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1. GiRi~ 

Giiniimlizde psikiyatrik sorunlar bireysel ve toplumsal boyutta onemli bir halk saghgr 

problemi haline gelmi~tir I rbbi yardrm i<;:in ba~vuran hastalarm bliylik bir <;:ogunlugunda 

mlidahaleyi gerektirecek dlizeyde psikiyatrik sorun bulunmaktadu. Psikiyatrik bozukluklar 

i<;:inde en srk gortileni depresyondur. Sozllik anlarmyla "<;:okklinllik" olarak ltirk<;:e'ye 

<;:evirebilecegimiz depresyon; anhk birruh hali, bir sendrom veya bir hastalrk olarak kar~rmrza 

pkabilir 

Major depresyon hastalarmda gortilen i<;:e <;:ekilme, uyku problemleri, i~tahla ilgili 

problemler, srkmtr, huzursuzluk, anhedoni, enerji kaybr, pi~manlrk duygulan, kendine 

bakrmda bozulma, uzun stireli ila<;: kullanmaya baglr sorunlar hastalarm saghklr y~arn 

stirdtirmelerine engel olmaktadII. 

<;:e~itli <;:alr~malar gostermi~tir ki folat eksikligi yliksek oranda mental semptomlatla, 

ozeJlikle de depresyon ve kognitif gerilikle ili~kilidir.. Psikiyatrik hasta gruplarmda yaprlan 

<;:alr~malarda da folat eksikliginin oranr li<;:te birin tizerindedir 

Folik asit ve Vit-B12 tlim insan ya~anlr boyunca SSS'nin fonksiyonlan i<;:in onemlidir. 

Monoamin norotransmitterlerin senteziyle ili~kili metilasyon reaksiyonlannda tek karbon 

vericisi olarak gorev ahrlar.. Folat direk olarak ptirin prektirsorlerinden ntikleotid sentezinde 

ve indirek olarak da tRNA'mn sentazinde 101 alII. Yeterli folat seviyeJeri, noral stem cell 

proliferasyonu, noronlarm ve glialarm farklrla~masIl1r, sinaptogenezi , myelinizasyonu, noron 

ve glialarm ya~amlanm slirdlirmesinde ve sinaptik plastisitede onemlidir Krsacasr sinir 

Sisteminin geli~mesinde 'norogenezde' rol ala Folatm eksikligiyle bu fanksiyonlarda 

azalmaya ba~layacakta. Gebelerde folik asit eksikliginin noral flip defektine neden oldugu 

gostelilmi~tir Benzel ~ekilde eri~kin ya~all1da ise talat eksikliginin depresyonun ve 

~izofreninin etiyopatogenezinde 101 alabilecegine ili~kin veriler varda HOll1osisteinden 

rnetionin sentezinde folat metal vericisidir ve B I 2 kotaktor olarak kullamr. Metionin SSS' de 
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ll1etilasyon vericisidil. Metionin'in yeteri kadar yaprlal11al11asr DNA tal11irinde eksiklige yol 

ayacaktn. 

Vit-B12 veya Folat eksikligiyle l11etionin sentezindeki bir aksaklrk plazl11a homosistein 

seviyesini arttlImaktadli Hem folik asit hem de Vit-B 12 eksikliginin plazma homosistein 

seviyesinin sensitive bir belirleyicisi oldugu gosterilmi~tir Aynca homosistein exito-toksik 

bir maddedil. SSS ekstraseliiler hOll1osisteinden etkilenir Artmr~ homosisteinin DNA 

hasarma, NMDA resept6rlerinin hasarl11a, apoptozise ve sinaptik fon ksiyon bozukluguna yol 

aymaktadrr Artl11r~ homosisteinin koroner arter hastalrgr, myokard infiukttisti, periferal 

oklusiv hastalrk, retinal vaskiiler okluzyon, noral ttip defekti ile ili~kili oldugu bilinmektedir 

Bu yalr~manl11 amacr; major depresyonda depresyonun ~iddeti, hastalrk oyktisti ve 

dell10grafik ozelliklerle B12, folik asit, homosistein dtizeyleri arasl11daki ili~kiyi ortaya 

koyabilmeyi ve hastalrgl11 tedavi stirecinde bunlann degi~imini gozlemlemektil. 
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2. GENEL BiLGiLER 

Major depresyon insamn dii~iince davram~ ve duygu alanlannda yokkiinliik yaratan 

ciddi bir hastahktn. Depresyon tUm diinyada yeti yitimi a<;rsmdan ilk 3 sllaya girmektedir ve 

2020 yrlmda ilk snaya yiikselmesi beklemnektedir 

Epidemiyol(jji: 

insidans: erkeklerde 11100, kadmlarda 3/1 00, prevalans: erkeklerde 2-3/100, kadmlarda 

5-1011 00, ya~arn boyu beklenen : erkeklerde % 1 0, kadmlarda %20, cinsiyet: ElK oram: 112 

Ba~langry ya~r 20-50 arasmda degi~mekle birlikte ortalarna ba~langry ya~r 40 tIl. %50'si 40 

ya~mdan once, %10'u 60 ya~mdan soma ortaya <;rkar .. Kadmlarda 35-45 ya~lar arasmda, 

erkeklerde 55-70 ya~lar arasmda pik yapar. Irksal fillklrhk yoktur .. Sosyokiilti.irel faktiiJler; 

ailede alkol oyki.isi.i, depresyon ve 13 ya~mdan once ebeveyn kaybl oyki.isii olanlarda ve di.i~i.ik 

sosyoekonomik di.izeydeki ki~ilerde risk daha fazladn .. Birinci derece akrabalarda risk 

yakla~rk % 10-13 till. I ek yumurta ikizlerinde de risk artr~r saptamnr~tII (1-4) 

Dlkemizde yaprlan <;alr~malara gore; depresyon 40 ya~ i.isti.inde daha yaygmdIl (40-50 ya~ 

arasl en srk). Somatizasyon (bedenselle~tirme) yaygm olarak gori.iliir.. Prevalans:%8-20 

arasmda degi~mektedir. Endojen depresyonun reaktif depresyona gore daha srk tekrarladrgr 

saptamnr~trr(3,20). Sosyal destekleri iyi olan orta ve ileri ya~ hastalarda pIOgnoz daha iyidir 

Fiziksel hastahgm e~lik ettigi depresyonda prognoz daha koti.i bulunmu~tur 

Etyoloji 

Biyolojik ve psikososyal olmak i.izere iki ana ba~lrkta toplanabilir NOIOkimyasal olarak, 

azalmr~ biyojenik amine serotonin,norepinefrin,dopamin) etkinligi soz 

konusudur. SeIOtoninden olu~an 5HlAA, dopan1inden olu~an HV A, norepinefrinden olu~an 3-

metoksi-4 hidIOksi fenil glikol(MHPG) gibi metabolitlerin kan,idrar ve BOS'da diizeyleri 

azalrr(6) Bazr saldllgan,~iddet davram~l gosteren,ozkIyrm dii~i.incesi olan hastalar BOS'ta 5-

di.i~tikli.igi.i gosteriIler (7) Adrenerjik-kolinerjik sistemde kolinerjik baskInlrk yontinde 

gortili.ir. Hipotalar110-hipofizer-adrenal eksen depresyonda hiperaktiftir ve 

!ly'y;1;I;ortizol hipersekresyonu gori.ili.ir (10) DS I'ne yamt bozulmu~tur AYllca depresyonda ISH 

ki.intle~ir,GH,FSH,LH ve testosteron seviyesi azalIl (9) immi.in fonksiyonlar 

azaln Duygudurul11 bozuklugu olan hastalalln %60-65'inde uyku anormaldil. 

;;~PI'eS\iOllllh REM yogunlugu ve tUm REM sUlesi altar Uykuya daldlktan soma ilk REM 



doneminin ba~lamasma kadar geyen siire(REM latansl) ve eyre 4 uykusu azahr (11).. Genetik 

ili~ki her zaman dogrulanmamakla birlikte ebeveynlerden birinde major depresyon varsa 

~ocukta risk %IO-13'tiir. Iek yumurta ikizlerinde bu risk %50 ,9ift yumurta ikizlerinde %10-

25'tir Noronal plastisite kavraml da depresyon etyolojisinde onemli bir kavramdlI.Noronal 

plastisite beynin bilgi edinmesinde ve bu bilgiyi ili~kili uyaranlara ve yevreye uygun adaptif 

yamtlar vermesinde temel siireytir. Stres durumunda ozellikle hipokampusta piramidal 

noronlarda atrofi gozlenir Antidepresanlar ise hiicre proliferasyonundaki azalmayr ve bu 

atrofiyi onler 

Etyolojinin psikososyal boyutuna baklldlg11lda; sevilen ki~inin simgesel veya geryek 

kaybl reddedilme olarak algllamr Depresyon, kaybedilen objeye yonelik ofke ve 

saidlIganhg11l kendi benligine donmesi ile aYlklamaktadli. Kaybedilen objeye kar~l 

ambivalans onem t~1I Geri donen ofke ,depresyonun dinamik a<;lklamas11lda en iyi bilinen 

formiilasyondur Bu formiilasyon kendini sUylama,benlik sayglsmda azalma ve cezalandlIma 

gereksinimini de a~lklar (12) 

Aaron Beck'in bili~sel iiyliisii depresyonda bili~sel teoriyi aYlklar . .Buna gore; 

l)olumsuz kendilik gorii~ii(ben kotiiyiim,o yiizden her~ey kotii ) 2)ya~arltmm olumsuz 

yorumu(her~ey her zaman kotiiydii) 3)gelecege ili~kin olurnsuz gorii~ler(ba~arlslzhk 

beklentisi) depresyona yol a9ar 6grenilmi~ ~aresizlik kuramma gore,ki~inin olaylan 

denetleyememesi depresyona neden olur .. Kuram,hayvan deneyleriyle ortaya atllml~tlI Bir 

grup deney hayvanl iyinden 9lkamayacaklarl bir ortama komllu~,hayvanlar once 9lkmak i~in 

~aba gostermi~ler bir siire soma ugr~maktan vazge9mi~lerdir.Dal1a soma kolayhkla 

9Ikabilecekleri bir ortama komllu~lar takat daha onceki deneyimlerinden otiirii bu kez hi9 

kayma,kurtulma 9abasl gostermemi~lerdir (15). 

Normal duygu durumunun saglanmasl ve depresyon patogenezi: 

MSS'de bilgi iletimine klsaca deginecek olursak;sinaps oncesi terminale gelen 

?;;, ;~!lekltrik.sel uyanlar hiicre i9indeki vezikiillerde depolam111~ olan kimyasal maddelerin sinaps 
c'~cesi . , 
c·- zardan smaptik arahga bo~almasl111 saglar Sinaptik arahga bo~alan kimyasal maddeler 

SomaSl zardaki kendilerine ozgii bir takl111 ahcllara baglanarak bilginin iletimini 

.iletilen bu bilgi daha soma olu~acak olan degi~iklikler dizisi yoluyla duygusal,alglsal 

daVlal1I~sal degi~ikligin ya~anl11aS111a ned en olur (14) 
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Bu bilgi aktanmmm yaprlabilmesi ve normal duygu dUIumunun saglanabilmesi iyin; 

NA ve/veya 5-HT'nin salmmasr ve sinaptik arahktaki konsantrasyonlan dtizenli 

01ll1ah,inhibitor oto(a ADR-AR) ve heteroreseptorIer(a 2 ADR-HR)saglam olmah ve uygun 

~ekilde yah~mah,sinaps oncesi hticrenin govdesi veya dendrit tizerine yerIe~mi~ olan eksitat6r 

a 1 ADR resept6rIeri ve 5 HI modulin sistemi uygun ~ekilde yah~mah,geri ahm 

mekanizmalan saglam olmah ve serotonin ve NA sentezi iyin ortamda yeterince triptofan ve 

tirozin bulunmahdn Bu ~artlar saglandrgmda sinaps oncesi noradrenerjik ve serotonerjik sinir 

terminallerine gelen uyarrlar ,bu iki terminal den sinaptik arahga NA ve 5-HI salmmasmr 

saglarlar Sinaptik arahga salman NA ve 5-HI miktarlarmm ayarlanmasmda yine sinaps 

oncesi sinir tizerinde bulunan bir takrm oto ve hetero reseptorierin dtizenleyici etkiled vardr!. 

Bunun dr~mda sinaps oncesi terminallerde geri ahm pompasr bulunur. Bu pompalarm i~levi 

;sinaptik arahga bo~alan kimyasal maddenin bir krsrll1m i~levini gordtikten soma tekrar sinaps 

oncesi terminale geri emmektir. Btittin bunlar sinapsta homeostatik denge olu~umunu saglar ve 

bu ~ekilde duygu durumunun regUlasyonu saglann (16-18) 

Depresif duygu dUIumunda;merkezi sinir sisteminin dr~tan gelen uyanlardaki 

degi~ikliklere uygun ~ekilde uyum saglama yetenegi bozulmu~tUI ve bu bozulma 5-HI ve NA 

in sinaptik homeostazisinin bozulmasma,beklenen bilgi iletiminin degi~mesine ve noronal 

esnekligin kaybma baghdn(17) 

Normal duygu dUIumunun saglanmasmda ve depresyon olu~umunda etkili olan 

serotonin ve NA'in fizyolojik etkilerine bakacak oIUIsak;serotonin, uyku ve i~tahm 

diizenlenmesi,ditimal ritimlerin dtizenlenmesi,noroendokrin dtizenlemeler,duygu durumunun 

dtizenlenmesi,anterior hipofiz hormonlan ve GH salgrlanmasmm dtizenlenmesinden 

sorumludUI (19). Serotonin azalmasma bagh olarak;uyku ve i~tah degi~iklikleri,endokrin 

degi~iklikler,depresif duygu durumu,intihar dti~tinceleri gortiliir 

Noradrenalinin fizyolojik etkileri;duygu dUJU111 ve uyku regtilasyonu,agresyon 

ifadesi,uyanrkhk dtizeyi,ogremne ,bellek,konsantrasyon,endokrin ve otono111 sinir sistell1inin 

kontlOlti,uyaranlara kar~r shes yamtr olu~tunna, noral reflekslerin kontrolti,kalp hIzr ve kan 

basll1cll1II1 kontrolti,enerji mobilizasyonudur NA azalll1asma bagh depresyon 

belirtileri;ilgi,istek ve enerji kaybr,i~tah azal111asr,konsantrasyon kaybr,depresif duygu 

durul11udegersizlik.suyluluk duygulan.soll1atik anksiyetedir (22-24) 
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Depresyonda risk faktorleri: 

Kadm olma, birinci derece akrabalarmda depresyon oykiisiiniin olmasr, yalmz ya~ama, 

evlenmemi~, bo~anml~ veya dul olma, i~itme ve gorme yetisinde azalmamn var olmasl, sosyal 

destek sisteminin smuh olmasr, kronik hastalrgm bulunmasr, madde bagllnhsr olma veya 

madde baglmlrsrmn e~i olma, genetik yatkmhk, gebelik, dogum, menopoz, daha once 

geyirilmi~ depresyon oykiisii,erken donemde ebeveyn kaybr, olumsuz ya~am olaylan (24-26). 

I am ve smrfiama 

Semptom ve bulgular 

Oykiiden elde edilecek bulgular :hayattan zevk almarna, i~ arkada~lar veya aileden 

uzakla~ma, ilgi kaybr, isteksizlik, giidiilenme yoklugu veya engellenmeye dayanma giiciiniin 

azalmasr, uyku bozukluklan, i~tah ve kilo degi~iklikleri, dii~iik enerji diizeyi, yorgunluk, 

menstriiasyon diizensizligi, libido kaybr, somatik yakrmnalar (27) 

Ruhsal durum muayenesinden elde edilecek bulgular; 

l-Genel goriini.im:yi.iz yizgileri belirgin,alm yizgileri derinle~mi~,omuzlar yokiik,viicut 

one egilmi~,yiiz ifadesi iiziintiilii,oz bakrml azalmr~,hareketIer genellikle yava~lanlr~,alyak 

sesle ve isteksizce konu~an,sorulanlara gey cevap veren bir goriintii izlenir 

2-Kognitif fonksiyonlar :dikkat ve konsantrasyon azalll 

3-Algr:depersonalizasyon, derealizasyon, genellikle duygudurumla uyumlu olan 

hezeyanlar (degersizlik, sUyluluk, yetersizlik vb duygular iyeren), haliisinasyonlar goriilebilir .. 

iygorii ve yargllamada bozulma olabilir. 

4-Dii~iince iyerigi:geymi~le ilgili pi~manhklar, olumsuz ve aCl veren amlar, kendini 

su<;lama egilimi, azalmr~ benlik saygrsr, kendini i~e yaramaz ve degersiz hissetme, sUyluluk , 

degersizlik dii~iinceleri, kararsrzhk, ba~arrslzhklal1m abartma, olumsuzluklan genelleme, 

her~eyin hep kotii oldugunu ve olacaglm dii~iin111e, cezaYl hakettigini dii~iimlle ve intihar 

fikirIeri, obsesifyinelemeler, bedenle ilgili zihinsel ugla~lar 

5-Affekt:depresif, inite, disforik , anksiyoz 
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6-Davram~:hareket ve konu~malarda azalma,ses tonu alyak,ofke kar~lsmda sinme,goz 

kontagmm azalmasl,kendiliginden davram~larda azalma,sorulara yava~ ve krsa cevaplar 

verme,psikomotor aktivitede retardasyon veya ajitasyon yonilnde degi~me,aglama,vi1cut 

postilrilniln one egilmesi 

7-Vejetatif fonksiyonlar :uyku dilzensizlikleri, i~tah ve kilo degi~iklikleri, libido 

azalmasl 

y a~a ozgil bulgular: 

Depresyon degi~ik ya~larda degi~ik bulgularla ortaya yrkabilir <;:ocukluk donemi ve 

puberte oncesi 

bozukluklarl ve 

donemde; somatik yakmmalar ,aj itasyon,i~itsel 

fobiler ,ergenlik doneminde; madde kotilye 

varsamlar,arrksiyete 

kullamml,arrtisosyal 

davrarn~,huzursuzluk,okuldan kayma,okul problemleri,geli~igilzel cinsel 

ili~kiler,reddedilmeye a~1I1 duyarhhk,yetersiz hijyen ,ya~hhk doneminde; bili~sel 

kusurlar(bellek yitimi ,yonelim bozuklugu,konfuzyon vb ),psodo demarrs,demans 

tablosu,apati,yelinebilirlik gibi buIgular kar~lmlza pkabilir (25) 

Smlfiama 

Depresif bozukluklar major depresyon ve distimi ohnak ilzere iki ana ba~lrkta 

incelenirM1\ior depresif bozukluk da alt tiplere aynln:a)Melankolik ozellik gosteren MD :ilgi 

kaybl,etkinliklerden eskisi gibi zevk almarna,ho~a gidecek uyararrlara tepki vermeme,tipik 

oIarak sabalrlan kendini dalra kotil hissetme,saball erken uyanma,belirgin psikomotor 

retardasyon veya ajitasyon,i~tahslzhk ve kilo kaybl,a~1I1 sUyluluk duygularl ile 

karakterizedir..b)Kronik major depresif epizod:bulgular en az iki Yll boyunca devam 

ederYa~h erkeklerde, ozellikle alkol ve madde kullamml olanlarda slktlI ilaylara yanlt iyi 

degildir Major depresif bozukluklann %1O-15'ini olu~turur.c)Mevsimsel ozellik gosteren 

MD:kr~m goo l~lgmm azalmaslyla ortaya ylkan depresyondur.ilkbahar-yaz doneminde 

azalll.hipersonmia,hiperfaji ve psikomotor retardasyon iIe karakterizedir anorl11al melatonin 

metabolizmasl ile ili~kilidil. gilnde 2-6 saat silreyle yapay par lak l~lkla tedavi' 

edilir d)Postpartum MD:dogumdan somaki 4 hafta iyinde ba~lal.altta yatarl veya onceden 

varolan duygudurum veya diger psikiatrik bozukluklan olanlarda daha slk 

goriililr Semptomlar degi~kendil;insomnia, duygudurumda labilite,YOlgunluk,ozkrYII11 

gorlilebilir..e)Atipik ozellik gosleren MD:Histerik disfOli olarak da adlandmln Kilo ve i~lah 
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.·itrusI,hiiperSOlmnJa ile karakterizedirKadmlarda daha slk gorlilfu.Mevsimsel ozellik gosteren 

da yaygmdu J)Ps6do demans:Demansa benzeyen bili~sel i~lev bozukluklaIl 

gorlillir . .EKI ve antidepresan ilaylara yanlt verir.demansla aymcl tam 

j.Y2lprimaLl1dlI g)<;:ocukluk yagmda MD:semptomlar eri~kindekine benzet. bunun yanl sua evden 

fobisi,madde kotliye kullanl1ll1,ozkrYlm gorlilebilir h)<;:ift depresyon(double 

zeminde geli~ir slkhgl yakla~lk %10-15 dir i)BIA MD(ba~ka tlirlti 

MD):minor depresif bozukluk,yineleyici krsa depresif 

bOlzulklIlc,prennerlstlliel disforik bozukluk,~izofreninin postpsikotik depresif bozuklugu bu 

degerlendirilir (26) 

T ani kriterleri 

Yaygm olarak kullamlan iki tanl sistemi vardu:DSM-IV ve ICD-lO.DSM-IV 

llel:ikam psikiyatri birliginin kullandlgl sistemdir (3,13).. ICD-IO ise diinya saghk orglitliniin 

sistemDaha yaygm kullanIldlgI iyin burada sadece DSM -IV kriterleri ele 

Major depresif bozuklugun DSM-IV 'teki tam kriterleri: 

~eyden tad alamama hali(anhedonia),ilgi kaybl 2 depresif duygu durumu 3. uyku 

degi~iklikler 4j~tah ve kilo degi~iklikleri 5 .. halsizlik,enerji kaybl 6.psikomotor 

tiviitecle retardasyon veya ajitasyon yonOOde degi~me 7.degersizlik ve sUyluluk duygulan 

verme,dli~iinme ve dikkati toplama gliyltigii 9. tekrarlayan oliim dii~OOceleri,intihar 

veya giri~imleridir Major depresyon diyebilmek iyin;yukandaki bulgular en az iki 

.,aULH,lll;;I· glin ve goo boyu devam eden nitelikte olmah,bulgulardan en az be~ tanesi var 

olan bulgulardan en az biri I. veya 2.maddede beliltilen bulgulardan biri 

t" .. ,VUCl1;lHdI ki~inin i~levselliginde belilgin bir bozulmaya sebep olmahdu (okul,i~ ba~al1s1 

Trumda;semlpt()mlarm sliresi,~iddeti ve i~levsellige etkisi onemlidil. 

Lab. ve testIer: 

Dexan1etazon supresyon testi(DS I): hi potalam 0-hi pofizer -adrenal aks 

aJctivaSY()mma bagh olarak kortizol hiper sekresyonu vardu.MD olgulanmn %50 sinde 
, 

.<U"UIU1aJIJIl,yru11" dexametazon verill11esi ile supresyon oll11az ISH- IRH YaJ1rtr 

" Triptofar1 ve plOlaktin salll1ull1 azalu Bu testIer in hi9 bili ozgiil testIer degildir,tam 

dii~iiktlir Psikolojik testler:a)Zung kendini degeIlendirme iilyegi(hasta kendisi 

b )Hal11iIton deplesyon olyegi(klinisyen tarafmdan doldurulur) c )Rorschach 

lekeli kartlarla yagnSll11lar ve siiresi degerlendirilil) d)tematik algl testi 
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(TAT):resimlerden olu~ur ve ki~i her resim iyin bir oykii anlatu depresyonda bu oykiilerin 

iyerigi genellikle depresiftir Beyin goriintiileme yontemlerinde belirgin degi~ikIikler 

olmamakla birIikte depresyonda cranial MR da serebral ventrikiillerde geni~leme gOlmiil 

(l9}Bazl hastalarda bazal gangliyonlarda kan akUlll azaIll.MR da kontrol vakalarma gore 

daha kiiyiik kaudat nukleus ve frontal lob gosterilmi~til 

AYlllcr tanr 

A-genel trbbi duruma bagh duygu durum bozuklugu:maIign hastaIrklar ,kronik 

enfeksiyonlar, hepatit ,AIDS ,tersiyer sifiliz Jmononiikleozis ,endokrin hastaIrklar 

;hipotiroidi , hipertiroidi , cushing, addison, hiperparatiroidi , DM , norolojik hastalrklar ; 

epilepsi , MSS trnleri , parkinson, multiple skleroz ,demanslar , huntington koresi , stlOk, 

anemiler ; demir eksikligi , vit B 12 eksikligi , folik asit eksikligi , organ yetmezlikleri , 

akciger , kalp , biibrek yetmezligi, romatizmaI hastahklar , astlm, immiinol()jik hastahkIar 

HI , SLE ,RA ,tbc ,fuemi, porfiri , migren , hidrosefali vb 

B-~izofreni(psikotik ozelIikleri olan MD ~izofreni ile karr~t1!llabilir AY1l1Cl tam aile 

6ykiisii,seyir ,hastaIlk oncesi oykli ve ilaca yamta gore yaprIll) 

C-Yas reaksiyonu: bliyiik bir kayba bagh derin iiziintlidlil .. OzkrYlm dii~lincesinin 

olmamasl, agll umutsuzluk ve degersizlik hislerinin yoklugu ile MD dan aynlrl. GenelIikle bir 

yrl iyinde kendiliginden dilzelirYatkm ki~ilerde MD a donii~ebilil. 

D-Madde kullammma bagh duygudurum bozuklugu 

Depresyona yol ayabilen ilaylar:Kardiak ve antihipertansif ilaylar :rezerpin ,guanetidin 

,hidraIazin metildopa ,propranolol ,dijitaller ,prazosm ,kinidin Sedatif-hipnotikIer 

:barbitfuatlar ,etanol benzodiazepinler ,stetoidler ,hormonlat :kortikosteroidlet ,oral 

kontraseptiflet ,prednison danazol,stimiilanlar (arnfetarnin vb.),antipsikotiklet ,norolojik 

ajanlar :amantadin ,bromokriptin fenitoin ,baklofen ,kat barnazepin,analj ezik-

alltienflamatuar lar :ibuprofell ,illdometazin ,opiatlar fenasetin,antimikrobiyaller (ampisilin , 

,TMP+SMX ,dapson ,tetrasiklin ,griseofulvin ,metronidazol streptomisin), 

antineop lastikler( vinkr istin ,azati 0 pr in,b 1 eomi sin,zid ov ud ine,mitr ami sin,asetozalami d), 

diger I er i: sipr oheptad in,d i stilfil am, si1l1eti d in.,1l1 etakl opra1l1i d,sal buta1l1 0 1 
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i1aca bagh depresyon genellikle ilaca ba~landlktan kisa bir stire soma Oltaya ylkar ve 

ilay kesildikten soma kisa stirede diizelil.Aynca depresyonda madde kotiiye kullanll111 ve 

baglmhhgl da slk gortiltir(17). 

E-ki~ilik bozukluklarJ:katl saVUill1la dtizenekleri,ba~a ylkiua diizeneklerinde 

yetersizlik,stresli ya~aru olaylan depresyon geli~me riskini arttllll. 

F-$izoafektif bozukluk: $izofreni sell1ptomlarll1a duygudurum semptomlan da e~lik 

edel. Seyir ve plOgnoz sch ile duygudurum bozukluklannll1 arasll1dadll 

G-<;:okktin duygudurum gosteren uyum bozuklugu (=depresif mizayh uyum 

bozuklugu):Stresin azalmasl ile dtizelen,belirli bir strese bagh olarak Oltaya ylkan orta 

dereceli depresyondur Ki~ilik bozuklugu veya Olganik kusurlan olan ki~ilerde daha slk 

gortilfu. 

Depresyonda tedavi : 

I-Farmakoterapi: a)antidepresanlar b)duygudurum dtizenleyicileri c)hOlmonlar(tilOid 

hor. vb) d)anksiyolitikler e )amfetamin vb MSS stimtilanlan 

2-EKI 

3-Parlak l~lk tedavisi 

4-Psikoterapi: a)bili~sel terapi;temelde yatan olumsuz dti~tinceleri ve biliny dl~l 

varsaYlmlarI inceleyerek diizeltmeyi amaylar B) davranl~ terapisi;ogreill1le kurarmna 

dayamr Ozgtil,belirii istenmeyen davranl~lar tizerinde durur Olumlu peki~tirme ile olumsuz 

davranl~ ve dti~tinceler degi~tirilmeye yah~illl. c)Ki~iler araSl terapi;stiregen,yakll1 zamandaki 

ki~iler araSl sorunlara odaklanll. d)Psikanalitik yonelill1li psikoterapi;depresyonu kortikleyen 

ve devanl ettiren biliny dl~l yatJ~ma ve gtidtilerin anla~llmasll1ll1 amay edinid<;:gorti yonelimli 

terapidir e)Destekleyici psikoterapi f)Grup (erapisi g)Aile terapisi 

5- I ranskianial MR 

6-Vagal sinir stimtilasyonu 

7-Uyku deprivasyonu 
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Depresyon tedavisi ti9 a~amada incelenebilir: Akut tedavi ,idame tedavisi ve 

profilaktik tedavi.Akut tedavi:hastahk belirtilerinin ortadan kaldmlmasrm ama9lar(2-6 

hafta) Jdame tedavisi:belirtiler ortadan kaJktrktan soma iyilik halinin devammr 

saglama,relapsr onleme. (6-8 ay.) Profilaktik tedavi:srk atak ge9irenlerde,yeni atak olu~ma 

riski ytiksek olanlarda iyile~me durumunda da ila9 kullanrmma devam ediliratak sayrsr 5 in 

iizerinde ise omtir boyu profilaksi onerilebilir 

i1a9 se9iminde var olan diger sistemik hastahklar ve kontrendike durwnlar 

degerlendirilirYan etkilerin tolerabilitesi,maliyet,hasta uyumu a91Slndan ilaem ka9 dozda 

verildigi onemlidir. Varsa hastanm daha oneeden kullandrgr ve fayda gordUgU ila9 tercih 

edilir Ailesinde andidepresan kullanan varsa aym ilaem hastada etkili olma ~ansr yUksektir 

(22). 

I -Antidepresanlar: 

a) I r isik:!ikl er :amitr i ptilin ,k:! omi pr amin ,imipramin 

b) I etrasiklik:!er :maprotilin 

e)SSRI'lar :fluoksetin,fluvoksamin ,paroksetin ,sertralin ,sitalopram 

d) NAOi'leri :reboksetin 

e)SNRI'lar :venlafaksin 

f) Atipik antidepresanlar: miarlserin ,mirtazapin ,nefazodone ,trazodon 

g) Reversibl MAO inhJeri (RiMA) :moklobemid 

h) Serotonin geri ahmrlll arttllanlar :tiarleptin 

Irisiklik ve tetrasiklik antidepresanlar: amitriptilin, klomipramin, imipramin, 

opipramol ve maprotilin primer etkileri sinaptik arahktan norona NA geri ahmlllr inhibe 

etmek ~eklindedirDaha az oranda 5-HI geri alullllll da inhibe ederlel. Bu $ekilde sinaptik 

arahktaki NA ve 5-HT konsantrasyonunu arttnarak etki gosterirler Bunla! histamincrjik \ e 

kolinerjik reseptiirlere de baglandrgllldan yan etki yUkleri fazladn En srk gor Ulen ) an elkileI. 

anlikolinerjik ye(bulamk gOlme .. kabrzhk,agrz kurulugu.terleme..idraJ tUlnklugu). MSS \an 

J J 
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etkileri (ajitasyon,deliryum, insomnia,sedasyon, tremor,nobet), KVS yan etkileri (aritmi,dal 

blogu,ortostatik hipotansiyon),GiS yan etkileli(kilo artJ~l,kannda huzursuzluk),cinsel 

fonksiyon bozuklugu(impotans,libido azalmasl ~eklinde) Maprotilin'in yan etki ytikli 

trisikliklere gOle daha azdn. Ioksisite riski en yiiksek olan antidepresan grubudur Ioksisite 

genellikle suisid amayir kullanlmda ortaya ylkar ve ajitasyon, deliryum, grand mal nobet, 

D IR artl~l, barsak ve mesane paralizisi,ate~,tansiyon dislegiilasyonu, midliazis, kalp bloklarl 

ve ani ollim gOllilebilirJntoksikasyonunda parenteral olarak fizostigmin velilil (18) 

Daha kolay tolere edilmeleri iyin genellikle iki veya liy doza bollinerek 

verilirlel Iercih edildikleli alanlar; agn, fibromyalji, miglen, sedasyon istenen durumlar,uyku 

bozukluklan,agn ~iddette depresyondur.Kuliammmdan kapmlmasl gereken durumlar:obez 

hastalar(i~tah ve kilo artl~l yapabilecegi iyin),ya~irlar, karaciger hastairgl olanlar, kalp 

hastairgl olanlar, epilepsi(ozellikle maprotilin),yan etkileli tolere edemeyenlel,suisid liski 

olanlar, demarlslr hastalar, ba~ka ilay kullananlar(ilay etkile~imi) 

SSRl'lal: fluoksetin ,fluvoksamin ,paroksetin ,sertlalin ,sitalopram 5-HI geri alrm 

pompasml inhibe ederek etki gosterirler..Bunun sonucunda sinaptik arallktaki kimyasal iletici 

miktarl artar ve postsinaptik etki olu~turulUI.BU grup ilaylarm toksisite liskleri dli~liktiil. Yan 

etki ylikii trisikliklerden daha azduilay etkile~imleri aylsmdan dalla giivenlidir U yancl 

etkilelinden dolaYl genellikle sabah tek doz ~eklinde verilirlel (22). En slk gOllilen yan 

etkileri; sinirlilik ,ajitasyon, anksiyete, yorgunluk, uykusuzluk, zaYlflama, uyku hali ,cinsel 

disfonksiyon( ejektilasyon gecikmesi ,anolgazmi ~eklinde). Yliksek doza baglr serotonerjik yan 

etkilel gOliilebilil. Serotoneljik sendrom; ajitasyon akatizi ,anksiyete ,panik ataklan 

,uykusuzluk ,bulantl ,gastrointestinal huzursuzluk ,i~tahslzlrk ,karm agnsl ,ishal ,ba~ agnsl 

,esneme ,tremor ,yarpmtJ ,ate~ ,delirium ,myokloni ,motor aktivite artl~l initabilite ,hostilite 

,mizay degi~iklikleli ,kardiovaskiiler ~ok ve oliim gorlilebilil. SSRI larla olu~abilecek bir diger 

problem kesilme sendromudur. Hacm bilden bire kesilmesi ile ba~ domnesi, terleme, bulantl, 

denge bozuklugu, sersemlik goriilebilir.Bu kesilme belirtilerini hafifletmek iyin ilacl kademeli 

olarak azaltlp kesmek gerekirSSRI lann tercih edildigi yerler;uyancl ozellikleri oldugundan 

dolaYl ozellikle durgunlugun, psiko11lotor yava~lamanl11 on planda oldugu depresyon, , 

anksiyetenin yogun oldugu 

suisid riski olanlarda, 

grubudur Gebelik(3.aydan 

depresyon,uyku ve i~tah artl~l ile giden depresyon. Y a~lrlarda, 

ba~ka ilay kullananlarda en glivenli antidepresan 

soma) ve emzirme doneminde yok gerekli lse 
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kullamlabilir. Uykusuzluk ve ajitasyonu olanlarda,cinsel disfonksiyonu olanlarda tercih 

edilmez (24). 

MAO inhibitorleri 

l-Oeri donli~limsliz MAO inhibitiir1eri :fi;melzin ,tranilsipromin ,izokarboksazid .. yan 

etkilerinin fazla olmasl nedeniyle pek kullamlmazlar 

2-0eri donli~limlli MAO inhibitiirleri (RiMA):moklobemidNA ve 5-HI mn 

metabolizmasmdan sorumlu olan MAO-A Ylreversible olarak inhibe eder.Bu ~ekilde sinaptik 

arahga bo~alan NA ve 5-HI miktarmm artmasml saglarYan etkileri irreversibl MAO 

inhJerine gore daha azdll.Hipertansif krize neden olma olaslhgl dli~liktiirEn onemli yan 

etkileri:uyku bozuklugu,ba~ agnsl,ba~ donmesi,bulantJ,aglz kurulugu, epigastrik huzursuzluk, 

ta~ikardi ve yarpmtJdll I ercih edildigi yerler;atipik depresyon,cinsel disfonksiyon sorunu 

ya~ayanlar ve diger depresyon formlandll.Oenellikle 2-3 e~it doza boliinerek verilir 

Serotonerjik sendrom geli~me riski aylsmdan diger antidepresanlarla birlikte kullanllmamasl 

ve ilay degi~imlerinde 1-2 haftahk iiayS1Z donemden soma moklobemide ba~lanmasl 

onemlidir (26) 

SNRIlar (serotonin noradrenalin geri ainu inhibitiirleri):venlafaksin . .Hem serotonin 

hem NA geri ahmml inhibe eder(l50 mg m lizerindeki dozlarda )..Etki bakrmmdan 

trisikliklere benzemekle birlikte yan etki yonlinden avantajhdlI.En slk gorlilen yan etkisi 

bulantrdlrDoza bagh olarak HI yapabilir I ercih edildigi alanlar;agll ~iddette,melaIIkolik 

ozellikli depresyonlar,direnyli depresyonlar,atipik depresyon(uyku ve i~tah artl~l, retardasyon 

ile seyreden), fibromyalji, kronik agn, diyabetik noropati, menapozal sendrom. Etkisinin daha 

hlZh ba~ladlgl, tedavi somaSl relaps ve reklinenslerin daha az gortildligli bildirilmektedir (25) 

Noradrenalin geri ahm inhibitorli:reboksetin NA geri ahm pOmpaS1l11 inhibe eder 

NA geri aln11lm seyici olarak inhibe ettiginden trisikliklerle gortilen yan etkiler daha az 

gorlillirEn slk gorlilen yan etkileri; aglz kurulugu, kablzhk, uykusuzluk, terleme, ba~ 

dOlIDlesi, bulantJ, idrar retansiyonu, ta~ikardidir MAO inh leri ile birlikte kullamlmal11ahdlr; 

hipertansif kriz ortaya ylkabilir (27) 

Atipik anlidepresanlar: mianserin ,lrazodon .mirtazapin ,nefazodon Atipiklerin etki 

Inekanizmalan:nefazodone,sinaps oncesi te1l11inalde NA ve Serotonin geri ahm pOl11pasll1r 
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inhibe eder mianserin,mirtazapin ve trazodon NA terminali iizerindeki a 1 ADR otoreseptiirti 

ve serotonin terminali iizerindeki a2 ADR heteroreseptiirii inhibe eder..Sinaps somaSl: 5 HI 

alrcllanm ve NA alrcrlanm antagonize eder .. Atipiklerin net etkileri postsinaptik alrcrlan 

antagonize etmek ~eklindedirBu ~ekilde sinaptik amhktaki norotransmiter miktan artar. 

Sedatif ve anksiyolitik ozellikleri nedeniyle ozeIlikle uyku bozuklugu ile giden depresyonda 

tercih edilirler Kilo artI~l yaptlklarI is:in anoreksia ve kilo kaybl olan hastalarda da tercih 

edilirler (28) Pmtikte genelIikle ba~ka bir antidepresarrla kombine olarak kullamlrrIar 

Yan etkileri: sedasyon hepsinin ortak ozelligidir Bunun dl~mda mianserin ve 

mirtazapin belirgin i~tah ve kilo artl~ma neden olm Mianserin ozeIlikle ya~lIlarda kemik iligi 

supresyonu ve agraniilositoza neden olm. Trazodone myokardial irritabilite artl~l yapar ,kalp 

hastaIrgl ,aritIni ,mitral valv prolapsusu olanda dikkatli kullanmak gerekirNefazodone'un 

MSS van etkileri belirgindir (uyu~ukluk ,sersemlik hissi ,somrolans ,ajitasyon}Aynca 

nefazodona baglr irreversible hepatotoksisite vakalan bildirilmi~tir (27) 

Serotonin geri alrmlm arttllanlar (SGA):tianeptin (stablon). Akut kullammda 5-HT la 

agonisti gibi davranarak anksiyeteyi azaItll .. Kronik kuIlammda ise klasik bir antidepresan gibi 

davranlr Yapl olarak trisikliklere bel1Zer, 5-HT sistemine etkilidir.. Paradoksal bir mekanizma 

ile serotonin geri alrmlm arttllmaS1l1a ragmen antidepresan etki gosterdigi bulunmu~tm Tiim 

depresyon tiirlerinde kuIlanllabilir..Yan etkileri SSRl lara benzer .. Giinde iis: doz ~eklinde 

verilir(ya~lrlarda iki doz)iIas: etkile~imleri aylsmdan gilvenilirdiLEn onemli ozeIligi siroz 

dallil karaciger hastalrklar1l1da da giivenle kullanrIabilmesidir .. Somatik yakl11malar1l1 on planda 

oldugu depresyonlarda da tercih edilebilir (28) 

II-Duygu dmum dilzenleyicileri: lityum, antikonvillzanlar (valproat, karbamazepin) 

iIay karl dilzeyi takibi gerektiginden birinci basamakta kullammlarl uygun degildir Bipolar 

bozuklukta ve direnyli depresyonda kuIlarlllrrIar 

I1I-Direnyli depresyonda tedavi: 

Direnyli depresyon; 4-6 hafta tam doz ilay kullanul11na ragmen iyile~l11e belirtileri ' 

goriill11el11i~se veyal2 haftanm sonunda lemisyon saglanamadlysa veya iki f~uklr ilay 4-6 

hafta siilelerle ve tam doz kullamldlgl halde iyile~l11e beliltileri gorUlmtiYOlsa direnyli 

depresyondan soz edilir Bu durumda: 
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1- iilay degi~imi:farkh bir gmp antidepresan veya ayrn gmptan ba~ka bir 

antidepresana geyilir. 

2-Kombinasyon: trisiklik+SSRI,SSRI+atipik antidepresan, SSRI+reboksetin, 

SSRI+SSRI 

3-Gii9Iendirme: lityum ekleme, timid hormonu ekleme, buspimn ekleme, pindolol, 

benzodiazepin, antipsikotik, dopanlin agonisti, folat ekleme, amfetamin vb MSS 

uyancllannm eklemnesi, ostmjen eklenmesi, antikonvlilzanlarm eklemnesi vb. 

Lityum;semtoninin presinaptik salmlmll1l ve donii~timlinli arttnarak etki 

gosterir. Ozellikle suicid dli~linceleri olanlarda etkili oldugu bilimnektedir .. ( antisuicidal) 

Tiroid hormonu;NA sistell1ine etki edeLimipramin tedavisine eklendiginde etkinin 

arttlgl gorlilmli~. 

Buspiron ve benzodiazepinler; anksiyolitik etkilidir. Antidepresanlara eklendiginde 

etkiyi arttrnr. 

Antipsikotikler; burraltl, ajitasyon, dli~lince bozukluklarl, hezeyanlar iizerine etkilidir 

Serotoninin etkilerini arttl!1l. Risperidon ve olanzapinle yapllml~ yalr~malar vardn (22,23) 

Dopamin agonistleri; dopaminerjik iletimdeki azalma ile motivasyon ve zevk alamama 

arasll1da baglantl kurulmakta, buna bagh olarak da bmmokriptin, pemolin, pergolid, 

amantadinin antidepresan etkiyi arttlrdlgl one slirlihnektedir 

Folat; falat eksikligi ile antidepresan tedaviye yarutslzlrk arasmda baglantl 

bulunmu~tur.Antidepresarl tedaviye 30mg/glin metil folat eklenmesi ile arltidepresan yanltm 

arttlgl g6sterilmi~tir (28). 

Ostmjen;ozellikle postmenapozal depresyonda etkili bulurnnu~tur 

Antikonvlilzanlar (karbamazepin, valpmat):antidepresanlarm etkisini arttrrdlgl,impulsif 

davram~larda ve yineleyen depresif ataklarda etkili oldugrr bulunmu~tur.Lityumun 

kullamlamadlgl durumlarda onerilmektedir.ila9 kan dlizeyi takibi gerektirir 

4- iyile~tirme:doz artmI11l.yamtm alll1dlgl dozda tedavinin siirdlirtimlidiil 
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tIa9 tedavisi dl~mda birinci basamakta uygulanabilecek bir digeI segenek destekleyici 

psikoterapidir:Ama9; emosyonel destek saglamaktlr.Hastallk hakkmda ve kullamlan ila9lar 

hakkmda bilgilendirme( deplesyonun slk gorlilen ve tedavi edilebilen bir hastahk 

oldugu,tekrarJayabilecegi,ila9Iarm etkileri,yan etkileri,ne kadar slire kullamlacagl vb..),ilgiyle 

etkin bir ~ekilde dinleme,hastanm duygularml ifade etmesine ve i9ini dokmesine lzm 

verme,onerilerde bulunma(bu donemde onemli kararlar almaym,beklentilerinizi bir sUre 

askIya alm,ila9lanmzl dlizenli kullanm vb. ),aileyi bilgilendirme ve suisid riski yonlinden 

uyarma,gliven olu~tUlma,hastada anla~lldlgl duygusu yaratma,hastaYl onyarglslz kabul etl11eyi 

ige1ir (17) 

Seyir ve prognoz: 

Relaps, rekUrrens, remlsyon kavramlan: <;:okkiin hastalann %15 'i ozkIYlml 

gergekle~tirir (18-20) Iedavi edilmeyen bir depresyon epizodu ortalama 10 ay slirer 

Etkilenen hastalann en az %75'i ilk epizoddan 6 ay soma ikinci bir depresyon epizodu 

ge9irirler Ya~am boyunca ortalama depresif epizod saY1Sl 5'tir.. Prognoz genellikle iyidir. 

%50'si tamamen, %30'u kIsmen iyile~ir. %20'si kronikle~ir.(distimi). Distimik hastalann 

%20-30'unda major depresyon, bipolar-1 ve bipolar-2 geli~ir 

I am remisyon: Ki~inin tamamen hastahk oncesi dUlUmuna donmesi ve en az iki ay 

hi9bir belirtinin bulunmamasl dUlUmudUl. 

Klsmi remisyon: Belirtilerin ~iddeti azalml~ fakat tamamen ortadan kalkl11anll~tll 

Tam iyile~me: I am remisyon gergekle~tikten 12 ay soma,ila9s1z olarak iyi1ik hali 

devam ediyorsa tam iyi1e~me olarak kabul edilir. 

Relaps(nliks): I am remisyon halindeyken iki aydan az slire iyilik halinin devam etl11esi 

ve hastahk belirtilerinin tekIar ba~lamasldll 

Reklinens:tam lemisyonda iken iki aydan UZUl1 stire iyilik hali devam edip soma 

belirtilerin ba~lamasldll 

Iedavinin izlenmesi .. tedavi sliresi: 
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Ba;;lamlan bir ilacll1 etkili olup olmadlgll1a karar vennek iyin en az 4-6 hafta tedavi 

edici dozda kullanmak gerekir.Hastalar ba~langlyta daha slk aralrklarla izlenerek,etki ve yan 

etkiler degerlendirilmelidir (29) Genellikle ilk kontrol,ilay etkisinin ba~ladlgl 3 haftada ,dalm 

somakiler ise iiyer hafta ara ile yaplln. r edaviye yamt alll1an hastalarda en az 4-6 ay stire ile 

tam doz tedavi siirdiiriilmeli ve ardll1dan 6-9 ay dii~i.ik doz profilaktik tedavi verilmelidiLEger 

ilk atak ise;tedavi en az 6-8 ay stir diiriilmeli ve daha soma kademeli olarak ilay 

kesilmeli . .T ekrarlayan ataklar varsa; tedavi en az 6-12 ay siirdiiriiliip somasll1da koruyucu 

tedavi dii~iiniilmelidir (30) 

Hamilton depresyon olyegi ,depresyon tanlsl alml~ hastalarda tedaviye yamtll1 

degerlendirilmesinde kullanllan bir olyektir Semptom ve bulgular degerlendirilerek puan 

verilir : I-depresif ruh hali(0-4) 2-yalr~ma ve etkinlikler(0-4) 3-genital semptomlar(O-2) 4-

somatik yaklmnalar(GiS)(0-2) 5-kilo kaybl(0-2) 6-uykusuzluk,erken donem(0-2) 7-

uykusuzluk,orta(0-2) 8-uykusuzluk ,gey(0-2) 9-somatik belirtiler,genel(0-2) 10-suyluluk 

duygularl(0-4) 11-intihar(0-4) 12-psi~ik anksiyete(0-4) 13-somatik anksiyete(0-4) 14-

hipokonmiyakllk(0-4) 15-iygorii(0-2) 16-retardasyon(0-4) 17 -ajitasyon(0-4) 

r oplam puan 13 ve iizeri ise major depresyon olarak degerlendirilir.Akut tedavi 

safhasll1da (ilk sekiz hafia)iki haftalrk aralrklarla degerlendirilerek tedaviye yamt 

izlenebiliddamede hastanm durumuna gore gorii~meler iki-dort aylrk arallklarla yapllabilir 

Major depresif bozukluk iyin ya~am boyu risk:erkeklerde %5-12,kad1l11arda %10-25 

tir .. Geny-orta ya~ta ortaya ylkan depresyonun ya~am siiresini kadmlarda 15,erkeklerde II 

Ylldan fazla krsalttlgl saptanml~tll (32) Depresif bir olguya tam koyma,tamYl tartl~ma ve 

tedaviyi diizenleme ortalama 3-8 dakikalrk bir zaman alu. Depresyon hastalanmn %15'i 

intihar eder. intihar eden hastalaun %50' den fazlasl, intihar etmeden onceki bir ay iyinde 

birinci basamak hekimine muayene olmu~tur (31).. riim depresyon vakalanllm %85'i birinci 

basamakta tedavi edilebilecek niteliktedir(hafif ve orta derece depresyon) Uygun tedavi ile 

vakalarll1 %75-80'i tamamen diizelir (33) 

Depresyon ve Folat 

Folik as it ve Vit-B12 tiim insan ya~aml boyunca SSS'nin fonksiyonlan iyin onemlidir. 

Monoamin norotransmitterlerin senteziyle ili~kili metilasyon reaksiyonlannda tek karbon 

Vericisi olarak gorev alnlar Folai dilek olarak pihin prekursorlerinden nukleotid sentezinde 
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ve indirek olarak da tRNA'nm sentazinde rol all! Yeterli folat seviyeleri, noral stem cell 

proliferasyonu, noronlarm ve glialarm finkhlaJ/masml, sinaptogenezi , myelinizasyonu, noron 

ve glialann ya~arnlanm stirdtirmesinde ve sinaptik plastisitede onemlidir (34) Klsacasl sinir 

sisteminin geli~mesinde 'norogenezde' 101 all!. Folatm eksikligiyle bu fonksiyonlarda 

azalmaya ba~layacaktl!. Gebelerde folik asit eksikliginin noral ttip defektine neden oldugu 

gosterilmi~tiL Benzer ~ekilde eri~kin ya~amda ise folat eksikliginin depresyonun ve 

~izofreninin etiyopatogenezinde rol alabilecegine ili~kin veriler vardll (35-37) 

Homosisteinden metionin sentezinde falat metal vericisidir ve B12 kofaktOr olarak kullamr. 

Metionin SSS'de metilasyon vericisidir. Metionin'in yeteri kadar yapllarnarnasl DNA 

tamirinde eksiklige yol ayacaktll. Vit-B12 veya Folat eksikligiyle metionin sentezindeki bir 

aksakhk plazma homosistein seviyesini arttllmaktadl! .. Hem folik asit hem de Vit-B 12 

eksikliginin plazma homosistein seviyesinin sensitive bir belirleyicisi oldugu gosterilmi~tir 

(36) Aynca homosistein exito-toksik bir maddedir SSS ekstraseltiler homosisteinden 

etkilenir. Artml~ homosisteinin DNA hasanna, NMDA reseptorlerinin hasanna, apoptozise ve 

sinaptik fon ksiyon bozukluguna yol aymaktadll .. Artml~ homosisteinin koroner arter hastahgl, 

myokard infinkttisti, peri feral oklusiv hastalrk, retinal vaskiiler okluzyon, noral ttip defekti ile 

ili~kili oldugu bilinmektedir (34) 

Folat eksikligi; insomnia, initabilite, yorgunluk, diare, kilo kaybl, unutkanhk, psikoz gibi 

belirtilere yol ayabilir. Psikiyatrik hasta gruplarmda yaprlan yalr~mlarda folat eksikligi 1I3'tin 

iizerindedir. Korelasyon analizleri, major duygu durum bozuklugu olan ki~ilerde ytiksek folat 

seviyelerinin daha iyi akut ve uzun donemli sonuylarla ili~kili oldugunu ortaya koymu~tur 

Tersine dti~tik folat serum konsantrasyonlannl11 daha ciddi depresyonla ili~kili oldugu ve 

standart antidepresan tedaviye dal1a zaYlf ya11ltl11 belirleyicisi oldugu gostelilmi~tiI (37,38) 

folik asit ve B 12 eksikliginin ve buna bagh homosistein artl~l depresyonun 

cn:Yop'atclgene,cin(je 101 oynayabilir. 
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3.GERE<;: VE YONTEM 

Akdeniz tiniversitesi psikiyatri poliklinigine ba~vurarak DSM-IV tam iilyiitlerine giire 

major depresyon tanrsr almr~, geli~igiizel iirnekleme yolu ile yah~maya katilmayr kabul 

edenler arasll1dan seyilen 15 hasta alll1mr~tlI Komor bid kronik medikal hastaJrgr olan, 

komorbid eksen I psikiyatrik hastairgr olan, komorbid niiwl()jik hastairgr olan, alkol veya 

madde bagrmirirgr olan, megaloblastik anemisi olan ve gebe ve emziren kadmlar yah~ma 

dr~ll1da tutulmu~tur 

<;:izelge 3.1 Deneklere ili~kin demografik veriler 

SaYI Erkek Kadll1 

M. depresyon IS 2 13 

Ya~ 

48..6 

DSM-IV ile birinci eksen psikiyatrik bozukluklarm tamsrm koymak iyin <;:orapyloglu ve 

ark Tarafll1dan tiirks:e'ye uyarlamm~ SCID-I kullanrlml~tlI Depresyonun ~iddetini 

belirlemek iyin de Hanlilton Depresyon Ols:egi kullamlmr~tlI Hastalardan [olat, BI2 ve 

homosistein seviyelerini belirlemek is:in veniiz kan iirnegi alll1mr~trL 6-8 hafta soma 

tedavilerini dlizenli kullanan hastaJarm depresyon ~iddeti degerlendirilmi~ ve falat, B 12 ve 

homosistein diizeyleri veniiz kan iirnegi alll1arak tekrar iils:lilmti~tilr. 

Verilerin Degerlendirilmesi 

<;:air~ma verileri SPSS 10 .. 0 pwgrarmna yliklendi ve istatistiksel analizleri yaprldl Slirekli 

degi~kenler ortalama ve standart sapma, kategorik degi~kenler ylizde ve oran, kesikli 

degi~kenler ise medyan ve minimum-maksimurn olarak ifilde edildi. Bagrmh iki grubun 

kar~rla~tlIllmasll1da, siirekli degi~kenler is:in e~le~tirilmi~ t testi, kategorik degi~ken1er iyin 

Mann Whitney U testi kullamldL Bagllnsrz iki grubUll kar~rla~tlIllmasll1da slirekli degi~kenler 

iyin Stlldent-t testi kullamldl. T lim hipotezler «ift yiinlli olarak kuruldu ve alfa arllamhhk 

diizeyi 0,05 olarak kabul edildi 
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4.BULGULAR 

MajOl depresyonu olan hastalarda paired sample testi kullallllarak tedavi 6ncesi ve 

somasr serum B12, [olat ve homosistein seviyeleri arasmda istatistiksel anlalllhhk 

g6sterilememi~tir (sllasryla p degerleri; 0,424 - 0172 - 0,246). I edavi somasmdaki Hamilton 

depresyon ve anksiyete skOllarmda anlamh azalma tespit edilmi~tir Orneklem grubu 15 

hastadan olu~makta ve bunlarm sadece 2 tanesi erkek cinsiyetdir.. Ortalama ya~: 48,66 (sd: 

11,69) dll. Ba~langrytaki Oltalama kilo kaybr, 2,4 olup standart deviasyonu 3,13 tur IS 

hastadan 7sinde kilo kaybr ~ikayeti mevcuttur 

Ba~langI9taki hanlilton depresyon 61<;:egi Oltalama degeri; 25,86 (sd: 3,13); hamilton 

anksiyete 61yegi Oltalama degeri de; 23,13 (sd:6,3) dill .. Iedavi somasmdaki kontrolde HDO 

OItalama degeri 4,13 (sd: 3,85); HAO Oltalama degeri; 3,66 (sd: 3,63) bulunmu~tur 

Ba~langI9taki B 12, falat, homosistein i<;:in Oltalama degerler sllasryla ; 321,71 (sd: 183,93) 

10,65(sd: 3,95) 11,06(sd3,59) olup 6-8 hafta somaki Oltalama degerleri sllasryla 

303,49(sd:130,09) 9,32(sd:3,46); 11,96(sd:4,32) dir. Iedavi 6ncesi ve somasr BI2 

degerlerinin kar~rla~tll1Imasryla elde edilen p degeri; 0,424 falat iyin p: 0172 ; homosistein 

i<;:in 0246 drr. 

ilk atak deperesyon geyiren hastalar i<;:in [olat Oltalama degeri ba~langr<;:ta:8,4(sd: 2,17); 

takipte ise 7,26(sd: 1,41) Birden fazla atak ge<;:irenlerde ise, Oltalama deger ba~langryta 

13,2(sd: 4,07); takipte 11,68 (sd: 3,67) dirbirden filzla atak geyiren grupta [olat degeri ilk 

atagrlll ge<;:irenlerden anlamlr olarak ytiksek bulunmu~tur 

Kilo kaybr olmayanlarda B12, [olat, homosistein ba~langry Oltalama degerleri sllasryla; 

234,21 ; 12,12 ; 11,87 olup; kilo kaybr olan grupta sllasryla 421,71 ; 8,968 ; 10,12 

bulunmu~tul mann-Whitney testiyle anlamlr olarak kilo kaybr olmayan grupta BI2 degeri 

dal1a du~iik bulunmu~tur (p: 04) 

Depresyon ve anksiyete ~iddeti tedavi somasr anlamlr olarak azalmr~tll 
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5, rARTI~MA 

iki ay silren bu izlem yal!~masmda 15 major depresyonu olan hasta izlenmi~tir Bunlann 

sadeee 2 tanesi erkek hastadu, 6-8 hafta soma yapJlan degerlendirilme sonueunda biltiln 

hastalarda depresyon ve anksiyetenin ~iddeti tedavinin sonueu olarak anlarnl! olarak 

azalml~tu BakJlan laboratuvar degerlerinde; B12, folat ve homosistein tedavi sonueunda 

anlaml! bir degi~im gozlenmemi~tir Daha oneeki yal!~malarda major depresif hastalardaki 

tedavi sonuylanyla B12 seviyeleri arasmda pozitif ili~ki gosterilmi~tir Buradaki yal!~mada 

depresyonun ~iddeti ve B 12 seviyeleri arasmda bir ili~ki gosterilememi~tir ve tedavi 

sonueunda da bir degi~iklik gosterilememi~tir 

Yine bazl diger yah~malarda da folat ve depresyonun ~iddeti arasmdaki negatif ili~ki 

gosterilmi~tir{28-30) Bizim yah~marnlzda bu yonde bir bulgu yoktur 

Depresyondaki i~tah kaybl ve yetersiz beslenme bir semptom olarak gorillebilmekte ve 

B 12 ve folat seviyelerinin dil~tik ylkmasma katkrda bulumnaktadn Bununla birlikte buradaki 

yah~mada depresyonun ~iddeti, kilo kaybl, kan vitamin diizeyleri arasmda bir ili~ki 

gosterilememi~tiL Bu vitarninlerin bazl depresyonu olan hastalarda dii~i1k olmasmm nedeni, 

yiyeeeklerle birlikte daha az ahnmasllla veya artmr~ metabolizmasllla bagh olabilir 

Depresyon ayni zarnanda diyetteki yiyeeegin kalitesini de dii~iirmektediL Bu vitarllin 

seviyelerindeki dii~ilkli1k depresyonun sonueunda ml yoksa depresyona yol ayan bir neden mi 

oldugunu belirlemek, yok da kolay degildir 

Buradaki yah~madaki 15 depresyon hastasllldan 8 tanesi ilk major depresif atagmr 

geyirmektedir 7 tanesi de birden filzla atak geyirmi~tir, iki grup iyin tedavi somasmdaki folat 

degerlerinde tedavi oneesine gore anlamh bir degi~iklik olmamasma ragmen; ilk atagml 

geyirenlerle kryaslandlgmda, birden filzla atak geyiren grupta folat serum seviyeleri anlanlh 

olatak yilksektil. Bu beklide ilk atak somaSl major deptesyonun daha kolay ve dr~ etkenlerden 

bagullsrz olarak ba~langry yaptrgl bilgisiyle uyumludur, Aneak ba~h ba~llla dikkati yeken 

ilginy bir vetidil. Beklide daha sonlaki depresyon ataklan bu vitaminlerin metabolizmas111l 

daha az etkilemektedir 

Kilo kaybl olmayan grupta, kilo kaybl olan grupla kar~Jla~t1l11drgll1da anlamh olarak B 12 

degerleri daha dil~ilk bulunl11u~tur Bu beslenmenin koti1le~mesi ile vitamin diizeylerinde 

azalma olaeagl on gOliisiine ters dii~mektedir I ersine istatistiki olarak anlaml! olmasa da kilo 

kaybl olan grupta folat diizeyi daha dii~iiktiir Beslenmeden tolat diizeyinin daha c;:abuk ve 

daha fazla etkilenmesi bunun nedeni olabilir I akipte bu verilerde anlamh bir degi~iklik 

21 



olmaml~tlI. Yine homosistein seviyelerindeki degi~iklikletin diger degi~kenlerle bir ili~kisi 

gostetilememi~ olnp tedavinin takibinde de seviyelerinde anlamlr bit degi~iklik 

gosterilememi~tiI 

Daha onceki 9ah~malarda dli~iik serum falat konsantrasyonlanmn, daha ~iddetli 

depresyonla ili~kili oldugu, ve antidepresan tedaviye daha zaYlf yamtla ili~kili oldugu 

gosterilmi~tiI (40-42).. Vit-Bl2 eksikliginin depresif bozuklukla ili~kili oldugu gosterilmi~tiI, 

yine de bu vitaminler ve depresyon arasmdaki ili~ki tarn olarak Oltaya konabilmi~ degildil 

Buradaki yalr~ma bu yonde pozitif bilgi ta~l1namakla beraber, bu 9alr~madaki vaka saYls111111 

azhgl, takip sliresinin nisbeten klsalrgl, elde edilen sonuylann kesinligini etkilemektedir. 
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SONUC;LAR VE ONERiLER 

Bu yah~maya gore Major depresyon tedavisinde folat B12 ve homosistein dlizeyleri 

arasmda belirli bir ili~ki saptanamarm~trr Yine de birden fazla atak geyiren grupta, tek atak 

geyiren grupla kar~ll~tlIlhldlgmda B12 seviyelerinin anlamh olarak yiiksek ylklP, folat 

seviyelerinin dii~iik ylkrnasl dikkate deger bir bulgudur. Kilo kaybl olan grupta folat 

seviyelerinin daha dii~iik bulunmasl da beslenmeden bu degi~kenin daha oncelikli olarak 

etkilenmesinden kaynaklandlgml dii~iindiirmektedir 

Bn yah~mamn kisa siireli bir izlem yah~maSI oimasl depresyon tedavisinde folat B 12 ve 

homosisteinin rolii hakkmda kabaca fikir vermektedir .. Biitiln bu veriler 1~lgmda en az 6-9 ay 

devam edecek olan depresyon tedavisinde folat ve B 12 eksikliginin tedaviye yanltta etkili 

olabilecegi ihtimali nedeniyle hastalarm bu konuda incelenmesi gerekebilir. Bu nedenle , 

tedaviye direnyli vakalarda eger tedavi dozu ve silresi yeterli ise bu parametrelerin 

incelenmesi onerilebilir 

Denek saYlSlmn yeterli oldugu EK I de dahil olmak iizere tUm major depresyon tedavilerini 

iyeren, daha once hiy tedavi almaml~ hastalardan olu~an ve daha uzun silreli izlem yapdan ve 

yok merkezli yah~malar ile, folat B 12 ve homosisteinin major depresyon tedavisindeki yeri ve 

ili~kisinin aydmlatllmasl yararh olacaktrr 

, 



OZET 

Folat ve BI2 monoamm norotransmitterlerin sentezinde, pur in prekursorlerinden 

nukleotid sentezinde ve sonuyta norogenezde rol ahrlar. gebelerde folik asiteksikliginin 

NID'ne neden oldugu bildirilmi~tir benzer ~ekilde, eri~kin ya~amda folat eksikliginin 

depresyonun ve ~izofreninin etyopatogenezinde rol alabilecegine dair, veriler vardll .. falik asit 

ve B 12 eksikligi plazmada homosistein seviyesinin artmasma neden olm ve homosistein 

exito-toksik bir maddedir; DNA hasarma ve apoptozise yol ayar bu vitaminler ve depresyon 

aras111daki ili~ki tam olarak ortaya konabilmi~ degildir 

Bu yah~ma, M depresyonda, hastahgm ~iddeti, hastahk oykilsu, demografik 

ozelliklerIe, B12, falat, homosistein duzeyleri arasmdaki ili~kiyi ortaya koyabilmeyi ve 

hastahg111 tedavi surecinde, bunlann degi~imini gozlemlemeyi amaylaml~tJr 

Bu amayla, 15 depresyon hastasl all1lml~, tamsal degerlendirmeden soma, depresyonun 

~iddetini belirlemek amaclyla hamilton depresyon ve anksiyete olyekleri uygulanml~tH E~ 

zamanh olarak venoz kan ornegi ahnarak, homosistein, B 12, folat duzeylerine bakllml~tll 6-8 

haftahk sfueyten soma da kar~lla~tlIlnak iyin hastalara ayni prosedur tekrar uygulamm~tH 

Depresyonla, folat ve B 12 eksikliklerinin ve buna bagh homosistein artl~1 aras111daki 

ili~kinin ortaya konmasl M depresyonun etyopatoeneznin anla~llmas111a yardllnci olmasl daha 

da otesi, tedavisinde, -ozellikle de tedaviye yarllt ahnarnayan vakalarda-, yeni bir tedavi 

yaka~lm111111 uygulanabilirliginin, on bilgilerinin elde edilmesi ongorillmu~tfu 

Daha onceki yah~malarda du~uk serum folat konsantrasyonlanmn, daha ~iddetli 

depresyonla ili~kili oldugu, ve antidepresan tedaviye daha zayrf yanltla ili~kili oldugu 

g6sterilmi~tir. vine B 12 eksikliginin depresif bozuklukla ili~kili oldugu gosterilmi~tir vine de 

bu vitaminler ve depresyon arasmdaki ili~ki tam olarak ortaya konabilmi~ degildir Buradaki 

yah~ma bu yonde pozitif bilgi ta~llnamakla beraber, bu yah~madaki vaka saYIs111111 azhgl, 

takip sfuesinin nisbeten klsahgl, elde edilen sonuylann kesinligini etkilemektedir 
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