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Hekim hastasýný ilaçlarla, ortamý düzenlemekle ya
da psikoterapilerle tedavi edebilmek için önce-

likle güvenilir ve doðru bir taný koymalýdýr. Bu taný-
nýn güvenilir olabilmesi için, hasta hakkýnda genetik,
biyolojik, geliþimsel, sosyal ve psikolojik yönden
mümkün olduðunca çok bilgi edinilmelidir. Hekim
hastanýn içtenlikle ve dürüstçe konuþmasýný saðlaya-
cak güvenli bir iliþkiyi kurabilmek için yetkin, saygýlý,
empati yapabilen ve ilgisini ifade edebilen biri olabil-
melidir. Iyi bir terapötik iliþkinin geliþmesi için görüþ-
me ilke ve tekniklerinin bilinmesi gerekir.

Görüþmenin biçimi, görüþmenin yapýldýðý yere,
amacýna ve özellikle hastanýn dayanma gücüne ve
tanýsýna baðlý olarak deðiþebilir. Hekimler tedavi et-
tikleri bireyin gereksinmelerini daha iyi anlamak ve

iyi bir iþbirliði geliþtirebilmek için görüþmelerinde es-
nek olmaya çalýþmalýdýrlar. Farklý psikiyatrik tanýlar
alan hastalarýn görüþmeye katýlma kapasiteleri ve
görüþmeyi yapan hekime yönelik güçlükleri farklý ol-
maktadýr. Ayný tanýyý alan hastalar bile farklý görüþ-
me biçimlerine gereksinme duyabilirler.

DEPRESÝF HASTA ÝLE GÖRÜÞME

Depresyon psikiyatristlerin taný koyup tedavi ettiði
en yaygýn hastalýklardan biridir. Birincil olabildiði gi-
bi, bir baþka medikal ya da psikiyatrik hastalýða ikin-
cil de olabilir. Her depresif hasta hekimi intihar riski
ile karþýkarþýya getirir.

Depresyonun deðerlendirilmesi, hastanýn görünüm
ve davranýþlarýnýn deðerlendirilmesi ile baþlar. Hekim
hastanýn hareketlerinin genel olarak yavaþlamýþ ol-
duðunu ve belirli bir postürünün olduðunu gözler.
Hasta yavaþ yürür, baþý öne eðiktir ve spontanitesi
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kaybolmuþtur. Ajite depresyonu ya da anksiyetesi
olan hastalar ellerini ovuþturur ya da hýzlý yürüyebi-
lir. Retarde depresyonda hastanýn spontan hareket-
leri azalmýþtýr. Görüþmenin süresi, kendiliðinden
uzar, çünkü hastalar sorulara uzun uzun bekleyerek
ancak kýsa yanýtlar verirler. Sýklýkla yüz ifadelerinde
küntlük vardýr, bazen aðlayabilirler. Hastalar görüþ-
me sýrasýnda isteksizliklerini gösteren ipuçlarý vere-
ceklerdir. Depresif hastalarýn düþünceleri ve konuþ-
malarý da yavaþlamýþtýr. Ses ahengi sýklýkla tekdüze-
dir. Sýklýkla suçluluk duygularý, benlik saygýsýnda ve
kendine güvende azalma ve önceden severek veya
isteyerek katýldýðý aktivitelere karþý genel bir ilgi azal-
masý ortaya çýkar. Hastalarýn sosyal iliþkileri yanýsýra
enerji düzeyleri de azalmýþtýr. 

Hastalarda sýklýkla fiziksel belirtiler de oluþtuðundan,
hekimler uyku, iþtah, barsak düzeni, cinsel iþlevler,
aðrý sendromlarý ve diðer iþlevlerle ilgili araþtýrma
yapmalýdýrlar. Hekimler hastanýn, bu fiziksel deðiþik-
liklerin depresyonun bir parçasý olduðunu anlamasý-
na yardým ederler. Hastalar sýklýkla fiziksel semptom-
lar ile depresyon arasýnda iliþki kuramadýklarýndan
bu yeni bilgi onlarý rahatlatabilir. 

Depresyonun ortaya çýkýþ nedenini daha iyi anlaya-
bilmek için hekim, hastanýn yaþamýndaki önemli ka-
yýp ve ayrýlýklarý araþtýrmalýdýr. Sevilen birinin ölümü
ya da ayrýlýk depresyona neden olabilir. Depresif
sendromun baþlangýcý, genellikle önemli bir kaybý iz-
leyen dönemde olur. Depresyon bazen önemli bir
kaybýn yýldönümünde de ortaya çýkabileceðinden
hekimler yýldönümü fenomenini de araþtýrmalýdýr. 

Depresif bir hasta ile görüþüldüðünde hekim görüþ-
mede aktif rol almalýdýr. Hasta yaþantýlarýný anlatma-
sý yönünden cesaretlendirilir. Hastanýn acýlarý ve so-
runlarý ile empati yapýlmalýdýr.

Bazý hekimler depresif hastalarla intihar konusunda
konuþmak istemezler. Çünkü hastaya bu fikri aþýla-
maktan ya da onu gücendirmekten korkarlar. Tersi-
ne, hekimlerin intihar niyetinin varlýðýný araþtýrmasý-
nýn hastayý rahatlattýðý bilinmektedir. Hekimler has-
tanýn intihara iliþkin ne tür düþünceleri olduðunu, bu
düþünceleri eyleme döküp dökmediklerini, þu anda
intiharla ilgili bir planlarý olup olmadýðýný ve varsa
onlarý bu planlarý gerçekleþtirmekten alýkoyan etken-
lerin neler olduðunu araþtýrmalýdýrlar.

Intihar konusuna þu tip bazý sorular ile girilebilir, "Hiç
herþeyin yaþamýnýza son vermeyi isteyecek kadar kö-
tü gittiði oldu mu?". Hasta buna doðrulayýcý bir ya-
nýt verirse hekim "Bana o konu hakkýnda bilgi veri-
niz" diye devam eder. Geçmiþ intihar davranýþlarýnýn

araþtýrýlmasýnda, "hiç kendinize zarar verdiðiniz, ver-
meyi denediðiniz oldu mu?" sorusu sorulur. Bundan
baþka, hekim ayrýntýlar konusunda dikkatli olmalýdýr.
Tüm yanýtlar geçmiþ ile ilgili ise hekim, "Son zaman-
larda yaþamýnýza son verme düþünceniz oldu mu?"
diye sorarak þimdiki zamaný araþtýrýr. Burada önemli
olan yalnýzca düþünceler ya da davranýþlar deðil,
bundan baþka hastanýn bu dürtüleri kontrol edebil-
me yeteneðidir. Bunu deðerlendirmek için, "Sizi bu
planlarý gerçekleþtirmekten alýkoyan þey neydi?" so-
rusu araþtýrýlýr. Intihar konusunun incelenmesi ile he-
kim, intiharýn hastanýn yaþamý için acil bir tehlike
olup olmadýðý konusunda klinik bir yargýya ulaþýr. 

Görüþme sýrasýnda hastanýn sosyodemografik özel-
likleri, baþlýca yakýnmalarý, önceki hastalýk öyküleri,
geçmiþteki psikiyatrik öyküsü, alkol ve madde kulla-
nýmý, aile öyküsü, hastalýk öncesi kiþiliði, ruhsal yaþa-
mý ve diðer medikal hastalýklara iliþkin öykü gözden
geçirilir. Daha sonraki aþamada ise hastanýn ruhsal
durum muayenesi yapýlýr. 

DEPRESYON TANISINDA HASTANIN RUHSAL
DURUM MUAYENESÝ

Genel görünüm: Genellikle hastanýn hareketlerinde
yavaþlama ve yüz ifadesinde donukluk vardýr. Psiko-
motor retardasyon en çok göze çarpan semptom-
dur. Kambur dururlar, baþlarý öne eðiktir, bazen göz
kýrpmalarý bile azalmýþtýr. Aðýz kenarlarýnýn çöküklü-
ðü hastaya kederli bir görünüm verir. Hastada tedir-
ginlik ve þaþkýnlýkta olabilir. Özellikle yaþlý hastalarda
genelde rastlanýlanýn tersine psikomotor ajitasyon
görülebilir. El ovuþturma, gezinme, yerinde durama-
ma, saç çekme gibi belirtiler olabilir. Bazý hastalar ise
depresif olduklarý halde gülümseyen bir ifade taþýya-
bilirler. 

Kognitif Yetiler:

a. Bilinç; Genelde bilinç bozukluðu belirtisi yoktur.
Aðýr stuporlu depresyonda bilinçte sislenme olabilir. 

b. Bellek; Tipik olarak unutkanlýk vardýr. Yaþlýlarda ba-
zen demans ile karýþabilen kognitif bozukluklar ola-
bilir (depresif pseudodemans). Bellek bozukluðu ge-
nellikle dikkatini belli bir konu üzerinde yoðunlaþtý-
ramama ile iliþkilidir. 

c. Yönelim; Genelde yere, zamana ya da kiþiye yöne-
lim bozukluðu yoktur. Bazý hastalar sorulara yanýt
vermeyecek kadar ilgisiz olabilir. 

d. Dikkat; Dikkatini toplayamama ve düþüncelerini
belli bir konu üzerinde yoðunlaþtýramama depresyo-
nun sýk görülen belirtilerindendir. Hastalarýn üret-
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kenlik düzeyi düþer, gazete okuyamama, televizyon
seyredememe olabilir. Bu belirti depresyonun düzel-
mesi sýrasýnda en geç ortadan kalkar. 

Algý: Hastalýðýn aðýrlýðý ile orantýlý olarak çeþitli algý
bozukluklarý görülebilir. Yanýlsamalar, depersonali-
zasyon, derealizasyon, varsanýlar olabilir. Varsanýlar
nadir görülür ve genelde iþitseldir ve daha çok has-
tayý aþaðýlayýcý, suçlayýcý özelliktedir. Görme ve koku
hallüsinasyonlarý da olabilir. 

Düþünce: 

a. Düþünce akýþý; Konuþmalar yavaþlamýþtýr. Bazen bir
soruya yanýt vermek için dakikalarca beklerler. Bazen
düþüncede bloklar, çevresel konuþma ve içerikte fa-
kirleþme olabilir. Depresif stupordaki hastada mu-
tizm olabilir. Hastalar nadiren konuþkan olabilir, an-
cak konular genellikle hastalýk, ölüm gibi felaket te-
malarý içerir.

b. Içeriði; Depresyondaki kiþiler bazen tek bir yaþan-
týyý genelleyerek olumsuz sonuçlar çýkarýr. Düþünce
içeriðinde genellikle hezeyan düzeyinde olmayan,
kayýp, suçluluk, kararsýzlýk, intihar ve ölüm düþünce-
leri vardýr. Depresif hastanýn hissettiði umutsuzlu-
ðun derecesi depresyonun þiddetinin ve intihar riski-
nin bir ölçütüdür. Kiþiler kendilerine olan güvenleri-
nin yitirmiþler ve yetersizlik duygularý artmýþtýr. Vü-
cut iþlevlerinin bozulduðunu düþünürler, %25 hasta-
da hipokondriak semptomlar vardýr. Kuruntulu dü-
þünceler ve fobiler ortaya çýkabilir. Hastalarýn
%80'inde intihar düþünceleri vardýr. 

Depresyondaki kiþilerde sýk rastlanan biliþsel
hatalar;

1. Seçici odaklanma: Kiþi içinde bulunduðu durumun
sadece olumsuz ve kötü yanlarýna odaklanýr. Bu kiþi-
ler yaþadýklarý hiçbir anýn kendilerine zevk vermedi-
ðini belirtirler. 

2. Kiþiselleþtirme: Kiþi kendisi ile ilgisi olmayan ya da
çok az baðlantýsý olan olaylarý tamamen kendisi ile il-
gili olarak deðerlendirmekte, olaylarýn olumsuz so-
nuçlarýndan kendini sorumlu tutmaktadýr. Yolda kar-
þýlaþtýðý ve olasýlýkla kendini görmediði için selam
vermeyen bir arkadaþý ile ilgili olarak "mutlaka onu
kýracak birþeyler yapmýþ olmalýyým" yorumunu yapa-
bilir. Burada kiþi olayý kiþiselleþtirmekte ve gereksiz
bir sorumluluk duymaktadýr. 

3. Aþýrý genelleme: Tek bir olaydan genel sonuçlar çý-
karma eðilimi vardýr. Yapýlan bir hata sonucu "hiçbir
iþim yolunda gitmiyor" ya da "zaten ben hiçbir þeyi
beceremeyen biriyim" gibi yetersiz veri tabanýnda
genellemeler yapýlýr.

4. Keyfi çýkarsamalar: Yeterince kanýt olmadýðý halde
yaþanan bir olay ya da içinde bulunulan durumdan
olumsuz sonuçlar çýkarýlýr. Tatilinin ilk gününde oto-
büsteki yerini beðenmeyen kiþinin "bu tatil iyi geç-
meyecek" þeklindeki düþüncesi bu duruma örnek
olabilir. 

5. Hep ya da hiç düþüncesi: Kiþi her deneyim ya da
yaþantýyý iki uç noktada deðerlendirir. Bir sýnavdan
ya tam not alýnmalý ya da o sýnava hiç girilmemeli-
dir. Bu düþüncede herhangi bir iþ mükemmel olarak
yapýlmalý ya da o iþe hiç baþlanmamalýdýr. 

6. Küçümseme ya da büyütme: Kiþi baþarýlarýný kü-
çümser, hatalarýný ise aþýrý abartýr. 

Duygu:

Kendini kýnama ve suçluluk duygularý içinde olabilir-
ler. Deðersizlik duygularý nedeniyle yardým almayý
reddedebilirler. Bu bozukluðun en önemli belirtisi
olan depresif duygudurum, hastalarýn %90'ýnda bu-
lunur. Bazý hastalarda sabah anksiyetesi dayanýlmaz
boyutta olabilir. Anhedoni, daha önceleri zevk alý-
nan aktivitelerden uzak kalma, genel bir mutsuzluk
hissi en erken ortaya çýkan duygusal belirtilerdir. 

Davranýþ:

Fizik etkinlikte azalma ve toplumdan uzaklaþma sýk
görülür. Hastalar genelde yorgunluk ve bitkinlikten
yakýnýrlar. Hastalar baðýmlý, edilgen, çaresiz hale ge-
lirler. Reddedilmeye karþý aþýrý duyarlýdýrlar. 

Fizyolojik özellikler: 

Depresyon ne kadar aðýr ise iþlev bozukluklarý da o
kadar aðýrdýr. Uyku bozukluklarý, iþtah bozukluklarý
kabýzlýk, cinsel istekte azalma, erektil yetmezlik,
mensturasyon bozukluklarý görülebilir. 

DEPRESYON TANISINDA BÝYOLOJÝK ÇALIÞMA-
LAR

Bir hastalýkta ortaya çýkan biyolojik anormallikler bi-
yolojik göstergeler (marker) ile belirlenir. Biyolojik
göstergeler hem hastalýðýn tanýsýnýn konmasýnda
hem de gidiþinin belirlenmesinde potansiyel yarar
saðlayabilen araçlardýr. Son yýllarda bazý biyolojik
göstergelerin psikiyatrik hastalýklarýn tanýlarýnýn kon-
masýnda ve tedavinin gidiþinin belirlenmesinde öne-
mi olduðu bulunmuþ ve hastalýklarýn biyolojik boyu-
tuna olan ilgi artmýþtýr.

Depresyonda çok sayýda fizyolojik, nöroanatomik ve
nöropsikolojik anormallik vardýr. Henüz hiçbir biyo-
lojik belirteç rutin olarak kullanýlamamasýna karþýn,
laboratuvar desteðinden yararlanma çalýþmalarý hýz-
la devam etmektedir. 
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a. Depresyon tanýsýnda kullanýlan nöroendokrin yön-
temler

Hormonlar ve Santral Sinir Sistemi (SSS) iliþkisinin
sonuçlarýnýn davranýþlara etkisi ile ilgilenen "psikoen-
dokrinoloji" bilim dalý, son yýllarda giderek daha faz-
la önem kazanmýþ ve bu alanda birçok çalýþma yapýl-
mýþtýr. Ýnsanda depresif bozukluklarda biyolojik bir
gösterge bulma çabalarý, 1950'lerden sonra pitüiter-
adrenokortikal sistem üzerine odaklanmýþtýr. Bu ko-
nudaki araþtýrmalarýn öncülüðünü yapan çalýþmacý-
lar, depresyonda adrenokortikal hormon düzeylerin-
de yükselme ve bunu takiben eksojen steroid (dek-
sametazon) uygulanmasýndan sonra da anormal fe-
edback inhibisyonunun olduðunu göstermiþlerdir.

Bu çalýþmalar oldukça ilgi toplamýþ ve daha sonra da
emosyonel durumla ilgili olarak hipotalamo-pituiter
aktivitenin düzenlenmesinde nörotransmitter sis-
temlerin önemli rol oynadýðý görülmüþtür. Son yirmi
yýldýr, duygulaným bozukluklarýnda hipotalamo-pitu-
iter-adrenokortikal aktivite ve kortizolün diurnal salý-
nýmý ile ilgili araþtýrmalar yapýlmýþ ve bunlara daya-
narak depresyonda biyolojik belirleyici olarak Deksa-
metazon Supresyon Testi geliþtirilmiþtir. 

Bazal ve dinamik testler

Bir hormonal sistemin ölçümünde hem sistem iþlev-
lerinin bazal (istirahat) düzeyleri hem de dinamik
(stimülasyon/supresyon) ölçümler yapýlabilir. Aðýr
endojen depresyonda sýklýkla kortizol, ACTH ve
CRH'nýn kan, idrar, tükrük ve beyin omurilik sývýsý
düzeyleri deðiþir.

1. Plazma kortizolü; Bazal plazma kortizol düzeyleri
endojen depresyonlarýn çoðunda yükselmiþtir. Çoðu
araþtýrýcýya göre genellikle depresyonun þiddeti ile
plazma kortizolünün yükselmesi arasýnda bir iliþki
vardýr. Depresif semptomlarýn yatýþmasýna paralel
olarak da, plazma kortizol düzeyi düþer.

2. Plazmada adrenokortikotropik hormon (ACTH); Epi-
zodik olarak salgýlanan ve yarý ömrü çok kýsa olan
ACTH'nýn plazma düzeyi endojen depresyonda nor-
mal bulunmuþtur. Ancak bazý olgularda plazma kor-
tizolü ile aralarýnda bir korelasyon olduðu söylenir.

3. Ýdrarda glukokortikoid; Uzun zamandan beri yapý-
lan çalýþmalar sonucu, idrar kortizol metabolitleri
olan 17-hidroksikortikosteroid ve 17-ketojenik stero-
idler depresyonlu hastalarda yüksek bulunmuþtur.
Bu iki madde ile plazma kortizolü arasýnda her za-
man korelasyon yoktur. Ýdrar serbest kortizolü ise
plazma kortizol düzeyini daha iyi yansýtýr ve çoðu
endojen depresyonlu hastada düzeyi yükselmiþtir.

4. Tükrükde kortizol; Plazma kortizol düzeyinin tük-
rük ile belirlenmesi invazif olmayan bir yöntem oldu-
ðu için baþlangýçta oldukça benimsenmiþ ve bir
grup hastada yapýlan çalýþmada plazma kortizol dü-
zeyleri ile tükrük kortizol düzeyleri arasýnda yüksek
korelasyon bulunmuþtur. Ancak tükrük kortizol dü-
zeyleri plazmadaki düzeyin %4.6'sý gibi çok düþük
bir oraný yansýttýðýndan ötürü, bugün için kortizol
düzeyinin belirlenmesinde tükrüðün kanýn yerini
alamayacaðý düþünülmektedir.

5. Beyin omurilik sývýsý ölçümleri (BOS); BOS'da ölçü-
len Kortikotropin Releasing Hormon (CRH), ACTH
ve kortizol arasýnda en çok çalýþma kortizol düzeyle-
rinin ölçümü ile ilgili olarak yapýlmýþtýr. BOS kortizol
düzeyi depresif hastalarda daha düþük bulunmuþtur. 

6. CRH stimülasyon testi; Koyundan elde edilen CRH
(oCRH) insanlarda ACTH salýnmasýna neden olur.
Depresif hastalara oCRH uygulandýðýnda ACTH salý-
nýmýnýn normal bireylerden daha az olduðu bulun-
muþtur.

7. ACTH stimülasyon testi; Eksojen ACTH verildikten
sonra ortaya çýkan plazma hidrokortizon yanýtýna ve
bu yolla adrenal iþlevin ölçülmesine ACTH stimülas-
yon testi denir. Bu konuda yapýlan çok sayýda çalýþ-
madan oldukça farklý sonuçlar elde edilmiþtir. Gold
ve ark. ACTH infüzyonundan sonra plazma kortizol
yanýtýný anlamlý düzeyde yüksek bulmuþ ve bunu
depresyon sýrasýnda kortizolün hipersekresyonuna
baðlamýþlardýr. Bu yazarlar hastanýn depresyonu
geçtikten sonra verilen kortizol yanýtýnýn daha düþük
olduðunu bildirmiþlerdir. Diðer yazarlar ise hasta
depresyonda iken ve iyileþtikten sonra, ACTH yanýt-
larý arasýnda fark bulamamýþlardýr.

8. Ýnsülin hipoglisemisi (insülin tolerans testi-ITT); Bu
test hipotalamo pituiter adrenal sistemin iþlevsel du-
rumunu tespit eden duyarlý bir yöntemdir. Hastaya
intravenöz bolus tarzýnda 0.1 ünite insülin verilmesi-
ni izleyerek hýzla oluþan hipoglisemiye, SSS'nin
güçlü stres yanýtý ile CRH ve dolayýsý ile ACTH yanýtý
uyarýlýr. Psikotik depresyonlu hastalar ile normaller
ve nörotik depresyonlu hastalar karþýlaþtýrýldýðýnda,
insülin hipoglisemisine hipotalamo pituiter adrenal
sistemin oldukça azalmýþ kortizol yanýtlarý gözlen-
miþtir. Ayrýca depresyonlu hastalarda, hipoglisemiye
hipotalamo pituiter adrenal sistem yanýtý oldukça
düþüktür.

9. Metirapon testi; Bu test pituiter adrenal ölçümleri
için ortaya konmuþtur. Testte adrenal kortekste 11-
deoksikortizolün hidroksilasyonunu engelleyen 11-
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betahidroksilaz inhibitörü kullanýlýr. Bu test ile yapý-
lan ölçümlerde, depresif erkeklerde baþlangýçta yük-
sek olan idrar 17- hidroksikortikosteroid düzeylerin-
de, azalma yanýtý alýnmýþtýr.

10. Tiroid releasing hormona (TRH) tiroid stimule edici
hormon (TSH) yanýtý; TRH enjekte edildikten sonra
bazal TSH deðerlerinde 5 IU'den fazla artýþ olmama-
sýna körelmiþ yanýt adý verilir. Depresif hastalarda
TRH injeksiyonlarýna karþý TSH yanýtýnda bir körelme
vardýr. Bu körelmenin yaþ ve cinsiyet ile iliþkisi bulun-
mamaktadýr. Ancak yanýttaki körelme depresyonun
kronikleþmesi ile daha da belirginleþmektedir. Bu ko-
nuda kesin birþeyler söylenebilmesi için daha fazla
araþtýrmaya gerek vardýr. Depresyonda hipotalamus
ve hipofiz baþta olmak üzere pek çok düzeyde olu-
þan fizyolojik farklýlýklar bu körelmeyi oluþturur.

TRH testi taný dýþýnda prognozun belirlenmesinde de
oldukça önemlidir. TRH testi pozitif çýkan olgular ne-
gatif çýkanlara oranla tedaviden daha çok yararlan-
makta, ancak altý ay içindeki tekrarlama oraný daha
fazla olmaktadýr. TRH testi negatif olan hastalar da-
ha geç düzelseler de hastalýðýn tekrarlama þansý da-
ha az olmaktadýr.

TRH'nun insan davranýþlarýna olan etkileri üzerine de
çalýþmalar yapýlmýþtýr. Unipolar depresyonlu kadýn
hastalara intravenöz TRH enjekte eden Prange ve
ark. ertesi gün belirtilerde %50 oranýnda düzelme
olduðunu ancak bir hafta sonra relaps gerçekleþtiði-
ni bildirmiþlerdir.

11. TRH'ya growth hormon (GH) yanýtý; Normal kiþi-
lerde TRH'ya karþý GH salýnýmýnda bir artýþ olmadýðý
halde, endojen depresyon, anoreksiya nervoza ve
kanser hastalarýnda TRH'ya karþý GH yanýtýnda artýþ
vardýr. Bazý hastalarda bu pozitif yanýtýn klinik düzel-

me ile ortadan kalktýðý görülmüþtür.

12. Deksametazon supresyon testi (DST); Depresif
hastalarda deksametazona karþý salgýlanan kortizol
yanýtýnda baskýlanma olmamaktadýr. DST anormalli-
ði depresif epizod boyunca sürerken, klinik remis-
yonla birlikte normale gelmektedir. Bununla birlikte
ayný bulgu depresyondaki hastalarýn tümünde gö-
rülmemektedir. Hastalarýn yarýsýnda DST ile baskýlan-
ma görülmektedir. Hasta bir depresif epizod sýrasýn-
da suprese ise diðer epizodlar sýrasýnda da suprese,
nonsuprese halde ise diðer epizodlar sýrasýnda da
genellikle nonsuprese kalmaktadýr. Supresyonun
oluþmadýðý depresif hastanýn tedavi ile suprese du-
ruma geçmesi, onun bir süre sonra tedaviye olumlu
yanýt vereceðinin göstergesidir. Buna karþýlýk, hasta
klinik olarak remisyonda olsa bile, DST'de nonsup-
resyonu devam ediyorsa, depresyonun yeniden tek-
rarlama olasýlýðý beklenir.

Sonuç olarak depresif bozukluk için taný koydurucu
kesin bir laboratuvar bulgusu henüz bulunmamýþtýr.
Yukarýda depresyon tanýsý koymak için, þu ana dek
üzerinde en çok çalýþýlýp yorum yapýlan bazý madde-
ler özetlenmeye çalýþýlmýþtýr. Þu anda en çok kullaný-
lan biyolojik taný yöntemleri, TRH testi, kortizol sek-
resyonu, DST, TRH'ya karþý GH yanýtý yöntemleridir.
Bunlar arasýnda DST ayýrýmý kolay olmayan depres-
yon ve bazý klinik hastalýklarýn ayýrýmýnýn yapýlabil-
mesi için sýk uygulanan bir testtir. Ancak DST testi-
nin duyarlýlýðýnýn düþük oluþu, yeni testlerin devreye
sokulmasý zorunluluðunu ortaya çýkarmýþtýr. Bunlar-
dan en önemlisi TRH testidir. Bugün için uygulama
kolaylýðý da olan bu iki test bazý kliniklerde rutin ola-
rak uygulanmaktadýr. DST testinin duyarlýlýðý %40,
TRH testinin ise %50 civarýndadýr. Bu iki testin birlik-
te uygulanýp, ikisinin de pozitif olmasý, hastanýn bü-
yük olasýlýkla depresyonda olduðunu kanýtlar. Labo-
ratuvar bulgularýnýn melankolik ya da psikotik özel-
likleri olan depresyon epizodlarýnda anormal olma
olasýlýðý daha yüksektir. Bu konuda yapýlmýþ çok
merkezli, çift-kör kontrollü çalýþmalara gereksinme
vardýr. Gelecekte bu tür ölçümlerin hastalýðýn hangi
fazda olduðunun saptanmasýna ve seçilecek psiko-
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Tablo 1. TRH testinin psikiyatride kullaným
amaçlarý

Ötroid hastalarda majör depresyonun biyolojik göstergesi olarak

Depresif hastalarda subklinik hipotroidiyi araþtýrmak

Tablo 2. APA (American Psychiatric Association)'nýn öngördüðü DST kullaným alanlarý

Hastanýn majör depresif duygulaným bozukluðu olduðuna ilþkin klinik yargý yeterli deðilse

Diðer tedavilere dirençli hastalarda somatik tedavi uygulanmasýna karar vermek konusunda yol gösterici olarak

Taný konusunda tereddüt edilen durumlarda yol gösterici olarak

Klinik olarak belirgin düzelme olmasýna karþýn DST pozitifliði devam ediyorsa hastayý izlemek için



farmakolojik ajanýn belirlenmesine yardýmcý olacaðý
düþünülmektedir.

b. Depresyon tanýsýnda kullanýlan bazý nörotransmit-
terler

1. Noradrenalin; Depresif bozukluklarda noradrener-
jik ve dopaminerjik iletim bozukluklarý olduðu uzun
süredir bilinmektedir. Depresyonda merkezi sinir sis-
teminde noradrenalin (NA) eksikliði mi, yoksa fazla-
lýðý mý var? sorusunun yanýtý henüz tam anlamýyla
açýklýða kavuþmamýþtýr. Ancak kabul gören görüþe
göre depresif hastalarda birincil olarak NA fazlalýðý
vardýr. Bu fazlalýk zamanla postsinaptik reseptörlerde
bir duyarlýlýk azalmasý oluþturmakta, sonuçta norad-
renerjik aktivite düþmektedir. Bu konuda yapýlmýþ
yayýnlar arasýnda bazý tutarsýzlýklar olmasýna karþýn,
duygudurum bozukluklarýnda merkezi sinir sistemi
sempatik nörotransmisyon yolunda ortaya çýkan
anormallikler, 24 saatlik idrarda, bir noradrenalin
metaboliti olan, 3-metoksi 4-hidroksi fenil glikol
(MHPG) konsantrasyonunun saptanmasý ile gösteril-
mektedir.

Bazý hastalar depresyonda hiperkolinerjik, hiperadre-
nerjik olarak adlandýrýlan bir alt gruba girerler. Bu alt
grupta klinik olarak semptomatoloji þiddetlidir.
Schildkraut adlý araþtýcýya göre bu hastalarda görü-
len artmýþ NA miktarý kolinerjik hiperaktiviteyi de-
netlemek amacýný taþýr. Bu grup hastalarda hem
MHPG hem de serbest kortizol düzeyleri yüksektir.

2. Serotonin; Depresyonda merkezi sinir sisteminde
serotonerjik iletim bozukluðunun olduðu düþünül-
mektedir. Katekolaminerjik aktivasyonda bir tampon
görevi yaptýðý düþünülen serotonerjik sistemdeki bo-
zulmalarýn, tampon etkisini ortadan kaldýrarak dep-
resyona zemin hazýrladýðý düþünülmektedir.

Merkezi sinir sisteminde serotonerjik etkinliði en iyi
yansýtan ölçüm, BOS'daki serotonin majör metaboli-
ti olan 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) düzeyi öl-
çümüdür. Yapýlan bazý araþtýrmalarda depresif has-
talarda BOS'da 5-HIAA düzeyleri oldukça düþük bu-
lunmuþ ve bu hastalarýn klomipramin gibi serotoner-
jik antidepresanlara diðerlerine oranla daha iyi yanýt
verdiði öne sürülmüþtür. Bundan baþka BOS'da dü-
þük 5-HIAA düzeylerinin intihar ve saldýrgan davra-
nýþlarýn belirleyicileri olduðu gösterilmiþtir.

3. Dopamin; Dopaminerjik sistemin nöroendokrin
sistemle olan baðlantýsý nedeniyle depresyonla iliþki-
si olduðu ileri sürülmektedir. Dopaminin prolaktin
üzerinde inhibe edici, growth hormon üzerinde ise
aktive edici etkisi vardýr. Depresyondaki hastalarda

dopaminerjik aktivite azalmýþ ancak postsinaptik re-
septör duyarlýlýðýnda artýþ olmuþtur. Merkezi sinir sis-
teminde dopaminerjik etkinliði en iyi yansýtan öl-
çüm, BOS'daki homovanilik asit (HVA) düzeyi ölçü-
müdür. Yapýlan çalýþmalarda retarde depresyonu
olan hastalarda BOS HVA düzeyleri oldukça düþük
bulunmuþtur.

4. Asetilkolin; Depresyonlu hastalarýn merkezi koli-
nerjik nörotransmitter aktivasyonunda artýþ vardýr.
Kolinerjik sistemin iþe karýþmasý, depresif semptoma-
tolojiyi daha kötüleþtirir.

c. Depresyon tanýsýnda kullanýlan bazý enzimler

Katekolamin metabolizmasýnda kullanýlan majör en-
zimler olan, monoamin oksidaz (MAO) ve katekol-
O-metil transferaz, duygulaným bozukluklu hastalar-
da katekolamin hipotezine baðlý olarak incelenmiþ
ve eksiklikleri bildirilmiþtir. Ancak bu sonuçlar daha
sonraki çalýþmalar tarafýndan onaylanmamýþtýr. 

DEPRESYON TANISINDA UYKU ÇALIÞMALARI

Major depresif epizodu olup ayaktan tedavi gören
hastalarýn %40-60'ýnda, yatarak tedavi gören hasta-
larýn yaklaþýk %90'ýnda uyku EEG'si anormallikleri
bulunabilir. Depresif hastalarýn %80-85'i uykusuz-
luktan, %10-20'si ise fazla uyumaktan yakýnýr. Uyku-
ya dalma güçlüðünden, gece sýk uyanmaktan, sabah
dinlenmemiþ olarak kalkmaktan ve erken uyanmak-
tan yakýnýrlar. Uyku süresindeki azalma ve hastalýk
þiddeti arasýnda yakýn bir iliþki vardýr. Depresif hasta-
larda yapýlan uyku çalýþmalarýnda en sýk görülen po-
lisomnografi bulgularý;

- uyku sürekliliðinde bozulma; uykuya dalma süre-
sinde uzama, gece sýk sýk uyanma, sabah erken
uyanma

- hýzlý göz hareketlerinin olmadýðý (NREM) evre 3-4
uykusunda (yavaþ dalga uykusu) azalma, ilk NREM
döneminden yavaþ dalga etkinliðinin kaymasý

- hýzlý göz hareketleri (REM) latansýnda azalma ( ya-
ni ilk NREM süresinin kýsalmasý)

- fazik REM etkinliðinde artma (REM sýrasýnda oluþan
gerçek göz hareketlerinin sayýsý artar)

- gecenin erken dönemlerinde REM uykusunun süre-
sinde artma 

Çalýþmalar depresyonda görülen uyku bozukluklarý-
nýn epizod baþlamadan önce de bulunabildiðini ve
klinik remisyondan sonra da devam ettiðini göster-
miþtir. Uyku çalýþmalarýnda depresif tabloya eþlik
eden polisomnografi bulgularýna diðer psikiyatrik
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bozukluklarda da rastlanmasýna karþýn, depresiflerin
remisyon dönemlerinde hatta kan baðý olan akraba-
larýnda da benzer bulgulara rastlanmasý, bulgularýn
kalýcý niteliði, depresyonun etyolojisinde rol oynayan
faktörlerin bir þekilde uyku örüntüsünde bozulmala-
ra yol açtýðý ve bu bulgularýn taný deðerinin olduðu
düþüncelerine yol açmýþtýr. 

DEPRESYON TANISINDA BEYÝN GÖRÜNTÜLE-
ME YÖNTEMLERÝ

Psikiyatri kliniðinde ve araþtýrmalarýnda beyin görün-
tüleme yöntemlerinin kullanýlmasý oldukça yeni ve
etkili yaklaþýmlardýr. BT (Bilgisayarlý Tomografi) ve
MRI (Magnetic Resonance Imaging) anatomik alan-
da, SPECT (Single Photon Emission Computerised
Tomography), PET (Positron Emission Tomography)
ve BEAM (Brain Electrical Activity Mapping) çalýþma-
larý ise fizyolojik ve iþlevsel alanda çalýþma olanaðý
saðlar. SPECT çalýþmalarýnda beynin bölgesel kan
akýmý, PET çalýþmalarýnda ise beynin gliko-oksijen
kullanýmý görüntülenir. Yapýlan çeþitli çalýþmalarda,
duygulaným bozukluklarýnda yapýsal beyin anormal-
liklerinin olduðu bildirilmiþtir.

Depresyonlu hastalarda yapýlan BT ve MRI çalýþma-
larýnda serebroventriküler geniþleme ve artmýþ vent-
rikül-beyin oraný olduðu bildirilmiþtir. PET çalýþmala-
rýnda ise serebral kortikal glikoz metabolizmasýnda
azalma (özellikle nucleus caudatus bölgesinde yo-
ðunlaþan) bildirilmiþtir. Bir çalýþmada depresyonlu
hastalarda görülen nucleus caudatus küçülmesinin
Alzheimer'li hastalardan daha belirgin olduðu bu-
lunmuþtur. SPECT çalýþmalarýnda ise, duygulaným
bozukluklarýnda sol hemisferde daha düþük serebral
kan akýmý olduðu bulunmuþtur. 

DEPRESYON TANISINDA ÖLÇEKLERIN KULLA-
NIMI

Depresyonun ortaya çýkýþýnda fizyolojik, emosyonel,
biliþsel ve motivasyonel etkenler rol oynamaktadýr.
Çeþitli alanlarý etkileyen bu hastalýkta tanýyý kesinleþ-
tirecek bir laboratuvar yöntemin olmamasý, klinis-
yenlerin dikkatini depresyonun ölçülmesi üzerine
odaklamýþtýr. Depresif bozukluklarý tanýmak ve þid-
detini belirlemek için çok sayýda ölçek geliþtirilmiþtir. 

Depresyon tanýsýnda kullanýlan baþlýca ölçek-
ler:

1. Klinisyen Tarafýndan Uygulanan Ölçekler

a. Hamilton Depresyon Deðerlendirme Ölçeði: 1960
yýlýnda Hamilton tarafýndan geliþtirilmiþtir. Bu alan-
daki ilk ölçek olma özelliðini taþýr. Depresyonun þid-

detini belirler (daha çok somatik semptomlarý ölçer),
sadece toplam puana bakarak deðerlendirilir. Dep-
resyona iliþkin 17 deðiþken incelenir. Ölçek 30 daki-
kadan kýsa sürede uygulanabilir, ek bilgiler hasta dý-
þýndaki kiþilerden (hemþire, arkadaþ, aile) elde edile-
bilir. 13 puan ve altýndaki kiþiler genellikle ilaç teda-
visine alýnmaz. 25 puanýn üzeri aðýr depresyonu, 18-
24 puan orta þiddette depresyonu, 7-17 puan hafif
ve 7 puanýn altý ise depresif olmayan ya da iyileþmiþ
kiþileri gösterir. 

b. Montgomery-Asberg Depresyon Deðerlendirme Öl-
çeði: Bu ölçek özellikle ilaç kullanýmýna baðlý deðiþik-
likleri belirlemek amacýyla klinikte kullanýlmak üzere
geliþtirilmiþtir. Somatik ve psikomotor semptomlar
içermemesi nedeniyle Hamilton ölçeðinden farklýdýr.
Bununla birlikte üzüntü, içsel gerginlik, uyku azlýðý,
yorgunluk, kötümserlik ve intihar düþünceleri gibi
en önemli depresif semptomlarý ölçer. 10 madde-
den oluþmuþtur. Her madde 7'li bir ölçekle puanla-
nýr. "0" semptomun olmadýðýný, "6" ise semptomun
en aðýr düzeyde varlýðýný gösterir. Depresyondaki
hastalarda tedaviye baðlý deðiþiklikleri belirlemede
oldukça yararlýdýr. 

2. Kendi Kendini Deðerlendirme Ölçekleri

a. Beck Depresyon Ölçeði: Depresyon tanýsý için belki
de en sýk kullanýlan kendini deðerlendirme ölçeðidir.
0-3 arasý puanlar verilen 21 sorudan oluþmuþtur. Bi-
reyler o andaki durumlarýný göz önüne alarak sorula-
rý yanýtlar. Hamilton ölçeðinin tersine kötümserlik ya
da kendine duyulan güvende azalma gibi biliþsel iþ-
levler üzerinde durur. Yapýlan çalýþmalarda bu iki öl-
çek arasýndaki korelasyon yüksek bulunmuþtur. 

b. Zung Depresyon Ölçeði; Genel toplumda depres-
yon görülme sýklýðýný saptamak amacý ile geliþtiril-
miþtir. Meydana gelme sýklýðýna göre deðerlendiri-
len 20 maddeden oluþur. 

c. Semptom Deðerlendirme Ölçeði (SCL-90); 90 soru-
dan oluþan ve deneklerin kendilerinin tanýmladýðý
çeþitli ruhsal belirtileri tanýyýp ölçmeye yarayan bir
ölçektir. Son bir ay içinde olan belirtileri "hiç
yok"tan, "ileri derecede var" a kadar puanlar. Ölçe-
ðin kaygýsý olan hastalarý, depresyonu olan hastalar-
dan ayýrt ettiðine iliþkin çalýþmalar vardýr. 

3. Yapýlandýrýlmýþ Görüþme Ölçekleri 

a. Yapýlandýrýlmýþ Klinik Görüþme (SCID-CV); DSM-IV
Eksen I bozukluklarýnýn deðerlendirilmesi için geliþti-
rilmiþtir. Klinik çalýþmalar ve araþtýrmalar için deðiþik
biçimleri vardýr. Ölçeðin geçerlilik ve güvenilirlik ça-
lýþmalarý yapýlmaktadýr. Bu ölçek en önemli Eksen I
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bozukluklarý için görüþmeciye yol gösterdiði için ol-
dukça yararlýdýr. Görüþmeci hastalara onlarla ilgili
modülleri uygulayarak görüþmeyi sýnýrlayabilir.

b. Þimdiki Durum Muayenesi; Deðerlendirmeyi klinis-
yenin yaptýðý 107 sorudan oluþan bir ölçektir. Soru-
lar son bir ayý içerdiði için kullaným alaný sýnýrlýdýr.
Depresyon araþtýrmalarýnda çok kullanýlmaz. 

c. Taný Ýçin Görüþme Çizelgesi (DIS); Amerikan Ulusal
Ruh Saðlýðý Enstitüsü tarafýndan epidemiyolojik araþ-
týrmalarda kullanýlmak üzere geliþtirilmiþ bir ölçektir.
Depresyon tanýsý koydurmasý yönünden deðerlendi-
riciler arasýnda %80 uyum göstermiþtir. Tecrübeli bir
kullanýcý görüþmeyi 40-75 dakikada tamamlar. 

d. Affektif Bozukluklar ve Þizofreni Ölçeði (SADS); Hem
o anda varolan, hem de yaþam boyu bulunan bo-
zukluklarý ölçer. Affektif bozukluklarý tanýmak ve
semptomlarý belirlemek amacý ile geliþtirilmiþ 45
maddelik bir ölçektir. Depresif bozukluklarýn 10 alt
tipini ayýrt eder. 

e. Prime-MD (Primary Care Evaluation of Mental Disor-
ders); Birinci basamak saðlýk hizmetleri uygulamasýn-
da depresyon tanýsý koymak için hekime büyük ko-
laylýk saðlayan ve kýsa zamanda uygulanabilen bir öl-
çektir. Ülkemiz için uyarlamasý yapýlmýþtýr.

Burada depresyon tanýsý için klinik alanda kullanýlan
bazý ölçekler kýsaca gözden geçirilmiþtir. Depresyon
çeþitli semptomlarýn görüldüðü heterojen bir hasta-
lýk olmasýna karþýn depresyon alt tiplerine iliþkin bil-
gi veren yeterli sayýda ölçek yoktur. Bu konuda iþle-
vi olan en önemli ölçek SADS'dýr. Depresyon ölçek-
leri genel olarak iliþkiler ile ilgili sorunlarý ele almaz,
bazý ölçekler ise en temel depresif semptomlarý bile
ölçmemektedir. Bu nedenle ölçek seçiminde amaca
yönelik olarak dikkatli olunmalýdýr. Depresyon de-
ðerlendirilirken, neyin ölçülmek istendiði iyi belirlen-
meli ve ölçek seçimi buna uygun yapýlmalýdýr. Kulla-
nýlan ölçeklerle ayýrýcý taný yapmak oldukça zordur.
Ölçekler depresyon ile diðer psikiyatrik bozukluklarý
da ayýrt etmekte yetersizdir. Bu konuda klinisyene en
yardýmcý olan ölçek SCID-CV'dir. 

Bu yazýda en az psikiyatrlar kadar depresif olgu gö-
ren pratisyen hekimlere bu bozukluðu tanýmalarý ve
deðerlendirmeleriyle ilgili ayrýntýlý bilgiler aktarýlma-
ya çalýþýlmýþtýr. Depresyon sýk görülmesine ve morta-
liteye neden olmasýna karþýn tedavi edilebilir bir has-
talýktýr. Tedavi ise ancak tanýnýn saðlýklý bir biçimde
konulabilmesi ile saðlanacaktýr. 
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