenicity was present in all kinds of fields,
and not heterogeneous research.

Based on the reviewed articles, many factors
contribute to the epigenetic side of MDD.
Epigenetics provides a large field to study but that
creates some obstacles to overcome. There's still
more to explore and unravel, and the field of
study needs to be enlargened to other ethnicities
and sexes. With the increasing percentage of
MDD in the human population, the focus will
turn on mental illnesses and this will make great
contributions to the MDD mechanism and
epigenetics side of the illness.
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Abstract—Obsessive-Compulsive Disorder, also known as OCD, is a mental disorder where a person

experiences frequent intrusive thoughts paired with compulsions. Out of many explanations for OCD,

serotonin deficiency and communication problems in the brain stand out. Serotonin is a neurotransmitter

that enables impulses to travel throughout the brain, ensuring communication. As selective serotonin

reuptake inhibitors are one of the most common medications to treat OCD, it raises the question: Is

serotonin availability/the synthesis capacity directly linked with OCD symptoms and their severity? In this

paper, I cover the past research combined with a brief history of OCD to reach a conclusion.

Keywords—Obsessive-Compulsive Disorder; Serotonin; Neurotransmitter; Neuron; SSRI

1. Introduction

Obsessive-Compulsive Disorder(OCD) is a common mental
disorder where a person struggles with repeated intrusive
thoughts(obsessions) and compulsive acts. OCD is a disorder
that significantly distresses patients, interfering with their daily
lives.[1] Obsessive-compulsive disorder is characterized by
obsessions or compulsions, although both can be present. The
American Psychiatric Association's Diagnostic and Statistical
Manual (Fourth Edition) describes obsessions as “recurrent,
persistent ideas, thoughts, images or impulses that are
experienced at some time during the illness as ego-dystonic,
i.e., intrusive, senseless, excessive, repugnant, or absurd.”[2]
There have been various discussions and studies on why OCD
exactly occurs - the most popular answers include biological
factors, genetic factors, learned theory, cognitive theory,
psychoanalytic theory, other mental illnesses such as
depression and chemical imbalances of neurotransmitters such
as serotonin. Neurotransmitters are hormones that make an
impulse travel through from one neuron to another, via
chemical reactions. With that being said, one of the speculated
reasons for OCD include the problems of communication
throughout the brain. To ensure smoother communication
throughout the brain, neurotransmitters need to be of enough
number. Serotonin is one of such neurotransmitters. Serotonin
has multiple functions and regulates several things in our body
such as mood, appetite, digestion and various emotions. It also
plays a pivotal role in our sleep cycle, being the precursor for
melatonin.[3] In this article, I discuss the role of serotonin in
relation to occurrence, diagnosis and treatment of obsessive-
compulsive disorder.

2. Discussion

2.1 History of Obsessive Compulsive
Disorder

In the seventeenth century, obsessions and
compulsions were widely associated with
religious melancholy. John Moore, Bishop
of Norwich, England, referred to obsessed
individuals by, as mentioned in [4] and [5]
"naughty, and sometimes Blasphemous
Thoughts [which] start in their Minds,
while they are exercised in the Worship of
God [despite] all their endeavors to stifle
and suppress them ... the more they
struggle with them, the more they
encrease."[4] We can understand from these
records that in the early records of OCD,
the obsessions surrounding religion and
religious items were relatively common.[4,
5] Thus, OCD was thought to be
scrupulosity. Scrupulosity is a mental
problem that utilizes the traditional use of
the term ‘scruples’ in a religious context, to
mean ‘“obsessive concern with one’s own
sins and compulsive performance of
religious devotion,” where in earlier
centuries it was used to describe all types
of obsessions and compulsions.[5]
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There
instances of

have been numerous
philosophers,
intellects
mentioning thoughts
relating to religion as scrupulosity.
John Locke (1632-1704) was a

philosopher and physician who had

theologists and other

intrusive

written on scrupulosity. In one of
his letters he wrote, mentioned in
[5] “I cannot imagine that God,
who has compassion upon our
weakness and knows how we are
made, would put poor men, nay,
the best of men, those that seek
him with sincerity and truth, under
almost an absolute necessity of
sinning perpetually against him,
which will almost inevitably follow
if there be no latitude at all allowed
as in the occurrences of our
lives.”[5]

As time went by, physicians of the
18th and 19th century reported
more types of obsessions including
washing, checking, aggressive and
sexual obsessions and obsessive
syphilis. While these
obsessions were rising, religious

fear of

symptoms  seemed to  have
decreased, as fewer cases had been
reported.[S] Modern-day concept
of obsessive-compulsive disorder
started being shaped into what we
now call OCD in the 19th century.
At that time, Faculty Psychology,
phrenology and Mesmerism were
popular theories and “neurosis”
implied a neuropathological
condition.

Overtime, obsessions were distinguished
from delusions and compulsions were
distinguished from impulsions which
included paroxysmal, stereotyped and
irresistible behavior. Influential
physicians argued and could not come to
a common ground on whether the source
of OCD was the will, mind or the
emotions.[4,5] In France, Esquirol(1772-
1840), described OCD as a type of
monomania in his psychiatric book.
Monomania was also known as partial
insanity. Esquirol recognised that OCD
patients could function just fine in many
life:
presumably can function normally in all

areas of ‘Monomanic patients
other areas except the affected part’.
That showed us OCD patients could
have wvalid insight unlike other
monomanic conditions such as pure
the  1850s,
psychiatrists no longer saw validity in the
idea of monomania; thus the term was
abandoned.[5]

On the other hand, in Germany, OCD
was seen as an intellect issue. In 1868,
Wilhelm Griesinger(1817-1868), German
neurologist and psychiatrist, released
three different cases of OCD which he
had named “Grubelnsucht” meaning “a

paranoia. In French

ruminatory or questioning illness”’[4] In
1877, German psychiatrist Carl Westphal
became one of the many psychiatrists
that associate obsessions with intellectual
disorders. What he did differently though
- was compelling both the obsessive and
the compulsive side of this mental illness.

[5]
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He was the one to
introduce the separate
definition of OCD,
emphasizing how
obsessions and
compulsions come
together to create

immense anxiety in the
patient. His definition is
still used to diagnose and
treat OCD. From the late
19th century to the early
20th, the classification of
OCD in terms of where it
with the other
illnesses went through
changes.[5, 6] In the late
19th century, OCD was
classified as neurasthenia
with

inducing

stands

other  anxiety-
illnesses.[5]
Neurasthenia is a medical
condition characterized
by low levels,

fatigue,

energy
headache
irritability as described in
[7]. Keep in mind, this
definition of neurasthenia

and

is highly vague. During
the transition to the 20th
century, though, Pierre
Janet and Sigmund Freud
argued that OCD should
be separated
neurasthenia.[5]

from
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Freud put out a concept of OCD which then

influenced his point of view on mental
structure, energies and defense mechanisms. He
operated under the idea that inner unconscious
conflicts manifested themselves as OCD. In
1895, he mentioned the term “zwangsneurose”
,translating roughly to obsessive neurosis, in his
paper about anxiety neurosis. This term was
used by professionals until late the 20th century.
[4, 5] This term was the basis of the term
“obsessive-compulsive disorder”, as the term
we know now emerged as a result of the
difference in translation of the term “zwang”: it
was translated as obsession in the UK whereas
in the USA it was translated as compulsion.
That is how the term obsessive-compulsive
disorder came to be.[5]

Up until the 1970s, Freud’s theories were widely
taken as sole facts. In the 1970s, though,
behavioral psychology and later cognitive
psychology began to arise, leaving Freud’s
theories and other ideas behind. Behavioral and
cognitive psychologies are still used to discuss
OCD and are widely accepted in OCD spaces.

[5]

2.2 Serotonin and Other Neurotransmitters

Neurotransmitters are chemicals that carry
impulses from one neuron to another through
synapses. Serotonin, also known as 5-
hydroxytryptamine (5-HT) 18 a
neurotransmitter that regulates many factors in
our body, including the state of anxiety and
disorders relating to it. Serotonin is thought to
be one of the main actors when it comes to
OCD, as the decrease of serotonin majorly
affects the levels of anxiety in the body.
However, the exact relation between OCD and
serotonin is
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not exactly known at the writing of this article. One
speculated reason is that because serotonin is a
neurotransmitter, a chemical messenger, there might
be a psychological factor that affects a person's
thoughts and behaviors. Some scientists think that
OCD causes the low level of serotonins and vice versa.
8]

Cognitive behavior therapy (CBT) and selective
serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) show high levels
of efficiency in around 40% to 60% percent of OCD
patients. The success of SSRIs compared to other
medications targeting different neurotransmitters
could imply that serotonin has a direct effect on OCD.
Quoting from the research on serotonin and OCD’s
relation conducted by a number of scientists,
published on the journal Translational Psychology [9],
“Neuroimaging and neurosurgical studies have
implicated the cortico-striato-thalamo-cortical
(CSTC) circuit in OCD neurobiology; indeed, effective
OCD treatments with either SSRIs, clomipramine, or
behavior therapy, alone or in combination, have been
reported to decrease abnormally elevated CSTC
circuit activity.”CSTC 1is a brain circuit that is
responsible for the execution of the movements,
habits, and rewards. Abnormally high levels of activity
occur in this pathway in OCD, as it is a mental illness
characterized by “the execution of involuntary
movements” - most likely referring to compulsions.[10]
However, some studies come to different conclusion
when it comes to CSTC activity and OCD treatment.
Studies were conducted using positron emission
tomography (PET) and single photon emission
computed tomography (SPECT) which delved more
into how OCD and CSTC circuitry were related.
These studies revealed there to be baseline
abnormalities in 5-HTT and 5-HT2A receptor
availability within CSTC circuitry in OCD patients.[9]
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Various studies have been put out regarding the

connection between OCD treatment and the
serotonergic system. In an article put out in the
November of 1980, levels of the serotonin
metabolite 5-hydroxyindoleacetic acid (5-HIAA),
the dopamine metabolite homovanillic acid, and
the noradrenaline metabolite 4-hydroxy-3-
methoxyphenyl glycol were measured in
cerebrospinal fluid(CSF) prior to and following a
three weeks’ treatment of OCD with
clomipramine hydrochloride. This study found
that patients who responded to clomipramine had
a lower concentration of 5-HIAA after their
treatment. They concluded that clomipramine’s
anti obsessive effects might be in relation to its
ability to inhibit serotonin uptake however these
have not yet been replicated in different studies.
[%]

One of the most effective and clear studies on this
issue has been made by Zitterl et al. in Changes in
thalamus-hypothalamus serotonin transporter
availability during clomipramine administration
in patients with obsessive-compulsive disorder. [9,
12] Upon hypothesizing, the author quotes from
[12], that the binding patterns of [1231] B-CIT in
OCD patients treated with clomipramine would
reflect a marked reduction in human serotonin
transporters availability in the thalamic—
hypothalamic region as compared to the control
value at baseline, Zitterl held an experiment for 12
weeks, following a clomipramine treatment on
OCD patients. His hypothesis was found to be
correct, as there was significant reduction in 5-
HTT in thalamus/hypothalamus of the patients.
[9, 12]
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A study conducted by Jennifer I. Lissemore,
Debbie Sookman, Paul Gravel, Alexandre Berney,
Amir Barsoum, Mirko Diksic, Thomas E.
Nordahl, Gilbert Pinard, Igon Sibon, Jean
Cottraux, Marco Leyton and Chawki Benkelfat
investigated this back in April of 2018. They
investigated the effects of preferred treatment
methods for OCD such as CBT and SSRIs. Using
PET and the a-[11C]methyl-L-tryptophan tracer
to get a clear idea of the changes in capacity of
the brain's regional serotonin synthesis capacity,
they experimented on 16 medication free OCD
patients where they randomly assigned these
patients to sertraline(SSRI) treatment or CBT.[10]
The results were assessed as a function of
symptom response and their relations with clinical
improvement were interpreted. The patients’
symptoms were assessed based on Yale-Brown
Obsessive Compulsive Scale(Y-BOCS) combined
with depressive symptoms, and estimated with the
Beck Depression Inventory(BDI).[9]

Out of these patients, subgroups “responders and
partial responders” and “non responders”
emerged during the conduction of the study. Both
groups had some level of response to their
treatments, as shown in figure 1.
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Figure 1. OCD symptom improvement within the 12 weeks of study. [9]
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7 patients were grouped as responders, 3 patients
were grouped as partial responders and the rest
were grouped as non responders. Overall, though,
there had been a decrease in their Y-BOCS scores
with a significant decrease in their BDI scores. [9]

In the a-[l1CIMTrp trappings, it had been
illustrated that responders and partial responders
had a significant increase in their global K* values.
However, no significant changes were identified in
relative or regional K* values. With the increase of
capacity of serotonin synthesis, the Y-BOCS scores
decreased and a positive link between serotonin
and improvement of OCD symptoms was found.
The author thinks that this study was incredibly
helpful and acted as a guide in this subsection,
having cited this study as a source multiple times.

9]
“

AK* Glabal (mlfg/min)

-50 -25 0 25 50 75 100
AY-BOCS Score (% Decrease)

Figure 2, pre-post treatment changes in global K* values correlated positively with the
decrease of Y-BOCS score.[9]

3. Conclusion

This paper explained various viewpoints on
OCD, how it came to its modern definition and
past research conducted on its relation to
serotonin. As shown in the research above, there
is still a lot to uncover about obsessive-
compulsive disorder and why exactly it occurs.
However, it is still obvious that serotonin
deficiency has a significant effect on a vast
number of patients around the world.
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As OCD is caused by communication problems
throughout the brain, between the synapses, serotonin
must have a role in the severity of the OCD symptoms.
SSRIs and CBT have proven to alleviate OCD
symptoms vastly, thus increasing the capacity of
serotonin  synthesis and  enabling  smoother
communication throughout the brain. While it certainly
will not exactly treat OCD, natural ways to increase
serotonin such as creating a healthier diet, adjusting
your mood with relaxing activities such as yoga and
journaling, or adopting an outdoor exercise routine
could help alleviate the symptoms.
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Acil Vakalari: Oykii Kimden Rinmali?

Dr. Odr. Uyesi Emin Gokhan Gencer

Gordiigiim sasirtict olgulardan birisiyle asistanlik donemimde, simdi ad1
Stileyman Yal¢in Sehir Hastanesi olan Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nde karsilastim. 15 yasinda kiz hasta, acil servise ¢arpinti ve
tansiyon yuksekligi yakinmasi ile bagsvurdu. Hastanin ek bir yakinmasi
yoktu ve bu ataklari nedeniyle birka¢ yildir araliklarla hastaneye
basvurdugunu, bir kez Holter takilarak takip edildigini belirtti. Tibbi
O0zgecmisinde bu tasikardi ataklarinin disinda bir Ozellik yoktu.
Hastanin gelisinde genel durumu 1yi, bilinci agik fakat endiseli
gorlniiyordu. Arteriyel tansiyonu 150/90 mmHg, nabz1 160 atim/dk idi.
Viicut sicakligt 36.5°C ve oksijen satiirasyonu %100 olan hastanin

kardiyak bakisinda kalp tepe atimi apekste, S1 ve S2 net bir sekilde
duyuluyor, kardiyak odaklarda ek ses ya da {ufiirim yoktu. )/
Elektrokardiyografide 160 atim/dakika hizinda diizenli dar QRS'li bir &
ritim saptadik. PR mesafesi normal aralikta oldugu i¢in siniis tasikardisi

oldugunu kabul ederek altta yatan nedene yonelik arastirma yaptik.

Hastanin yapilan tetkiklerinde, tam kan sayiminda anemi ya da

l6kositoz yoktu ve CRP degeri normal sinirlarda idi. Boylece enfeksiyon

ve anemi ihtimalini digladik. Elektrolitleri, bobrek ve karaciger

fonksiyonlar1 da normaldi. Nobet¢i kardiyoloji hekimi ile konsiilte .
edildi ve ekokardiyografisinde yapisal patoloji olmadig1 ve beta bloker
uygulanmasi1 kararlastirildi. Hastaya toplamda 15 mg metoprolol
uygulandi, kalp hizi 125 atim/dk'ya geriledi. Tetikleyicinin panik
bozuklugu oldugu diisiiniilerek hastaya oral yolla 0.5 mg alprazolam
verildi. Hasta uykuya dalmasina ragmen kalp hiz1 120 atim/dk’nin altina
diismedi ve uyaninca yeniden 150-160 atim/dk araligma yiikseldi.
Hastay1 kardiyoloji servisine yatirdik. 24 saat sonra kalp hizi ve kan
basinci kendiliginden normal sinirlara geriledi. Serviste yattigi esnada
tiroit fonksiyonlar1 ve feokromasitoma’y1r digslamak igin idrarda valinil
mandelik asit seviyelerine bakildi. Tiim tetkikleri normal sinirlarda idi.
Hasta anksiyete bozuklugunun tedavisi i¢in psikiyatri hekimi ile
konstilte edildi. Hastanin annesi ile babasinin ayrildigi ve annesi ile
yasadigi, babasinin kendisini ziyaret etmedigi Ogrenildi. Babasinin

kendisini ziyaret etmesi ic¢in toksik dozlarda psddoefedrin alarak
hastaneye basvurdugu, boylece kalp hastasi oldugu izlenimi yaratarak

babasindan sefkat gormeyi hedefledigi ortaya ¢ikti. i



Diger bir ilging olgu da acil tip uzmani olarak ¢alistigim Kartal Egitim Arastirma Hastanesi’'nde ilken

karsilastigim geng erkek hasta.

19 yas erkek hasta 112 tarafindan anne ve babasinin refakatinde ates, saldirganlik ve biling degisikligi
sikayeti ile getirildi. Hasta acil servis kapisindan 112 sedyesinde girerken tiim acil ekibi hastanin
bagrislarina kosturduk. “Birakin beni, benim bir seyim yok!” diyerek etrafina saldirtyordu. 112 ekibi
tarafindan polis esliginde ve anne ve babasmin onayi ile fiziki kisitlamaya alinmis, sedyeye bagh
sekilde kirmiz1 alana sokuldu. Bizimle koopere olmadigi i¢in anne ve babasindan 6ykii aldik. Hastanin
miikerrer menenjit gegirdigi ve her atakta atesi ylikselmesi sonrasinda bu sekilde ajite oldugu bilgisini
aldik. Hasta 112 sedyesinden hasta yatagina transfer edilirken personeli iterek ayaga kalkip kosmaya
basladi. Acil kapst kilitli oldugu i¢in kapida durmak zorunda kaldi. Giivenlik gorevlilerinden hastay1
tutmalarini istedim ve dort giivenlik gorevlisi hastayr sikica yakaladilar hastaya uyluk lateralinden
intramiiskiiler yolla 7 mg midazolam yaptim ve hasta sedatize oldu. Hastanin gelis atesi 39°C diger
vital bulgular1 normal sinirlarda idi. Hasta yakinlarimin oykiistine giivenerek kan tetkiklerini ve iriner
sistem enfeksiyonunu dislamak i¢in mesane kateteri uygulayarak idrar tetkiki aldik. Kan tetkiklerinde
lokositozu ve notrofilisi olan hastanin CRP degeri de normal degerin birkag kat iizerinde idi.(su anda
tam degerini hatirlamiyorum). Enfeksiyon hastaliklar1 hekimi ile konsiilte ederek lomber ponksiyon
yapmaya karar verdik. Lomber ponksiyon sonrasi beyin omurilik sivisi 6rneginde l6kosit negatif,
protein ve glikoz normal sinirlardaydi. Menenjiti ekarte ettik ve hastaya damar yolundan parasetamol,
2 gr seftriakson ve sivi destegi verdik. Yaklasik 3 saat sonra hastanin bilinci acildi. Bilinci agildiktan
sonra hasta tamamen sakinlesmis oryente ve koopere idi. Hastayr tekrar muayene ettigimizde
tonsillerinin hipertrofik ve lizerinde beyaz membranlar oldugunu farkettik (beta hemolitik streptokok
tonsilliti). Mahgup bir ifadeyle menenjit olmadigini ve iist solunum yolu enfeksiyonu oldugunu
sOyledim. Hasta “Hocam ben zaten menenjit olmadigin1 biliyorum” -anne babasini gostererek-
“bunlar aklini yitirmis, ¢ocukken {i¢ kez menenjit gegirdim o zamandan beri ne zaman atesim ytikselse
beni hastaneye getirip belimden su aldiriyorlar her seferinde normal ¢ikiyor biktim artik. Hem ¢ok
canim yaniyor hem de sonrasinda bir hafta basim agriyor. Siz de beni kurban bayraminda kagan
danalar gibi ilagla uyutup yine belimden su aldiniz, ne gerek vardi bu kadar rezillige.” diye serzeniste
bulundu. Hi¢ bu kadar utanmamistim. O zamandan beri hastanin beyanini esas olarak kabul etmeye
Ozen gosteririm.
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Biyoistatistik: e
|

Tipta Bilimsel Dilgiincenin Temeli ve
Yapay Zeka Gadinda Artan Onemi

Dr. Or. Uyesi Elif Cigdem Keles

Tip bilimi, insan yasamini koruma ve iyilestirme hedefiyle her gecen giin ilerlemektedir. Bu
ilerlemenin goérliinmeyen ama vazgecgilmez kahramanlarindan biri ise biyoistatistik bilimidir.
Giintimiizde bagsvurdugumuz her klinik kilavuz, giivendigimiz her tedavi protokolii ve iizerinde
diisiindiiglimiiz her bilimsel bulgu; ardinda dikkatle planlanmus istatistiksel analizleri ve titizlikle
yorumlanmis verileri barindirir. Bu nedenle biyoistatistik yalnizca sayilar1 degil, bu sayilarin
ardindaki yasamlari, riskleri, umutlari ve kararlar1 temsil eder.

Giinliik konusma dilinde ve bilimsel baglamda “istatistik” farkli anlamlara gelebilir. Giinliik
kullanimda, ¢ogu sayisal veri ‘istatistik’ olarak adlandirihr. Ornegin; enflasyon oranlari, yillara
gore hastalik sikliklar1 ya da futbol karsilasmalarinda alinan puanlar gibi. Oysa bilimsel anlamda
istatistik; “belirli amaglar igin veri toplama, toplanan verileri isleme, betimleme, ¢éziimleme ve
yorumlama yontem ve teknikleri bilimi” olarak tanimlanir [1].

Gliniimiiz bilgi toplumunda, istatistiksel verilerle stirekli karst karsiya kalmaktayiz. H.G. Wells’in
“Giin gelecek, istatistik, etkin vatandaslik icin okuma yazma kadar gerekli olacaktir” sozii, artik
cagimizin gercegi haline gelmistir. Istatistiksel bilgileri dogru bi¢imde yorumlamak, en az verileri
elde etmek kadar onemlidir. Mark Twain'in “Ug tiirlii yalan vardir: beyaz yalanlar, kuyruklu
yalanlar ve istatistik” ifadesi siklikla alintilanir; ancak istatistiksel analizler, dogru sekilde
kullanildiginda, sayilarin ardindaki gergegi ortaya ¢ikarmak icin giiglii bir aragtir [2].
Unutulmamalidir ki, rakamlar yalan sOylemez, fakat yalancilar rakam kullanir. Bu ylizden,
istatistik okuryazarhigi, bireylerin kendilerini sayisal manipiilasyonlardan korumalar i¢in hayati
Onem tasimaktadir.

Istatistik, zaman iginde Oyle bir gelisme gostermistir ki, bazi bilim dallarina 6zgii istatistik
alanlar1 olusmustur [1]. Saglik bilimlerinde istatistiksel yontemlerin uygulamasina verilen ad
biyoistatistiktir. Biyoistatistik, 6l¢iim dogrulugunu belirlemek, tan1 yontemlerini karsilastirmak,
tedavi etkinligini analiz etmek ve referans degerleri saptamak gibi alanlarda kullanilmaktadir [3].
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Modern istatistigin temelleri, 17. ve 18. yiizyillarda politik uygulamalarla atilmis, daha sonra
ozellikle saglik alaninda etkili bigcimde kullanilmaya baslanmistir. 19. ve 20. yiizyilda
biyoistatistigin yiikselisi, insanlik agisindan devrim niteligindedir. Sir Francis Galton (1822-1911)
ve Karl Pearson (1857-1936) gibi bilim insanlari, istatistigi sosyal bilim olmaktan c¢ikarip
matematiksel uygulamali bir bilim haline getirmistir [4]. 20. yiizyihin baslarinda, tip arastirmalari
daha sistematik hale gelmis ve deneysel yontemlerin yerini planli ve analiz temelli ¢alismalar
almistir. Bu déniisiimiin mimarlarindan biri de Sir Austin Bradford Hill (1897-1991)'dir. Ozellikle
randomize kontrollii ¢aligmalarin 6nemini vurgulayan caligmalariyla, istatistigin tipta nasil
kullanilacagina dair yol haritasi sunmustur [5,6]. Bu gelismeler, Tip, Eczacilik ve Dis Hekimligi
Fakiiltelerinde biyoistatistik anabilim dallarinin kurulmasina onciiliik etmis, bu birimler bilimsel
aragtirmalara Onemli katkilar sunmustur. 1950’li yillardan bu yana, biyoistatistik, saglik
fakiiltelerinde zorunlu ders haline gelmis, 1978'de Diinya Saghk Orgiitii tarafindan gelistirilen
istatistik miifredatiyla kiiresel bir gergeveye kavusmustur [4,7]. Gilinlimiizde istatistik, evrensel bir
bilimsel iletisim dili haline gelmis, 6zellikle kanita dayali tibbin temel taslarindan biri olmustur.

Biyoistatistigin kapsami artik yalnizca klasik yontemlerle sinirli degildir. Kullanim alanlar
arasinda; hayati istatistikler, genetik analizler, biyoassay, demografi, epidemiyoloji, klinik
denemeler, biyomatematiksel modellemeler, biyoesdegerlik ¢alismalar1 ve daha bir¢ok alan yer
almaktadir [8]. Son yillarda, yapay zeka ve makine Ogrenmesi gibi teknolojilerin yiikselisi,
biyoistatistigin roliinii daha da artirmistir. Yapay zeka, karmasik verileri isleyebilme, dngoriilerde
bulunabilme ve karar destek sistemleri olusturma kapasitesi ile saglik hizmetlerini
dontistiirmektedir. Ancak bu sistemlerin giivenilirligi, yorumlanabilirligi ve etik uygunlugu,
saglam istatistiksel temellere dayanmak zorundadir. Biyoistatistik, bu noktada yalnizca veri
analizi degil, aym1 zamanda model dogrulugunun degerlendirilmesi, Onyargilarin (bias)
azaltilmasi, ve sonuglarin genellenebilirliginin saglanmasi gibi ok 6nemli gorevler iistlenmektedir.
Yeni nesil uygulamalarda veri madenciligi, biiylik veri analitigi, algoritmik modelleme gibi
araglarla da entegre halde ¢alismasi gerekmektedir.
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Tip 6grencileri i¢in biyoistatistik egitimi, bilimsel diisiinme becerilerini gelistirmede 6énemli bir

aragtir. Ogrenciler bu ders sayesinde arastirma sonuglarini degerlendirme, bilimsel yayinlar
anlama ve kendi ¢alismalarini planlama yetkinligi kazanir. Bu beceriler, kanita dayali tibbin
temellerini olusturur ve hekimlik yasami boyunca 6nemini korur. Bugiiniin hekimi, arastirma
yapmasa bile, arastirmalarin nasil planlandigini, verilerin nasil toplandigini ve analiz edildigini
bilmek zorundadir. Tip literatiiriinii okuyabilmek ve yorumlayabilmek igin istatistik bilgisi
vazgecilmezdir. Tibbi yayimnlarin neredeyse tamamu istatistiksel sonuglara dayandigindan,
hekimlerin bu sonuglarin dogrulugunu elestirel bir bakis agisiyla  degerlendirebilmeleri
gerekmektedir [9].

“Bir doktorun en 6nemli becerilerinden biri, tip literatiiriine orijinal ve elestirel katkilar yapma
yetenegidir.”

Sonug olarak, biyoistatistik tipta yalnizca sayisal bir arag degil; bilimsel diisiincenin temel
yapitasidir. Yapay zeka ile birlikte istatistiksel analizlerin hacmi ve karmasikligi artmis, bu da
biyoistatistiksel bilgiye olan ihtiyact daha da 6n plana ¢ikarmistir. Saglik alaninda g¢alisan her
bireyin, bilimsel yontemlerin temelini olusturan biyoistatistikle donatilmasi, daha bilingli, elestirel
ve etkili bir saglik sisteminin kapilarini aralayacaktir.




Medikal Tllistrasyon

Medikal illiistrasyon, tibbi ya da biyolojik konulari gorsel yolla agiklayan, sozlii anlatimin yetersiz kaldig
durumlarda devreye giren ¢izim ve animasyonlardir.

Insan viicudu yaklastk 2000 yili askin siiredir hem tibbi islemleri anlatmak hem de hastaliklar belgelemek
amaciyla gizimlerle betimlenmistir. 11k medikal illiistrasyonlar, M.O. 4. ve 3. yiizyillarda Iskenderiye'de ortaya
cikmistir. Papirtis lizerine yapilan bu ¢izimlerde genellikle anatomi, cerrahi islemler, dogumla ilgili sahneler ve
tibbi olarak 6nemli bitkiler yer aliyordu. Erken donem anatomik ¢izimler organ sistemlerini bes ayri figiirle
gosterirken, cerrahiye yonelik olanlar daha gergekgi ve natiiralist 6zellikler tasiyordu.

Ronesans doneminde, sanatgilar Greko-Romen kiiltiiriinden ve heykellerden ilham alarak bilgi ve sanatsal
becerilerini, kesfedilen perspektif kurallar1 ve kendi yaptiklari kadavra incelemeleriyle birlestirdiler. Bu
dénemde, modern medikal illiistrasyonun onciisii olarak kabul edilen Leonardo da Vinci ortaya ¢ikti. Da Vinci,
bilimsel anatomiyi sanatin giiciiyle birlestirerek biiyiik katkilar sagladi.

Bir diger 6nemli isim olan Andreas Vesalius, “De Humani Corporis Fabrica” adli eseriyle tip diinyasina damga
vurdu. Dort yilda tamamlanan bu eser, anatomi alaninda uzun yillar boyunca temel kaynak olarak kullanildi.
Ardindan, Hollandali anatomist Bernhard Siegfried Albinus ve sanatg1 Jan Wandelaar kas ve iskelet sistemini
konu alan iki ciltlik 6nemli eser iiretmek igin is birligi yapti. 28 yil siiren bu titiz ¢aligma, orijinal ve etkileyici
medikal illiistrasyonlar ortaya ¢ikardi.

19. yiizyila gelindiginde, baski teknolojilerindeki gelismeler sayesinde medikal illiistrasyonlar renkli ve daha
pratik bir hale geldi. Bu da alana yepyeni bir boyut kazandirdi.

Tip egitimini tamamladiktan sonra medikal illiistrasyon alanina yonelen bir¢ok isim bulunmaktadir. Bunlarin
arasinda size olduk¢a tanidik gelecek biri de var: Frank H. Netter. “Tibbin Michelangelo’su” olarak anilan
Netter, New York Universitesi (NYU) Tip Fakiiltesi'ne baslamadan once dahi profesyonel olarak resimle
ilgileniyordu. Ayn1 zamanda New York Tip Akademisi iiyesi olan Netter, tibbi illiistrasyon kariyerine Ciba
Specialty Chemicals adli ilag firmast i¢in hazirladigi Clinical Symposia adli kitapgiklar: resimleyerek adim atti.
Bu kitapgiklar, diinya ¢apinda bir¢ok hekime ulastirildi ve tibbi bilgilerin hem daha keyifli bir sekilde
okunmasini hem de yazili metinlere kiyasla daha etkili bir sekilde anlasilmasini sagladi. Gelen yogun ilgi iizerine
Netter’in ¢izimleri siniflandirilarak CIBA Collection of Medical Illustrations ad1 altinda derlendi. Boylece pek
¢ogumuzun pratik smavlara hazirlanirken basvurdugu ve uzun gecelerde eslik eden Netter atlaslar1 dogmus
oldu.

1991 yilinda hayatini kaybeden Frank Netter’in galismalari, aradan gegen zamana ragmen hem estetik agidan

hem de igerik bakimindan biiyiik deger tasimaya devam ediyor. Onun illiistrasyonlari, bugiin hala bir¢ok tip
kitabinda yer bulmakta ve sayisiz 6grenciye rehberlik etmeyi siirdiirmektedir.
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CROSSWORD PUZZLE

1o

11

12

13

14

AcCross

2. : Brain disorder that causes seizures

6. : Emotionally induced chest pain

7. : State of unconsciousness,
unresponsive to stimuli

10. : Progressive neurologic disorder that
causes tremors

11. : Nerve cell of the brain

13. : Sensorial disorder involving repetitive
movements or sounds

14. : Paralysis of one side of body

15. : Causes of strokes or heart attacks

13

Down

1. : Cerebrospinal fluid surrounds this
organ

3. : Mental disorder characterized by
hallucinations and delusions

4. : “...Mini-stroke,” brief disruption of
blood flow to the brain

5. : Lower chambers of the heart

6. : Therapy using needles

8. : Removal of tissue for diagnostic
examination

9. : Chronic pain condition often affecting
muscles

10. : Bacterial lung infection

12. : Neurotransmitter linked to pleasure
and reward
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Abstract
The primary cause of significant vision loss and
age-related macular

visual impairment is
degeneration or AMD. Because of aging
populations and longer life expectancies, it is a
public lhealth concern that continually grows
bigger. AMD was identified as the fourth primary
cause of blindness in 2015 and often affects people
over the age of 55 and compromises the high-
acuity central vision essential to critical tasks
including driving, reading, and face recognition. It
is estimated to account for 9% of all occurrences
of blindness worldwide. Cigarette smoking, poor
diet, heart disease, and genetic markers—such as
those controlling the lipid, angiogenic,
complement, and extracellular matrix pathways—
are major risk factors. Based on retinal
AMD is divided into three

categories: normal AMD, early AMD, and late

angiogenesis,

AMD. Significant, progressive visual impairment
is attributed to late age-related macular
degeneration, which includes geographic atrophy
(late dry AMD) and neovascular age- related
macular degeneration (wet AMD). In addition to
routine eye exams, visual tests such as
ophthalmoscopy—which allows a physician to
examine within your eye to check for indications
of AMD, such as drusen—and the amsler grid test
—which can identify wet AMD—are often used to
detect AMD. If a patient has AMD and some
vision loss, additional testing may be performed,
such as an optical coherence tomography (OCT) or
low-vision evaluation.

Every two to four years, people between the ages
of 40 and 54 should undergo an extensive eye
exam in order to assist identify AMD early. It is
still challenging to find a treatment that will
effectively stop the disease's progression in the
early stages or stop the formation of late age-
related macular degeneration, and our knowledge
of the underlying molecular pathways is still
evolving. Intraocular injections of anti-VEGF
drugs constitute a component of the treatment for
neovascular age-related macular degeneration;
these injections may be administered in
conjunction with other methods of therapy.
Studies have indicated that bevacizumab and
popular anti-VEGF

medications, are of equal effectiveness, albeit it is

ranibizumab, two

challenging to determine whether they differ in
terms of systemic adverse effects. Inhibition of
additional angiogenic factors as well as topical and
medicines are potential

regenerative future

treatments.

This review paper could pave the way for future
studies focusing on the epidemiology,

pathophysiology,
methods of age-related macular degeneration.

diagnosis, and treatment
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Background
The macula converts light entering the eye into the

images that we see, just like the rest of the retina. It
is in charge of the central vision, which enables
seeing what is right in front of you. Light enters the
eye through the front lens and strikes the retina.
Light energy is converted into an electrical signal by
photoreceptors. The image that is seen is created by
this signal as it passes through the Optic Nerve (CN
II) and into the brain. The finest details in the
images that are directly in front of a person are
handled by the facilitates the
comprehension of specifics. AMD results in
pathologic changes to the deeper retinal layers of

macula. It

the macula and the surrounding vasculature, which
lead to central vision loss. Drusen is a typical
clinical feature in AMD and could indicate the
disease's dry form initially The most prevalent
morphologic type of AMD is referred to as dry
AMD. It can develop into "wet" "neovascular" or
"exudative" AMD, which is caused by central
choroidal neovascular membranes (choroidal
CNYV), which can
significant vision loss as well as retinal hemorrhage

neovascularization- cause
and exudation. Vascular endothelial growth factor
(VEGF) is released during aberrant vascular
proliferation or angiogenesis, which results in the
these Intravitreal
injections with anti-vascular endothelial growth
factor (anti-VEGF) therapy are the preferred
treatment for these lesions and have completely
changed the way progressive AMD is managed.

formation of membranes.

The "dry" or "nonexudative" form of late AMD is
another variation in which the macula develops
atrophic scars or geographic atrophy.

If the fovea is involved, these atrophic lesions have
equally serious, irreversible impacts on visual
function and do not respond to anti-VEGF
medication. (20)

Global and Local Prevalence of Age-Related
Macular Degeneration

The prevalence of diseases among older individuals
is rising worldwide as populations age. AMD
accounted for 8.4 million cases of moderate-to-
severe visual impairment worldwide in 2015. (1,2)
Numerous population-based studies on AMD
conducted globally have revealed disparities based
on race and ethnicity in the disease's prevalence,
with Europe and Asia having higher rates of early
AMD but similar rates of late AMD. Based on
some claims, Africans' greater melanin levels in
their retinal pigment epithelium (RPE) cells may
serve as a filter for UV light or a free radical
scavenger, shielding the RPE cells and Bruch's
lowering the risk of AMD
development or progression. (16) According to
certain statistics, Asian people had a higher risk
than Caucasians of developing exudative AMD;

membrane and

however, secondary studies did not support this
claim. Researchers have not been able to tell apart
polypoidal choroidal vasculopathy (PCV), which
frequently presents as AMD, in
population-based should be
underlined that extra caution must be used while

exudative
examines. It

examining epidemiologic estimates of AMD. Inter-
study comparability is hampered by several AMD
classification systems, the age range of the patient
population, and the technique employed to evaluate
the optical
tomography [OCT] or color fundus photogmphy81
[CFP]). (3)

condition (such as coherence



Risk Factors
AMD is a multifaceted and complex situation that

can be affected by numerous modifiable and non-
modifiable risk factors. Earlier in the course of the
disease, socioeconomic, familial, environmental, and
genomic hazards are more far-reaching than those
that are more prevalent later on. Phenotypic risk
factors, such as drusen and pigment abnormalities,
become relevant when predicting
(4) Age 1is the
fundamental risk factor, primarily affecting those 50

increasingly
disease development. most
years of age and above, and its incidence rises
sharply with age. A family history of AMD,
northern European heritage, and advanced age
(=65) are non-modifiable risk factors. (5) According
to a recent meta-analysis that combined data from
14 population-based studies, the prevalence of early
AMD increased from 3.5% in individuals 55 to 59
years old to 17.6% in those 85 years of age and
older. These prevalence rates rise from 0.1% to
9.8%, respectively, for late AMD. (6) The primary
risk factor for AMD is aging because becoming
older is linked to structural and functional changes
in the retina that predispose the condition to
develop and because it can eventually compound
the effects of other pathological risk factors. (7)
Lifestyle factors also play a crucial role; smoking, in
particular, has emerged as a significant modifiable
risk factor linked to AMD in both its early and late
stages. Smoking is also associated with a faster
geographic atrophy growth, indicated as 0.33
mm/year in smokers compared to 0.27 mm/year in
non-smokers. (8) Ex-smokers still have a slightly
higher chance of developing an illness after quitting
smoking than never-smokers (9), though this
correlation is not always evident. (1)

The risk of developing AMD is decreased by
quitting smoking, and after 20 years of cessation,
the risk of acquiring AMD appears to be similar to
that of non-smokers. (10) The Mediterranean diet is
known for its abundance of antioxidants and is
typified by a substantial intake of greens, herbs, and
nuts, a moderate intake of white meat and dairy
products, and a restricted intake of red meat. Red
acceptable,
unsaturated fatty acid-rich olive oil is preferred over
butter. (13) Moreover, consuming a high-glycemic-
index diet, a diet high in carbohydrates that have a

wine 1in moderation is however

momentous impact on blood glucose levels, has
been linked to an increased risk of AMD formation
and progression in previous prospective studies
looking into nutrition. (11,12) Countless studies
have shown that regular exercise has a beneficial
effect on improving the activity of antioxidant
enzymes. In theory, AMD progression may slow
down due to the rise in antioxidant enzyme activity,
owing to regular physical activity. To confirm this
theory, studies were made and showed that exercise
has an advantageous effect on AMD course and
reduces the risk of having both early and late AMD.
(14) It has been suggested that exposure to sunlight
increases oxidative stress in the retina, which leads
to the development of AMD. Nevertheless, it is
challenging to quantify the whole amount of
sunshine exposure, and as a result, it is not
frequently discovered to be connected to the
development of sickness. (16,17) However, it is
advisable to wear sunglasses to prevent UV
exposure-induced retinal damage. Research has
revealed several pathologic and clinical parallels

between AMD and Alzheimer's Disease (AD). %



Firstly being older is a significant risk factor for

both types of multifactorial degenerative discases.
Secondly, the main pathogenic feature of AD,
extracellular amyloid B-peptide accumulation,
contributes to AMD drusen. Evidence that the two
diseases share other pathophysiological elements,
including oxidative stress and neuroinflammation,
further supports the link between AD and AMD.
(13)

Opverview and Classification

As mentioned above,
degeneration is divided into two subtypes: wet
AMD and dry AMD. Compared to the wet form,

the dry form of the disease is more common in the

age-related macular

population. Wet AMD is a more rapidly progressing
form of the illness, whereas dry AMD often
progresses more slowly. It can result in a significant
loss of vision, but it is more manageable than dry
AMD. Dry AMD happens moderately. It is a slowly
progressing disease that causes progressive vision
loss, due to specific changes that take place in the
macula, the area beneath the retina that converts
light entering the eye into visible images. Vision loss
occurs by the death of the photoreceptor layer of
the retina, usually one eye at a time. Drusen
aggregation and morphological changes occurring
in drusen are seen during the progression of the
disease. Hard drusen, or small, distinct drusen
particles, are more prevalent in younger people and
do not indicate a higher likelihood of AMD. (20)
Less clearly defined soft drusen eventually evolve
into confluent drusen and exist together with AMD.
Soft drusen develop into crystalline, a morphology
indicative of geographic atrophy. (20) Wet AMD is
the less common but more severe type of AMD,
which occurs when aberrant blood vessels begin to
form beneath the retina.

Blood vessels can produce a sizable blind spot in
the middle of the visual field and leak blood and
fluid, thence the term "wet AMD" is used to
describe this type of AMD. The influx of immune
cells to the injured macula and the release of
proinflammatory and proangiogenic cytokines,
especially VEGE, are key
pathophysiology of wet AMD.
Diagnostic Imaging Techniques in Age-Related

steps in  the

Macular Degeneration
The use of imaging modalities in the treatment of

age-related macular degeneration has various

advantages. These methods enable the imaging of
structural alterations in the retina, assisting in the
early identification and staging of AMD. They are

also essential in assessing the response to

medication, directing treatment choices, and

forecasting how the disecase will

Furthermore, imaging modalities like

progress.

fundus
autofluorescence, spectral domain optical coherence
tomography (SDOCT), and ultrawidefield imaging
offer insightful data that impact prognosis and
atrophy level, helping physicians make well-
informed decisions regarding patient care. All things
considered, imaging methods play a major role in
the clinical management of AMD, which eventually
improves patient When employing
imaging methods to treat age-related macular

outcomes.

degeneration, there are usually very few possible
complications. These methods, which include fundus
autofluorescence, ultrawidefield imaging, and
spectral domain optical coherence tomography
(SDOCT), are non-invasive and secure for patients.
On the other hand, some people could feel a little
displeased or find it hard to tolerate how bright the

imaging equipment is. -



Furthermore, individuals may, on rare occasions,

experience an allergic reaction to the contrast dye
used in specific imaging methods. In general, the
advantages of employing these imaging modalities
in AMD management tend to surpass the possible
drawbacks, and they are deemed indispensable for
precise diagnosis, tracking the advancement of the
illness, and informing therapeutic choices. To
determine structural alterations in the retina and aid
in the identification and tracking of AMD
progression, a variety of imaging techniques have
been applied. A non-invasive imaging method,
optical coherence tomography (OCT) is essential for
the diagnosis and treatment of age- related macular
degeneration. OCT offers the ability to view
changes linked to AMD, including
drusen, retinal atrophy, and fluid accumulation, by
providing high-resolution cross-sectional images of

structural

the retina. Currently regarded as the gold standard
for diagnosing AMD in individuals, OCT is used to
guide treatment decisions, predict the course of the
illness, and track the effectiveness of therapy.
Furthermore, innovative methods for acquiring and
analyzing images have been created to raise the
precision and effectiveness of OCT imaging in
AMD patients. Spectral-domain optical coherence
tomography (SDOCT) yields high-resolution,
detailed cross-sectional pictures.
indications  of

It assists in
AMD
advancement, including fluid buildup and drusen.
The process of fundus autofluorescence entails

identifying  particular

catching the retina's inherent fluorescence. It aids in
the identification of degenerative changes and offers
more details regarding the degree and character of
AMD, particularly in the peripheral retina. By
providing a wider perspective of the retina,

the ultrawidefield imaging approach makes it
possible to evaluate degenerative changes in both the
central and peripheral parts of the retina more
thoroughly. This larger picture is essential to
comprehending the entire scope and course of the
illness.

Treatment Modalities in Age-Related Macular
Degeneration

Age-related macular degeneration (AMD) can be
treated with a variety of methods. Anti-vascular
endothelial growth factor (anti-VEGF) medications
are the main treatment for the neovascular form of
AMD. These medications help lessen aberrant blood
vessel formation and leaking in the retina. Patients
with wet AMD now have a much better prognosis
owing to these medications. Antiangiopoietin 2
compounds, gene therapy, and maybe innovative
anti-VEGF medications like brolucizumab and
abicipar pegol are among the emerging treatments
for wet AMD. Conversely, there is presently no
approved treatment for dry AMD; nonetheless,
research is concentrated on early detection and
preventive measures. All things considered, the
creation of novel therapeutic approaches and the
emphasis on early identification hold promise for
enhancing AMD management and maintaining
vision. Age-related macular degeneration can also
be treated surgically. AMD is treated with a form of
laser eye surgery called laser photocoagulation. It is
only recommended in cases of the disease's wet
form, where aberrant blood vessel formation is
evident. A particular kind of contact lens is
implanted into the damaged eye during the
procedure, and the surgeon uses a laser to seal off
the aberrant blood veins behind the macula. After
surgery, the eye may be covered for a while. 84



For wet AMD, photodynamic treatment (PDT) is an
additional surgical option. To remove the aberrant
blood vessels that cause wet AMD, a light is shone
at the rear of the eyes. If injections alone are
ineffective, it could be suggested in addition to
injections for the eyes. It typically needs to be done
every few months. (21)

Conclusion

In summary, the prevalence and visual impairment
caused by age-related macular degeneration (AMD),
especially in the elderly population, pose serious
public health challenges. Millions of people
worldwide suffer from the condition, which is
difficult to diagnose and cure and is characterized by
macula abnormalities that result in central vision
loss. Finding successful therapeutics is still a
challenge, even though imaging methods including
optical
tomography (OCT), and ultrawidefield imaging

fundus  autofluorescence, coherence
provide vital insights into disease progression and
aid in treatment decisions. Anti-VEGF drugs have
transformed the treatment of wet AMD, but there
are few alternatives for treating dry AMD, which
study

advancement in this area. Preventive measures are

emphasizes the need for more and
crucial since lifestyle variables like food and smoking
have a substantial impact on the development of
AMD. To enhance patient outcomes and lessen the
impact of this crippling ailment, future research
should concentrate on expanding our knowledge of
AMD epidemiology, pathogenesis, and treatment

strategies.
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THE EFFECT OF A LOW GLYCEMIC INDEX
DIET IN PATIENTS WITH PCOS

Yasemin Erdogdu
Yeditepe University FEOHEE BNV

INTRODUCTION RESULTS
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PCOS is a multifactorial reproductive and metabolic ®=005) (=002 (=021 =037  (peold)
disorder seen in women in the reproductive age (1). It o
is characterized by “insulin resistance, compensatory IJ: [ A it
" g " | CHD Diet
hyperinsulinema, hyperandrogenism” anovulation, g 14
and chronic low grade inflammation M. Dietary £ 12
adjustment is the primary treatment method. E 10 |
Although the particular diet for the relief of PCOS is ; 08
unclear, a diet with a low glycemic index is preferred. 5 96
Y D4
This poster presents the aim of this study: to gather o
information from recent research examining how a a0
low 9|YcemiC index diet affects the mentioned Figure 1. This graph shows the differences between a low glycemic index diet and a conventionally healthy
symptoms in patients with polycystic ovarian diet. A higher change indicates a greater improvement (Marsh K).
syndrome.
Week 0 {n 21) Week 24 (1 21)
Mean il Mean S0
MATERIALS & METHODS e
Dietsry GI* 546 is 490" 3.t
Dietary GL# 103 37 98 54
Energy [kifd (keal/d)] #493.52 (20300 1615. 024 (386) B242.48 (1970) 2045976 (489)
CHO intake (% eneray) 430 8.4 460 8.0
Finding literature Selecting literature Fat intake { % energy) 383 6.6 343 51
Protein intake (% energy) 16.1 6 165 g
Fasting glucose (mmol/d) il 0.3 52 03
. 2h glucose (mmol/) 35 1.1 56 1.5
Articles were searched using Uit mrejeriisy @i i selteeie) Fasting insulin (4U/mi) 133 54 125 52
appropriate keywords such articles were research 2 insulin (uU/m1) 423 218 412 26.1
as “low Gl index diet”  “PCOS, articles. A few review articles Insulin resistance (HOMA index) 1.7 0.7 l.GI 0.7
“insulin resistance” 0,:1 ’ were selected. Literature Insulin sensitvity (HOMA index) 632 341 728" 2.0
PubMed was filtered, Ql and Q2
' articles were chosen. Table 1. S. Barr studied efficacy of a low-glycaemic index diet in women with polycystic ovary syndrome
and found the results above.
A
Reading literature _Carbohydrates
The articles were reviewed 1 l
about the relevant concepts. -

Some articles also explored
different diets apart from a
low Gl diet. These parts were
not given too much
attention.

&
/ i
S0k TILR
— Chronic 1
— i

The chosen articles include observational
and case-control studies, meta-analyses
and questionnaires to explore how a low

low-grade . L e
glycemic index diet affects the weight, Jeflsmmation -3‘.'
metabolic functions and ultimately the

TJL l MMNC
androgen levels as well as insulin sensitivity

of patients with PCOS. o ‘ Cytokines

Figure 2. Luigi Barrea demonstrates the bidirectional communication between diet, inflammation
CONCLUSION and insulin resistance.
Through the research done for this abstract, it ACKNOWLEDGEMENTS
can convincingly be argued that a low

glycemic index diet is helpful for the I would like to thank Yeditepe University for providing the
pathogenesis of PCOS. Such a non- academic resources. | am also grateful for my professors for
pharmacological treatment method may be constant feedback and motivation.

considered by doctors.
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Intermittent Fasting and its Effect on /
Type 2 Diabetes Mellitus Patients

YEDITEPE

Ceren Dulundu-Yeditepe University

Materials and Method

Intermittent fasting (IF) is rising as a potential dietary This study combines findings from seven research articles and
intervention for improving metabolic health, notably three review articles, all sourced from PubMed and published
for individuals with type 2 diabetes mellitus (T2DM), in Q1 and Q2 journals. Publffed
who generally show symptoms as insulin resistance, X x

hyperglycemia and increased appetite. Studies have D|SCUSS|On

shown that IF can help reduce insulin requirements Commitment remains a crucial problem, as extended
and improve glucose regulation for patients going fasting periods can be difficult for some individuals to

maintain. Additionally, metabolic outcomes depend on
variations in meal timing, caloric intake, and macronutrient
distribution, making it difficult to be used as a standard
practice. While some studies suggest that IF can be safely
used without risk of hypoglycemia, particularly in insulin-
treated patients, long-term safety data is still limited. The
possibility of nutrient deficiencies in fasting for long
durations highlights the importance ofcareful meal planning
- and proper medical supervision.The impact of IF on muscle
preservation, particularly in physically active individuals,
also remains a subject of ongoing research.

Findings show that IF can significantly reduce HbA1c levels, fasting
glucose, and insulin resistance in individuals with T2DM. It is -
associated with improvements in blood pressure, lipid profiles, and _
oxidative stress markers as well. Intermittent fasting has been shown _* e —
to significantly improve glycemic control in patients with type 2
diabetes. Furthermore, IF works effectively in reducing body fat while
preserving muscle mass, particularly when combined with resistance
training. However, inconsistency in metabolic feedback and the impact ,

of different IF protocols restate the need for personalized dietary iy Homne

approaches.
Conclusion Key Sources

Intermittent fasting shows potential for improving 1.0bermayer A, et al. “Efficacy and Safety of Intermittent

glycemic control and metabolic health in type 2 diabetes, Fasting in People With Insulin-Treated Type 2 Diabetes
but individual variability and adherence challenges (INTERFAST-2)—A Randomized Controlled Trial. Diabetes

highlight the need for personalized approaches. Future Care, 2023.

research should focus on optimizing protocols, ensuring 2. Zhao X, et al. “Effect of Intermittent Fasting on Glycaemic

. . . Control in Patient With Type 2 Diabetes Mellitus: A
long-term safety, and identifying the most responsive . . . .
X Systematic Review and Meta-Analysis.” Diabetes Therapy
patient groups.

2023.

through insulin treatment. This abstract displays
information from recent studies, analyzing
intermittent fasting's impact on T2DM management.
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Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Toplulugu (YUTBAT), her yil yenilenen
yonetim kurulu ve dinamik ekibiyle tip 6grencilerinin yalnizca akademik alanda degil; sosyal,
kiiltiirel ve insani yonleriyle de gelismesini amaglayan koklii bir 6grenci toplulugudur. Bu yil,
toplulugumuz i¢in hem igerik hem de vizyon bakimindan oldukga verimli bir donem olmustur.
Dergi ekibimiz tarafindan hazirlanan 8. sayimizda norolojik bilimlere odaklandik. Norobilim
alanindaki giincel gelismeleri ve klinik yansimalarini derinlemesine ele alan bu ¢aligmada bilimsel
icerigi erisilebilir bir dille sunmay1 hedefledik. Dergimizin her sayfasinda 6grencilerin arastirma
heyecanini, akademik merakini ve emegini gérmek miimkiindiir.

Bu yil, YUTBAT biinyesinde yeni ekiplerin
temelleri atild1. Ozellikle ilk kez kurulan Sosyal
Sorumluluk Ekibi, toplumsal fayday1 merkeze alan
bir dizi projeyle 6nemli bir misyon iistlendi.
Sakarya’daki Soguksu Ilkokulu’nda kullanilmayan
bir alanin kiitiiphaneye doniistiiriilmesi, ¢ocuklara
yonelik hijyen egitimleri, kitap ve kirtasiye
bagislar1 gibi ¢alismalarla, saglik hizmetinin
yalnizca klinik alanlarda degil; toplumun her
kesiminde sorumlulukla yiiriitiilmesi gerektigini bir
kez daha hatirlattik.
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Y1l boyunca ylriittiigiimiiz tiim faaliyetlerin yani
sira, her yil geleneksel olarak diizenledigimiz

ulusal kongremizin bu yilki bashig “Vaka 404: Tan
Bulunamadi” oldu. Bu kongrede, tibbin klasik
sistematiginin disina ¢ikan, tan1 koymakta giigliik
yasanan vakalari uzman konuklarimizla birlikte
analiz ettik. Katilimcilarin sadece bilgi degil, klinik
diisiinme becerilerini de gelistirmelerini

amaglayan bu etkinlik, 6grenciler i¢in ¢ok yonli
bir 6grenme platformu sundu.

Tim bu calismalar, YUTBAT 1n yalnizca bilimsel
iiretim yapan bir topluluk olmanin 6tesine gegerek

sosyal sorumluluk bilinciyle hareket eden,
disiplinleraras1 ~ diislinebilen = ve  gelecegin
hekimlerini ¢ok boyutlu bi¢imde yetistirmeyi
hedefleyen bir yapiya doniistiigliinl

gostermektedir. Hekimligin yalnizca bilgiyle degil;
ayni zamanda vicdanla, empatiyle ve topluma
duyulan sorumlulukla sekillendigine inanan bizler
icin bu yil yiiriitiilen her proje, bu anlayisin birer
somut yansimasi olmustur.
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YUTBAT Sosyal Sorumluluk Ekibi olarak bu kez adalar
vapuruna atlayip Burgazada’ya, Sait Faik Abasiyanik
Ilkokulu'na dogru yola ¢iktik. Istanbul'un kalabaligindan
uzak, sessiz bir sokagin sonunda bizi minik bir okul
karsiladi. Disaridan bakildiginda sade ve miitevazi bir bina
ama ic¢ine adim attigimizda sizi biiylik bir sevgiyle sarip
sarmalayan bir diinya... Okulda 1. siniftan 4. sinifa kadar
tim Ogrenciler tek bir smif ortaminda egitim goriiyor.
Fiziksel imkanlar oldukga kisith; ama ¢ocuklarin yiiziindeki
glilimseme, okulu ayakta tutan en giiglii yap1 tasi olmus. Biz
de elimizden gelenin en iyisini yaparak bu sicacik ortama bir
nebze katki saglamak istedik. Ise bahgeden basladik. Basket
potalar1 eskimis, rengi solmustu; oysa bir ¢ocugun
diinyasinda renklerin ne kadar kiymetli oldugunu
biliyorduk. Potalarin etrafin1 boyadik, sonra c¢ocuklarla
birlikte ellerimizi boyaya bulayip potalarin yanima el
izlerimizi biraktik. Her avug izi, bir giiliis demekti. O boyali
kiigiik ellerle beraber biz de g¢ocuk olduk bir anligna.
Tiyatro salonunun duvarlari ise adeta bos bir tuval gibiydi.
Renklerle, desenlerle, neseyle o duvarlar1 hayal giiciine
agillan birer pencereye ¢evirdik. Bir tarafinda rengarenk

cicekler, diger tarafinda hayvanlar, masal kahramanlarai...
Biz gizdikg¢e gocuklar gelip yanimiza oturdu, “Bunu da ¢izer
misiniz?” dedi. Gozlerinde kurduklar1 diinyayr gordiik ve o
diinyanin bir pargasi olduk.
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Bir baska goniillii grubumuz ise okulun igindeki kocaman neseyi ortaya ¢ikardi. Cesitli oyunlar oynadilar,
kostular, giildiiler. “Doktorculuk™ oyunu tahmin ettigimizden ¢ok daha biiyiik ilgi gordii. Kiigticiik eller
stetoskoplar1 tutmaya calisirken, kim bilir belki de i¢lerinden biri ileride gergekten bir hekim olup bir gocugun
kalbine dokunacak. Satrang etkinliginde ise hepimiz sastik kaldik. Bazi ¢cocuklar oyunu oyle ustaca oynadi ki,
biz hamle yapmaya ¢alisirken onlar stratejiyi coktan kurmustu bile. Dikkatleri, sabirlari, zekalari... Yaslarindan
¢ok daha biiyiik bir diinyalar1 vardi o an satrang tahtasinda. Gotiirdiigiimiiz kitaplara gosterdikleri ilgi ise tarif
edilemezdi. Kitaplara uzanan ellerde bir aglik vardi—bilgiye, hikayeye, hayal kurmaya dair bir aglik. Sayfalar
karistirirken gozleri 1is1ldayan ¢ocuklar gordiik. Okumanin hala bir hayal kapisi oldugunu hatirladik. Kitaplar
arasindaki bir kelime, belki de bir ¢cocugun hayatini bambaska bir yone gevirecek. Giinilin sonunda hep birlikte
piknik yaptik. Evlerinden getirdikleri yiyecekleri bizimle paylastilar, biz de onlara kiiglik siirprizler verdik.
Ugcurtmalarimiz1 gokyiiziine biraktik, kahkahalarimiz adanin sessizliginde yankilandi. Ve sonra veda vakti geldi.
“Biraz daha kalin,” diyen sesler... Gitmemizi istemeyen minik kollar... Sarilmalar, g6z gbze bakip susmalar... O
an anladik ki; bir cocugun hayatina dokunmak i¢in biiylik seyler yapmaya gerek yok. Bazen bir boya firgasi, bir
kitap, bir giiliis, bir oyun yeterlidir. Sevgi, paylasim ve hayal giicii bir araya geldiginde gergek bir degisim
mimkiin olur. Biz oradan ayrildik belki ama i¢imizde bir par¢a orada kaldi. O okulun duvarlarinda,
bahgesindeki el izlerinde, piknikteki kahkahalarda, kitaplarin sayfalarinda... Ve eger bir gocugun kalbinde
kiigiik bir umut, bir tebessiim, bir hayal birakabildiysek, iste o0 zaman gercekten bir seyleri basarmisiz demektir.
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YUTBAT - DUNYA EMEKCI KADINLAR GUNU DARULACEZE ZIYARETI

8 Mart Diinya Emek¢i Kadinlar Gilinii'nii bu yil sadece bir kutlama olarak gegistirmek istemedik. Bizler,
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Toplulugu Sosyal Sorumluluk Ekibi olarak, bu
anlamli giinii hayatin farkl evrelerinden gegen kadinlarla birlikte, onlarin yaninda olarak gecirmek istedik. Bu
amagla Dariilaceze’ye bir ziyaret gerceklestirdik.

Bu ziyaret, yalnizca bir sosyal sorumluluk etkinligi degil; ayn1 zamanda hepimiz i¢in paha bigilemez anilarin
biriktigi bir bulusmaydi. Karsimiza ¢ikan her bir kadin, gegmisten bugiline uzanan bir yasam Oykiisiiniin
tastyicisiydi. Kimi bir zamanlar 6gretmen olmus, kimi ¢ocuklarina tek basina kol kanat germis, kimi ise
sessizligin i¢inde koca bir hayat1 sabirla gegirmisti. Biz onlarin yanina gigeklerle gittik; ama aldigimiz sey ¢ok
daha fazlasiydi: Hayata dair dersler, i¢imizi 1sitan anilar, gdzyasina karisan tebesstimler...

Onlara sundugumuz kiigiik ¢icek demetleri, aslinda birer “seni unutmadik™ mesajiydi. Gozlerinde beliren umut
dolu bakislar, ellerimize simsiki sariliglar1 ve bir an bile susmadan anlattiklar1 anilar... Her biri, insani baglarin
ne kadar kiymetli oldugunu bize tekrar hatirlatti. Bu ziyaretle bir kez daha anladik ki; yaslanmak degil,
unutulmak ve yalniz kalmak yipratiyor insani.

Ustelik ziyaretimiz yalnizca kadinlarla siirli kalmadi. Aymi giin, erkeklerin kaldigi boliimlere de ugradik.
Onlarla da sohbet ettik, doya doya vakit gegirdik. Bazen sadece dinlemek yetmez; dinlenilmenin de bir insani
ne kadar onurlandirdigini, goriintir kildigimi hissettik. Sessizligin i¢inde duyulan bir ses, paylasilan bir ani,
omuza konan bir el...

Bu projemizle birlikte bir kez daha gordiik ki; biiylik degisimler dev adimlarla degil, yiirekten atilan kiigiik
dokunuslarla basliyor. Bir insanin elini tutmak, onunla bir bardak g¢ay igcmek, birka¢ dakika dinlemek bile
sandigimizdan ¢ok daha derin izler birakabiliyor. Biz bu ziyaretle empatiyi, dayanigmay1, insan olmanin
Oztindeki merhameti yeniden hatirladik. Belki diinyay1 degistirmedik ama bir insanin giinii degistiyse, bizim
icin bu zaten yeterince biiyiik bir adim oldu.
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YUTBAT- Gelecedin Hekimlerinden Gelecedin
Nesline: Soguksu likokulu'nda
Umut ve Hiiyen Bulusmasi

Yeditepe  Universitesi Fakiiltesi  Bilimsel

Arastirmalar Toplulugu olarak bizler, tip egitimimizin

Tip

yalnizca dersliklerle smirli  kalmamasi gerektigine
inaniyoruz. Bu yolda attigimiz her adimda, iyi bir
hekimin yalnizca tedavi eden degil; hisseden, anlayan, el
uzatan biri olmasi gerektiini bir kez daha fark
ediyoruz. Iste bu inangla ¢iktik yola ve bu kez rotamizi
Sakarya’nin kiigiik, miitevaz1 bir koyiinde yer alan
Soguksu Ilkokuluna gevirdik. Goniillii dis hekimligi
ogrencilerinin de destegiyle, tibbin yalnizca klinik bir

bilim degil; ayn1 zamanda insani bir bag kurma sanati

oldugunu g6z Oniinde bulundurarak ¢ok yonlii bir
sosyal sorumluluk projesi gergeklestirdik.

Yola ¢ikmadan Once uzun siire plan yaptik, destek
aradik, bagis topladik. Her bir bagis, bir ¢ocugun
yliziinde olusacak tebessiimiin tuglast gibiydi. O
tuglalarla biz, bir okulun kullanilmayan kosesinde
yepyeni bir yapi insa ettik: Bir kiitiiphane... Dort
duvar arasinda kalan bosluk artik yalnizca tugladan
degil, umut ve hayalle Oriilmiistii. Raflara ¢ocuk
bir kitab1
yerlestirirken diigindiik: Bu sayfalar1 karistiracak

kitaplarin1  Ozenle yerlestirdik. Her
minik eller, kim bilir hangi hayalin pesinden kosacak?
Belki bir 6ykii karakteriyle kendini bulacak, belki bir
bilim kitabinda gelecekteki meslegini segecek. Ciinkii
biliyoruz ki, kitaplar yalnizca bilgi degil; bir gocugun
i¢ diinyasina agilan sihirli kapilardir.
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Nesline: Soguksu likokulu'nda
Umut ve Hijyen Bulugmasi

Ama projemiz bununla sinirli kalmadi. Biz yalnizca zihinlere degil, bedenlere de dokunmak istedik.
Ciinkii saglik yalnizca tedaviyle degil, korumayla da baslar. Ilkokul ve ortaokul dgrencilerine hijyen
egitimi verdik. El yikamanin neden 6nemli oldugunu yalnizca anlatarak degil, birlikte sabunlayarak
gosterdik. Dis firgalamanin temel adimlarini uygulamali anlattik. Onlar firgalarini ellerine alirken
gozlerindeki ciddiyet bize bir seyi ¢ok net hatirlatti: Dogru bilginin verildigi ¢ocuklar, onu igsellestirmekte
bizden ¢ok daha basarililar. Tiim giin boyunca sadece egitim degil, birlikte gegirilen zamanin da giiciinii
gordiik. Onlarla voleybol oynadik, futbol maglari yaptik, masa oyunlarinda beraber giildiik. En ¢ok da
doktorculuk oyunu sevilmisti. Cocuklar stetoskoplari ellerine alinca hepimiz bir an durduk. Belki de
iclerinden biri, yillar sonra ger¢ekten bir hekime doniisecek. Kim bilir, o giin oynadigi bu oyun onun
hayalini besleyen ilk tohum olabilir. Bu projeyle bir kez daha gordiik ki, saglik hizmeti yalnizca
hastanelerde, muayenehanelerde verilmez. Gergek saglik, hayatin iginde baslar. Oyun oynarken, kitap
hediye ederken, bir ¢ocuga sabunla ellerini yikamay1 gosterirken baslar. Kalplerin birbirine dokundugu,
gdzlerin ayn1 umutla parladigi her yerde saghk vardir. Ulu Onderimiz Mustafa Kemal Atatiirk’iin,

“Beni Tiirk hekimlerine emanet ediniz.” s6zi kulagimizda yankilandi bu ziyarette. Clinkii bu sozii yalnizca
bir onur degil, bir sorumluluk olarak goriiyoruz. Hekimlik; recete yazmaktan, ameliyat yapmaktan,
tedavi planlar1 hazirlamaktan ibaret degil. Hekimlik ayn1 zamanda giiliimsemektir, dinlemektir, empati
kurmaktir. Dokundugumuz her g¢ocukla bu degerleri biraz daha benimsedik. Soguksu Ilkokulu’ndaki bu
kiiciik ama ¢ok anlamli adim, bizleri yalnizca iy1 birer hekim aday1 degil; daha vicdanli, daha duyarli ve
daha umutlu insanlar yapti. Bu giin, tip yolculugumuzun déniim noktalarindan biri olarak hafizamizda
yer etti. Ve simdi biliyoruz ki; gelecegin hekimleri olmak i¢in énce insanin yiiregine dokunmay1 6grenmek

gerek.
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YEDITEPE TIP
OGRENGILER]

Degerli Okurlar,

Herkese merhaba, ben Ege Karataban. Fakiiltemizde Donem 3 Ogrencisiyim, bu sene
Yeditepe Tip Ogrencileri Birligi’nin Baskanlik gdrevini yiiriitiiyorum.

Yeditepe TOB 90 tip fakiiltesini ve 90.000’den fazla tip dgrencisini temsil eden Tiirk Tip
Ogrencileri Birligi (TurkMSIC) ulusal yapilanmasima ve 150 iilkeden tip fakiiltelerinin
bir araya getiren International Federation of Medical Students’ Associations’a
(IFMSA) bagli olan bir 6grenci toplulugudur.

Yeditepe TOB olarak maskotumuz Glo, direktorlerimiz ve goniilliilerimiz ile birlikte 6
calisma kolu ve 4 destek birimine ayrilmis olarak farkindalik, savunuculuk ve
bilgilendirme ¢alismalarini gergeklestirmekteyiz.

Cahsma Kollarimz:
o Tip Egitimi
Halk Sagligi
Cinsel Saglik ve Ureme Saghgi
Insan Haklar1 ve Baris
Staj Degisimi
Arastirma Degisimi

Destek Birimlerimiz:
« Proje ve Girigsimler
« Yayin Destek Birimi
« Bilisim ve Haberlesme
« Kapasite Gelisimi




Bir “T1p Ogrencisinden Daha Fazlas1” mottosu ile ¢alismalarimizi yiiriitiirken her
yil yerel ¢capta onlarca etkinlik diizenliyor ve ulusal ¢apta ¢esitli etkinlik, kongre ve
sempozyumlara katiliyor ve diizenlenmesinde rol aliyoruz. Diger bir yandan
IFMSA Isbirligi ile Staj Degisimi ve Arastirma Degisimi ¢alisma kollarimiz
sayesinde her yil birgok yurt dis1 degisim 6grencimizi okulumuzda agirliyoruz.
Ulke genelinde gergeklesen Degisim Simnavi'nda basari gdsteren goniilliilerimize
cesitli tilkelerde 1 ay boyunca staj veya arastirma yazma imkani sunuyoruz. Ayni
zamanda IFMSA tarafindan diizenlenen uluslararasi egitimler ve toplantilara
yerel birlik olarak katilim gosteriyoruz. Tabi ki tiim bunlar1 yaparken eglenmeyi

de ihmal etmiyoruz!

Bu sene gerceklestirdigimiz etkinlikler:

Tanitim Standi

Tanitim Sunumu

Tip 101

Degisim Sinavi Tanitim Standi

Degisim Sinavi Tanitim Sunumu

Degisim Sinavi

Karanlikta Diyalog-Sessizlikte Diyalog Miizeleri Gezisi
C Vitamini Standi

HIV/AIDS Giinti Standi

HIV/AIDS Giinii Dr. Ozlem Alic1 ile Konferans

Iliski I¢i Siirlar hakkinda kampiis igi réportaj ve akran egitimi:
House MD dizisi esliginde vaka analizi etkinligi
SCOMExchange Ev Sahipligi

“Yurt Digsinda Staj Nasil Ayarlanir?” Semineri

“Down Sendromlu Bireyler Farkindalik Roportaji™

1. Geleneksel Yeditepe TOB Piknigi
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EMSA Turkiye

European Medical Students’ Association
www.emsa-turkey.org

Avrupa Tip Ogrencileri Birligi (EMSA), 1990 yilinda Briiksel'de kurulan,
Avrupa genelindeki tip 6grencilerini temsil eden kar amaci glitmeyen ve hiikumet
dis1 bir organizasyondur. EMSA, Avrupa Parlamentosu, Avrupa Komisyonu ve
Birlesmis Milletler tarafindan taninmaktadir . Organizasyon, tip egitimi, tip etigi
ve insan haklari, saglik politikalari, halk saglig, tibbi bilim ve Avrupa
entegrasyonu gibi alanlarda yiiksek diizeyde savunuculuk, projeler, egitimler,
calistaylar ve uluslararas: toplantilar i¢in bir platform saglar. EMSA, Avrupa
genelinde 30'dan fazla iilkede 130'dan fazla tip fakiiltesini bir araya getirerek tip
Oogrencilerinin saglik politikalari, tibbi arastirmalar ve insan haklar1 gibi
konularda aktif rol almalarini tegvik eder .

EMSA Yeditepe, bu prestijli organizasyonun bir fakiilte liye organizasyonu
olarak Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi 6grencilerine ulusal ve uluslararasi
diizeyde projeler, ¢alistaylar ve egitimler sunar. Yapilanmamiz yonetim, yiiriitme
ve denetim kurullar ile bu kurullarin asistanlardan olusur. Bu yap1 6grencilere
liderlik, organizasyon ve takim ¢alismasi gibi beceriler kazandirmay1 hedefler.
EMSA Yeditepe olarak Avrupa'nin dort bir yanindaki tip 68rencileriyle is birligi
yaparak, saglik alaninda yenilik¢i projelere imza atmakta ve tip egitiminin
kalitesini artirmay1 amaglamaktayiz.

EMSA.HEALTH.EUROPE.TOGETHER.
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Tip Egitimi, Halk Sagligi, Tip Bilimi, Tip Etigi ve Insan Haklar1, Avrupa
Entegrasyonu ve Kiiltiir ve Saglik Politikalar1 alanlarinda ¢alismalarii
stirdiiren 6 farkli “pillar”1miz bulunmaktadir. Tiim pillarlarimiz y1l boyunca
kendi alanlariyla ilgili eglenceli ve 6gretici bir¢ok etkinlik gerceklestirir. Bu yil
EMSA Yeditepe ailesi olarak gerek EMSA Tiirkiye gerek EMSA Avrupa’nin
toplanti ve etkinliklerine katilim gésteriyoruz. Bu yil Diyarbakir ve Mugla’da
EMSA Tiirkiye’nin ulusal kurultaylarina, Ankara’da 2. Ulusal Ogrenci
Kongresi - KVC kongresine, Marmara Universitesinde diizenlenen Adli Tip 101
- Tip Bilimi ve Halk Sagligi Ulusal Pillar Toplantisina, Portekiz ve Polonya’da
EMSA Avrupa’nin kurultaylarina katilim gosterdik. EMSA Tiirkiye'nin en
biiyiik etkinliklerinden birisi olan BlueCon’25 etkinligine Nanoteknoloji temasi
ile ev sahipligi yaptik. Ustelik aramizdan 3 arkadasimizin 2’si yonetim
kurullarinda olmak tizere bu donem EMSA Tirkiye Ulusal Takiminda yer
almakta, 1 arkadasimiz ise EMSA Avrupa Y Onetim kuruluna bir sonraki
donem gorevi icin se¢ilmis bulunmakta. EMSA Yeditepe liyeleri hem ulusal hem
de uluslararasi diizeyde sayisiz gorev tistlenerek fakiiltemizi en 1y1 sekilde temsil
etmeye devam ediyor. EMSA Yeditepe blinyesinde de bir ¢ok etkinlik
diizenliyoruz. Bu yil 1. Komiteye Hazirlik Kahoot yarismasi, EMSA Yeditepe
Quiz Night & Tanigsma Etkinligi, Yeditepe Tip Fakiiltesi Quiz Night, Meme
Kanseri Farkindalik Standi, Seker Olciim Standi, Karaoke Night, Antibiyotik
Farkindalik Giintii - Mavi Giyinme Etkinligi, Yesilay Haftas1 - Yesil Giyinme
Etkinligi, Seramik Atolyesi gibi gesitli alanlarda bir¢ok etkinlik diizenledik. Her
yil diizenlemeye gayret gosterdigimiz Twinninglerin ise gogu zaman gozde
etkinliklerimiz oldugunu soyleyebiliriz.

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi 6grencilerinin her biri, EMSA Yeditepe
ailesinin dogal bir tiyesidir. Bu ailenin pargasi olarak yil boyunca diizenledigimiz
etkinliklere katilabilir, ilgi alanlarina gore kendini gelistirebilir ve fakiilte
hayatina unutulmaz anilar ekleyebilirsin. Eger yalnizca katilmakla kalmayip bu
siirecin bir parcgasi olmak, projelerin olusumunda yer almak ve birlikte
tiretmenin keyfini yasamak istersen seni EMSA Yeditepe ekibine davet ediyoruz!
Burada hem fakiiltemizi ulusal ve uluslararasi platformlarda temsil edebilir hem
de giiglii bir ekip ruhunun pargasi olabilirsin. Etkinliklerimizi, duyurularimizi ve
bilgilendirici igeriklerimizi takip etmek i¢in @emsayeditepe Instagram hesabini
ziyaret edebilirsin.

EMSA Mavisi ile
Kalin!

EMSA.HEALTH.EUROPE.TOGETHER.
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