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1. GİRİŞ 

Depresif bozukluk, yaşlı bireylerde en sık gözlenen psikiyatrik rahatsızlıklar 

arasındadır; ciddi yeti yitimine neden olur, yaşam kalitesini azaltır ve en başta gelen 

intihar nedenidir. Kalp hastalıkları, obezite, diabetes mellitus, hipertansiyon, kanser 

gibi pek çok hastalığın ortaya çıkma riskinde artışa ve kötü seyretmesine sebep 

olmaktadır.   

Yaşlılık çağı depresyonu tedaviye dirençli, vasküler patoloji ile 

ilişkilendirilmiş özgül bir durum olup, nörobiyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Transkranial sonografi (TKS) son yıllarda sıklıkla; küçük, derin beyin 

yapılarını görüntülemekte kullanılan ucuz ve pratik bir değerlendirme aracıdır. 

Kulağın ön tarafında bulunan temporal pencereler yoluyla derin beyin yapıları 

görüntülenmekte ve boyutları ölçülebilmektedir. Unipolar depresyon hastalarında 

TKS’de mezensefalik beyin sapının, raphe çekirdeğine karşılık gelen orta hattında 

ekojenitede azalma görülebilmektedir.  

Yaşlılık çağı depresyonunda TKS ile derin beyin yapılarını değerlendiren bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. Bu çalışmada yaşlılık çağı depresyonu olan hastalarda, 

beyin sapı ve bazal ganglion çekirdeklerindeki değişiklikler ile ventrikül çaplarının 

değerlendirilmesi ve sağlıklı yaşlılarla kıyaslanması amaçlanmıştır. Çalışmanın 

başlıca hipotezi yaşlılık çağı depresyonu tanısı alan hastalarda, sağlıklı yaşlılarla 

kıyaslandığında beyin sapı raphe çekirdeği ekojenitesinde ve ventrikül çaplarında 

farklılık olmasıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 

 

1. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Majör Depresif Bozukluk  

 

Majör depresif bozukluk (MDB); Amerikan Psikiyatri Birliği tarafından 

2013’te yayınlanan, Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı’nda 

(DSM-5) en az iki hafta süren, çökkün duygudurum, ilgi ve zevk almada azalma, 

bilişsel değişiklikler, uyku ve iştahta düzensizlik gibi 9 maddelik semptom 

listesinden en az 5 tanesine sahip olmak şeklinde tanımlanmıştır (Tablo 2.1) (1).  

 MDB’nin yaşam boyu yaygınlık oranı %5 ila 17 arasında değişmektedir ve 

güncel araştırmalarda bütün psikiyatrik bozukluklar içinde bu oran en yüksek yaşam 

boyu yaygınlık oranıdır (2). MDB; hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde, 

tüm tıbbi hastalıklar içinde “engellilik ile yaşanan yıllar” şeklinde ölçülen kronik 

hastalık yükünün ikinci sebebidir (3). İntihar ile ölümlerin yaklaşık yarısının depresif 

ataklar sırasında gerçekleştiği ve MDB hastalarında intihar ile ölümün genel 

popülasyona göre 20 kat daha fazla olduğu bilinmektedir (4). 

 Depresyonun sağlık üzerine etkisi fonksiyonellik ve yaşam kalitesi üzerine 

etkilerinin çok ötesine geçmektedir. Uzunlamasına çalışmaların meta-analizlerinden 

elde edilen veriler; kalp hastalıkları, obezite, diabetes mellitus, hipertansiyon, kanser 

gibi pek çok hastalığın rölatif riskinin MDB hastalarında, MDB olmayanlara göre 

arttığını göstermektedir (5). Hem genel popülasyonda hem de spesifik tıbbi hastalığı 

olan gruplarda, MDB’nin mortalite riskini %60-80 oranında arttırdığı bildirilmiştir 

(6,7).  

 MDB’ye genetik faktörlerin katkısı yaklaşık %35 olarak saptanmıştır ve 

MDB hastalarının birinci derece yakınlarında, MDB gelişim riski 3 kat daha fazladır 

(8). Puberte sonrasında kadınların, MDB açısından erkeklere göre 2 kat daha fazla 

risk altında olduğu saptanmıştır (9). Her iki cinsiyet için bilinen diğer çevresel 

faktörler yalnız yaşamak ve geçmiş olumsuz yaşantı deneyimleridir (hastalık, bir 

yakınının kaybı vb.). Çocukluk çağı travması öyküsü bulunanlarda MDB gelişme 

riskinin 2 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (10). Ayrıca, düşük sosyoekonomik 

düzey, işsizlik, düşük sosyal destek gibi sosyal belirleyicilerin de kadın ve erkeklerde 

MDB riskini arttırdığı bildirilmiştir (11).  
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Tablo 2.1. Majör Depresif Bozukluk İçin DSM-5 Tanı Ölçütleri 

 

A. Aynı iki haftalık dönem boyunca, aşağıdaki belirtilerden en az beşi mevcuttur ve önceki 

işlevsellik düzeyinde bir değişiklik olmuştur. Bu belirtilerden en az biri (1) depresif 

duygudurum ya da (2) ilgi-istek ya da zevk almada azalmadır. 

       Not: Açıkça başka bir tıbbi duruma bağlı belirtileri dahil etmeyin. 

1. Kişinin öznel olarak bildirdiği (ör; üzüntülü ve boşlukta hisseder ya da umutsuzdur) veya 

başkalarınca gözlenen; günün çoğunda ve hemen her gün olan depresif duygudurumun 

bulunması (Not: Çocuklarda ve ergenlerde irritabl duygudurum olabilir.) 

2. Neredeyse her gün, günün çoğunda tüm veya neredeyse tüm etkinliklere karşı ilgide 

belirgin azalma ya da etkinliklerden zevk alamama olması (öznel anlatıma göre ya da 

gözlemle belirlenir.) 

3. Diyet yapmıyorken çok kilo verme veya kilo alma (ör; bir ay içerisinde beden ağırlığının 

%5’inden daha fazla değişiklik) ya da neredeyse her gün iştahta azalma ya da artma (Not: 

Çocuklarda beklenen kilo alımını sağlayamama dikkate alınmalıdır.) 

4. Neredeyse her gün uykusuzluk ya da fazla uyuma 

5. Neredeyse her gün psikomotor ajitasyon ya da retardasyon (başkalarınca gözlemlenebilir; 

yalnızca öznel olarak hissedilen yerinde duramama ya da yavaşlama duygusu değildir.) 

6. Neredeyse her gün yorgunluk ya da enerji azalması 

7. Neredeyse her gün, değersizlik veya aşırı ya da uygunsuz suçluluk duyguları (sanrısal 

olabilir) (Yalnızca hasta olduğundan dolayı kendini kınama ya da suçluluk duyma 

değildir) 

8. Neredeyse her gün düşünmekte ya da konsantre olmakta güçlük çekme ya da kararsızlık 

yaşama (öznel anlatıma göre ya da başkalarınca gözlenen) 

9. Yineleyici ölüm düşünceleri (yalnızca ölüm korkusu değil), özgül plan yapmaksızın 

yineleyici intihar düşünceleri ya da kendini öldürmek üzere özgül plan yapma 

B. Bu belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da 

önemli diğer işlevsellik alanlarında bozulmaya neden olur. 

C. Bu dönem, bir maddenin ya da başka bir tıbbi durumun fizyolojik etkilerine bağlanamaz 

Not: A’dan C’ye kadar olan tanı ölçütleri bir majör depresif dönemi temsil eder. 

Not: Önemli kayıp (Ör; yas, iflas, doğal afet sonrası kayıplar, önemli bir hastalık ya da 

engellilik) karşısında gösterilen tepkiler arasında, A tanı ölçütünde belirtilen yoğun bir üzüntü 

duygusu, kayıpla ilgili ruminasyonlar, uykusuzluk, iştahta azalma ve kilo kaybı gibi depresif 

dönemi andırabilen belirtiler olabilir. Bu gibi belirtiler anlaşılır ya da yaşanan kayba uygun 

bulunabilirse de önemli kayıp sonrasında ortaya çıkan normal tepkilere ek olarak bir majör 

depresif dönemin de olabileceği dikkate alınmalıdır. Bu karar kişiden alınan öykü ve kayıp ile 

ilgili ifade edilen acının kültürel ölçüleri klinik olarak değerlendirilerek verilir.  

D. Major depresif dönem şizoafektif bozukluk, şizofreni, şizofreniform bozukluk, sanrısal 

bozukluk ya da şizofreni spektrum bozuklukları kapsamında diğer belirlenmiş ya da 

belirlenmemiş bozukluklar veya diğer psikotik bozukluklarla daha iyi açıklanamaz. 

E. Hiçbir zaman bir manik ya da hipomanik dönem olmamıştır. 

       Not: Mani ya da hipomani benzeri dönemler maddenin yol açtığı dönemlerse ya da başka bir 

tıbbi durumun fizyolojik etkilerine bağlanabiliyorsa bu dışlama uygulanmaz. 

 

 

  



4 

 

MDB ile ilgili klinik çalışmalar ve hayvan çalışmaları, merkezi sinir 

sisteminin yanında, hipotalamik-pituiter-adrenal (HPA) aks, otonom sinir sistemi ve 

immün sistem gibi majör stres yanıt sistemlerinde patofizyolojik değişiklikler 

olduğuna işaret etmektedir (11). Depresif bozukluklarda merkezi sinir sisteminde, 

bozulmuş nörotransmisyon, nörotrofik faktör düzeylerinde değişiklik ve azalmış 

nöroplastisite olduğu bilinmektedir (12,13). MDB hastalarında yapılan 

nörogörüntüleme çalışmalarının meta-analizleri; hipokampüste belirgin olmak üzere, 

bazal ganglionlar, insula, talamus gibi bölgelerin hacimlerinde azalma, dorsolateral 

prefrontal korteks (DLPFK) ve orbitofrontal korteks (OFK) gibi frontal kortikal 

yapılarda gri cevher kalınlığında azalma ve yapısal değişiklikler olduğunu 

göstermektedir (14–16). HPA aksının kronik hiperaktivitesi ve artmış serum kortizol 

değerleri MDB hastalarında tutarlı şekilde gösterilen diğer bulgulardır (17,18). HPA 

aksı ve otonom sinir sistemi ile geribildirim döngüleri içerisinde olan immün 

sistemde de değişiklikler olduğu, MDB hastalarında inflamatuar sitokinlerin serum 

düzeylerinde artış ve düşük seviyeli kronik inflamasyon olduğu bilinmektedir (19).  

Tüm bu bulgulara rağmen MDB nörobiyolojisini açıklayacak mekanizmalar henüz 

tam olarak ortaya konamamıştır. Depresyon için oluşturulan hayvan modelleri 

potansiyel yolaklar açısından pek çok veri sunmakla birlikte, bu bulguların insanlara 

uyarlanabilirliği tartışmalıdır. 

 

2.2. Yaşlılık Çağı Depresyonu 

 

Yaşlılık çağı depresyonu ya da geç başlangıçlı depresyon; genel olarak 60 yaş 

üzeri kişilerde DSM-5 ve ICD-10 (International Classification of Diseases-10)’da 

tanımlanan depresif sendromların ortaya çıkması şeklinde tanımlanmaktadır. İlk 

depresif atağını ileri yaşta geçiren hastalarla (geç başlangıçlı depresyon) birlikte, 

erken yaşta depresyon yaşayan ve yaşlılıkta depresyonun tekrarladığı hastaları da 

kapsamaktadır. Geç başlangıçlı ve erken başlangıçlı depresyonu ayıran yaş sınırının 

ne olduğu konusunda net bir görüş birliği olmamakla birlikte, çalışmalarda genellikle 

başlangıç yaşı olarak 60 ve üstü kabul edilmektedir. 

Toplumsal/tıbbi damgalanma ve depresyonun yaşlılığın normal bir parçası 

olduğu düşüncesi başta olmak üzere birçok nedenle yaşlılık çağı depresyonu birinci 

basamak sağlık kurumlarında atlanmakta ve hastalar yeterince tedavi alamamaktadır 
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(20–22). Ayrıca eşlik eden kronik tıbbi hastalıklar, ağrı, bilişsel bozukluklar (demans 

ya da depresyonla ilişkili olarak), sağlık hizmetlerine ulaşımdaki kısıtlılık ve düşük 

sosyal destek; yaşlılarda depresyonun hem tanı hem de tedavisini daha da 

güçleştirmektedir. Tedavisiz depresyon ise hem tıbbi hem de psikiyatrik morbiditeyi 

arttırmakta, yaşam kalitesini azaltmakta ve intihar ile ölüme yol açabilmektedir (23).  

 

2.2.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri 

  

Yaşlılık çağında depresif bozuklukların prevalansı %8-16 arasında 

bildirilmiştir ve bu oran ile yaşlı bireylerde en sık gözlenen psikiyatrik rahatsızlıklar 

arasındadır (24–26). ICD-10 tanı ölçütlerini karşılayan depresif dönemler için ise bu 

oran yaklaşık olarak %3’tür (27). Ülkemizde geniş bir örneklemde (n=1067) 

yürütülen bir çalışmada 70 yaş üstü kişilerde ciddi depresif belirti oranı %16 olarak 

bulunmuştur (28).   

MDB yanında, eşik altı ya da minör depresyon olarak adlandırılan, tüm tanı 

kriterlerini karşılamayan depresif belirtilerin oluşturduğu tabloların prevalansı ise 

MDB’nin yaklaşık 3 katıdır (29). Minör depresyon yaşlı popülasyonda, major 

depresyon hastalarına benzer şekilde işlevsel bozukluk, psikososyal engellilik ve 

sağlık açısından kötü prognoza yol açtığından ayrıca önem taşımaktadır (29). 

Yaşlılık çağı majör depresyonlarının yaklaşık %40’ını gençlik döneminde de 

depresyon geçiren rekürren depresyon olguları, %30’unu da ilk atağını ileri yaşta 

geçiren geç başlangıçlı depresyon olguları oluşturmakla birlikte, geçmişe dönük elde 

edilen bilginin yeterince güvenilir olmaması nedeniyle bu ayrımın yapılması 

güçleşmektedir (24).  

İleri yaş depresyonlarında kadın cinsiyet, bekar olma, psikiyatrik hastalık 

öyküsü risk faktörleri arasında tanımlanmaktadır. İskemik kalp hastalıkları, 

Parkinson hastalığı, kalça kırığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı depresyon riskini 

arttıran diğer tıbbi hastalıklar arasındadır. Beta- blokerler, metildopa, rezerpin, 

klonidin, nifedipin, kalsiyum kanal blokerleri, digoksin, steroid, opiat analjezikler, 

levodopa, amantadin, tetrabenazin, interferon, benzodiazepinler ve antipsikotikler 

depresyon riskini arttıran ilaçlardan bazılarıdır. Bu medikal nedenlerin dışında 

yoksulluk, yetersiz sosyal destek ve sosyal izolasyon depresyona yatkınlık yaratan 

faktörler arasında tanımlanmaktadır (27). Ağır yaşam stresörleri de depresyon için 
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tetikleyici olabilir. Özellikle, yaşlılık döneminde sık yaşanabilen yas reaksiyonu 

depresyon atağını tetikleyebilmektedir (27).    

 

2.2.2. Yaşlılık Çağı Depresyonunun Klinik Özellikleri 

 

İleri yaş depresyonu genel olarak heterojen bir tablodur. Tanı, genç 

erişkinlerde olduğu gibi DSM-5 ve ICD-10’un önerdiği tanı kriterleriyle koyulmakla 

birlikte, erken başlangıçlı depresyon ile geç başlangıçlı depresyonun klinik belirtiler 

açısından farklılık gösterebildiğine yönelik bulgular mevcuttur (27,30). Yaşlı 

yetişkinlerde fiziksel hastalık eş tanısının yüksek olması depresyon tanısı koymayı 

güçleştirmektedir. Uykusuzluk, baş ağrısı, yaygın vücut ağrıları gibi şikayetlerin 

fiziksel hastalıkla mı ilişkili yoksa depresyonla mı ilişkili olduğunu saptamak kolay 

olmamaktadır. Yaşlı bireyler, çökkün duygudurumu dile getirmek yerine, 

uykusuzluk, iştahsızlık gibi vejetatif belirtileri ve ağrı, kabızlık gibi somatik 

yakınmaları daha rahat dile getirmektedirler. Bu şikayetleri ise daha çok fiziksel 

rahatsızlıklarla ilişkilendirme eğilimindedirler. Anksiyete ve obsesyonlar yaşlılık 

çağı depresyonuna sıklıkla eşlik eden belirtilerdir. Somatik yakınmalara benzer 

şekilde belirgin anksiyete olması (ya da var olan anksiyetenin şiddetlenmesi) veya 

obsesif belirtilerin ortaya çıkması, yaşlılık çağında saf anksiyete bozukluğu nadiren 

görüldüğünden depresyonun varlığını akla getirmektedir. Hipokondriyak uğraşların, 

psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun ve psikotik semptomların yaşlılık çağı 

depresyonunda erken başlangıçlı depresyona göre daha sık görüldüğü 

belirtilmektedir (30). Yaşlılık çağı depresyonları içinde ilk atağını ileri yaşta 

geçirenler ile erken yaşta depresif atağı olanlar arasında da klinik belirtiler, etiyoloji 

ve tedavi yanıtı açısından fark olduğuna dair bulgular vardır (31). 

Yaşlı depresyon hastalarının genç depresyon hastalarından klinik açıdan en 

önemli farkı bilişsel bozukluğun daha belirgin olmasıdır. Çalışmalar; yaşlı depresyon 

hastalarının, yaş ile ilişkili bilişsel değişiklikler kontrol edildiğinde dahi erken evre 

demans hastaları, sağlıklı yaşlılar ve genç depresyon hastalarına kıyasla bellek ve 

yürütücü işlev alanlarında daha kötü performans sergilediklerine işaret etmektedir 

(32,33). Bazı hastalarda bu bozukluklar detaylı nörobilişsel değerlendirme ile 

saptanabilmekteyken bazılarında ise görüşme sırasında anlaşılabilmektedir. Özellikle 

işlem hızında yavaşlama, dikkat yetersizliği, yürütücü işlev bozukluğu ve amnestik 
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bozukluk yaşlılık çağı depresyonuna sıklıkla eşlik etmektedir. Afazi, agrafi, apraksi, 

aleksi gibi bulguların varlığı ise demans tanısını düşündürtmektedir. Ancak her 

zaman depresyon hastalarında erken evre demans veya hafif bilişsel bozukluğun 

(HBB) ayırıcı tanısını yapmak mümkün olmamaktadır (27). 

 

2.2.3. Yaşlılık Çağı Depresyonu ve Demans 

 

Depresyon sıklıkla demansa eşlik etmektedir. Alzheimer hastalığında %10-

16, vasküler demansta %30, Lewy cisimcikli demansta ise %33 oranında depresyon 

eş tanısı bulunduğu bildirilmektedir (34,35). Depresyon demansın prodromu olarak 

da ortaya çıkabilmektedir. Çalışmalar; depresyon hastalarının depresyonu 

olmayanlara göre demansa evrilme riskinin 2-5 kat daha fazla olduğunu 

göstermektedir (36,37). Ancak artmış bu riskin her demans tipi için eşit olup 

olmadığı tam olarak bilinmemektedir. 9 yıllık bir izlem çalışmasının sonuçları 

depresyonun, vasküler demans riskini 3 kat arttırdığına; ancak Alzheimer tipi demans 

riskini arttırmadığına işaret etmiştir (38). Özellikle geçmişte depresyon öyküsü 

olmayan, yaşlılık döneminde ilk kez depresyon atağı geçiren hastalarda, pozitif 

nörogörüntüleme bulguları, nörolojik bulgular, nöropsikolojik kusurlar ve demans 

riski daha yüksek olarak saptanmıştır (39). 

 

2.2.4. Vasküler Depresyon 

 

Kimi çalışmalar ileri yaş depresyonunda görülen bilişsel bozuklukları 

hipotalamo-pituiter-adrenal eksende bozukluk ve sonucunda ortaya çıkan 

hiperkolesteroleminin hipokampüs üzerindeki etkisiyle ilişkilendirmişlerdir (40). 

Diğer yandan serotonin taşıyıcı geninin kısa alleline sahip olmanın bellek bozukluğu, 

yüksek kortizol düzeyleri, düşük hipokampal ve kaudat çekirdek hacmiyle ilişkili 

olduğu da gösterilmiştir (40,41). Ancak bu bulguların yanında yaşlılık çağı 

depresyonunda görülen bilişsel bozukluk ile en belirgin ve tutarlı ilişkinin beyaz 

cevher hiperintensiteleri (BCH) arasında olduğu bilinmektedir (42). 

Yaşlı bireylerde MRG’de sıklıkla saptanan BCH’nin, depresyonu olan 

yaşlılarda daha fazla görüldüğü ve depresyonu olmayan yaşlılara göre zamanla daha 

fazla artış gösterdiği pek çok çalışmada bulunmuştur (43). Bu lezyonlar daha çok 
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frontal lob ve bazal ganglionlarda görülmektedir (44). BCH fazla olan hastaların, 

antidepresanlara yanıt oranlarının daha düşük olduğu, uzun dönem hastalık seyrinin 

daha kötü olduğu ve relaps oranlarının daha yüksek olduğu saptanmıştır (45–48). 

BCH’lerin hipertansiyon ve karotid arterioskleroz gibi diğer vasküler risk 

faktörleriyle ilişkili oldukları da bilinmektedir. İleri yaş depresyon hastalarında BCH, 

özgül olarak vasküler risk faktörleriyle ilişkili bulunmuştur (49,50). Bu bulgular 

BCH’nin serebral iskemik lezyonlar olduğunu düşündürtmüş; patoloji ve difüzyon 

tensör görüntüleme çalışmaları bunu doğrulamıştır (51,52). Diğer yandan 

uzunlamasına çalışmalar geçmiş majör depresyon ve depresif semptom öyküsünün 

koroner kalp hastalığı ve inme açısından 2-3 kat artmış risk oluşturduğunu 

göstermektedir (53,54). Tüm bu bulgular ileri yaş depresyonu ile vasküler hastalık 

arasında çift yönlü bir ilişki olduğunu ortaya koymaktadır. Alexopoulos 1997 yılında 

yayımladığı çalışmasında, bu bulgulardan yola çıkarak “vasküler depresyon” 

hipotezini ortaya atmıştır (55).  

Vasküler depresyon, klinik olarak apati ve psikomotor retardasyonun ön 

planda olduğu, yürütücü işlev bozukluğu ile giden ve tipik depresif duygudurum 

gözlenmeyen ileri yaş başlangıçlı depresyonu tanımlamaktadır (56). Tedavi yanıt 

oranları ise genellikle düşüktür.  

 

2.2.5. Yaşlılık Çağı Depresyonunun Nörobiyolojisi 

 

 

2.2.5.1. Nöropatolojik Bulgular 

 

Nörogörüntüleme çalışmaları, nöral ağlarla birbirine bağlı pek çok beyin 

bölgesindeki değişikliklerin depresyon semptomatolojisiyle ilişkili olduğunu ortaya 

koymuştur. Primatlar üzerinde yürütülen çalışmalar, duygudurumu düzenlemede rolü 

olduğu bilinen; DLPFK – kaudat nükleus başı, anterior singulat kortek (ASK) – 

nükleus akkumbens ve OFK – kaudat nükleus başı fronto-subkortikal devrelerinin 

yaşlılık çağı depresyonunun patofizyolojisinde rolü olduğunu göstermektedir (57). 

Yapısal görüntüleme çalışmaları; ASK, DLPFK ve OFK hacminde azalma 

gösterirken, fonksiyonel görüntüleme çalışmalarında da bu bölgelerde azalmış 

aktivite olduğu ortaya konmuştur (27). Subkortikal alanda ise başta hipokampüs 
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olmak üzere amigdala, talamus, kaudat nükleus ve putamende gri cevher hacminde 

azalma olduğu saptanmıştır (58–60).  

Genç erişkin depresyon hastalarında, gözlenen yapısal ve fonksiyonel 

değişikliklerin hücresel karşılığını saptamak amacıyla yürütülen patoloji çalışmaları 

tutarlı şekilde ASK ve OFK’de glial yoğunlukta azalma olduğunu ancak nöronal 

yoğunlukta böyle bir değişim olmadığını göstermektedir. Yaşlı depresyon 

hastalarında yürütülen çalışmalarda ise bu kortikal alanlarda glial yoğunlukta azalma 

saptanmamıştır (61). Kimi çalışmalar DLPFK ve OFK’de piramidal nöron 

yoğunluğunda azalmaya işaret etmekle birlikte (62,63), bazı çalışmalar nöronal ve 

glial hücre yoğunluğu açısından depresyon hastaları ve kontrol grupları arasında fark 

saptamamıştır (64,65).  Ayrıca; amigdala, entorhinal korteks, hipokampüs, lokus 

seruleus (LS), substantia nigra (SN), raphe çekirdeği (RÇ) gibi subkortikal yapıların 

postmortem patolojik incelemelerinin bir kısmı nöronal kayba işaret ederken, bir 

kısmında nöronal kayıp olmaksızın glial yoğunlukta azalma saptanmıştır (66–69). Bu 

bulgular bütün olarak bir sonuca ulaşmasa da yaşlı depresyon hastalarında fronto-

subkortikal devrelerin anahtar bölgelerinde bozukluklar olduğuna işaret etmektedir. 

Fronto-subkortikal devrelerin ileri yaş depresyonundaki rolü iskemik 

BCH’nin daha çok frontal lob ve bazal ganglionlarda yoğunlaşması ile de 

desteklenmektedir. Difüzyon tensör görüntüleme çalışmaları da bu bölgelerde beyaz 

cevherde mikroyapısal bozukluklar olduğunu ortaya koymuştur (52). İleri yaş 

depresyon hastalarında görülen bozulmuş bilgi işlemleme, bellek ve yürütücü işlev 

bozuklukları gibi nörobilişsel bozukluklar da bahsedilen nöroanatomik bölgelerle 

uyumludur.  

20 yaşlılık çağı depresyonu ve 20 yaş açısından eşleştirilmiş kontrolün 

postmortem BCH’lerini mikroskobik olarak inceleyen bir çalışmada; kontrol grubu 

lezyonlarının iskemik olmayan, miyeline bağlı solukluklar (myelin pallor) olduğu, 

hasta grubunun lezyonlarının ise tamamının iskemik olduğu ve kontrollere göre en 

belirgin farklılığın DLPFK’de olduğu saptanmıştır (51). Başka çalışmalar, yaşlılık 

çağı depresyon hastalarının DLPFK’sinde, iskemi ile tetiklenen inflamatuar yanıtın 

bir göstergesi olan hücre adezyon moleküllerinde artış olduğunu göstermişlerdir 

(70,71). Bu bulgularla yaşlılık çağı depresyonunda iskemik beyin hasarının BCH ile 

sınırlı kalmayıp diğer beyaz ve gri cevher alanlarına da yayıldığı söylenebilmektedir. 
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2.2.5.2. Nörokimyasal, Nöroendokrin ve İnflamatuar Değişiklikler 

 

MDB patofizyolojisi üzerine yapılan nörobiyolojik çalışmalar, çoğunlukla 

monoaminerjik nörotransmitter sistemleri üzerine yoğunlaşmaktadır (12,13). 

Serotonerjik, noradrenerjik ve dopaminerjik modulatuar nörotransmitter sistemleri, 

beyin sapı nükleuslarından korteksin pek çok bölgesine yayılarak; limbik, striatal ve 

prefrontal kortikal nöronal devrelerde görev almaktadırlar.  

Yaşlılık çağı depresyonunda da serotonerjik ve noradnerejik 

nörotransmisyonda bozukluk olduğu açıktır. Bunu en açık şekilde destekleyen bulgu, 

antidepresan tedavilerin birincil etkilerini serotonin ve norepinefrin 

konsantrasyonlarını düzenleyerek göstermeleridir. Bunun yanında; özellikle vasküler 

depresyonda sıklıkla görülen apatinin eşlik ettiği durumların, dopaminerjik fonksiyon 

bozukluğu ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (72).  

Beyin sapındaki LS ve RÇ; sırasıyla noradrenalin ve serotoninin nöronal 

kaynaklarıdır ve fronto-subkortikal yapıların yanında depresyonun nöroanatomisinde 

rol oynayan diğer önemli beyin yapılarıdır. Bu yapıların yaşlılık çağı duygudurum 

bozukluklarındaki rolleri üzerine yapılan sınırlı sayıda çalışmanın sonuçları 

çelişkilidir. Syed ve arkadaşlarının yürüttüğü otopsi çalışmasında, yaşlılık çağı 

depresyon hastaları ile kontroller arasında RÇ serotonerjik nöronları ve lokus 

seruleus noradrenerjik nöronlarının ortalama sayısı, boyutu ve total nöronal profili 

arasında fark saptanmamıştır (66). Benzer şekilde Hendriksen ve arkadaşları da 

yaptıkları postmortem çalışmada, geriatrik depresyon hastaları ile kontrollerin dorsal 

RÇ’sinde, serotonerjik nöron yoğunluğu ve nöritik patoloji açısından fark 

bulmamışlardır (67). Başka bir çalışmada ise 37 yaşlı depresyon hastası ve 117 

sağlıklı yaşlı beyninin postmortem patolojik incelemesi yapılmış; hipokampüs ile 

birlikte SN, RÇ ve nükleus bazaliste nöronal kayıp olduğu gösterilmiştir (68). 

 Hiperkortizolemi, deksametazon baskılama testinde kortizolün 

baskılanmaması ve sirkadiyen ritminde bozulma ile karakterize, HPA ekseninin 

fonksiyon bozukluğu her yaştaki depresyon hastalarında görülmektedir (18). Bununla 

birlikte yaşlanmanın kendisinin de HPA ekseninde benzer değişikliklerle ilişkili 

olduğu ve bu etkinin yaşlılık çağı depresyonunda daha belirgin olduğuna yönelik 

bulgular mevcuttur (73,74). 
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 Hayvan çalışmaları glukokortikoidlere uzamış maruziyetin yeni dentritik 

uzantı oluşmasını azaltmakla birlikte var olanların sayısını da azalttığını 

göstermektedir (75). Hipokampüs yüksek düzeyde mineralokortikoid ve 

glukokortikoid reseptörüne sahip bir bölge olarak bu toksisiteye açıktır. Ayrıca 

yüksek kortizol seviyelerinin hipokampüste beyin kökenli nörotrofik faktör miktarını 

da azalttığı bilinmektedir. Yaşlılık çağı depresyonunda sıklıkla hipokampal atrofi ve 

amnezi bildirilmekte olup; HPA ekseni fonksiyon bozukluğu; yaşlılık çağı 

depresyonunda görülen hipokampal atrofiyi ve amnestik bozukluğu 

açıklayabilmektedir (27). 

Yaşlanma,  HPA aksı ile geribildirim döngüleri içerisinde olan immün 

sistemde de değişikliklere yol açmaktadır. Yaşlılarda; artmış periferik immün yanıt, 

merkezi sinir sistemi ile periferik immün sistemin etkileşiminde azalma ve merkezi 

sinir sisteminde proinflamatuar bir duruma geçiş görülmektedir (76). Alexopoulos ve 

Morimoto, bu aşırı ve uzamış immün yanıtın yaşlılık çağındaki depresyonla ilişkili 

duygusal ve bilişsel ağlarda işlevsel değişikliklere neden olarak depresyonun 

semptomlarını ortaya çıkarabileceğini öne sürmüşlerdir (77). Bununla beraber; genç 

erişkin depresyon hastalarında yürütülen çalışmalar, inflamatuar mekanizmaların 

rolünü açıkça ortaya koyduğu halde yaşlılık çağı depresyonunda inflamatuar 

belirteçleri araştıran çalışmalar genç erişkinlerde elde edilen çalışma sonuçları kadar 

tutarlı görünmemektedir (59).  

Özetle, nörotransmitterlerde yaşlı insanları depresyona daha çok ya da daha 

az yatkın yapabilecek yaşlanmayla ilintili değişiklikler olup olmadığı henüz 

netleştirilememiştir (78). Yaşlı depresyon hastalarının önemli bir kısmının bilinen 

monoaminerjik antidepresan ilaçlara yanıt vermemesi; vasküler, immün, 

nöroendokrin sistemler gibi diğer etkenlerin yaşlılık çağı depresyonunda ön planda 

rol oynayabileceğini düşündürtmekle birlikte, bu alanda pek çok soru açıklanmayı 

beklemektedir. 
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2.3. Transkraniyal Sonografi 

 

Transkranial sonografi (TKS), son yirmi yıldır kullanım sıklığı giderek artan, 

derin beyin yapılarını girişimsel olmayan şekilde görüntüleme imkanı sağlayan bir 

değerlendirme aracıdır. 1990’larda Becker ve arkadaşları; bir grup Parkinson hastası 

ve kontrol grubuna TKS uygulayarak, Parkinson hastalarının SN çekirdeği ekojenik 

sinyalinde, kontrol grubuna göre artış olduğunu saptamışlardır (79). Daha sonra bu 

teknik, Parkinson hastalığı erken ve ayırıcı tanısında ve diğer merkezi sinir sistemi 

hastalıklarının araştırılmasında sıklıkla kullanılmaya başlanmıştır.  

TKS; ucuz, girişimsel olmayan, kolay ve hızlı uygulanabilen pratik bir 

yöntemdir. Kulağın ön tarafında, temporal kemikte bulunan pencereler aracılığıyla; 

klasik ultrasonografik yöntemlere benzer şekilde ses dalgalarından faydalanılarak 

derin beyin yapıları görüntülenmekte ve boyutları ölçülebilmektedir. Modern klinik 

TKS sistemleri, 0,7-1,1 mm’ye kadar görüntü çözünürlüğü sağlayabilmektedir (80). 

Bu çözünürlük rutin klinik uygulamada, MRG ile benzer hatta bazen daha yüksek 

orandadır (81). Ölçüm ve değerlendirme, uygulayan kişinin tecrübesine 

dayanmaktadır. Son yıllarda bu kısıtlılığın üstesinden gelebilmek adına, görüntülerde 

otomatik ekojenite ölçümü yapabilen yazılımlar üretilmeye başlanmış, farklı 

araştırma grupları arasında standardizasyonu sağlamak amacıyla bazal gangliyonlar, 

ventriküller ve orta beyin yapıları için uygulama kılavuzları hazırlanmıştır (82,83).  

Kemik pencerenin açıklığı TKS uygulanabilirliğini belirlemektedir. 

Hiperostoz ya da düşük kemik mineral yoğunluğu, yetersiz kemik pencere açıklığına 

sebep olarak bazı hastalarda TKS uygulamasını imkansız kılabilmektedir.  

 

2.3.1. TKS Uygulamasının Temel Prensipleri 

 

TKS ile orta beyin ve talamus düzeyinde aksiyel düzlemlerde görüntü 

alınmaktadır (84). Mezensefalik beyin sapı; orta beyin düzeyinde, yüksek ekojeniteli 

bazal sisternalar ile çevrili, kelebek şeklinde hipoekojenik alan olarak görülmektedir. 

Bu düzlemde; SN, beyin sapı RÇ, red nükleus yapıları görüntülenmektedir. Talamus 

seviyesinde ise 3. ventrikül (3V), lateral ventrikülün (LV) ön boynuzu, kaudat 

nükleus ve lentiküler nükleus görüntülenebilmektedir (Şekil 2.1). 
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SN, orta beyin ön tarafında bulunan yama şeklindeki ekojenik yapıdır. SN’nin 

anormal hiperekojenitesi; ölçülen SN alanının, normal sağlıklı popülasyonda 

tanımlanmış kesme değerinin üstünde olması olarak tanımlanmıştır.  Bu kesme 

değeri kullanılan ultrason sistemine ve uygulanan sistem ayarlarına göre 

değişebilmektedir. SN boyutu genel sağlıklı popülasyonun 90 persentilini aşarsa 

“belirgin hiperekojenik”, 75-90 persentil arasında olursa “kısmen hiperekojenik” 

olarak tanımlanmaktadır (85). Genel olarak 20-25 mm2 kısmen hiperekojenik ve 25 

mm2 ve üzeri değerler ise belirgin hiperekojenik olarak kabul edilmektedir (86,87). 

Mezensefalik ve pontin beyin sapının orta hattında, genel olarak antero-

posterior yönde, lateral genişliği 1±2 mm olan hiperekojenik yapı gözlenmektedir. 

Bu yapı anatomik olarak beyin sapı raphe çekirdeğini kapsamaktadır. RÇ’nin 

ekojenitesi red nükleusun ya da bazal cisternlerin sinyal yoğunluğu referans alınarak 

değerlendirilmektedir. RÇ genellikle red nükleusa benzer ekojenitede görünmektedir. 

Hiperekojenik çizgide, süreklilik kaybı olması ya da çizginin hiç olmaması 

hipoekojenik ya da “devamsız” RÇ olarak adlandırılmaktadır (Şekil 2.2). Eski 

çalışmalarda RÇ ekojenitesi, 4 seviyeli derecelendirme (1: görünmez, 2: 

kesintili/azalmış ekojenite, 3: normal ekojenite, 4: artmış ekojenite)  ile 

değerlendirilmekle birlikte son kılavuzlar “normal” ve “azalmış/devamsız” ekojenite 

şeklinde 2 dereceli değerlendirme önermektedir (88). Kural olarak, RÇ ekojenitesinin 

her iki taraf temporal pencereden de görüntülenmesi, bir tarafta dahi ekojenite 

devamlı olarak değerlendiriliyorsa normal olarak kabul edilmesi önerilmektedir 

(80,88).   
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Şekil 2.1 TKS ile incelenen düzlemlere ilişkin MRG ve TKS görüntüleri. (A) ve 

(D) sırasıyla orta beyin ve diensefalik düzlemlerin şematik gösterimini, (B) ve (E) bu 

düzlemlerin MRG görüntülerini içermektedir. (C), (B)’de görülen kare alanın TKS 

görüntüsünü; (F), (E)’deki MRG görüntüsüne karşılık gelen TKS görüntüsünü 

içermektedir. (E)’de görülen ok, pineal bezi; yıldızlar ise lateral ventriküllerin ön 

boynuzlarını, (C)’deki beyaz oklar red nükleusları işaret etmektedir. (F)’de görülen 

çubuklar ilgili ventriküllerin genişlik ölçüm yerlerini göstermektedir. SN=substantia 

nigra, R=raphe çekirdeği, T=talamus, 3V= üçüncü ventrikül (Şekil, Berg ve ark. 

(2008)’dan alınarak uyarlanmıştır (84).) 

 

Talamus seviyesi aksiyal düzlemde 3V ve LV ön boynuzunun transvers çapı 

ölçülebilmektedir (Şekil 2.1-F). Bu ölçümler, BT ve MRG ölçümleriyle uyumludur 

(89,90). Ventrikül genişliklerinin normal aralığı yaşa bağımlıdır. 60 yaş altı/üstü 

bireylerde 3V genişliği >7/>10 olanlar ve LV genişliği >17/>20 olanlar anormal 

kabul edilmektedir (88). Ayrıca bu düzlemde, talamus, lentiküler nükleus ve kaudat 

nükleusun ekojenitesi yarı-kantitatif olarak değerlendirilebilmektedir. Genel olarak 

bu yapıların ekojenitesi, çevre beyin parenkimi ile izoekojendir (84).  
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Şekil 2.2 Üç olguda orta beyin aksiyal kesitlerinin sonografik görüntüleri. Beyaz 

oklar SN’yi, kısa ok uçları red nükleusları, yeşil oklar ise RÇ’yi göstermektedir. (A) 

Normal izoekojenik SN ve normal hiperekojenik RÇ (B) Bilateral belirgin 

hiperekojenik SN ve normal hiperekojenik RÇ (C) Bilateral belirgin hiperekojenik 

SN ve anormal azalmış ekojenitede RÇ görülmektedir. (Şekil Walter ve ark. (2007) 

’dan alınarak uyarlanmıştır (82).) 

 

2.3.2. TKS’nin Uygulama Alanları 

  

Becker ve ark. 1995’te Parkinson hastalarında SN hiperekojenitesi olduğunu 

saptadıktan sonra pek çok bağımsız araştırma ile Parkinson hastalığı olan kişilerin 

%90 kadarında SN hiperekojenitesi olduğu gösterilmiştir (79,91–94). Ayrıca SN 

hiperekojenitesinin, klinik olarak parkinsonizm belirtileri olmayan kişilerde ileride 

Parkinson hastalığı ortaya çıkması açısından artmış risk göstergesi olduğu 

saptanmıştır (95,96). İdiyopatik koku duyusu kaybı, depresyon, REM uykusu 

davranış bozukluğu gibi Parkinson hastalığının premotor belirtileri olan kişilerde de 

genel popülasyona göre SN hiperekojenitesi daha sık görüldüğü yönünde bulgular 

vardır (97). TKS ayrıca idiyopatik Parkinson hastalığı ile klinik açıdan ayrımı zor 

olan sekonder parkinsonizm ve atipik parkinsonizm sendromlarının ayrıcı tanısında 

da kullanılmaktadır (84,85).  

SN hiperekojenitesinin, Parkinson hastalığının şiddetiyle ilişkili olmadığı pek 

çok çalışmayla gösterilmiştir (98). SN’de saptanan hiperekojenitenin patolojik 

mekanizması ise tam olarak aydınlatılamamıştır. Parkinson hastalığı nigral 
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dopaminerjik hücrelerde kayıpla karakterizedir; ancak SN hiperekojenitesinin bu 

kayıpla ilişkili olmadığı doğrultusunda bulgular mevcuttur (99). Hayvan 

çalışmalarından ve postmortem patolojik çalışmalardan edinilen bulgular 

doğrultusunda, bu bölgedeki ferritin ya da nöromelanine bağlanmayan serbest demir 

iyonunun SN hiperekojen sinyalinde rolü olduğunu düşünülmektedir (100,101). 

Bir diğer karakteristik TKS bulgusu; major depresyonun tanı ve ayırıcı 

tanısında değerli olabilecek hipoekojen ya da “devamsız” RÇ’dir. RÇ hipoekojenitesi 

unipolar depresyon hastalarının %53-95’inde görülebilmektedir (82,102–105). 

Parkinson hastalığı (106,107), Wilson hastalığı (108) ve Huntington (109) hastalığı 

gibi depresyonla ilişkili nörodejeneratif hastalıklarda da RÇ hipoekojenitesi 

saptanmaktayken,  bipolar afektif bozukluk ve şizofreni hastalarının 

depresyonlarında RÇ hipoekojenitesi sıklığı artmamaktadır (103). Depresyonu olan 

multipl skleroz hastalarında da RÇ ekojenitesi genellikle normal bulunmaktadır 

(110).  

Bu bulgunun hastalık şiddeti ile ilişkisi çelişkili olmakla birlikte serotonin 

geri-alım inhibitörlerine (SSGİ) iyi yanıt ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (111). Bir 

çalışmada, RÇ devamsızlığı olan depresyon hastalarında; devamlı olanlara göre, 

depresyona yatkınlıkla ilişkili olduğu bilinen serotonin transporter geni promotor 

bölgesi (5-HTTLPR) kısa allelinin daha sık bulunduğu saptanmıştır (112). Ayrıca, 

literatür gözden geçirildiğinde RÇ ekojenitesinde devamsızlığın yüksek anksiyete 

düzeyi, suisidal düşünce ve düşük psikomotor retardasyon ile ilişkili olduğuna 

yönelik bulgular da mevcuttur (103,105,111,112).  

Depresyon hastalarında RÇ ekojenitesinde azalmaya sebep olan gerçek 

mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Dorsal RÇ ve medyan RÇ; ön 

beyin, limbik, striatal ve kortikal bölgelere giden serotonerjik liflerin ana kaynağıdır 

(113). Ayrıca TKS’de devamlı ekojenik çizgi olarak görülen beyin sapı orta hattı; 

RÇ’nin yanında beyinin birçok bölgesini birleştiren sinir yolaklarını da içermektedir 

(114). Bu bölgedeki ekojenitede azalmanın mikroyapısal değişikliklere işaret ediyor 

olabileceği, depresyonda görülen serotonerjik sistemde fonksiyon bozukluğunu 

desteklediği düşünülmektedir (115).  

Literatürde yaşlılık çağı depresyonunda TKS ile beyin görüntülemesine 

yönelik çalışmaya rastlanmamıştır. Depresyonu olan Parkinson hastaları ile 
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olmayanların karşılaştırıldığı çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalarda depresyonu olan 

grupta RÇ hipoekojenitesi depresyonu olmayanlardan yüksek bulunmuştur (82,104). 

Bir çalışmada yalnızca depresyonu olan grupta SN hiperekojenitesi de saptanmıştır 

(82). Bu çalışmalar yaşlılık çağı depresyonu olan hastalardaki bulguları saptamak 

üzerine dizayn edilmediğinden dahil edilen kişilerin yaş aralığı oldukça geniştir, 

30’lu yaşlara kadar katılımcılar dahil edilmiştir. Patofizyolojik olarak hem genç 

erişkin depresyonlarından hem de Parkinson hastalığı depresyonunda farklı olduğuna 

yönelik çokça bulgu bulunan yaşlılık çağı depresyonunda TKS ile görüntülenen 

beyin yapılarında ne gibi değişiklikler olduğu merak uyandırmaktadır.  

Bu çalışmada 60 yaş üstü depresyonu olan hastalar ile 60 yaş üstü sağlıklı 

kontrollere TKS yapılmış ve bulgular karşılaştırılmıştır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Örneklem 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Geriatrik Psikiyatri Polikliniği’ne ardışık olarak başvuran, 60 yaş ve üzerindeki 

DSM-5 tanı ölçütlerine göre majör depresif bozukluk tanısı alan gönüllü hastalar ile 

sağlıklı yaşlı gönüllüler çalışmaya katılmıştır. Çalışmaya başlangıçta 36 olgu ve 34 

kontrol olmak üzere 70 kişi dahil edilmiştir. Bu kişilerden 5 (%7,14)’i (2 olgu, 3 

kontrol) kemik pencere açıklığı sonografik görüntüleme için yeterli olmadığı için 

çalışmadan çıkarılmıştır.  

Tüm hastalar ve kontrol grubu majör nörobilişsel bozukluk/demans açısından 

değerlendirilmiş ve majör nörobilişsel bozukluk tanısı alanlar dışlanmıştır. Ayrıca 

tüm katılımcılara nörolojik muayene yapılmış ve Parkinsonizmi olanlar çalışmaya 

alınmamıştır. 

Hasta ve kontrol gruplarına, bilişsel işlevleri değerlendirmek için nörobilişsel 

testler uygulanmıştır. Depresyonun bilişsel işlevler üzerine olan etkisi göz önünde 

bulundurularak, hasta grubunda klinik olarak nörobilişsel bozukluk düşünülmediği 

halde nörobilişsel testlerde kesme puanın altında alan kişiler çalışmadan 

çıkarılmamıştır. 

Çalışmanın dışlama kriterleri şu şekildedir; 

 Testlerin uygulanmasını engelleyecek düzeyde görme, işitme kusuru 

olmak 

 Başka herhangi bir nörolojik (geçirilmiş serebrovasküler olay, 

epilepsi, Parkinson hastalığı vb.) ya da psikiyatrik hastalığı bulunmak 

 Hali hazırda antidepresan tedavi almak  

 Psikotik belirtileri olmak 

 Mevcut alkol ve madde kötüye kullanımı olmak  

 Ciddi karaciğer, böbrek, kalp ya da akciğer hastalığı olmak 

 Merkezi sinir sistemi tutulumu yapabilecek romatolojik hastalığı 

olmak 

 Merkezi sinir sistemi üzerine etkileri olan ilaç kullanmak (örn. 

kortizol)  
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3.2. Veri Toplama Araçları 

 

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu 

 

Hastaların ve sağlıklı kontrollerin çeşitli sosyodemografik özelliklerini (yaş, 

cinsiyet, eğitim, iş durumu vb.) içeren form araştırmacılar tarafından hazırlanmıştır. 

 

3.2.2. Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAM-D)  

 

Hamilton ve ark. tarafından geliştirilmiş ve Williams ve arkadaşları (1978) 

tarafından uyarlanmıştır. Ölçek depresif belirtilerin şiddetini ölçmeyi 

amaçlamaktadır. Hekim tarafından uygulanan ölçekte on yedi depresif belirtinin her 

biri için belirlenmiş 0 ve 4 arasında değişen puanlama dizgesi kullanılmaktadır. 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Akdemir ve ark. (1996) tarafından 

yapılmıştır. Zimmerman ve ark. çalışmalarında; 8 ve üzeri puanların depresyon 

varlığını gösterdiğini, hafif ile orta ve orta ile şiddetli depresyonu ayırmak için en 

yüksek özgüllük ve duyarlılığa sahip kesme puanlarının sırasıyla 17 ve 24 olduğunu 

göstermişlerdir (116). Bu çalışmada da derecelendirme için bu değerler 

kullanılmıştır.  

 

3.2.3. Yaşlılar için Depresyon Ölçeği (YDÖ)   

 

Yesavage ve arkadaşları tarafından geliştirilip geçerlik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır (117). Özbildirime dayalı, yaşlılara yönelik, yanıtlaması kolay 

30 sorudan oluşmaktadır. Depresyon tanısı için eşik değer 13 olarak alınmıştır. Ölçek 

duygulanım değişikliği, durağanlaşma, çabuk öfkelenme, yaşamdan geri çekilme, 

rahatsız edici düşünceler ve geçmiş, şimdiki zaman ve geleceğe yönelik olumsuz 

yargı alanlarını içermektedir. Başta uyku bozuklukları, cinsel işlev bozukluğu, 

vücutta ağrı ve sızılar gibi somatik belirtiler olmak üzere depresyon dışı nedenlerle 

de oluşabilecek belirtilerin yer almadığı, yani fiziksel hastalıklara bağlı olarak 

yaşlılarda sık görülen bu tür somatik belirti sorularından kaçınarak düzenlenmiş, 

yanıtları sadece "evet" ya da "hayır" şeklinde olan bir ölçektir. Depresyon lehine her 

yanıt bir puan, diğer yanıtlar sıfır puan değerindedir. Ölçekten alınan puan 
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yükseldikçe depresif duygudurum artmaktadır. Ülkemizde iki ayrı grup tarafından 

geçerlik ve güvenilirliği yapılmıştır. Çalışmamızda Sağduyu ve arkadaşlarının 

çevirisi kullanılmıştır (118). 

 

3.2.4. İşlevsel Faaliyetler Anketi (İFA)  

 

Kişinin günlük yaşam aktivitelerindeki bağımsızlığını değerlendiren ve 

demans taramasında yaygın olarak kullanılan bir araçtır (119). Uygulayıcı tarafından 

hasta yakını ile yüz yüze yapılan görüşmede doldurulur. İFA 10 adet karmaşık 

günlük hayat faaliyetine (örneğin, fatura ödemek, gelir ve giderleri dengelemek, para 

hesabı yapmak, tek başına alışverişe çıkmak, öz bakım) ilişkin performansı 

değerlendiren kısa ve bilgi kaynağı kişiye dayalı bir ankettir (120). Bilgi kaynağı, 

hastanın geçmişine ve bugününe ilişkin gerçek ve doğru (güvenilir) kişisel bilgilere 

sahip olmalıdır. Bu nedenle anket genellikle yetişkin bireye ya da hasta ise o bireye 

bakmakla yükümlü aile bireylerinden birine uygulanmaktadır. Bireyin ankette yer 

alan 10 adet aktiviteden her birine ilişkin performansı 0–3 arasında puanlanmaktadır. 

Belirlenen performans düzeyleri bağımlılıktan bağımsızlığa doğru bir yelpazede yer 

alır ve şöyle değerlendirilir: Bağımlı:3, Yardım gerektirir: 2, Güçlükleri var, ama 

kendi başına becerir:1, Normal: 0. Buna göre İFA’dan alınabilecek en düşük puan 0 

(normal), en yüksek puan 30 (tam bağımlı)’dur. İFA’nın 50 yaş ve üstü Türk 

örneklemi üzerinde uyarlama ve norm belirleme çalışması yapılmıştır. Bu çalışmada 

yaş ve eğitim düzeyinin İFA puanları üzerindeki etkisi anlamlı bulunurken, cinsiyetin 

etkili olmadığı gösterilmiştir (119). İFA’nın kesme puanı 65 yaş üstü bireyler için 9 

olurken 65 yaş altı bireyler için 5 olarak saptanmıştır. 

 

3.2.5. Öznel Bellek Yakınmaları Anketi (ÖBYA)  

 

Öznel bellek yakınmaları anketi, Youn ve ark. tarafından geliştirilmiştir 

(121). 4’ü genel bellek, 10’u ise günlük bellek işlevlerini değerlendiren, “evet-hayır” 

biçiminde yanıtlanabilen toplam 14 sorudan oluşmaktadır. Anketin toplam puanı 

“evet” yanıtlarının toplanması ile hesaplanır. Testin ilk 4 sorusu genel bellek 

işlevlerini, diğer 10 soru ise günlük bellek işlevlerini ölçmektedir. ÖBYA, kesme 

puanı 5.5 olarak alındığında demans tanısını %77 doğrulukla yordamıştır. Bu 
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çalışmada Cronbach alfa katsayısı ve iç tutarlılık katsayıları sırasıyla 0.864 ve 0.828 

bulunmuştur (p<0,001). Faktör analizi ÖBYA’nın genel bellek ve günlük bellek 

performanslarını içerdiğini doğrulamıştır.  Anketin Türkçe formunun geçerlik ve 

güvenirlik çalışması ise hafif bilişsel bozukluk (HBB) ve sağlıklı yaşlı gruplarında 

Özel-Kızıl ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (122). ÖBYA için Cronbach alfa 

değeri 0.83 olarak saptanmış, ROC analizinde HBB tanısı için (kesme değeri 4.5 

alındığında) duyarlık %80, özgüllük ise % 66 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada 5 ve 

üzerinde puan alanlar ÖBYA pozitif olarak değerlendirilmiştir. 

 

3.2.6. Birleşik Parkinson Hastalığı Değerlendirme Ölçeği (BPHDÖ)-Motor Alt 

Ölçeği  

 

Parkinson hastalarının değerlendirilmesinde en sık kullanılan ölçektir. Duygu, 

düşünce (toplam 16 puan), motor (toplam 92 puan), günlük yaşam (toplam 52 puan) 

ve tedavi komplikasyonu (toplam 23 puan) olmak üzere dört bölümden oluşur. Motor 

alt ölçeğinde; konuşma, yüz ifadesi, parmak vurma, el hareketleri, elin pronasyon ve 

supinasyonu, ayak vurma, bacak hareketleri, sandalyeden kalkma, postür, genel 

spontanlık, ellerde postural tremor, ellerde kinetik tremor, ellerde istirahat tremoru, 

tremorun devamlılığı parametreleri değerlendirilmektedir. 0 ile 4 puan arasında bir 

puanlama sistemi olan bu ölçekte toplam puanın artması Parkinson hastalığı 

semptomlarının arttığını göstermektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

Akbostancı ve ark. tarafından yapılmıştır (123). Bu çalışmada, hastaların 

Parkinsonizm bulgularını değerlendirmek adına BPHDÖ- motor alt ölçeği 

kullanılmıştır.  

 

3.2.7. Charlson Komorbidite İndeksi 

 

Charlson ve ark. (1987) tarafından, uzunlamasına çalışmalarda mortaliteyi 

yordayan komorbid hastalıkların sınıflandırılması amacıyla geliştirilmiştir (124). 

Ölçekte miyokard infarktüsü öyküsü, konjestif kalp yetmezliği, periferik vasküler 

hastalıklar, hafif sekelli ya da sekelsiz serebrovasküler hastalıklar, demans, kronik 

pulmoner hastalık, bağ dokusu hastalığı, peptik ülser hastalığı, hafif karaciğer 

hastalığı ve organ hasarı olmayan diabetes mellitus 1 puan; hemipleji, orta veya ağır 
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renal hastalık, uç organ hasarı gelişmiş diabetes mellitus, metastazsız tümör, akut ya 

da kronik lösemi ve lenfoma 2 puan; orta veya ağır karaciğer hastalığı 3 puan; 

metastatik solid tümör ve AIDS varlığı 6 puan ile değerlendirilerek toplam puan 

hesaplanır. Ayrıca 40 yaş üzerindeki her on yıl için 1 ek puan eklenir. Charlson 

komorbidite indeksi puanı 0 ise düşük, 1-2 ise orta, 3-4 ise yüksek ve 5 ve daha fazla 

ise çok yüksek komorbidite ve mortalite riski mevcuttur. Bu çalışmada hasta ve 

kontrol grubunun morbidite açısından karşılaştırılması amacıyla kullanılmıştır. 

 

3.2.8. Standardize Mini Mental Test (SMMT)  

 

Yönelim, kayıt hafızası, hatırlama, dikkat ve hesap yapma ve lisan gibi çeşitli 

bilişsel işlevleri değerlendirmeye yarayan, toplam 30 maddeden oluşan bir ölçektir 

(125,126). Düşük puanlar bilişsel kayba işaret etmektedir. Kısa zamanda 

uygulanabilen, pratik bir ölçek olması nedeniyle demans için tarama amaçlı olarak 

yaygın biçimde kullanılmaktadır. Eğitimliler için olan formun Türkçe geçerlik ve 

güvenirlik çalışması Güngen ve ark. (127), eğitimsizler için olan formun çalışması 

ise Ertan ve ark. (128) tarafından yapılmıştır. Bilişsel yetilerinde yitim olan hastalar 

başta olmak üzere tüm psikiyatrik hasta grupları ve risk altında olan yaşlı gruba 

uygulanabilir (129). Test oryantasyon, kayıt belleği, dikkat ve hesap yapma, lisan ve 

hatırlama gibi alt ölçeklerden oluşmuştur.  Testten alınabilecek en yüksek puan 30 

olup, 24 puan ve altı sonuçlar bilişsel kayba işaret eder. Tek başına tanı koymada 

yetersizdir.  Yine de, ileri tetkikler yapılması konusunda fikir verici bir ölçek olup, 

izlemde ve demansın evrelendirilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır (126). 

SMMT’nin geçerlik ve güvenirlik çalışması 77±6 ortalama yaşı olan 212 (71’i 

demans hastası, 141’i de kontrol) kişi üzerinde yapılmıştır. SMMT’nin uygulayıcılar 

arası güvenirliği yüksek bulunmuştur (Pearson katsayısı: 0.99, Kappa: 0.92). Ölçeğin 

kesme değerinin 24 (eğitimsizler için formu)/25 (eğitimliler için formu) olarak 

kullanılması önerilmektedir. 

 

3.2.9. Saat Çizme Testi (SÇT)  

 

Başta görsel-uzaysal işlevler olmak üzere, yürütücü işlevler, bellek ve dikkat 

gibi birçok farklı bilişsel işlevi değerlendirmeye yarar. SÇT’nin çok sayıda farklı 
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uygulama ve puanlama biçimi bulunmaktadır. Dolayısıyla yapılan çalışmaların 

sonuçlarını kıyaslamak güçtür. Ancak genel olarak, SÇT’nin orta-ağır evre 

demansları ayırt etmede başarılı bir test olduğu, hafif evre demans ve evre 0.5’te ise 

duyarlığının düşük, özgüllüğünün ise değişken olduğu bildirilmiştir. Dört farklı Saat 

Çizme Testi’nin Türkçe versiyonlarının uyarlama çalışmaları yapılmıştır (130,131). 

Can ve ark. üç testi karşılaştırdıkları çalışmalarında demans tanısı için en yüksek 

duyarlık ve özgüllüğe Shulman ve arkadaşlarının geliştirdiği puanlama yönteminin 

sahip olduğunu göstermişlerdir (130).  Bu nedenle bu çalışmada Shulman ve 

arkadaşlarının geliştirdiği puanlama yöntemi (0= Saatin geçerli bir temsili yoktur; 1= 

2. maddede tanımlanan dezorganizasyon şiddetlidir; 2= 11’i 10 geçe doğru olarak 

gösterilemeyecek biçimde rakamlarda orta derecede görsel-uzaysal dezorganizasyon 

vardır; 3= Görsel-uzaysal oryantasyon kusursuzdur ya da ufak sapmalar mevcuttur, 

ancak 11’i 10 geçe doğru olarak gösterilmemiştir; 4 =Ufak görsel-uzaysal hatalar 

vardır; 5= Saat kusursuzdur) kullanılacaktır. Can ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada 65 yaş ve üzerindeki demans hastaları ile sağlıklı kontrollerde geçerlik ve 

güvenirlikleri araştırılmış, demans tanısı için duyarlılığın %100, özgüllüğün ise %83 

olduğu, kesme puanının 3/5 olduğu saptanmıştır (130). 

 

3.2.10. Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MOBİD [Montreal Cognitive 

Assessment—MoCA])  

 

MoCA bilişsel bozukluk için hızlı bir değerlendirme yapmak ve özellikle 

sağlıklı bireyleri, HBB’tan ayırt etmek amacıyla Nasreddine ve ark. tarafından 

geliştirilmiş olup, çeşitli bilişsel işlevleri değerlendirmektedir (132). MoCA, bilişsel 

bozukluğun özellikle erken evrelerini değerlendirmek üzere geliştirilmiş bir tarama 

ölçeğidir. Uygulama süresi yaklaşık 10 dakika olan MoCA, bir sayfadan oluşan kısa 

ve uygulaması kolay bir ölçektir. Ölçekte dikkat ve konsantrasyon, yönetici işlevler, 

bellek, dil, görsel-mekansal beceriler, soyut düşünme ve hesaplama boyutlarını 

değerlendiren maddeler bulunmaktadır. Ölçekten alınabilecek en düşük puan 0, en 

yüksek puan 30’dur. Türkçe geçerlik güvenirlik çalışması Selekler ve ark. tarafından 

20 Alzheimer hastası, 20 HBB tanısı almış hasta ve 165 sağlıklı yaşlı olmak üzere 

toplam 205 gönüllü katılımcı üzerinde yürütülmüştür (133). ROC analizi sonucuna 

göre MoCA toplam puanı için kesme değeri 21 puan olarak belirlenmiştir. Bu kesme 
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değeri, 81.08 duyarlık ve 77.78 özgüllük değerine sahip olup, pozitif yordayıcı değeri 

45.5 ve negatif yordayıcı değeri 94.7’dir. MOBİD ölçeğinin AH, HBB ve sağlıklı 

grupları birbirinden anlamlı olarak ayırt edebildiği gösterilmiştir. Kaya ve 

arkadaşlarının (2014) yürüttüğü çalışmada, sağlıklı kişiler ile HBB ayrımı için kesme 

puanı; 5 yıl eğitimi olanlarda 18, 6-11 yıl eğitimi olanlarda 21, 12 yıl ve üzerinde 

eğitimi olanlar için 23 olarak hesaplanmıştır (134). Bu çalışmada, Kaya ve ark. 

çalışmasında saptanan kesme puanlarına göre değerlendirme yapılmış; katılımcılar, 

eğitim düzeylerine göre kesme puanının altında kalanlar MoCA pozitif, üstünde 

olanlar ise MoCA negatif olarak gruplandırılmıştır. 

 

3.2.11. Transkraniyal Sonografi 

 

TKS uygulaması, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim 

Dalı’nda bulunan renk kodlu, 2,5 MHz dönüştürücülü Siemens X300 Acuson marka 

cihaz ile bir nöroloji uzmanı (Dr. Mine Sorgun) tarafından gerçekleştirilmiştir. 

Ultrason parametreleri şu şekildedir: penetrasyon derinliği 16 cm, dinamik aralık 50 

dB, yüksek persistans, geri çevirme (reject) 7. Beyin sapı raphe çekirdeği ekojenitesi;  

“devamlı-izoekojen” ve “devamsız-hipoekojen” olarak iki kategoride 

değerlendirilmiştir. Her iki taraf substantia nigraya karşılık gelen bölgelerde ekojen 

alanların boyutu (mm2) değerlendirilmiştir. Ayrıca 3V ve LV ön boynuzlarının 

transvers çapları ölçülmüştür.   

 

3.3. İstatistiksel Değerlendirme 

 

İki grup sürekli değişkenlerin karşılaştırılması açısından normal dağılım 

gösterip göstermeme durumuna göre bağımsız örneklem t testi, kovaryans analizi 

(ANCOVA) ya da Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenler ise ki 

kare testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Korelasyon analizleri normal dağılım 

gösterip göstermeme durumuna göre Pearson ya da Spearman testleri ile yapılmıştır. 

İstatistiksel analizlerin yapılmasında SPSS programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Katılımcıların (n=65) sosyodemografik verileri Tablo 4.1’de özetlenmiştir. 

Olgu grubu (n=34) ile kontrol grubu (n=31) yaş ve cinsiyet açısından benzerdir. 

Eğitim açısından iki grup arasında fark bulunduğu, kontrol grubunun eğitim 

düzeyinin olgu grubundan daha yüksek olduğu görülmüştür.  

 

Tablo 4.1 Grupların Sosyodemografik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 

Değişken 
Olgu  

(N=34) 

Kontrol 

(N=31) 

İstatistik  

Değeri 

p 

değeri  

Cinsiyet  

      Kadın 

      Erkek 

 

22 (%64,7) 

12 (%35,3) 

 

17 (%54,8) 

14 (%45,2) 
  𝜒 2 = 0,658, df =1 a 

 

0,417 

 

Yaş (yıl) 

      (Aralık) 

 

67,12 ± 5,97 

60-82 

66,81 ± 5,95 

60-79 
t = 0,210,  df = 63 b 0,834 

Eğitim Süresi 

(yıl) 

6,74 ± 2,97 9,32 ± 4,04 t = -2,958,  df = 63 b 0,004 

Değerler, parametrik değişkenler için ortalama (ort) ±  standart sapma (ss), kategorik değişkenler için 

kişi sayısı ve yüzde olarak verilmiştir. 
a  Ki kare testi 
b  Bağımsız gruplar t testi  

 

 

Tablo 4.2’de olgu ve kontrol gruplarının klinik test sonuçlarının 

karşılaştırılmaları verilmiştir. Olgu grubunun HAM-D ve YDÖ toplam puanları 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksektir. İFA ile değerlendirilen işlevsellik 

düzeyi, depresyon grubunda kontrol grubundan daha düşüktür. Hiçbir hastanın İFA 

puanı, kesme değeri olan 9’un üstünde değildir (maksimum 5). Katılımcıların öznel 

bellek yakınmaları ÖBYA ile değerlendirilmiş, 5 ve üzerinde puan alanlar ÖBYA 

pozitif olarak gruplandırılmıştır. Depresyon hastalarının öznel bellek yakınmalarının 

belirgin düzeyde daha yüksek olduğu görülmüştür. 
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Tablo 4.2 Grupların Klinik Test Puanlarının Karşılaştırılması 

 

Değişken 
Olgu  

(N=34) 

Kontrol 

(N=31) 

İstatistik  

Değeri 

p 

değeri  

HAM-D 22±6,34 0,87±1,09 t = 18,289,  df = 63 a <0,001 

YDÖ 19,74±6,28 2,48±1,75 t = 14,766,  df = 63 a <0,001 

ÖBYA puanı 4,88±2,25 2,58±2,10 t = 4,240,  df = 63 a <0,001  

ÖBYA 

     Pozitif (≥5) 

     Negatif(<5) 

 

20 (%58,8) 

14 (%41,2) 

 

3 (%0,7) 

28 (%90,3) 

𝜒 2 = 17,130, df =1 b <0,001  

İFA puanı 
0  

(Medyan) 

0 

(Medyan) 
Z= -2,516 c 0,012 

Charlson 

Komorbidite 

İndeksi Puanı 

4,56±1,26 4,65±1,68 t = -0,235,  df = 63 a 0,815 

Değerler, parametrik değişkenler için ortalama (ort) ±  standart sapma (ss), kategorik değişkenler için 

kişi sayısı ve yüzde, parametrik olmayan değişkenler için medyan olarak verilmiştir.  
a Bağımsız gruplar t testi 
b Ki kare testi 
c Mann-Whitney U testi 

 

 

Tüm hastalara nörolojik muayene yapılmış ve Parkinsonizm dışlanmıştır. 

BPHDÖ motor alt ölçeği uygulanarak yapılan değerlendirmede 3 olgunun puanları 

yüksek (3, 5 ve 10) olarak bulunmuştur. Bu hastaların esansiyel tremor eş tanısı 

olması sebebiyle puanlarının yüksek olduğu saptanmıştır. Bu 3 olgu hariç tutularak 

yapılan analizde, depresyon hastaları (n=31) ile kontrol grubu (n=31) arasında 

BPHDÖ motor alt ölçek puanları açısından fark saptanmamıştır (İki grubun medyan 

değerleri 0’dır; Z=0.495, p=0.621). 

Katılımcıların komorbid hastalıkları Charlson Komorbidite İndeksi ile 

değerlendirilmiş ve puanlanmıştır. Depresyon grubu ile kontrol grubu arasında 

Charlson Komorbidite İndeksi puanı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Olgu ve kontrol gruplarının nörobilişsel test puanlarının karşılaştırılması 

Tablo 4.3’te gösterilmiştir. Depresyon grubunda SMMT, MoCA ve SÇT puanları 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Olgu grubunun toplam 

eğitim süresinin, kontrol grubundan düşük olması ve nörobilişsel test puanlarının 

(SMMT, SÇT, MoCA) eğitimden etkilenebileceği düşünülerek, toplam eğitim süresi 

kovaryant alınarak gruplar nörobilişsel test puanları açısından çok değişkenli 

ANCOVA ile tekrar kıyaslanmıştır. Bu analiz sonucunda iki grup arasında daha önce 

tüm nörobilişsel testlerde (SMMT, MoCA ve SÇT) saptanan puan farklılığının 

ortadan kalktığı görülmüştür (Tablo 4.4). Diğer bir deyişle iki grup arasında, eğitimin 

etkisinden arıtılmış olarak MoCA, SÇT ve SMMT puan ortalamaları birbirinden 

farklı bulunmamıştır. Eğitim X MOCA ve eğitim X SMMT anlamlı bulunurken, 

eğitim X SÇT anlamlı olmadığı görülmüştür (sırasıyla F=43,670, p<0,001; 

F=12,702, p=0,001; F=1,846, p=0,179). Eğitim düzeyine göre belirlenmiş kesme 

puanlarına göre MoCA pozitifliği açısından bakıldığında ise hasta grubunda MoCA 

pozitif olanların oranı kontrol grubundan anlamlı oranda yüksek bulunmuştur.   

 

 

Tablo 4.3 Grupların Nörobilişsel Test Puanları Açısından Karşılaştırılması 

 

Değerler, parametrik değişkenler için ortalama (ort) ±  standart sapma (ss), kategorik değişkenler için 

kişi sayısı ve yüzde olarak verilmiştir.  
a Bağımsız gruplar t testi 
b Ki kare testi 

 

 

Değişken 
Olgu  

(N=34) 

Kontrol 

(N=31) 

İstatistik  

Değeri 

p 

değeri  

SMMT-

Toplam Puan 
26,50±2,43 27,84±1,49 t = -2,650,  df = 63 a 0,01  

MoCA-

Toplam Puan 
20,38±3,68 23,29±3,22 t = -3,371,  df = 63 a 0,001 

MoCA 

     Pozitif 

     Negatif 

 

11 (%32,4) 

23 (%67,6) 

 

- 

31 (%100) 

𝜒 2 = 12,072, df =1 b 0,001 

SÇT puanı 3,88±1,09 4,42±0,89 t = -2,161,  df = 63 a 0,034 
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Tablo 4.4 Grupların Nörobilişsel Test Puanlarının Eğitim Kovaryant Alınarak 

Karşılaştırılması 

 

Değişken 
İstatistik  

Değeri 
p değeri  

SMMT-Toplam Puan F = 2,129a p=0,150 

MoCA-Toplam Puan F = 3,177a p=0,080 

SÇT Puanı F = 2,446a p=0,123 
a Çok değişkenli ANCOVA 

 

 

Tablo 4.6’da TKS bulgularının karşılaştırılması verilmiştir. Buna göre olgu 

grubu ile kontrol grubu RÇ ekojenitesi açısından karşılaştırıldığında, RÇ’de 

devamsızlık, yani ekojenitede azalmanın depresyon grubunda anlamlı düzeyde daha 

fazla olduğu görülmüştür (Şekil 4.1).  

Depresyon hastalarının TKS ile ölçülen 3V, sağ ve sol LV ön boynuz 

transvers çapları sağlıklı kontrollere göre daha büyük bulunmuştur (Tablo 4.6, Şekil 

4.1 A,B,C).  Hiçbir katılımcının 3V çapı üst sınır olan 10 mm’den daha büyük 

değildir (maksimum 9,5). Depresyon grubundan 1 kişinin lateral ventrikül ön boynuz 

çapları üst sınır olan 20 mm’den yüksek bulunmuştur (sağ lateral ventrikül=20,8, sol 

lateral ventrikül=21,6). 

SN ekojenitesi katılımcıların tamamında 20 mm2’nin altında yani izoekojen 

olarak bulunmuştur. Sağ ve sol SN ekojenitesi açısından depresyon ve kontrol 

grupları arasında fark saptanmamıştır (Tablo 4.6, Şekil 4.2 D,E).  
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Tablo 4.5 Grupların TKS Bulgularının Karşılaştırılması 

 

Değişken Olgu  

(N=34) 

Kontrol  

(N=31) 

İstatistik  

Değeri 
p değeri  

Raphe Çekirdeği 

     Devamlı 

     Devamsız 

 

4 (%11,8) 

30 (%88,2) 

 

28 (%90,3) 

3 (%9,7) 

𝜒 2=40,038, df =1a <0,001 

3. Ventrikül 

(mm) 

 

5,20  

(Medyan) 

4,60 

(Medyan) 
Z= -2,500 b 0,012 

Sağ LV (mm) 15,88 ± 2,38 13,78 ± 1,45 t = 4,241,  df = 63 c <0,001 

Sol LV (mm) 15,54 ± 2,30 13,25 ± 1,49 t = 4,709,  df = 63 c <0,001 

Sağ SN (mm2) 10,86 ± 1,76 11,32 ± 1,97 t =-1,003,  df =63c 0,320  

Sol SN (mm2) 
10,9 

(Medyan) 

10,9 

(Medyan) 
Z= -0,223 b 0,823 

Değerler; parametrik değişkenler için ortalama (ort) ±  standart sapma (ss), kategorik değişkenler için 

kişi sayısı ve yüzde, parametrik olmayan değişkenler için medyan değer olarak verilmiştir.  
a  Ki kare testi 
b Mann-Whitney U testi 
c  Bağımsız gruplar t testi 
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Şekil 4.1 Olgu ve Kontrol Gruplarında RÇ Ekojenitesi Devamsızlık Oranlarının 

Karşılaştırılması. Diyagramda olgu ve kontrol gruplarının RÇ ekojenitesi devamlı 

ve devamsız olarak iki grupta gösterilmiştir. Olgu grubunda, RÇ devamsız olan 

kişilerin oranı % 88,2 iken, sağlıklı kontrol grubunda %9,7 olarak bulunmuştur 

(p<0,001). 
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Şekil 4.1 Olgu ve Kontrol Gruplarının Ventrikül Çapları ve SN Ekojenitelerinin 

Karşılaştırılması (A), (B) ve (C) grafiklerinde sırasıyla olgu ve kontrol grupların 3. 

ventrikül, sağ ve sol lateral ventrikül ön boynuzları çaplarının ortalamaları 

görülmektedir. (D) ve (E) grafiklerinde sırasıyla grupların sağ ve sol SN ekojenite 

alanlarının ortalamaları görülmektedir. Hata çubukları standart sapmayı temsil 

etmektedir.  
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Depresyon hastalarında, ventrikül transvers çapları ile depresyon şiddeti ve 

bilişsel fonksiyonlar arasındaki ilişki korelasyon analizi ile incelenmiş ve sonuçlar 

Tablo 4.7’de verilmiştir. Ventrikül çapları ile yaş, eğitim süresi, HAM-D, YDÖ, 

SMMT toplam, MoCA toplam ve SÇT puanları arasında anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır. Depresyon hastalarında RÇ devamlı olan kişi sayısı çok az (n=4) 

olduğundan, RÇ ekojenitesinin, depresyon şiddeti ve bilişsel fonksiyonlar ile ilişkisi 

incelenememiştir. 

 

Tablo 4.6 Hasta Grubunda Ventrikül Çaplarının, Klinik ve Nörobilişsel Verilerle 

Korelasyon Analizinin Sonuçları 

 

R=Spearman korelasyon testi katsayısı 

r= Pearson Korelasyon testi katsayısı 

 

Değişken 
Üçüncü  

Ventrikül Çapı 

Sağ Lateral 

Ventrikül Çapı 

Sol Lateral 

Ventrikül Çapı 

Yaş 
R= 0,214 

p= 0,22 

r= 0,06 

p= 0,74 

r= 0,27 

p= 0,13 

Eğitim Düzeyi (yıl) 
R= 0,06 

p= 0,74  

r= 0,09 

p= 0,83 

r= -0,05 

p= 0,78 

HAM-D Puanı 
R= 0,28 

p= 0,11 

r= 0,21  

p= 0,23 

r= 0,27 

p= 0,13 

YDÖ Puanı 
R= 0,32 

p= 0,07 

r= 0,29  

p= 0,09 

r= 0,32  

p= 0,07 

SMMT-Toplam 

Puan 

R= 0,08 

p= 0,70 

r= 0,11 

p= 0,52 

r= 0,25 

p= 0,16 

MoCA-Toplam 

Puan 

R= -0,06 

p= 0,13 

r= -0,26 

p= 0,13 

r= -0,30 

p= 0,08 

SÇT Puanı 
R= -0,01 

p= 0,96 

r= -0,09 

p= 0,60 

r= -0,20 

p= 0,26 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada; yaşlı depresyon hastaları, benzer yaş grubundaki sağlıklı 

kontroller ile karşılaştırıldığında sağ ve sol LV ve 3V transvers çapları ile RÇ 

ekojenitesi açısından belirgin fark bulunduğu saptanmıştır. Yaşlı depresyon 

hastalarında ventriküllerin transvers çaplarının daha büyük olduğu ve RÇ 

ekojenitesinde azalmanın bir göstergesi olan devamsızlığın daha fazla olduğu 

bulunmuştur. Bu çalışma, yaşlılık çağı depresyonu hasta grubunda TKS ile 

değerlendirme yapılan ilk çalışma olması ve depresyonun yol açtığı nörobiyolojik 

değişikliklere işaret etmesi açısından önem taşımaktadır.  

RÇ ekojenitesindeki devamsızlık depresyon hastalarının %88,2’sinde 

bulunurken, sağlıklı kontrol grubunun %9,7’sinde saptanmıştır. Bu bulgu, depresyon 

hastalarında TKS bulgularını inceleyen önceki çalışmalardan elde edilen bulgularla 

uyumludur (103–105,111). Önceki çalışmalarda RÇ ekojenitesinde azalma olan 

hastaların oranı %53 ile %95 arasında bildirilmiştir. Sağlıklı kontrollerde ise bu oran 

%5 ile %36 olarak bulunmuştur. Erişkin depresyon hastaları ile sağlıklı kontrollerin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada ise iki grup arasında RÇ ekojenitesi açısından fark 

saptanmamıştır (135). Bu araştırmaların büyük çoğunluğunda antidepresan tedavi 

almakta olan hastalar da çalışmaya dahil edilmiştir ve daha çok genç erişkin hastalar 

incelenmiştir (20-76 yaş). Zhang ve ark. (2016) Parkinson hastalığı olan ve olmayan 

depresyon hastaları ile sağlıklı kontrolleri karşılaştırdıkları çalışmalarında 

antidepresan ilaç kullanan hastaları dışlamışlardır ve benzer şekilde depresyon 

hastalarının (n=40) %87’sinde, sağlıklı kontrollerin (n=40) ise %5’inde RÇ 

ekojenitesinde devamsızlık tespit etmişlerdir (104). Ancak bu araştırmada da genç 

depresyon hastaları (yaş ort±ss=60.93±13.17) çalışmaya dahil edilmiştir.   

Depresyon şiddeti ile RÇ devamsızlığı arasında ilişki olup olmadığı 

konusunda henüz görüş birliği oluşmamıştır. Kimi çalışmalar RÇ devamsız olan 

hastalarda depresyon şiddetinin daha fazla olduğuna işaret ederken (104), kimlerinde 

bir ilişki saptanmamıştır (102). Walter ve ark. (2007), RÇ devamsız olan hastaların 

HAM-D puanlarının devamlı olan hastalardan daha düşük olduğunu bulmuşlardır 

(111). Aynı çalışmada, RÇ ekojenitesinde azalmanın SSGİ ilaçlara daha iyi yanıt ile 

ilişkili olduğu ve SSGİ yanıtını %88 pozitif yordayıcı değer ile öngördüğü 
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gösterilmiştir. Kostic ve ark. (2017) ise RÇ devamsızlığı olan depresyon 

hastalarında; devamlı olanlara göre, depresyona yatkınlıkla ilişkili olduğu bilinen 

serotonin transporter geni promotor bölgesi (5-HTTLPR) kısa allelinin daha sık 

bulunduğunu göstermişlerdir (112). Ayrıca, literatür gözden geçirildiğinde RÇ 

ekojenitesinde devamsızlığın yüksek anksiyete düzeyi, suisidal düşünce ve düşük 

psikomotor retardasyon ile ilişkili olduğuna yönelik bulgular da mevcuttur 

(103,105,111,112). Bu çalışmada ise RÇ devamlı olan hasta sayısı çok düşük 

olduğundan (n=4), RÇ devamlı olan hastalar ile olmayanlar, depresyon şiddeti veya 

diğer klinik özellikler açısından karşılaştırılamamışlardır. 

Depresyon hastalarında RÇ ekojenitesinde azalmaya sebep olan gerçek 

mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Depresyon hastalarının MRG 

bulgularını inceleyen çalışmalarda, T2-ağırlıklı görüntülerde beyin sapı orta hattında 

kontrollere göre intensitede artış olduğu gösterilmiştir (136).  Bu değişiklikler doku 

hücre yoğunluğundaki ve interstisyel matriks bileşimindeki değişim, nöron liflerinin 

bütünlüğünde bozulma gibi mikroyapısal değişikliklere işaret ediyor olabilir (137). 

Dorsal RÇ ve medyan RÇ; ön beyin, limbik, stiratal ve kortikal bölgelere giden 

serotonerjik liflerin ana kaynağıdır (113). PET çalışmalarında depresyon hastalarının 

dorsal RÇ’sinde serotonin reseptörü 5-HT1A bağlanmasında azalma olduğu 

gösterilmiş, depresyon hastalarının RÇ nöronlarında daha az serotonin taşıyıcısı 

mRNA’sı bulunduğu saptanmıştır (138). Bu bulgularla birlikte RÇ ekojenitesinde 

azalma olan depresyon hastalarının, SSGİ ilaçlara daha iyi yanıt vermesi ve bu 

hastalarda 5-HTTLPR kısa allel taşıyıcılığının daha sık olması, depresyonda 

serotonerjik sistemde fonksiyon bozukluğu olduğunu desteklemektedir. TKS’de 

devamlı ekojenik çizgi olarak görülen beyin sapı orta hattı; RÇ’nin yanında pek çok 

çekirdeği ve beyinin birçok bölgesini birleştiren sinir yolaklarını da içermektedir 

(114). Bu bölgedeki ekojenitede azalma bu yolaklarda bozulmaya da işaret ediyor 

olabilir.  

Bu çalışmanın diğer önemli bir bulgusu depresyon hastalarının ventrikül 

çaplarının kontrollere göre daha büyük olmasıdır. Güncel yazında, depresyon 

hastalarında ventrikül çaplarını TKS ile değerlendiren bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

TKS ile ölçülen değerlerin BT ve MRG ölçümleri ile uyumlu olduğu bilinmektedir 

(89). Daha önceki MRG çalışmaları, yaşlı depresyon hastalarında kontrollere göre 
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ventriküllerde genişleme saptamışlardır (139). Yaşlı depresyon hastalarında 

hipokampüs, kaudat çekirdek, talamus, OFK, ASK hacminde, gri cevherde belirgin 

olmak üzere küçülme olduğu pek çok çalışma ile gösterilmiştir (60). Voksel-tabanlı 

morfometri çalışmaları subkallosal singulat korteks, lateral ventrikül tabanı, 

parahipokampal bölge, insula ve serebellumda beyaz cevher hacminde azalma 

olduğunu göstermektedir (140). Beyaz cevher doku bütünlüğünü gösteren difüzyon 

tensör görüntüleme çalışmalarında ise yaşlı depresyon hastalarında frontal ve 

temporal loblar ön planda olmak üzere anterior singulat korteks, superior ve inferior 

frontal giruslar gibi pek çok beyin bölgesinde franksiyonel anizotropide azalma 

olduğu gösterilmiştir (141,142). Beyaz cevherdeki bu değişikliklerin depresyon 

şiddeti ve tedaviye yanıtla ilişkili olduğu saptanmıştır (45,143). TKS ile saptanan 3V 

ve LV ön boynuz çaplarındaki gruplar arası farklılık, önceki yapısal görüntüleme 

çalışmalarında saptanan atrofi bulgularıyla uyumlu olmakla birlikte etyopatogeneze 

dair bir fikir vermemektedir. Bunun yanında depresyon hastalarında saptanan 

ventriküllerde genişleme, nörobilişsel bozukluğa neden olan nörodejeneratif 

hastalıklarda da görülebilmektedir (85). Yaşlılarda sıklıkla karşılaşılan bu vasküler 

ya da dejeneratif değişikliklerin ayırt edilememiş olması önemli bir kısıtlılıktır.  

Bu çalışmada, ventrikül çaplarıyla, HAM-D ve YDÖ ile ölçülen depresyon 

şiddeti arasında bir ilişki bulunamamıştır. Ayrıca SMMT, MoCA ve SÇT ile 

değerlendirilen bilişsel işlevler ile ventrikül çapları arasında da bir korelasyon 

saptanmamıştır. Benzer şekilde, daha önce yürütülen bir çalışmada yaşlı depresyon 

hastalarının BT ile değerlendirilen 3V genişliği ve ventrikül/beyin oranı (ventriküler 

alan/beyin alanı x 100) ile HAM-D skorları arasında ilişki saptanmamıştır (144). 

Ancak aynı çalışmada Kısa Psikiyatrik Değerlendirme Ölçeği,  Bech-Rafaelsen 

Melankoli Ölçeği (BRMÖ), Global Değerlendirme Ölçeği, Emosyonel Küntleşme 

Ölçeği puanları ile ventrikül büyüklükleri arasında bir ilişki bulunmuştur. Yazarlar 

ilişki bulunan ölçeklerde; psikomotor retardasyon ve duygusal küntleşmeye işaret 

eden ortak semptomlara dikkat çekmişler, korelasyonun bu semptomlar sebebiyle 

ortaya çıktığını göstermişlerdir. Başka bir çalışmada ise depresyon hastalarında BT 

ile değerlendirilen ventrikül/beyin oranı değeriyle Halstead-Reitan Kategori Testi ile 

değerlendirilen bilişsel fonksiyonların ilişkisi incelenmiş ve bilişsel bozukluk ile 

ventrikül büyüklükleri arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir (145).  
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Yaş ile ventrikül hacminin arttığı bilinmektedir. Bu çalışmada ise böyle bir 

ilişki bulunmamıştır. Bu bulgu az sayıda kişinin çalışmaya dahil edilmiş olması ve 

yaş aralığının dar olmasından kaynaklanıyor olabilir.  Benzer şekilde eğitim süresi ile 

ventrikül çapları arasında da ilişki saptanmamıştır.  

Bu çalışmada, depresyon ve sağlıklı kontrol grupları arasında SN ekojenitesi 

açısından fark bulunmamıştır. Bunun yanı sıra SN hiperekojenitesi (>20 mm2) olan 

olguya da rastlanmamıştır. Daha önce Walter ve ark. (2007), bu çalışmadan farklı 

olarak depresyon hastalarında belirgin SN hiperekojenitesinin yaş açısından 

eşleştirilmiş kontrollerden 3 kat daha fazla olduğunu göstermişlerdir (82). SN 

hiperekojenitesi ve RÇ ekojenik çizgisinde azalma bulgularının birlikte görüldüğü 

depresyon hastalarında, motor asimetrinin daha sık olduğunu saptamışlardır. Ayrıca 

depresyonu olan Parkinson hastalarında, depresyonu olmayan Parkinson hastalarına 

göre SN hiperekojenitesinin daha fazla olduğunu ve SN hiperekojenitesi ile BPHDÖ 

motor alt ölçek puanları arasında bir korelasyon olmadığını saptamışlardır. Bu 

bulguları, depresyon hastalarında ilerleyen dönemde depresyonu olmayanlara göre 

yaklaşık 3 kat daha fazla Parkinson hastalığı ortaya çıkma riskiyle ve depresyona yol 

açabilecek dopaminerjik sistem bozukluğu ile ilişkilendirmişlerdir. Bahsedilen 

çalışmada sağlıklı kontrol grubuna BPHDÖ motor alt ölçek uygulanmamıştır ve 

depresyon grubunun BPHDÖ motor alt ölçek puanı ortalaması 5±4,3’tür. Bizim 

çalışmamızda ise esansiyel tremoru olan 3 olgu hariç tutulduğunda, BPHDÖ motor 

alt ölçek puanları açısından hasta ve kontrol grupları arasında fark bulunmamıştır. 

Her ne kadar SN hiperekojenitesi ile BPHDÖ motor alt ölçek puanları arasında bir 

ilişki saptanmamış olsa da, bu durum iki çalışma arasında SN ekojenitesi açısından 

ortaya çıkan farklılığı açıklayabilir.  

Esansiyel tremor hastalarında TKS bulgularını araştıran çalışmalar, esansiyel 

tremor hastalarının hem SN ekojenitesi hem de RÇ ekojenitesi açısından sağlıklı 

kontrollerle benzer bulguları olduğunu göstermiştir (146,147). Bu sebeple esansiyel 

tremoru olan 3 olgunun TKS bulguları üzerinde karıştırıcı etkisinin olmadığı 

düşünülmüştür. 

  SN hiperekojenitesinin, klinik olarak parkinsonizm belirtileri olmayan 

kişilerde ileride Parkinson hastalığı ortaya çıkması açısından artmış risk göstergesi 

olduğu bilinmektedir (95,96). Bu açıdan TKS; yaşlı depresyon hastalarında, özellikle 
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de silik Parkinsonizm belirtileri olanlarda, Parkinson Hastalığının sonografik 

belirtilerini taramak için kullanılabilecek, kolay uygulanabilen yararlı bir teknik 

olarak görünmektedir.   

Bu çalışmada depresyon hastalarıyla sağlıklı kontroller arasında SMMT, 

MoCA ve SÇT bilişsel testleri açısından eğitim kontrol edildiğinde fark 

saptanmamıştır. Yine de hem öznel bellek yakınmaları, hem de eğitime göre 

belirlenen MoCA pozitifliği dikkate alındığında, depresyon grubunun sağlıklı 

yaşlılara kıyasla daha fazla bilişsel bozulma gösterdiği dikkat çekmektedir. Yaşlı 

depresyon hastalarında bilişsel işlevlerde bozulma olması bilinen bir durumdur (27). 

Depresif belirtilerin etkili bir şekilde tedavi edilmesinden sonra da bilişsel işlev 

bozukluğunun sürdüğü yönünde bulgular bildirilmiştir (148). Depresyon; özellikle de 

ilk atağını ileri yaşta geçiren olgularda, demansın prodromu olarak ortaya 

çıkabilmektedir (42). Bununla birlikte, bilişsel işlev bozukluğunun eşlik etmediği ya 

da tedavi sonrası düzeldiği durumlarda bile depresyonun, ileride demans gelişmesi 

açısından bağımsız bir risk faktörü olduğuna yönelik bulgular da mevcuttur 

(149,150). Çalışmalar; depresyon hastalarının depresyonu olmayanlara göre demansa 

evrilme riskinin 2-5 kat daha fazla olduğunu göstermektedir (36,37).  9 yıllık bir 

izlem çalışmasının sonuçları depresyonun, vasküler demans riskini 3 kat arttırdığına 

işaret etmiştir (38). Bu çalışmada katılımcıların, vasküler riski oluşturan hastalıkları 

da içeren Charlson Komorbidite İndeksi puanları karşılaştırılmış ve iki grup arasında 

fark saptanmamıştır. Yine de klinik risk değerlendirmelerinin var olan vasküler 

patolojiyi her zaman yansıtmadığı bilinmektedir (151). Her ne kadar majör 

nörobilişsel bozukluk varlığı dışlanmış olsa da kesitsel olarak depresyonun neden 

olduğu bilişsel bozulmalarla, minör nörobilişsel bozukluğu ayırt etmek mümkün 

olmamaktadır. Dolayısıyla bu çalışmanın kesitsel niteliği ayırıcı tanıya olanak 

vermemesi bakımından önemli bir kısıtlılık oluşturmaktadır.  

Çalışmada depresyon hastaları grubunda, öznel bellek yakınmaları belirgin 

olanların (%58,8) oranının, nesnel bilişsel bozukluğu olanların - MoCA pozitif 

olanların- oranından (%32,4) daha fazla olduğu saptanmıştır. Bu bulgu, depresyonda 

her ne kadar bilişsel kusurlar olsa da öznel bellek yakınmalarının nörobilişsel 

kayıplardan daha fazla olduğuna işaret eden önceki çalışmalar ile uyumludur 

(152,153). Duman ve arkadaşları (2016), yaşlı majör depresyon hastaları, hafif 
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bilişsel bozukluk hastaları ve sağlıklı yaşlı kontrolleri nörobilişsel testler ve öznel 

bellek yakınmaları açısından karşılaştırmışlardır (153). Hem majör depresyon 

hastalarının hem de hafif bilişsel bozukluğu olanların öznel bellek yakınmalarının 

sağlıklı kontrollerden daha fazla olduğunu; ancak sağlıklı kontroller ile depresyon 

hastaları arasında nörobilişsel test puanları açısından fark bulunmadığını 

göstermişlerdir. Bu bulguları; öznel bellek yakınmalarının, gerçek bilişsel 

bozukluktan çok depresif bulgulara işaret ettiği şeklinde yorumlamışlardır. Lehrner 

ve arkadaşları (2014) bilişsel performansı nasıl olursa olsun depresif belirtilerin 

öznel bellek yakınmalarını arttırdığını göstermişlerdir (154). Chin ve arkadaşları 

(2014) ise bellek performansı sağlam olduğu halde öznel bellek yakınmaları ile 

başvuran bireylerde depresif belirtilerin ve kendine yönelik dikkatin bellek 

yakınmalarında rol oynadığını saptamışlardır (155). Bu sonuçlar, daha önce Lahr ve 

arkadaşları (2007) tarafından da bildirilen depresyon hastalarının yaşamlarındaki 

diğer durumlarda olduğu gibi kendi bilişsel durumlarıyla ilgili de olumsuz bir 

yanlılığa sahip olmalarıyla açıklanabilir (152). 

TKS yönteminin temel kısıtlılıklarından biri, bazı kişilerde temporal kemik 

pencerenin yeterli olmaması sebebiyle görüntüleme yapılamamasıdır. Bu oranın %5 

ile %20 arasında değiştiği ve yaşlılarda daha sık olduğu bildirilmiştir (82,84,93,94). 

Bu çalışmada da 5 (%7,14) kişide yetersiz pencere açıklığı sebebiyle görüntüleme 

yapılamamıştır. Bunun dışında çalışmadan elde edilen sonuçlar ve deneyim TKS’nin 

pratik ve düşük maliyeti olan geçerli bir ölçüm yöntemi olduğu yönündedir. 

Çalışmanın başlıca kısıtlılıkları kesitsel olması ve MRG gibi diğer 

nörogörüntüleme yöntemleri kullanılmadığından yeterince ayırıcı tanı yapılamamış 

olmasıdır. İleride yapılacak uzunlamasına çalışmalarla depresyon hastalarında 

saptanan bu değişikliklerin tedavi ile düzelip düzelmediğinin ve hastalarda majör 

nörobilişsel bozukluk gelişip gelişmediğinin incelenmesi önem taşımaktadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bu çalışmada yaşlı depresyon hastaları ile benzer yaş grubundaki sağlıklı 

kontrollerin TKS bulgularının karşılaştırılması amaçlanmıştır. Yaşlı depresyon 

hastalarında ventriküllerin transvers çaplarının daha büyük, RÇ ekojenitesinde 

azalmanın göstergesi olarak devamsızlığın da daha fazla olduğu saptanmıştır. 

Ventrikül çapları ile depresyon şiddeti ve bilişsel işlevler arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Yine depresyon hastaları ile sağlıklı yaşlılar arasında, SN ekojenitesi 

açısından fark bulunmamıştır.  

Beyin sapı RÇ ekojenitesinde azalma, serotonin disfonksiyonuna ve bu 

bölgeden geçen sinir yolaklarındaki bozukluklara işaret ediyor olabilir. Depresyon 

hastalarının 3V ve LV ön boynuz transvers çaplarında saptanan büyüklük ise diğer 

yapısal görüntüleme yöntemleriyle ortaya koyulan beyin bölgelerindeki atrofiyle 

uyumlu bir bulgu olmakla birlikte nörobilişsel bozukluğa sebep olan nörodejeneratif 

hastalıklarda da görülebilmektedir.  

Depresyon hastalarında daha önce bildirilen nörobilişsel bozukluklarla 

uyumlu olarak; depresyon grubunda, hem öznel bellek yakınmaları, hem de eğitime 

göre belirlenen MoCA pozitifliği dikkate alındığında, sağlıklı yaşlılara kıyasla daha 

fazla bilişsel bozulma olduğu dikkat çekmektedir.  

Yaşlılık çağında görülen depresyonun demans açısından risk oluşturduğu ve 

hatta prodrom belirti olarak ortaya çıkabildiği düşünüldüğünde kesitsel olarak 

saptanan bilişsel işlev bozukluğu ve depresyon ile ilişkili TKS değişikliklerinin 

tedavi sonrası izlemde tekrar değerlendirilmesi önem taşımaktadır. Bunun için 

uzunlamasına izlem çalışmalarının yürütülmesine ihtiyaç vardır.  

TKS derin beyin yapılarını görüntülemekte kullanılan; ucuz, girişimsel 

olmayan, kolay ve hızlı uygulanabilen pratik bir yöntemdir. Eşlik eden kronik tıbbi 

hastalıklar, ağrı ve fiziksel engellilik gibi sebeplerle sağlık hizmetlerine ulaşımda 

güçlük yaşayabilen yaşlı hastaların değerlendirilmesinde avantaj sağlamaktadır. 

Ayrıca Parkinson hastalığı açısından risk altında olan bu hasta grubunun Parkinson 

hastalığı sonografik bulguları yönünden de taranması fırsatını sunmaktadır. 
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ÖZET 

 

Geriatrik Depresyon Hastalarında Orta Beyin Çekirdekleri Ve Bazal 

Ganglionlardaki Değişikliklerin Transkraniyal Sonografi İle Görüntülenmesi 
 

 

Giriş ve Amaç: Yaşlılık çağı depresyonu tedaviye dirençli, vasküler patoloji ile 

ilişkilendirilmiş özgül bir durum olup, nörobiyolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Transkranial sonografi (TKS) son yıllarda sıklıkla; küçük, derin beyin yapılarını 

görüntülemekte kullanılan ucuz ve pratik bir değerlendirme aracıdır.  Yaşlılık çağı 

depresyonunda TKS ile derin beyin yapılarını değerlendiren bir çalışma 

bulunmamaktadır. Buradan yola çıkılarak yaşlılık çağı depresyonu olan hastalarda, 

beyin sapı ve bazal ganglion çekirdeklerindeki değişiklikler ile ventrikül çaplarının 

değerlendirilmesi ve sağlıklı yaşlılarla kıyaslanması amaçlanmıştır.   

Yöntem: Çalışmaya 60 yaş ve üzerinde 34 majör depresyon (DSM-5) hastası ve 31 

sağlıklı yaşlı gönüllü alınmıştır. Katılımcılara klinik değerlendirme amacıyla 

Hamilton Depresyon Ölçeği, Yaşlılar için Depresyon Ölçeği, Öznel Bellek 

Yakınmaları Anketi (ÖBYA), İşlevsel Faaliyetler Anketi, Birleşik Parkinson 

Hastalığı Değerlendirme Ölçeği-Motor Alt Ölçek ve Charlson Komorbidite İndeksi 

uygulanmıştır. Biilişsel işlevler Standardize Mini Mental Test (SMMT), Montreal 

Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA) ve Saat Çizme Testi (SÇT) ile 

değerlendirilmiştir. Her katılımcıya TKS yapılarak, raphe çekirdeği ve substantia 

nigra ekojenitesi değerlendirilmiş ve üçüncü ventrikül ile lateral ventrikül ön 

boynuzunun transvers çapları ölçülmüştür.  

Bulgular: Depresyon hastaları ile sağlıklı yaşlılar arasında eğitim açısından fark 

bulunduğundan, eğitim kovaryant alınarak incelendiğinde gruplar arasında SMMT, 

MoCA ve SÇT puanları arasındaki fark ortadan kaybolmuştur. Depresyon 

hastalarında ÖBYA ile değerlendirilen öznel bellek yakınmalarının daha fazla olduğu 

bulunmuştur. Depresyon hastalarında, raphe çekirdeği ekojenitesindeki azalmaya 

işaret eden devamsızlık durumu, sağlıklı yaşlılara göre anlamlı düzeyde fazla 

bulunmuştur. Depresyon hastalarının ventrikül çaplarının sağlıklı yaşlılardan daha 

büyük olduğu, substantia nigra ekojenitesi açısından ise iki grup arasında fark 

bulunmadığı saptanmıştır. Ventrikül çapları ile depresyon şiddeti ve bilişsel işlevler 

arasında bir ilişki saptanmamıştır.  

Sonuç: Yaşlı depresyon hastalarında saptanan raphe çekirdeğinde devamsızlık, 

yaşlılık çağı depresyonunun etyopatogenezine işaret etmesi açısından önemlidir. 

Depresyonun tedavisi sonrası, hastaların bilişsel işlevler açısından takibi ve TKS 

bulgularının tekrar değerlendirilebilmesi için uzun süreli izlem çalışmalarına ihtiyaç 

vardır.  

 

Anahtar Kelimeler: raphe çekirdeği, substantia nigra, transkraniyal sonografi, 

ventrikül çapı, yaşlılık çağı depresyonu  
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ABSTRACT 

 

Transcranial Sonography Imaging of Changes in the Midbrain Nuclei and Basal 

Ganglia in Geriatric Depression Patients 

 

Introduction and Objective: Late life depression is a specific treatment resistant 

condition associated with vascular pathology and its neurobiology has not been fully 

elucidated. Transcranial sonography (TCS) is an inexpensive and practical 

assessment tool which is frequently used to visualize small, deep brain structures. 

There is no study evaluating deep brain structures with TCS in late life depression. In 

this study, it is aimed to evaluate the changes in brain stem, basal ganglia and 

ventricular diameters of patients with late life depression and compare them with 

healthy elder people.  

Method: 34 major depression patients and 31 healthy volunteers aged 60 and older 

were included. For clinical assesment Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), 

Geriatric Depression Scale (GDS), Subjective Memory Complaints Questionnaire 

(SMCQ), Functional Activities Questionnaire (FAQ), Unified Parkinson’s Disease 

Rating Scale (UPDRS)- Motor Subscale and Charlson Comorbidity Index were 

applied. Cognitive functions of the participants were evaluated with Mini Mental 

State Examination (MMSE), Montreal Cognitive Assessment Tool (MoCA) and 

Clock Drawing Test (CDT). By applying TCS, echogenicities of raphe nucleus and 

substantia nigra were assessed and transverse diameters of third ventricle and frontal 

horns of lateral ventricles were measured.  

Results: As there is difference between depression patients and healthy elders in 

terms of education level, accepting education as a covariant, led to disappearance of 

the differences between MMSE, MoCA and CDT scores between groups. Subjective 

memory complaints of depressed patients as assessed with SMCQ were higher than 

healthy elders. “Interrupted” raphe nucleus indicating reduced echogenicity was 

found to be significantly higher in depression group compared to healthy elders. It is 

found that ventricular diameters of depressed patients are larger than controls and 

there is no difference between groups in terms of substantia nigra echogenicity. 

There was no correlation between ventricular diameters and depression severity and 

cognitive functions.  

Conclusion: The interrupted raphe nucleus echogenicity observed in elder depressed 

patients is important in terms of ethiopathogenesis of depression. Long term follow-

up studies are required in order to reevaluate cognitive functions and TCS findings 

after treatment of depression.   

 

Keywords: diameter of ventricle, late life depression, raphe nucleus, substantia 

nigra, transcranial sonography 
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EKLER 

EK-1 :Sosyodemografik Veri Formu ve Hasta Takip Çizelgesi 

 

Adı-Soyadı: 

Protokol No: 

Adres ve Telefon: 

 
1. Cinsiyet: (1) kadın  (2)erkek 

 

2. Yaş:…………………………… 

 

3. Eğitim durumu:  (1) ilkokul    (2) ortaokul 

(3) lise    (4) yüksekokul 

 

4. Eğitim süresi (yıl):…………………………………… 

 

5. Medeni durumu: (1) bekar (2) evli  (3) dul  (4) 

boşanmış 

 

6. Meslek:…………………………………………….. 

 

7. Sigara içme alışkanlığı:  (1) hiç içmedim 

(2) halen içiyorum, günde ….. adet……yıldır 

içiyorum 

(3) eskiden içiyordum ……yıl önce bıraktım 

 

8. Alkol/madde sorunu var mı? (1) evet (2) hayır 

Varsa 

açıklama:……………………………………………………………………….……

…………………………………………………………………………………… 

 

9. Herhangi bir tıbbi/ nörolojik vb. hastalığı var mı? (1) evet (2) hayır 

Varsa 

açıklama:………………………………………………………………………..……

………………………………………………………………………………….... 

 

10. Sürekli kullandığı herhangi bir ilaç var mı?  (1) evet (2) hayır 

Nedir ve ne kadar süredir kullanıyor?............................................................................ 

…………………………………………………………………………………………

. 

 

11. Sık sık kullandığı herhangi bir ilaç var mı?  (1) evet (2) hayır 

Nedir, ne zamandan beri ve ne sıklıkla kullanıyor? 

…………………………………………………………………………………………

…...................................................... 
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HASTA TAKİP ÇİZELGESİ 
 

İlk başvuru tarihi: 
 

1. İlk değerlendirme: 

 

Psikiyatrik muayene bulguları: 

 

 

 

Nörolojik muayene bulguları: 

 

 

 

 

Bilişsel ve klinik değerlendirme ölçekleri puanları: 

 

SMMT: 

SÇT: 

ÖBYA: 

MoCA: 

İFA: 

YDÖ: 

HAM-D: 

BPHDÖ: 

 

TKS bulguları: 

3. ventrikül :    Raphe:  

Sağ Lat Vent :    Sağ Substansiya Nigra: 

Sol Lat Vent: :    Sol Substansiya Nigra: 
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EK-2: Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği 
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EK-3: Yaşlılar İçin Depresyon Ölçeği
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EK-4 : İşlevsel Faaliyetler Anketi 

 

 
                                        İŞLEVSEL FAALİYETLER ANKETİ*(İFA) 

İFA 10 adet karmaşık günlük hayat faaliyetine ilişkin performansı değerlendiren kısa ve bilgi kaynağı 

kişiye ait dayalı bir ankettir. Bilgi kaynağı hastanın geçmişine ve bugününe ilişkin gerçek ve doğru 

(güvenilir) kişisel bilgilere sahip olmalıdır. Anket genellikle, hastaya bakmakla yükümlü aile 

fertlerinden birine uygulanmaktadır. Bu anket kurum personeli tarafından, doktor muayenesi 

öncesinde ya da muayene sırasında uygulanabilir. 
Puanlama: 
Puanlar Hastanın her bir faaliyetteki performansı 

3 Performans göstermekte tamamen başarısız 

2 Yardım gerekiyor 

1 Güçlük çekmesine rağmen görevi yapmayı başarıyor ya da görevi hiçbir zaman yapmadı 

ancak hakkında bilgi veren kişi hastanın bu görevi güçlüklede olsa yapabileceğini 

düşünüyor. 
0 Normal performans gösteriyor ya da görevini hiçbir zaman yapamadı ancak hakkında bilgi 

veren kişi hastanın şu anda bu görevi yapabileceğini düşünüyor. 

Yorumlama: 50–60 yaş grubunda iki ya da daha fazla faaliyetten ‘ 5 ya da daha fazla’ puan; 70 yaş 

ve üstü grupta üç ya da daha fazla faaliyetten ‘9 ya da daha fazla’ puan almış olmak işlevsel 

faaliyetlerde bozukluk olduğuna ve bağımlılığa işaret etmektedir. Günlük hayat aktivitelerinde 

meydana gelen değişim hızı özellikle demans tanısı ile ilgili olabilecek işlevlerin değerlendirilmesinde 

klinisyen acısından kritiktir. Buna karşın, anketten alınan puan tek başına demansı belirleyici bir ölçüt 

değildir. Daha ileri kognitif değerlendirmelerin yapılması gerekir. 
 
Madde 
No 

Günlük Hayat Faaliyetleri Puan 

1 Fatura ödemek, gelir ve giderleri dengelemek, para hesabı yapmak.  

2 Vergi, aidat, elektrik, su-telefon makbuzlarını, KDV fişlerini işe ait evrakları tasnif 

etmek. 
 

3 Giyecek, ev ihtiyaçları ve ya yiyecek almak için tek başına alışverişe çıkmak.  

4 Beceri gerektiren oyun oynamak, bir hobiyle uğraşmak.  

5 Su kaynatmak, bir bardak hazır kahve ya da çay yapmak, ocapı söndürmek.  

6 Besin dengesi olan bir öğün(yemek) hazırlamak.  
7 Gündelik olayları takip etmek.  
8 Bir TV programını, kitabı veya gazeteyi dikkatle izlemek ya da okumak, anlamak, 

tartışmak. 
 

9 Randevuları, ailenin özel günlerini, tatilleri, ilaç tedavilerini         (İlaç dozlarını ve ne 

zaman alınacağını) düzenli olarak sürdürebilmek. 
 

10 Şehir içi ulaşım araçları(taksi, dolmuş, belediye otobüsü) ile bulunduğu semtin dışına 

seyahat etmek, şehirlerarası ulaşım araçlarından(otobüs, tren, uçak) yer ayırtmak ya 

da otomobil kullanmak. 

 

TOPLAM PUAN  
*Selekler,K. Cangöz, B., Karakoç, e.(2004). İşlevsel faaliyetler anketi’nin 50 yaş ve üzeri grupta Türk 

kültürü için uyarlama ve norm belirleme çalışması. Türk Nöroloji Dergisi, :10(2), 102-107. 
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EK-5: Öznel Bellek Yakınmaları Anketi 

 

                               SUBJEKTİF BELLEK YAKINMALARI ANKETİ 

Adı Soyadı:      Tarih: 
 

1. Hafızanız ile ilgili sorun yaşıyor musunuz?          EVET HAYIR 

2. Sizce hafızanız 10 yıl öncesine göre daha mı kötü?  EVET HAYIR 

3. Hafızanızın yaşıtlarınızdan daha zayıf olduğunu 

düşünüyor musunuz?  

EVET HAYIR 

4. Unutkanlığınızın günlük yaşamınızı etkilediğini 

düşünüyor musunuz?  

EVET HAYIR 

5. Yakın zamanda yaşanmış bir olayı hatırlamakta güçlük 

çekiyor musunuz?  

EVET HAYIR 

6. Birkaç gün önceki bir konuşmayı hatırlamakta güçlük 

çekiyor musunuz?  

EVET HAYIR 

7. Birkaç gün önceki bir randevuyu hatırlamakta güçlük 

çekiyor musunuz?  

EVET HAYIR 

8. Tanıdık kişileri hatırlamakta güçlük çekiyor musunuz?    EVET HAYIR 

9. Eşyaları koyduğunuz yerleri hatırlamakta güçlük 

çekiyor musunuz?   

EVET HAYIR 

10. Eskisine göre eşyaları daha sık kaybediyor musunuz?  EVET HAYIR 

11. Evinizin yakınlarında hiç kayboldunuz mu?    EVET HAYIR 

12. Alışveriş yaparken alacağınız şeylerden en az ikisi ya da 

üçünü hatırlamakta güçlük çekiyor musunuz?   

EVET HAYIR 

13. Işıkları ya da ocağı söndürmeyi unutuyor musunuz?    EVET HAYIR 

14. Çocuklarınızın telefon numaralarını hatırlamakta güçlük 

çekiyor musunuz?    

EVET HAYIR 

Toplam (“evet” yanıtları): 
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EK-6: Charlson Kormorbidite İndeksi 
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EK-7: Birleşik Parkinson Hastalığı Değerlendirme Ölçeği 
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EK-8: Standardize Mini Mental Test 

 

STANDARDİZE MİNİ MENTAL TEST 
El tercihi: 
YÖNELİM (Toplam puan 10) 
Hangi yıl içindeyiz....................................................................................................................( ) 
Hangi mevsimdeyiz................................................................................................. ................. ( ) 
Hangi aydayız .......................................................................................................................... .( ) 
Bu gün ayın kaçı.................................................................................................. ..................... ( ) 
Hangi gündeyiz.................................................................................................... ..................... ( ) 
Hangi ülkede yaşıyoruz................................................................................ ........................... .( ) 
Şu an hangi şehirde bulunmaktasınız............................................................................... .........( ) 
Şu an bulunduğunuz semt neresidir .............................................................. ............................( ) 
Şu an bulunduğunuz bina neresidir ................................................................................ ......... ( ) 
Şu an bu binada kaçıncı kattasınız .......................................................................................... ( ) 
 
KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3) 
Size birazdan söyleyeceğim üç ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayın 
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn süre tanınır) Her doğru isim 1 puan 

.............................................................................................................................................  ( ) 
 
DİKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5) 
100'den geriye doğru 7 çıkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. 
Her doğru işlem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) 

................................................................................................................................................ ( ) 
 
HATIRLAMA (Toplam puan 3) 
Yukarıda tekrar ettiğiniz kelimeleri hatırlıyor musunuz? Hatırladıklarınızı söyleyin. 
(Masa, Bayrak, Elbise)....................................................................................……………..(  ) 
 
LİSAN (Toplam puan 9) 
 
a) Bu gördüğünüz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut) 
............................................................................................................................................   ( ) 
 
b) Şimdi size söyleyeceğim cümleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekraredin. 
 "Eğer ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan.......................................................…….( ) 
 
c) Şimdi sizden bir şey yapmanızı isteyeceğim, beni dikkatle dinleyin ve söylediğimi 
yapın.  
"Masada duran kağıdı sağ/sol elinizle alın, iki elinizle ikiye katlayın ve yere 
bırakın lütfen" Toplam puan 3, süre 30 sn, her bir doğru işlem 1 puan............................. ( ) 
 
d) Şimdi size bir cümle vereceğim. Okuyun ve yazıda söylenen şeyi yapın. (1 puan) 
"GÖZLERİNİZİ KAPATIN" 

............................................................................................................................................... ( ) 
 
e) Şimdi vereceğim kağıda aklınıza gelen anlamlı bir cümleyi yazın 

(1puan)........................................................................................ ..........................................( ) 
KOPYALAMA 
f) Size göstereceğim şeklin aynısını çizin. (arka sayfada) (1 puan) ..................................................... ( ) 
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EK-9: Saat Çizme Testi 

 

SAAT  ÇİZME TESTİ 

 
Bu dairenin içine tam bir saat olacak biçimde rakamları ve 11’i 10 geçe’yi gösterecek şekilde 

kolları yerleştiriniz. 
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EK-10: Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği 

 

 

                      

 
 


