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Eþtaný (komorbidite), iki ya da daha fazla
hastalýðýn belirli bir zaman diliminde birlikte

bulunmasýný anlatýr. Ancak, psikiyatrik bozukluklarýn
etyopatogenezi iyi aydýnlatýlamamýþ olduðu için,
mevcut bozukluða eþlik eden ikinci hastalýðýn,
psikiyatrik bozukluðun bir sonucu mu, nedeni mi;
yoksa gerçekten iki ayrý hastalýðýn ayný anda birlikte
mi bulunuyor olduðu sorularýný yanýtlamak zordur.
Eþtaný kavramýna ilgi artýþýnýn nedeni ise, psikiyatrik
bozukluklarýn genellikle 'saf' (yalnýz baþýna) deðil,
baþka hastalýklarla birlikte bulunuyor ve bunun da

günlük uygulamada önemli bir taný ve tedavi sorunu
yaratýp, ayrýca klinik araþtýrma sonuçlarýný bulanýk-
laþtýrýyor olmasýdýr. 

1. DÝÐER PSÝKÝYATRÝK BOZUKLUKLAR ÝLE

Uni ve bipolar depresyon çalýþmalarý, major depresif
bir epizod geçiren hastalarýn 2/3'ünün yaþam
boyunca baþka bir psikiyatrik bozukluk da geçirdiði-
ni göstermiþtir. ABD'de yapýlan, Ulusal Komordite
araþtýrmasýnda (US National Comorbidiy Survey
(NCS)) yaþam boyu major depresif bir epizod
geçirme oraný, unipolar depresyon için %14.9;
bipolar-I bozukluk için %1.6 olarak bulunmuþtur. Bu
çalýþma verilerine göre, major depresif bozukluk
hastalarýn yalnýzca %25'inde saf olarak görülmekte;
%12'sinde baþka bir psikiyatrik bozukluk ortaya
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çýkýþýndan daha önce (yani birincil olarak) ve
%62'sinde baþka bir psikiyatrik bozukluktan daha
sonra (yani ikincil olarak) ortaya çýkmaktadýr.
Depresyon, beklendiði gibi kadýnlarda daha fazla
bulunurken (%69.3'e %57.7), yalnýz baþýna
görülme olasýlýðýnýn da kadýnlarda daha yüksek
(%30.1'e %18.6) olduðu saptanmýþtýr. Yaþam boyu
yerine, 12 aylýk süre için eþtaný olasýlýðýna bakýldýðýn-
da, hem genelde baþka bir psikiyatrik bozukluk hem
de birden fazla psikiyatrik bozukluðun eþlik etme
oranlarýnýn daha da arttýðý görülmektedir. Eþlik eden
psikiyatrik bozukluk açýsýndan anksiyete bozukluklarý
(%58) baþta gelirken, bunlar içinde de fobik bozuk-
luklar en sýktýr. Anksiyete bozukluklarýný, madde kul-
laným bozukluklarý izlemekte (%38.6) ve %75 hasta-
da eþlik eden psikiyatrik bozukluk sayýsý birden fazla
görünmektedir. 

Sonuçta, depresif bozukluklarýn yüksek oranda
baþka bir psikiyatrik bozukluk eþliðinde ortaya çýktýðý
söylenebilir. Depresyon öncesinde baþka bir
psikiyatrik bozukluðun bulunuyor olmasý, sonuçta
depresyonun ortaya çýkmasýný ne kadar kolaylaþtýr-
makta ya da öngörebilmektedir? Major depresyon
öncesindeki 9 bozukluðun, bu sorunun yanýtý açýsýn-
dan anlamlý bulunmuþtur: Genelleþmiþ anksiyete
bozukluðu, panik bozukluk, herhangi bir anksiyete
bozukluðunun varlýðý, agorafobi, basit fobi, PTSD,
sosyal fobi, davraným bozukluðu ya da antisosyal
davranýþ ve alkol ya da madde baðýmlýlýðý. Baðýmlýlýk
olmaksýzýn alkol kullanýmý ise, major depresyon
geliþimini kolaylaþtýrma açýsýndan anlamsýz bulun-
muþtur. Söz konusu 9 bozukluðun depresyon önce-
sindeki bir yýl içinde mevcut olmasý major depresyon
ortaya çýkýþý ile daha güçlü bir baðlantý kurduðun-
dan, bu etkenlerin özellikle ilk yýl içinde depresyon
geliþme riskini artýrdýðý düþünülebilir. Ancak, aslýnda
bu faktörlerin major bir depresyonu öngörme güç-
leri, biri dýþýnda, zamanla azalmamaktadýr: Yalnýzca
genelleþmiþ anksiyete bozukluðunda bu etki ilk yýl-
dan sonra giderek düþmektedir. Ýkinci soru, eþlik
eden bir psikiyatrik bozukluk varlýðýnýn, duygudu-
rum bozukluðunun þiddet ve gidiþini nasýl etkilediði
olabilir. Major depresif bozukluk için veriler þunlara
iþaret etmektedir: Bir anksiyete bozukluðunun eþlik
etmesi, daha dirençli bir gidiþ, daha fazla intihar gi-
riþimi ve hospitalizasyonla; primer distiminin varlýðý
ise, yaþam boyu kronikleþmeyle birlikte gitme eðili-
mi göstermektedir. Eþlik eden psikiyatrik hastalýk
sayýsý bu açýdan önemli görünmemekte, bir hastalýk

eþliðinde bile major depresif bozukluk, saf biçimine
göre daha kötü bir gidiþ göstermektedir. 

2. MADDE KÖTÜYE KULLANIMI ÝLE

Depresyonla madde kullaným bozukluðu arasýndaki
iliþki karmaþýktýr, çünkü her iki bozukluk da diðerinin
klinik gidiþ ve tedavisini kötüleþtirebilir. Genellikle
hem madde kullanýmý hem de madde kullaným
bozukluðu, depresyondan daha erken yaþta baþla-
maktadýr. Epidemiyolojik Yakalama Alaný Çalýþmasý
(Epidemiological Catchment Area Study (ECA))
duygudurum bozukluklarýna madde kullaným
bozukluðu eþliðini, yaþamboyu süre için %32 olarak
bulmuþ ve alkol ya da madde kullaným bozukluðu
daðýlýmýný eþit bulmuþtur. NCS çalýþmasýnda bu
eþtaný daha yüksek (%38.6) ve hem alkol kötüye kul-
lanýmý (%30) hem de alkol baðýmlýðý (%49) depre-
sif kadýnlarda erkeklerden daha fazla (%9 ve %24)
görünmektedir. Erkeklerde alkol kullaným bozuk-
luðunun, depresyonun öncesinde (birincil) olma
olasýlýðý daha yüksek ve buna depresyonun eþlik
etme sýklýðý daha azdýr. Eþlik eden depresif belirti-
lerin alkolün kesimiyle hýzla, 2-4 hafta içinde, kay-
bolma eðiliminden söz edilmektedir. ECA çalýþ-
masýnda, kokain baðýmlýlýðýna bir duygudurum
bozukluðu eþliði, yaþam boyu risk olarak %35
bulunmuþtur. Depresyonda kokain kullaným bozuk-
luðu eþtanýsý ise %20 gibi görünmektedir. Kokain
baðýmlýlarýnda da, eþlik eden depresyonun mad-
denin alýmýnýn kesilmesinden sonra kaybolma eðili-
mi gösterdiði, ancak 6 hafta kadar sonra tekrar
ortaya çýkarak aylarca sürebildiði ve bu dönemde
kokaine tekrar baþlama olasýlýðýnýn yüksek olduðu
bildirilmektedir. Sigara içme ve nikotin baðýmlýlýðý
da depresyonla, özellikle yineleyici major depres-
yonla iliþkili bulunmuþtur. Sigara içenlerde içmeyen-
lere göre, depresyon yaþamboyu sýklýðý 2 kat fazla
olup, risk, tüketilen sigara sayýsý ve nikotin baðýmlýlýk
derecesiyle artar gibi görünmektedir. Bu nedenle,
sigara içen depresif kiþilerde sigarayý kesince ortaya
çýkan yoksunluk belirtilerinin daha ciddi olup,
depresyonu tetiklemesi ve býrakabilme þansýnýn azal-
masý beklenebilir. Gerçekten de, depresyonsuz içici-
lerde sigarayý býrakabilme þansý, depresyonlulara
göre 2 kat daha yüksek bulunmuþtur. 

Nedensel baðlantýlar açýsýndan bakýldýðýnda, bazý
depresifler madde kullanýmýný depresif ve anksiyöz
belirtileri hafifletmek ya da sosyal inhibisyonlarýný
azaltmak amacýyla kullandýklarýný bildirirler. Bazý
kokain baðýmlýlarý da madde kesimiyle ciddi



depresyona girebilirler. Bu veriler, bazý kiþiler için
maddenin 'bir ilaç gibi' kullanýldýðý varsayýmýna yol
açsa da, bu etkiler geçici olup, sonuçta depresyon ve
anksiyetenin daha þiddetli ve uzun süreli olduðu
yoksunluk dönemlerine yol açmaktadýr. Birincil
depresyonlu bireylerin yakýn akrabalarýnda depres-
yon sýklýðýnýn artmýþ, ancak alkol baðýmlýlýðý oranýnýn
artmamýþ bulunduðu bildirilmiþtir. Buna karþýlýk,
kadýn alkoliklerin akrabalarýnda alkolizm artmýþ
görünmektedir. Nikotin baðýmlýlýðý ise depresyon ile
nedensel bir iliþkide görünmemekte, ama her iki
duruma yatkýnlýk yaratan genetik faktörleri paylaþtýk-
larý düþünülmektedir. 

3. MEDÝKAL HASTALIK VARLIÐI ÝLE

Medikal hastalýk varlýðýnda, her þeyden önce
duygudurum bozukluðu tanýsýnýn güvenilir þekilde
nasýl konabileceði tartýþmasý ortaya çýkar. Çünkü,
medikal hastalýklara depresyonun vejetatif belirtileri
olan iþtahsýzlýk, uykusuzluk, bitkinliðin eþlik etmesi
sýktýr. Multipl skleroz (MS) ve demans gibi nörolojik
bozukluklarda ise, labil affekt, patolojik aðlama gibi
belirtiler yanlýþlýkla depresyon sanýlabilir. Bu durum-
da güvenilir bir depresyon tanýsý için dört yaklaþým
akla gelebilir: 

Ýçleyici yaklaþým, belirtilerin medikal hastalýða ikincil
olup olmadýðýna bakmaksýzýn, bunlarýn major
depresif epizod ölçütlerini karþýlayýp karþýlamadýðýný
deðerlendirir. 

Dýþlayýcý yaklaþým, medikal bir hastalýk varlýðýnda bu
tip vejetatif belirtilerin depresyon tanýsý için kullanýl-
mamasýný önerir, taný daha çok depresyonun kogni-
tif belirtilerine dayandýrýlmalýdýr. 

Tamamlayýcý yaklaþým, dýþlanan vejetatif belirtiler
yerine, kendine acýma, kuruntu yapma, aðlama
nöbetleri, enerjisizlik gibi, baþka depresif belirtilerin
eklenmesini savunur. 

Etiyolojik yaklaþým ise, depresyon tanýsý için kul-
lanýlacak belirtilerin, yalnýzca o medikal hastalýða
baðlý olanlar dýþýndakilerden seçilmesini önerir. 

Ancak, bu dört yaklaþýmýn da ideal olmadýðý, her bi-
rinin ayrý sakýncalar taþýdýðý bir gerçektir. Son iki yak-
laþým günlük uygulamalar için elveriþsiz, ilk iki yak-
laþýmda ise depresyonun taný güvenilirliði düþük gö-
rünmektedir. Psikiyatri dýþý klinisyenlerin depresyonu
%50 olguda tanýyamadýklarý, sonuçta morbidite ve
mortalitenin arttýðý bulgusu da düþünüldüðünde,

klinik uygulamalar için içleyici, araþtýrmalar içinse
dýþlayýcý yaklaþýmlarýn seçilmesi daha uygun olabilir. 

Genel medikal bozukluða baðlý duygudurum bozuk-
luðu (GMBBDB) tanýsý da, yukarýdaki tartýþmalar
gözönüne alýndýðýnda, 'nedensel bir baðlantý'
yargýlamasýný gerektiren zor bir iþlemdir. Buradaki
duygudurum belirtileri ya da sendromunun klasik
duygudurum epizodundan görünüþte bir farký
olmadýðý halde, bu bozukluklarýn 'genel medikal
hastalýðýn doðrudan fizyolojik sonucu' olduðu
yargýsý istenmektedir. Oysa çok sayýda medikal
hastalýk duygudurum epizodlarýna yol açabilir.
Örneðin, major bir depresif epizod, nörolojik,
metabolik, endokrinel, otoimmun, enfeksiyöz ya da
neoplastik bir hastalýðýn doðrudan etkisiyle ortaya
çýkmýþ olabilir. Ne var ki, bu etiyolojik ya da et-
yopatogenetik yargýlama, genellikle ancak tedavi-
den tanýya gitme yoluyla yapýlabilmektedir. Yani,
hipotiroidi bir hastada major depresyona yol
açmýþsa, tedavinin antidepresanlarla deðil, birincil
olarak tiroksinle olmasý beklenir. Oysa, bu durumda
da antidepresanlarýn etkili ve genellikle gerekli
olduðu klinik deneyimden bilinmektedir. Diðer yan-
dan, depresyon, medikal hastalýðýn doðrudan fiz-
yolojik etkilerine deðil de, sonuçlarý ve tedavi süre-
ciyle ilgili stresörlere karþý geliþen bir psikolojik reak-
siyon da olabilir. Bu yönden yalnýzca, hipotiroidinin
depresyona yol açtýðý ve bu depresyonun hipotiroi-
di tedavisiyle ortadan kalkabildiðine iliþkin, kesin
kanýtlar bulunmaktadýr. Tablo 1’de sýralanan diðer
hastalýklar içinse, saðlam kanýtlarýn varlýðýna karþýn
kesinlik yoktur. 

Ýlaç kullanýmýyla baðlantýlý duygudurum bozukluðu
tanýsý da, klinik tanýmlama temelinde deðil,
'duygudurum bozukluðunun nedensel olarak o
ilaçla baðlantýlý bulunmasý' yargýsýna dayanmaktadýr.
Örneðin, rezerpinin depresyonu, antidepresanlarýn
maniyi provoke edebildiðine iliþkin çeþitli kanýtlara
karþýn, bu yargýlamanýn da, gerek duygudurum
bozukluklarýnýn patogenezi, gerek incelenen
ilaçlarýn eylem mekanizmalarýna iliþkin daha net bil-
gilere gereksindiði açýktýr. Tablo 2'de depresyonla
birlikteliði düþünülen ilaçlarýn listesi verilmiþtir.

Depresyonla birliktelik durumu taný ve tedavi açýsýn-
dan özellik taþýyan durumlar þunlardýr:

1. Serebrovasküler hastalýk

Ýnme sonrasý depresyon genellikle klasik major
depresyondan ayýrt edilmez niteliktedir, ancak
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psikomotor retardasyon daha sýk, anhedoni ve kon-
santrasyon güçlüðü daha seyrektir. Depresyonun
ortaya çýkýþý, lokalizasyon olarak, sol anterior korteks
ve sol bazal gangliyonlara iliþkin lezyonlarla ilgili iken
inme sonrasý 2 yýla uzayabilen kronik seyirli olmasý,
lezyon lokalizasyonuyla deðil, sosyal destek aðýnýn
kötü olmasýyla iliþkili görünmektedir. Tüm antidep-
resanlar inme sonrasý depresyonda etkin
görünürken, retardasyon için metilfenidat ya da
dekstroamfetamin eklenmesi de yaralý görünmekte
ve serebral ödem çözüldükten sonra EKT de etkin ve
güvenli bir tedavi seçeneði oluþturmaktadýr.

2. Epilepsi

Epileptiklerde depresyon, bazen bir status epilep-
tikus varyantý olarak bildirilmiþ olsa da, genellikle
interiktal dönemlerde ortaya çýkar. Sol odaklý ya da

kompleks parsiyel özellikli nöbetlerin depresyon için
bir risk faktörü olduðu düþünülmüþtür. Tedavi
açýsýndan, nöbet eþiðini düþüren antidepresanlardan
(bupropion, TSA'lar, maprotilin, amoksapin) kaçýn-
mak ve antidepresanýn antikonvülzanlarla P450
sitokrom inhibisyonu ya da protein baðlanma yarýþ-
masý özelliklerini göz önünde tutmak gerekir.
Fluoksetin, fluvoksamin, sertralin, fenitoinin plazma
düzeyini yükseltiyor olabilir. EKT nöbet eþiðini yük-
seltme gücü de dikkate alýndýðýnda emin ve etkili bir
seçenektir, ancak EKT sýrasýnda antikonvülzan
tedavinin sürdürülmesi önerilir.

3. Multipl skleroz

MS'de görülebilen patolojik aðlama gibi psödobul-
ber gösteriler yanlýþlýkla depresyon tanýsýna yol aça-
bilmekle birlikte, bu hastalýktaki gerçek depresyon
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Tablo 1. Depresyonla birlikte olan medikal hastalýklar

Endokrinel bozukluklar Enfeksiyöz hastalýklar

Hiper/hipo (para) tiroidi AIDS

Cushing sendromu Hepatit

Hiperprolaktinemi Mononükleoz

Nörolojik hastalýklar Neoplastik hastalýklar

Serebrovasküler hastalýklar Pankreas kanseri

Demans Orofaringeal kanser

Huntington hastalýðý Meme kanseri

Multipl skleroz Romatolojik hastalýklar

Parkinson hastalýðý Sistemik lupus eritematozus

Beyin travmasý Romatoid artrit

Metabolik/Beslenmeyle ilgili bozukluklar

Vit B12 eksikliði / Üremi

Newport&Nemeroff (1999)

Tablo 2. Depresyonla birlikte olan ilaçlar

Antineoplastikler Kardiyovaskülerler Gastrointestinal ajanlar

Sikloserin/Glukokortikoidler/ α-metildopa Simetidin

Ýnterferon-a/L-asparaginaz/ Rezerpin Nörolojik ajanlar

Löprolid/Prokarbazin/ Propranolol Levodopa

Tamoksifen/Vinblastin/ Fenobarbital

Vinkristin Antibiyotikler Analjezikler

Amfoterisin B Kodein/Ýndometasin/ Oksikodon

Newport&Nemeroff (1999)



oraný da yüksektir ve bunun demiyelinizasyonun
doðrudan bir sonucu olabileceði ileri sürülmektedir.
MS'de kontrendike bir antidepresan yoktur ancak
trisiklik antidepresanlarýn (TSA) ve moroaminoksidaz
inhibitörlerinin (MAOI) yan etkilerini tolere etme
güçlüðü vardýr.

4. Demans

Psödodemanslý bir depresyonu apatik bir
demanstan ayýrmak sorun olabilir. Ýlerlemiþ
Alzheimer dýþýndaki demans durumlarýnda, dek-
sametazon supresyon testi (DST) nonsupresyonu
depresyonu iþaret edebilir ve nöropsikolojik testler
yardýmcý olabilir. Ancak, ayýrýcý taný için kesin bir test
olmadýðýndan, genellikle antidepresan tedaviye ya-
nýt, ayýrýcý taný yapabilmek amacýyla kullanýlmakta-
dýr. Bu açýdan, TSA'lar ve paroksetin gibi antikoliner-
jik özelliði olan ilaçlar kognisyonu bozarak deliryuma
yol açma riski taþýyabilir. EKT gene bir seçenektir an-
cak EKT sonrasý konfüzyonlarýn daha ciddi ve uzun
olabileceði göz önünde bulundurulmalýdýr. 

5. Parkinson hastalýðý

Parkinson hastalýðý depresyonun en sýk görüldüðü
nörolojik bozukluktur. Depresif tabloda keder,
umutsuzluk ve suisid düþüncelerinin sýk, suçluluk
hissinin seyrek olduðu bildirilmiþtir. Depresyonun
doðrudan monoamin azalmasýna ya da kullanýlan
ilaçlarýn (amantadin, bromokriptin, karbidopa, levo-
dopa) depresojenik etkisine baðlý olabileceði
düþünülmüþtür. Parkinson hastalýðýnda antidepre-
san seçimi özel bir önem taþýr. Bupropion ile sert-
ralinin dopaminerjik ve TSA'lar ile paroksetinin
antikolinerjik özellikleri, bu ilaçlarýn seçimini doðru
kýlmaktadýr. EKT'nin de hem depresyonu hem
Parkinson hastalýðýna eþlik eden motor retardasyonu
kaldýrýcý etkisi vardýr. Buna karþýlýk diðer SSRI'lar,
klomipramin, nefazodon ve trazodonun, kuramsal
olarak, serotonerjik etkileri nedeniyle dopamin (DA)
geçiþini bozarak mevcut durumu kötüleþtirebilecek-
leri düþünülebilir. Ancak, bu olguya iliþkin pek kanýt
olmadýðý da eklenmelidir. MAOI kullanýmýndan
kaçýnýlmasý, kullanýlan L-dopa gibi dopaminerjik
ilaçlarla hipertansif bir krize yol açabileceðinden
uygun görünmektedir. 

6. Diabetes mellitus (DM)

DM'de depresyon sýklýðý artmýþ görünmese de, so-
run, depresyon varlýðýnda hastalýðýn gidiþ ve teda-
visinin ciddi þekilde bozulmasý, diyet ve ilaç iþbir-

liðinin kaybolmasýndadýr. Noradrenerjik ilaçlar, kar-
bonhidrat açlýðý yaratarak ve glukoz aracýlýðý ile
oluþan insülin salýnýmýný inhibe ederek serum glukoz
düzeyini yükselttikleri için, bu ilaçlardan kaçýnýl-
malýdýr. MAOI'lerinden de, glukojenez enzimi kar-
nitin asetiltransferazý inhibe ederek hipoglisemiye
yol açabileceðinden kaçýnýlmasý gerekir. Buna
karþýlýk, serotonerjik antidepresanlar, plazma glukoz
düzeylerinde hafif ve sürekli bir azalma oluþturduk-
larýndan seçilecek ilk ilaç grubu gibi görünmektedir.
Ayrýca, paroksetinin diabetik nöropatideki aðrý
üzerinde olumlu etkisi gösterilmiþtir.

7. Tiroid hastalýklarý

Hiper ya da hipotiroidili depresif bir hastada ilk iþ
ötiroid durumu saðlamaktýr. Bununla depresyon
ortadan kaldýrýlamýyorsa antidepresan tedaviye
baþlanabilir. Hipotiroidide TSA'lar seçilmemelidir,
çünkü bu hastalar antikolinerjik ve sedatif etkilere
özellikle duyarlýdýrlar ve hipotiroidili hastalarda
TSA'larla hýzlý döngülülüðe geçiþ bildirilmiþtir.
Hipertiroidi olgularýnda ise klasik antidepresanlar da
kullanýlabilir ancak taþiaritmi yan etkileri TSA kul-
lanýmýný gene sakýncalý kýlmaktadýr. 

8. Cushing sendromu

Cushing sendromu özellikle erken evrelerinde,
depresyonun anksiyete ile birlikte sunumu sýk
görülür. Gene altta yatan hastalýðýn tedavisi psikiyat-
rik belirtilerin silinmesiyle sonlanabilir. Kortikosteroid
kullanýmý da bu hastalýkta depresyon geliþimi için
baþka bir neden oluþturabilir ve ilaç dozunun
azaltýmý ya da lityum veya valproat, steroidle oluþan
duygudurum bozukluklarýnýn tedavisinde etkili ola-
bilir. Kortikosteroid alýmý sýrasýnda TSA kullanýmýnýn
durumu kötüleþtirebildiðine iliþkin veriler de bulun-
maktadýr. 

9. Hiperprolaktinemi

Prolaktin yüksekliðinin en sýk nedeni hipofiz adeno-
mu olup, ilaç etkisiyle oluþan ve diðer endokrino-
patilere eþlik eden tipleri bunu izler. Klinik gösteri
gonadal disfonksiyonlardýr ve depresyonun irritabl,
hostil ve ajite tipte olmasý beklenir. Hiperprolak-
tinemi ve hipofiz adenom tedavisi için baþlanan
bromokriptin psikiyatrik belirtileri de silebilir.
Depresyonun sürmesi halinde antidepresan baþlan-
malýdýr ve deneysel bir kanýt olmasa da, bupropion
ya da sertralinin dopaminerjik etkinlikleri bu ilaçlarýn
seçimi için iyi bir neden olabilir. 
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10. Kardiyovasküler hastalýklar

Depresyon koroner arter hastalýklarýnda sýk ortaya
çýkar ve miyokard enfarktüsü sonrasý iyileþmeyi
geciktiren, mortaliteyi arttýran bir faktördür. Bunda
medikal iþbirliðini bozmasý temel neden olabilir
ancak bazý veriler depresyonun daha doðrudan bir
etkiyle, kalp atým hýzý ve kontraktibilite düzenlemesi-
ni saðlayan parasempatik modülasyonu bozarak ve
trombus olasýlýðýný arttýrarak, mortalite riskini yüksel-
tebileceðini düþündürmüþtür. Miyakard enfarktüsü
(MI) sonrasý depresyon tedavisinde TSA'larýn etkin-
liði kanýtlanmýþ olmasýna karþýn, kinidin benzeri
antiaritmik etkileri nedeniyle ani kardiyak ölümleri
arttýrabilirler. Benzer þekilde MAOI'den de hipertan-
sif kriz olasýlýðý nedeniyle, kaçýnýlmasý düþünülebilir.
Post MI depresyondaki kullanýmlarýna iliþkin pek veri
olmasa da, yeni antidepresanlar tercih edilebilir.
Bilindiði kadarýyla yeni antidepresanlarýn kardi-
yovasküler yan etkileri az görünmektedir, ancak
bunun bir istisnasý, ortostazis oluþturabilen ve
varolan PVC'leri arttýran trazodon olabilir.
Kardiyovasküler bir hastalýk varlýðýnda olasý ilaç et-
kileþimleri de önem kazanýr. Digoksin ve varfarin
proteine baðlanma özellikleriyle, ayný özellikteki
antidepresanlarla yer deðiþtirebilirler. Bu açýdan
düþük bir ilgi gösteren venlafaksin bir üstünlük taþýr.
Bir çok kardiyovasküler ilaç P450 izoenzimleriyle
metabolize edildiklerinden, bu enzimi inhibe eden
antidepresanlarla etkileþecektir. Varfarini metabolize
eden 2C9 enzimi fluoksetin, fluvoksamin ve sertra-
lince inhibe edilebilir. Çeþitli β-blokerler ve antiarit-
miklerin metabolizmasýnda etkili olan 2D6 enzimi
ise, fluoksetin, paroksetin ve ve sertralince inhibe
edilir. Lidokain, kinidin ve çeþitli kalsiyum kanal
blokerlerini metabolize eden 3A4 enzimiyse, fluvok-
samin ve nefazodon tarafýndan inhibe edilmektedir. 

11. HIV

HIV seropozitif hastalardaki depresyonun daha çok
psikososyal strese baðlý olduðu düþünülebilir. Ancak,
son bir çalýþma, bu depresyonun virusla oluþan
nöropatolojik deðiþmelerin doðrudan bir sonucu
olabileceðini de düþündürmektedir. Bu depresyonda
TSA'lar, SSRI'lar ve psikostimülanlarýn yararlý etkileri-
ni iþaret eden çalýþmalar bulunmaktadýr. Ancak,
TSA'larýn antikolinerjik etkileri kognitif yetiler ve ayrý-
ca, muköz membranlardaki kuruluk üzerine oral
kandidiazis ile sonuçlanan olumsuz etkiler yapabilir.
MAOI'leri de besin kýsýtlamalarý ve zidovudin ile olasý
etkileþimleri nedeniyle kullanýlmamalýdýr. Buna

karþýlýk SSRI'lar, kronik diyaredeki hastalar dýþýnda iyi
tolere edilir. Ýlaç etkileþimi açýsýndan, HIV pozitif
hastalar P450 3A4 izoenzimi tarafýndan metabolize
edilen ritonavir, sakuinavir, delavirdin, indinavir gibi
proteaz inhibitörü ya da rifampisin ve rifabutin gibi
antitüberkülöz ilaçlar alýyor olabilirler ve bu enzimi
inhibe eden nefazodon ve fluvoksaminle etkileþime
girebilirler. 

12. Kanser

Kanserin türüne baðlý olarak, depresyon artmýþ oran-
da görülebilir. Özellikle pankreas, orofarinks ve
meme kanserlerinde depresyon oraný yüksektir.
Ayrýca hastalýðýn ilerlemiþ bir dönemde olmasý, fizik-
sel bir çöküntü oluþmasý, kemoterapiler, cerrahi gi-
riþimler ve radyoterapi, depresyon sýklýðýný arttýran
etkenlerdir. Depresyon kanserin paraneoplastik
sendrom denen doðrudan fizyolojik bir sonucu ola-
bileceði gibi, kansere eþlik eden psikososyal stres-
lerin sonucu da olabilir. TSA'larýn kansere eþlik eden
depresyondaki etkinliði gösterilmiþ olmakla birlikte,
yan etkilerine toleranssýzlýk da belirtilmiþtir.
MAOI'lerinin de ayný nedenle kullanýmý sýnýrlýdýr.
Diðer antidepresanlar açýsýndan tek çalýþmada,
mianserin yan etki açýsýndan güvenli ve plaseboya
üstün bulunmuþtur. Genelde SSRI'lar bu durumdaki
ilk seçenek olarak önerilmektedir. Mirtazapinden
nadir de olsa agranülositoz etkisi nedeniyle, hema-
tolojik malignite olgularý ve kemik iliði supresyonu
yapan kemoterapideki hastalarda kaçýnmak gerekir.
Buna karþýlýk, psikostimülanlarýn yararlarý bildirilmek-
tedir. Kemoterapi ajanlarýnýn çoðu yüksek oranda
proteine baðlanmaktadýr. Antidepresanlarýn bunlar-
la yarýþmaya girmesi, kan düzeylerini toksik nokta-
lara çýkarabilir. Bu açýdan 3A4 enzimi en sorumlu
göründüðünden, fluvoksamin ve nefazodon sakýn-
calý olabilir. 

4. KÝÞÝLÝK BOZUKLUKLARI ÝLE

Daha önceleri depresyondaki kiþilik özelliklerinden
söz edilir ve bu özellikler kiþiliðin depresif bozukluða
reaksiyonu gibi düþünülürken, ilk kez DSM-III'de kiþi-
lik bozukluklarý ve bunlarýn diðer bozukluklarla
eþtaný kavramý ortaya çýkmýþtýr. Böylece kiþilik bozuk-
luðunun eþlik ettiði depresif hastalarýn genellikle
daha sýk ve daha þiddetli depresif epizodlar geçirmiþ
olma özellikleri saptanmýþtýr. Yatan ve ayaktan izle-
nen depresif hastalarda, yarý yapýlandýrýlmýþ
görüþme ölçekleriyle, kiþilik bozukluðu oraný %47'lik
bir ortalama deðer verirken, bu oran distimiklerde
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%56 bulunmuþtur. Epidemiyolojik çalýþmalarda kiþi-
lik bozukluðu yaygýnlýðý %10 dolayýnda görünmek-
tedir. Kiþilik bozukluklarýnda belirtilen özelliklerin,
durumsal stresörlere yanýt gibi geçici psikiyatrik gös-
teriler olmayýp, zaman ve durumsal olarak kalýcýlýk
göstermeleri beklendiðinden, yalnýzca duygudurum
epizodlarýna sýnýrlý olmamalarý beklenir. 

Aileler üzerindeki eþtaný çalýþmalarýnda, normal
kontrollerin ve psikiyatrik bozukluklu hastalarýn bi-
rinci derece akrabalarý incelenmiþ, bunlardan major
depresyon tanýsý konanlarýn %47'sinde en az bir kiþi-
lik bozukluðunun da bulunduðu saptanmýþtýr. En sýk
görülenler, histrionik, borderline ve kaçýngan kiþilik
bozukluklarý olarak bildirilmektedir. Ancak, telefon
görüþmesiyle yapýlan bu araþtýrma ardýndan,
yüzyüze görüþmede SCID-II kullanýlarak yapýlan
baþka bir çalýþma, bu oraný %23 olarak bildirmiþtir.

DSM-III-R ve DSM-IV taný ölçütlerini kullanarak
yapýlan son çalýþmalar, eþlik eden kiþilik bozukluðu-
nun major depresif bozukluðun tedaviye yanýtýný
kötüleþtirip, depresif semptomatolojiyi de art-
týrdýðýný ortaya koymaktadýr. Bu olgularda tedaviye
yanýt daha yavaþ, hastaneye yatma olasýlýðý daha
fazla olup, depresif kadýnlardaki nörotisizm de
depresyona yatkýnlýkla iliþkili bulunmuþtur. Bu veri-
ler, kiþilik bozukluðunun depresyonda kötü prognoz
iþareti olduðunu göstermektedir. Akiskal'ýn 'kiþilik
bozukluklu depresyonlarýn, biyolojik kanýtlarý daha
az bir altgrubu temsil ettikleri' görüþü de, bu hasta-
larda DST nonsupresyonunun daha az bulunmasýyla
desteklenmektedir. Depresyona eþlik eden kiþilik
bozukluðunun erken taný ve tedavisinin ve hastanýn
daha geniþ bir sosyal iliþki aðý içinde olmasýnýn, eþlik
eden depresyonun tedavi ve gidiþini düzeltici etken-
ler olduðu da eklenebilir.

Kiþilik bozukluðunun tipi açýsýndan bakýldýðýnda, B
ve C küme kiþilik bozukluklarý ön plana çýkmaktadýr:

A kümesinde ortalama yaygýnlýk olarak depresyona
eþlik eden kiþilik bozukluðu tipleri, paranoid %5,
þizotipal %1, þizoid %0 olarak sýralanmýþtýr. Bu
kümede distimiye eþlik oranlarý ise, paranoid %3,
þizotipal %6, þizoid %0 olarak bulunmuþtur. B
kümesi incelendiðinde ise, depresyona eþlik oranlarý
histriyonik %4, narsistik %1, borderline %10 olarak
daðýlmaktadýr. Distimi açýsýndan bu daðýlým sýrasýyla,
%3, %6 ve %11.5 olarak görünmektedir. Borderline
tipin, hastanede yatan depresif bozukluklara en sýk
eþlik eden kiþilik bozukluðu olduðu saptanmýþtýr.
Diðer yandan, yaþam boyu görülme yaygýnlýðý
açýsýndan bakýldýðýnda, depresyonun eþliði anti-
sosyal kiþilik bozukluðunda %93 ve borderline kiþilik
bozukluðunda %87 olarak saptanmýþtýr. C kümesine
gelince, bu grup kiþilik bozukluklarýnýn depresyona
eþlik etme oraný, ortalama yaygýnlýk olarak, baðýmlý
%14.5, obsesif kompulsif %9.5, kaçýngan %8 ve
pasif agresiv %5.5 olarak sýralanmaktadýr. Hasta-
nede yatan depresif hastalardaki en sýk eþlik eden
kiþilik bozukluðu tipi borderline olmakla birlikte,
ayaktan tedavideki depresiflerde obsesif kompulsif
ve kaçýngan kiþilik bozukluklarý en sýk görülmektedir.
Distimiklerde ise bu oranlar, %22 kaçýngan, %9
baðýmlý, %6 obsesif kompulsif, %3 pasif agresiv ola-
rak saptanmýþtýr. Depresyona kiþilik bozukluðu
eþliðinin yaþla iliþkisini inceleyen çalýþmalarda, has-
tanede yatan 65 yaþ sonrasý major depresiflerde kiþi-
lik bozukluðu eþliðinin daha az olduðu, yani kiþilik
bozukluklarýnýn yaþla azalma eðilimi gösterebileceði
verisi genelde doðrulanmamýþ görünmektedir.
DSM-IV, antisosyal kiþilik bozukluðunun erkeklerde;
borderline, histionik ve baðýmlý kiþilik bozuk-
luklarýnýn ise kadýnlarda daha sýk görüldüðünü bildir-
mektedir. Ancak, depresyona eþlik etme açýsýndan
bakýldýðýnda anlamlý olan bulgu, narsistik, antisosyal
ve obsesif kompulsif kiþilik bozukluklar eþliðinin
erkeklerde daha sýk olduðu doðrultusundadýr. 
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