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Ozet

Depresyon olgularinin bliytik bir kismi, pratisyen hekimler tarafindan gériilmesine karsin, bu
bozuklugun pratisyenlerce taninma oranlari cogu kez yetersiz olmaktadir. Depresyonun degerlen-
dirilmesi, yani gtivenilir tani koyma, mevcut depresyonun siddetinin él¢tilmesi, depresyona yol
acan etkenlerin saptanmasi ve bozuklugun olusumunun formtilasyonunun yapilmasi tedavide ba-
sarinin én kosullanidir. Bu nedenle depresyon tanisi dtisiiniilen hastada muayene yéntemleri, mu-
ayene bulgularini destekleyen biyolojik testler ve depresyonun siddetinin 6lciilmesinde kullanilan
testlerin bilinmesi son derece 6nemlidir. Bu yazida depresyonu degerlendirirken hekimlerin g6z
oniinde bulundurmasi gereken etkenlerin genel bir 6zeti aktarilmistir.

ekim hastasini ilaglarla, ortami diizenlemekle ya

da psikoterapilerle tedavi edebilmek icin 6nce-
likle gtivenilir ve dogru bir tani koymalidir. Bu tani-
nin guvenilir olabilmesi icin, hasta hakkinda genetik,
biyolojik, gelisimsel, sosyal ve psikolojik yonden
mimkdn oldugunca ¢ok bilgi edinilmelidir. Hekim
hastanin ictenlikle ve dirlstce konusmasini saglaya-
cak guvenli bir iliskiyi kurabilmek icin yetkin, saygili,
empati yapabilen ve ilgisini ifade edebilen biri olabil-
melidir. lyi bir terapétik iliskinin gelismesi icin gorus-
me ilke ve tekniklerinin bilinmesi gerekir.

Gorusmenin bicimi, gorismenin yapildigi yere,
amacina ve Ozellikle hastanin dayanma gticline ve
tanisina bagli olarak degisebilir. Hekimler tedavi et-
tikleri bireyin gereksinmelerini daha iyi anlamak ve
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iyi bir isbirligi gelistirebilmek icin gorismelerinde es-
nek olmaya calismaldirlar. Farkli psikiyatrik tanilar
alan hastalarin gorismeye katilma kapasiteleri ve
gorusmeyi yapan hekime yonelik guiclukleri farkl ol-
maktadir. Ayni taniy1 alan hastalar bile farkli goruis-
me bicimlerine gereksinme duyabilirler.

DEPRESIF HASTA iLE GORUSME

Depresyon psikiyatristlerin tani koyup tedavi ettigi
en yaygin hastaliklardan biridir. Birincil olabildigi gi-
bi, bir baska medikal ya da psikiyatrik hastaliga ikin-
cil de olabilir. Her depresif hasta hekimi intihar riski
ile karsikarsiya getirir.

Depresyonun degerlendirilmesi, hastanin goriiniim
ve davraniglarinin degerlendirilmesi ile baslar. Hekim
hastanin hareketlerinin genel olarak yavasglamis ol-
dugunu ve belirli bir postiriinin oldugunu gozler.
Hasta yavas ylrur, basi 6ne egiktir ve spontanitesi
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kaybolmustur. Ajite depresyonu ya da anksiyetesi
olan hastalar ellerini ovusturur ya da hizl yiriyebi-
lir. Retarde depresyonda hastanin spontan hareket-
leri azalmigtir. Gorlismenin siiresi, kendiliginden
uzar, ¢linki hastalar sorulara uzun uzun bekleyerek
ancak kisa yanitlar verirler. Siklikla yiiz ifadelerinde
kintlik vardir, bazen aglayabilirler. Hastalar gorus-
me sirasinda isteksizliklerini gosteren ipuclari vere-
ceklerdir. Depresif hastalarin dustinceleri ve konus-
malari da yavaslamistir. Ses ahengi siklikla tekdUze-
dir. Sikhkla sucluluk duygulari, benlik saygisinda ve
kendine giivende azalma ve onceden severek veya
isteyerek katildig: aktivitelere karsi genel bir ilgi azal-
masi ortaya cikar. Hastalarin sosyal iligkileri yanisira
enerji duzeyleri de azalmistir.

Hastalarda siklikla fiziksel belirtiler de olustugundan,
hekimler uyku, istah, barsak diizeni, cinsel islevler,
agri sendromlari ve diger islevlerle ilgili arastirma
yapmalidirlar. Hekimler hastanin, bu fiziksel degisik-
liklerin depresyonun bir parcasi oldugunu anlamasi-
na yardim ederler. Hastalar siklikla fiziksel semptom-
lar ile depresyon arasinda iliski kuramadiklarindan
bu yeni bilgi onlari rahatlatabilir.

Depresyonun ortaya cikis nedenini daha iyi anlaya-
bilmek icin hekim, hastanin yasamindaki 6nemli ka-
yip ve ayriliklari arastirmalidir. Sevilen birinin 6limi
ya da ayrilk depresyona neden olabilir. Depresif
sendromun baslangici, genellikle 6nemli bir kaybi iz-
leyen donemde olur. Depresyon bazen 6nemli bir
kaybin yildonimiinde de ortaya cikabileceginden
hekimler yildonimi fenomenini de arastirmalidir.

Depresif bir hasta ile gorisuldiginde hekim gorus-
mede aktif rol almalidir. Hasta yagantilarini anlatma-
si yoniinden cesaretlendirilir. Hastanin acilari ve so-
runlari ile empati yapilmaldir.

Bazi hekimler depresif hastalarla intihar konusunda
konusmak istemezler. Clinkl hastaya bu fikri asila-
maktan ya da onu giicendirmekten korkarlar. Tersi-
ne, hekimlerin intihar niyetinin varigini arastirmasi-
nin hastay: rahatlattigi bilinmektedir. Hekimler has-
tanin intihara iligkin ne tir dustinceleri oldugunu, bu
distnceleri eyleme dokip dokmediklerini, su anda
intiharla ilgili bir planlar olup olmadigini ve varsa
onlari bu planlari gerceklestirmekten alikoyan etken-
lerin neler oldugunu arastirmalidirlar.

Intihar konusuna su tip bazi sorular ile girilebilir, "Hi¢
herseyin yasaminiza son vermeyi isteyecek kadar ko-
td gittigi oldu mu?". Hasta buna dogrulayici bir ya-
nit verirse hekim "Bana o konu hakkinda bilgi veri-
niz" diye devam eder. Ge¢mis intihar davraniglarinin
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arastinlmasinda, "hi¢ kendinize zarar verdiginiz, ver-
meyi denediginiz oldu mu?" sorusu sorulur. Bundan
baska, hekim ayrintilar konusunda dikkatli olmalidir.
Tdm yanitlar ge¢mis ile ilgili ise hekim, "Son zaman-
larda yasaminiza son verme dustinceniz oldu mu?"
diye sorarak simdiki zamani arastirir. Burada 6nemli
olan yalnizca dislinceler ya da davranislar degil,
bundan bagka hastanin bu dirtileri kontrol edebil-
me yetenegidir. Bunu degerlendirmek icin, "Sizi bu
planlari gerceklestirmekten alikoyan sey neydi?" so-
rusu arastirilir. Intihar konusunun incelenmesi ile he-
kim, intiharin hastanin yasami icin acil bir tehlike
olup olmadidi konusunda klinik bir yargiya ulagir.

Gorlisme sirasinda hastanin sosyodemografik ozel-
likleri, baslica yakinmalari, 6nceki hastalik oykiileri,
gecmisteki psikiyatrik oykusu, alkol ve madde kulla-
nimi, aile 6ykusu, hastalik 6ncesi kisiligi, ruhsal yasa-
mi ve diger medikal hastaliklara iliskin 6yku gozden
gecirilir. Daha sonraki asamada ise hastanin ruhsal
durum muayenesi yapllir.

DEPRESYON TANISINDA HASTANIN RUHSAL
DURUM MUAYENESi

Genel gortiniim: Genellikle hastanin hareketlerinde
yavaslama ve yiz ifadesinde donukluk vardir. Psiko-
motor retardasyon en ¢ok gbze carpan semptom-
dur. Kambur dururlar, baslar 6ne egiktir, bazen g6z
kirpmalari bile azalmistir. Agiz kenarlarinin ¢okukla-
gl hastaya kederli bir goriinim verir. Hastada tedir-
ginlik ve saskinlikta olabilir. Ozellikle yash hastalarda
genelde rastlanilanin tersine psikomotor ajitasyon
gorulebilir. El ovusturma, gezinme, yerinde durama-
ma, sa¢ cekme gibi belirtiler olabilir. Bazi hastalar ise
depresif olduklar halde gulimseyen bir ifade tasiya-
bilirler.

Kognitif Yetiler:

a. Biling; Genelde biling bozuklugu belirtisi yoktur.
Agir stuporlu depresyonda bilincte sislenme olabilir.

b. Bellek; Tipik olarak unutkanlik vardir. Yaslilarda ba-
zen demans ile karisabilen kognitif bozukluklar ola-
bilir (depresif pseudodemans). Bellek bozuklugu ge-
nellikle dikkatini belli bir konu tzerinde yogunlasti-
ramama ile iligkilidir.

¢. Yénelim; Genelde yere, zamana ya da kisiye yone-
lim bozuklugu yoktur. Bazi hastalar sorulara yanit
vermeyecek kadar ilgisiz olabilir.

d. Dikkat; Dikkatini toplayamama ve dustincelerini
belli bir konu lzerinde yogunlastiramama depresyo-
nun sik gorulen belirtilerindendir. Hastalarin uret-
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kenlik dlizeyi dugser, gazete okuyamama, televizyon
seyredememe olabilir. Bu belirti depresyonun diizel-
mesi sirasinda en geg ortadan kalkar.

Algi: Hastaligin agirhigr ile orantili olarak cesitli alg
bozukluklari gérilebilir. Yanilsamalar, depersonali-
zasyon, derealizasyon, varsanilar olabilir. Varsanilar
nadir gorullr ve genelde isitseldir ve daha ¢ok has-
tayr asagilayici, suclayici 6zelliktedir. Gorme ve koku
hallusinasyonlar da olabilir.

Diisiince:

a. Diistince akigi; Konusmalar yavaslamistir. Bazen bir
soruya yanit vermek icin dakikalarca beklerler. Bazen
dustincede bloklar, cevresel konusma ve icerikte fa-
kirlesme olabilir. Depresif stupordaki hastada mu-
tizm olabilir. Hastalar nadiren konuskan olabilir, an-
cak konular genellikle hastalik, 6lim gibi felaket te-
malari icerir.

b. Icerigi; Depresyondaki kisiler bazen tek bir yasan-
tiy1 genelleyerek olumsuz sonuglar ¢ikarr. Dustince
iceriginde genellikle hezeyan diizeyinde olmayan,
kayip, sucluluk, kararsizlik, intihar ve 6lim distince-
leri vardir. Depresif hastanin hissettigi umutsuzlu-
gun derecesi depresyonun siddetinin ve intihar riski-
nin bir ol¢utidur. Kisiler kendilerine olan giivenleri-
nin yitirmisler ve yetersizlik duygular artmistir. Vi-
cut islevlerinin bozuldugunu dustnirler, %25 hasta-
da hipokondriak semptomlar vardir. Kuruntulu du-
stinceler ve fobiler ortaya cikabilir. Hastalarin
%380'inde intihar distinceleri vardir.

Depresyondaki kisilerde sik rastlanan bilissel
hatalar;

1. Secici odaklanma: Kisi icinde bulundugu durumun
sadece olumsuz ve kotl yanlarina odaklanir. Bu kisi-
ler yasadiklari hicbir anin kendilerine zevk vermedi-
gini belirtirler.

2. Kisisellestirme: Kisi kendisi ile ilgisi olmayan ya da
cok az baglantisi olan olaylari tamamen kendisi ile il-
gili olarak degerlendirmekte, olaylarin olumsuz so-
nuclarindan kendini sorumlu tutmaktadir. Yolda kar-
silastigi ve olasilikla kendini gérmedigi icin selam
vermeyen bir arkadasi ile ilgili olarak "mutlaka onu
kiracak birseyler yapmis olmaliyim" yorumunu yapa-
bilir. Burada kisi olay! kisisellestirmekte ve gereksiz
bir sorumluluk duymaktadir.

3. Asin genelleme: Tek bir olaydan genel sonuclar ci-
karma egilimi vardir. Yapilan bir hata sonucu "hicbir
isim yolunda gitmiyor" ya da "zaten ben hicbir seyi
beceremeyen biriyim" gibi yetersiz veri tabaninda
genellemeler yapilir.
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4. Keyfi cikarsamalar: Yeterince kanit olmadigi halde
yasanan bir olay ya da icinde bulunulan durumdan
olumsuz sonuglar ¢ikarnhr. Tatilinin ilk gliniinde oto-
busteki yerini begenmeyen kisinin "bu tatil iyi gec-
meyecek" seklindeki dugstincesi bu duruma ornek
olabilir.

5. Hep ya da hic diistincesi: Kisi her deneyim ya da
yasantiy iki u¢ noktada degerlendirir. Bir sinavdan
ya tam not alinmali ya da o sinava hi¢ girilmemeli-
dir. Bu dustincede herhangi bir is mikemmel olarak
yapilmali ya da o ise hi¢ baglanmamalidir.

6. Kiiciimseme ya da biiyiitme: Kisi basarilarini ki-
¢limser, hatalarini ise asiri abartir.

Duygu:

Kendini kinama ve sucluluk duygulari icinde olabilir-
ler. Degersizlik duygulari nedeniyle yardim almayi
reddedebilirler. Bu bozuklugun en onemli belirtisi
olan depresif duygudurum, hastalarin %90'inda bu-
lunur. Bazi hastalarda sabah anksiyetesi dayaniimaz
boyutta olabilir. Anhedoni, daha 6nceleri zevk ali-
nan aktivitelerden uzak kalma, genel bir mutsuzluk
hissi en erken ortaya cikan duygusal belirtilerdir.

Davranis:

Fizik etkinlikte azalma ve toplumdan uzaklasma sik
gorulur. Hastalar genelde yorgunluk ve bitkinlikten
yakinirlar. Hastalar bagimli, edilgen, caresiz hale ge-
lirler. Reddedilmeye karsi asin duyarlidirlar.

Fizyolojik ozellikler:

Depresyon ne kadar agir ise islev bozukluklari da o
kadar agirdir. Uyku bozukluklari, istah bozukluklari
kabizlik, cinsel istekte azalma, erektil yetmezlik,
mensturasyon bozukluklar gorlebilir.

DEPRESYON TANISINDA BiYOLOJIiK CALISMA-
LAR

Bir hastalikta ortaya cikan biyolojik anormallikler bi-
yolojik gostergeler (marker) ile belirlenir. Biyolojik
gostergeler hem hastaligin tanisinin konmasinda
hem de gidisinin belirlenmesinde potansiyel yarar
saglayabilen araclardir. Son yillarda bazi biyolojik
gostergelerin psikiyatrik hastaliklarin tanilarinin kon-
masinda ve tedavinin gidisinin belirlenmesinde 6ne-
mi oldugu bulunmus ve hastaliklarin biyolojik boyu-
tuna olan ilgi artmustir.

Depresyonda ¢ok sayida fizyolojik, néroanatomik ve
noropsikolojik anormallik vardir. Heniiz hi¢bir biyo-
lojik belirte¢ rutin olarak kullanilamamasina karsin,
laboratuvar desteginden yararlanma calismalari hiz-
la devam etmektedir.
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a. Depresyon tanisinda kullanilan néroendokrin yon-
temler

Hormonlar ve Santral Sinir Sistemi (SSS) iliskisinin
sonuglarinin davranislara etkisi ile ilgilenen "psikoen-
dokrinoloji" bilim dali, son yillarda giderek daha faz-
la 6nem kazanmig ve bu alanda bircok calisma yapil-
mistir. insanda depresif bozukluklarda biyolojik bir
gosterge bulma cabalari, 1950'lerden sonra pitditer-
adrenokortikal sistem (izerine odaklanmistir. Bu ko-
nudaki arastirmalarin onciliginu yapan calismaci-
lar, depresyonda adrenokortikal hormon duzeylerin-
de ylikselme ve bunu takiben eksojen steroid (dek-
sametazon) uygulanmasindan sonra da anormal fe-
edback inhibisyonunun oldugunu gostermislerdir.

Bu calismalar oldukga ilgi toplamig ve daha sonra da
emosyonel durumla ilgili olarak hipotalamo-pituiter
aktivitenin diizenlenmesinde noérotransmitter sis-
temlerin 6nemli rol oynadigi gortlmustir. Son yirmi
yildir, duygulanim bozukluklarinda hipotalamo-pitu-
iter-adrenokortikal aktivite ve kortizoliin diurnal sali-
nimi ile ilgili arastirmalar yapilmig ve bunlara daya-
narak depresyonda biyolojik belirleyici olarak Deksa-
metazon Supresyon Testi gelistirilmistir.

Bazal ve dinamik testler

Bir hormonal sistemin 6lclimiinde hem sistem islev-
lerinin bazal (istirahat) dizeyleri hem de dinamik
(stimulasyon/supresyon) olcumler yapilabilir. Agir
endojen depresyonda siklikla kortizol, ACTH ve
CRH'nin kan, idrar, tikrik ve beyin omurilik sivisi
diizeyleri degisir.

1. Plazma kortizolii; Bazal plazma kortizol diizeyleri
endojen depresyonlarin cogunda yukselmistir. Cogu
arastiriclya gore genellikle depresyonun siddeti ile
plazma kortizolliniin yikselmesi arasinda bir iliski
vardir. Depresif semptomlarin yatismasina paralel
olarak da, plazma kortizol diizeyi digser.

2. Plazmada adrenokortikotropik hormon (ACTH);, Epi-
zodik olarak salgilanan ve yari 6mri cok kisa olan
ACTH'nin plazma diizeyi endojen depresyonda nor-
mal bulunmustur. Ancak bazi olgularda plazma kor-
tizoll ile aralarinda bir korelasyon oldugu soylenir.

3. Idrarda glukokortikoid; Uzun zamandan beri yapi-
lan cahsmalar sonucu, idrar kortizol metabolitleri
olan 17-hidroksikortikosteroid ve 17-ketojenik stero-
idler depresyonlu hastalarda ylksek bulunmustur.
Bu iki madde ile plazma kortizoll arasinda her za-
man korelasyon yoktur. idrar serbest kortizolii ise
plazma kortizol diizeyini daha iyi yansitir ve cogu
endojen depresyonlu hastada diizeyi yiikselmistir.
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4. Tiikriikde kortizol; Plazma kortizol dulzeyinin tiik-
riik ile belirlenmesi invazif olmayan bir yontem oldu-
dgu icin baglangicta olduk¢a benimsenmis ve bir
grup hastada yapilan calismada plazma kortizol di-
zeyleri ile tukrik kortizol dizeyleri arasinda yiliksek
korelasyon bulunmustur. Ancak tiikriik kortizol du-
zeyleri plazmadaki diizeyin %4.6'si gibi cok dustik
bir orani yansittigindan o6tird, bugin icin kortizol
diizeyinin belirlenmesinde tukrigin kanin yerini
alamayacagi dusiindlmektedir.

5. Beyin omurilik sivisi élciimleri (BOS);, BOS'da 0l¢i-
len Kortikotropin Releasing Hormon (CRH), ACTH
ve kortizol arasinda en ¢ok calisma kortizol diizeyle-
rinin 6lciimi ile ilgili olarak yapilmistir. BOS kortizol
diizeyi depresif hastalarda daha diisiik bulunmustur.

6. CRH stimiilasyon testi; Koyundan elde edilen CRH
(oCRH) insanlarda ACTH salinmasina neden olur.
Depresif hastalara oCRH uygulandiginda ACTH sali-
niminin normal bireylerden daha az oldugu bulun-
mustur.

7. ACTH stimiilasyon testi; Eksojen ACTH verildikten
sonra ortaya ¢ikan plazma hidrokortizon yanitina ve
bu yolla adrenal islevin olctilmesine ACTH stimiilas-
yon testi denir. Bu konuda yapilan ¢ok sayida calis-
madan oldukca farkh sonuglar elde edilmistir. Gold
ve ark. ACTH inflizyonundan sonra plazma kortizol
yanitini anlaml diizeyde yiksek bulmus ve bunu
depresyon sirasinda kortizollin hipersekresyonuna
baglamislardir. Bu yazarlar hastanin depresyonu
gectikten sonra verilen kortizol yanitinin daha diistk
oldugunu bildirmislerdir. Diger yazarlar ise hasta
depresyonda iken ve iyilestikten sonra, ACTH yanit-
lari arasinda fark bulamamiglardir.

8. Insiilin hipoglisemisi (insiilin tolerans testi-ITT); Bu
test hipotalamo pituiter adrenal sistemin islevsel du-
rumunu tespit eden duyarl bir yontemdir. Hastaya
intravenoz bolus tarzinda 0.1 Unite insiilin verilmesi-
ni izleyerek hizla olusan hipoglisemiye, SSS'nin
glglu stres yaniti ile CRH ve dolayisi ile ACTH yaniti
uyarihr. Psikotik depresyonlu hastalar ile normaller
ve norotik depresyonlu hastalar karsilastinldiginda,
instilin hipoglisemisine hipotalamo pituiter adrenal
sistemin olduk¢a azalmis kortizol yanitlari gézlen-
mistir. Ayrica depresyonlu hastalarda, hipoglisemiye
hipotalamo pituiter adrenal sistem yaniti oldukca
duguktur.

9. Metirapon testi; Bu test pituiter adrenal dl¢timleri
icin ortaya konmustur. Testte adrenal kortekste 11-
deoksikortizoltin hidroksilasyonunu engelleyen 11-
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Tablo 1. TRH testinin psikiyatride kullanim
amaclari

Otroid hastalarda major depresyonun biyolojik gostergesi olarak
Depresif hastalarda subklinik hipotroidiyi aragtirmak

betahidroksilaz inhibitort kullanilir. Bu test ile yapi-
lan olciimlerde, depresif erkeklerde baslangicta yik-
sek olan idrar 17- hidroksikortikosteroid diizeylerin-
de, azalma yaniti alinmistir.

10. Tiroid releasing hormona (TRH) tiroid stimule edici
hormon (TSH) yanit;; TRH enjekte edildikten sonra
bazal TSH degerlerinde 5 IU'den fazla artig olmama-
sina korelmis yanit adi verilir. Depresif hastalarda
TRH injeksiyonlarina kargi TSH yanitinda bir korelme
vardir. Bu kdrelmenin yas ve cinsiyet ile iligkisi bulun-
mamaktadir. Ancak yanittaki korelme depresyonun
kroniklesmesi ile daha da belirginlesmektedir. Bu ko-
nuda kesin birseyler soylenebilmesi icin daha fazla
arastirmaya gerek vardir. Depresyonda hipotalamus
ve hipofiz basta olmak lizere pek ¢ok diizeyde olu-
san fizyolojik farkhliklar bu kérelmeyi olusturur.

TRH testi tani disinda prognozun belirlenmesinde de
oldukca 6nemlidir. TRH testi pozitif ¢cikan olgular ne-
gatif cikanlara oranla tedaviden daha ¢ok yararlan-
makta, ancak alti ay icindeki tekrarlama orani daha
fazla olmaktadir. TRH testi negatif olan hastalar da-
ha gec dizelseler de hastaligin tekrarlama sansi da-
ha az olmaktadir.

TRH'nun insan davraniglarina olan etkileri tizerine de
calismalar yapilmistir. Unipolar depresyonlu kadin
hastalara intraven6z TRH enjekte eden Prange ve
ark. ertesi giin belirtilerde %50 oraninda diizelme
oldugunu ancak bir hafta sonra relaps gerceklestigi-
ni bildirmislerdir.

11. TRH'ya growth hormon (GH) yarit;; Normal kisi-
lerde TRH'ya karsi GH saliniminda bir artis olmadigi
halde, endojen depresyon, anoreksiya nervoza ve
kanser hastalarinda TRH'ya karsi GH yanitinda artig
vardir. Bazi hastalarda bu pozitif yanitin klinik diizel-

me ile ortadan kalktigi gorulmustar.

12. Deksametazon supresyon testi (DST), Depresif
hastalarda deksametazona karsi salgilanan kortizol
yanitinda baskilanma olmamaktadir. DST anormalli-
gi depresif epizod boyunca sirerken, klinik remis-
yonla birlikte normale gelmektedir. Bununla birlikte
ayni bulgu depresyondaki hastalarin timiinde go-
rilmemektedir. Hastalarin yarisinda DST ile baskilan-
ma gorilmektedir. Hasta bir depresif epizod sirasin-
da suprese ise diger epizodlar sirasinda da suprese,
nonsuprese halde ise diger epizodlar sirasinda da
genellikle nonsuprese kalmaktadir. Supresyonun
olusmadigi depresif hastanin tedavi ile suprese du-
ruma gecmesi, onun bir siire sonra tedaviye olumlu
yanit vereceginin gostergesidir. Buna karsilik, hasta
klinik olarak remisyonda olsa bile, DST'de nonsup-
resyonu devam ediyorsa, depresyonun yeniden tek-
rarlama olasiligi beklenir.

Sonug olarak depresif bozukluk icin tani koydurucu
kesin bir laboratuvar bulgusu hentiz bulunmamistir.
Yukarida depresyon tanisi koymak icin, su ana dek
Uzerinde en c¢ok calisiip yorum yapilan bazi madde-
ler 6zetlenmeye caligilmistir. Su anda en ¢ok kullani-
lan biyolojik tani yontemleri, TRH testi, kortizol sek-
resyonu, DST, TRH'ya karst GH yaniti yontemleridir.
Bunlar arasinda DST ayirnmi kolay olmayan depres-
yon ve bazi klinik hastaliklarin ayinminin yapilabil-
mesi icin sik uygulanan bir testtir. Ancak DST testi-
nin duyarliliginin disik olusu, yeni testlerin devreye
sokulmasi zorunlulugunu ortaya ¢ikarmistir. Bunlar-
dan en 6nemlisi TRH testidir. Bugun icin uygulama
kolayligi1 da olan bu iki test bazi kliniklerde rutin ola-
rak uygulanmaktadir. DST testinin duyarlihgi %40,
TRH testinin ise %50 civarindadir. Bu iki testin birlik-
te uygulanip, ikisinin de pozitif olmasi, hastanin bi-
yuk olasilikla depresyonda oldugunu kanitlar. Labo-
ratuvar bulgularinin melankolik ya da psikotik 6zel-
likleri olan depresyon epizodlarinda anormal olma
olasihgr daha yuksektir. Bu konuda yapilmis c¢ok
merkezli, cift-kor kontrolli calismalara gereksinme
vardir. Gelecekte bu tiir 6lgiimlerin hastaligin hangi
fazda oldugunun saptanmasina ve secilecek psiko-

Tablo 2. APA (American Psychiatric Association)'nin éngordiigii DST kullanim alanlari

Hastanin majér depresif duygulanim bozuklugu olduguna ilgkin klinik yargi yeterli degilse

Diger tedavilere direncli hastalarda somatik tedavi uygulanmasina karar vermek konusunda yol gésterici olarak

Tani konusunda tereddiit edilen durumlarda yol gosterici olarak

Klinik olarak belirgin diizelme olmasina kargin DST pozitifliji devam ediyorsa hastayi izlemek igin
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farmakolojik ajanin belirlenmesine yardimci olacagi
distintlmektedir.

b. Depresyon tanisinda kullanilan bazi nérotransmit-
terler

1. Noradrenalin; Depresif bozukluklarda noradrener-
jik ve dopaminerjik iletim bozukluklar oldugu uzun
stiredir bilinmektedir. Depresyonda merkezi sinir sis-
teminde noradrenalin (NA) eksikligi mi, yoksa fazla-
hgr mi var? sorusunun yaniti henliz tam anlamiyla
acikliga kavusmamistir. Ancak kabul goren gorugse
gore depresif hastalarda birincil olarak NA fazlalig
vardir. Bu fazlalik zamanla postsinaptik reseptorlerde
bir duyarlilik azalmasi olusturmakta, sonucta norad-
renerjik aktivite digmektedir. Bu konuda yapilmis
yayinlar arasinda baz tutarsizliklar olmasina karsin,
duygudurum bozukluklarinda merkezi sinir sistemi
sempatik norotransmisyon yolunda ortaya cikan
anormallikler, 24 saatlik idrarda, bir noradrenalin
metaboliti olan, 3-metoksi 4-hidroksi fenil glikol
(MHPG) konsantrasyonunun saptanmasi ile gosteril-
mektedir.

Bazi hastalar depresyonda hiperkolinerjik, hiperadre-
nerjik olarak adlandirilan bir alt gruba girerler. Bu alt
grupta klinik olarak semptomatoloji siddetlidir.
Schildkraut adli arasticiya gore bu hastalarda goru-
len artmis NA miktari kolinerjik hiperaktiviteyi de-
netlemek amacini tagir. Bu grup hastalarda hem
MHPG hem de serbest kortizol diizeyleri yiiksektir.

2. Serotonin; Depresyonda merkezi sinir sisteminde
serotonerjik iletim bozuklugunun oldugu dusiindl-
mektedir. Katekolaminerjik aktivasyonda bir tampon
gorevi yaptigi dustiniilen serotonerjik sistemdeki bo-
zulmalarin, tampon etkisini ortadan kaldirarak dep-
resyona zemin hazirladigi dustinilmektedir.

Merkezi sinir sisteminde serotonerjik etkinligi en iyi
yansitan olciim, BOS'daki serotonin major metaboli-
ti olan 5 hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) duizeyi 6l-
cimudur. Yapilan bazi arastirmalarda depresif has-
talarda BOS'da 5-HIAA diizeyleri oldukca dusiik bu-
lunmus ve bu hastalarin klomipramin gibi serotoner-
jik antidepresanlara digerlerine oranla daha iyi yanit
verdigi one surilmustir. Bundan bagka BOS'da du-
stk 5-HIAA diizeylerinin intihar ve saldirgan davra-
niglarin belirleyicileri oldugu gosterilmistir.

3. Dopamin; Dopaminerjik sistemin noroendokrin
sistemle olan baglantisi nedeniyle depresyonla iligki-
si oldugu ileri surilmektedir. Dopaminin prolaktin
Uzerinde inhibe edici, growth hormon Uzerinde ise
aktive edici etkisi vardir. Depresyondaki hastalarda
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dopaminerjik aktivite azalmis ancak postsinaptik re-
septor duyarlihginda artis olmustur. Merkezi sinir sis-
teminde dopaminerjik etkinligi en iyi yansitan ol-
¢iim, BOS'daki homovanilik asit (HVA) dizeyi 6l¢i-
muddr. Yapilan calismalarda retarde depresyonu
olan hastalarda BOS HVA diizeyleri oldukca diistk
bulunmustur.

4. Asetilkolin;, Depresyonlu hastalarin merkezi koli-
nerjik norotransmitter aktivasyonunda artis vardir.
Kolinerjik sistemin ise karismasi, depresif semptoma-
tolojiyi daha kotulestirir.

¢. Depresyon tanisinda kullanilan bazi enzimler

Katekolamin metabolizmasinda kullanilan major en-
zimler olan, monoamin oksidaz (MAO) ve katekol-
O-metil transferaz, duygulanim bozukluklu hastalar-
da katekolamin hipotezine bagli olarak incelenmis
ve eksiklikleri bildirilmistir. Ancak bu sonuclar daha
sonraki calismalar tarafindan onaylanmamistir.

DEPRESYON TANISINDA UYKU CALISMALARI

Major depresif epizodu olup ayaktan tedavi goren
hastalarin %40-60'Inda, yatarak tedavi goren hasta-
larin yaklasik %90'iInda uyku EEG'si anormallikleri
bulunabilir. Depresif hastalarin %80-85'i uykusuz-
luktan, %10-20'si ise fazla uyumaktan yakinir. Uyku-
ya dalma guicligiinden, gece sik uyanmaktan, sabah
dinlenmemis olarak kalkmaktan ve erken uyanmak-
tan yakinirlar. Uyku siiresindeki azalma ve hastalk
siddeti arasinda yakin bir iligki vardir. Depresif hasta-
larda yapilan uyku calismalarinda en sik gorilen po-
lisomnografi bulgulari;

- uyku surekliliginde bozulma; uykuya dalma stre-
sinde uzama, gece sik sik uyanma, sabah erken
uyanma

- hizl g6z hareketlerinin olmadigr (NREM) evre 3-4
uykusunda (yavas dalga uykusu) azalma, ilk NREM
doneminden yavas dalga etkinli§inin kaymasi

- hizli g6z hareketleri (REM) latansinda azalma ( ya-
ni ilk NREM siiresinin kisalmast)

- fazik REM etkinliginde artma (REM sirasinda olusan
gercek goz hareketlerinin sayisi artar)

- gecenin erken donemlerinde REM uykusunun stire-
sinde artma

Calismalar depresyonda gortilen uyku bozukluklari-
nin epizod baslamadan 6nce de bulunabildigini ve
klinik remisyondan sonra da devam ettigini goster-
mistir. Uyku calismalarinda depresif tabloya eslik
eden polisomnografi bulgularina diger psikiyatrik
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bozukluklarda da rastlanmasina karsin, depresiflerin
remisyon donemlerinde hatta kan bagi olan akraba-
larinda da benzer bulgulara rastlanmasi, bulgularin
kalci niteligi, depresyonun etyolojisinde rol oynayan
faktorlerin bir sekilde uyku oriintisiinde bozulmala-
ra yol actigi ve bu bulgularin tani degerinin oldugu
distincelerine yol agmistir.

DEPRESYON TANISINDA BEYiN GORUNTULE-
ME YONTEMLERI

Psikiyatri kliniginde ve arastirmalarinda beyin goriin-
tileme yontemlerinin kullanilmasi olduk¢a yeni ve
etkili yaklagimlardir. BT (Bilgisayarli 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) calisma-
lari ise fizyolojik ve islevsel alanda calisma olanagi
saglar. SPECT calismalarinda beynin bolgesel kan
akimi, PET calismalarinda ise beynin gliko-oksijen
kullanimi gorintilenir. Yapilan cesitli calismalarda,
duygulanim bozukluklarinda yapisal beyin anormal-
liklerinin oldugu bildirilmistir.

Depresyonlu hastalarda yapilan BT ve MRI calisma-
larinda serebroventrikiiler genisleme ve artmis vent-
rikiil-beyin orani oldugu bildirilmistir. PET calismala-
rinda ise serebral kortikal glikoz metabolizmasinda
azalma (6zellikle nucleus caudatus bolgesinde yo-
gunlasan) bildirilmistir. Bir calismada depresyonlu
hastalarda gorilen nucleus caudatus kicllmesinin
Alzheimer'li hastalardan daha belirgin oldugu bu-
lunmustur. SPECT calismalarinda ise, duygulanim
bozukluklarinda sol hemisferde daha duistik serebral
kan akimi oldugu bulunmustur.

DEPRESYON TANISINDA OLCEKLERIN KULLA-
NIMI

Depresyonun ortaya cikisinda fizyolojik, emosyonel,
biligsel ve motivasyonel etkenler rol oynamaktadir.
Cesitli alanlan etkileyen bu hastalikta taniyi kesinles-
tirecek bir laboratuvar yontemin olmamasi, klinis-
yenlerin dikkatini depresyonun olclilmesi Uzerine
odaklamistir. Depresif bozukluklari tanimak ve sid-
detini belirlemek icin cok sayida 6lcek gelistirilmistir.

Depresyon tanisinda kullanilan baslhica dl¢ek-
ler:

1. Klinisyen Tarafindan Uygulanan Olcekler

a. Hamilton Depresyon Dederlendirme Olcedi: 1960
yiinda Hamilton tarafindan gelistirilmistir. Bu alan-
daki ilk olcek olma 6zelligini tasir. Depresyonun sid-
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detini belirler (daha ¢cok somatik semptomlari dlcer),
sadece toplam puana bakarak degerlendirilir. Dep-
resyona iliskin 17 degisken incelenir. Olcek 30 daki-
kadan kisa stirede uygulanabilir, ek bilgiler hasta di-
sindaki kisilerden (hemsire, arkadas, aile) elde edile-
bilir. 13 puan ve altindaki kisiler genellikle ila¢ teda-
visine alinmaz. 25 puanin (zeri agir depresyonu, 18-
24 puan orta siddette depresyonu, 7-17 puan hafif
ve 7 puanin alti ise depresif olmayan ya da iyilesmis
kisileri gOsterir.

b. Montgomery-Asberg Depresyon Dederlendirme Ol-
cedi: Bu Olcek ozellikle ilag kullanimina bagl degisik-
likleri belirlemek amaciyla klinikte kullaniimak tzere
gelistirilmistir. Somatik ve psikomotor semptomlar
icermemesi nedeniyle Hamilton 6lceginden farklidir.
Bununla birlikte tziintu, icsel gerginlik, uyku azlids,
yorgunluk, kétimserlik ve intihar distnceleri gibi
en onemli depresif semptomlar dlcer. 10 madde-
den olugmustur. Her madde 7'li bir olcekle puanla-
nir. "0" semptomun olmadigini, "6" ise semptomun
en adir diizeyde varhigini gosterir. Depresyondaki
hastalarda tedaviye bagh degisiklikleri belirlemede
oldukga yararldir.

2. Kendi Kendini Degerlendirme Olcekleri

a. Beck Depresyon Olgegi: Depresyon tanisi icin belki
de en sik kullanilan kendini degerlendirme 6l¢egidir.
0-3 arasi puanlar verilen 21 sorudan olusmustur. Bi-
reyler o andaki durumlarini g6z 6niine alarak sorula-
ri yanitlar. Hamilton Olceginin tersine kotimserlik ya
da kendine duyulan givende azalma gibi bilissel is-
levler tizerinde durur. Yapilan calismalarda bu iki 6l-
cek arasindaki korelasyon yiiksek bulunmustur.

b. Zung Depresyon Olcedi; Genel toplumda depres-
yon gorilme sikhgini saptamak amaci ile gelistiril-
mistir. Meydana gelme sikhigina gore degerlendiri-
len 20 maddeden olusur.

c. Semptom Degerlendirme Olcegi (SCL-90); 90 soru-
dan olusan ve deneklerin kendilerinin tanimladigi
cesitli ruhsal belirtileri taniyip 6lgcmeye yarayan bir
Olcektir. Son bir ay icinde olan belirtileri "hic
yok"tan, "ileri derecede var" a kadar puanlar. Olce-
gin kaygisi olan hastalari, depresyonu olan hastalar-
dan ayirt ettigine iliskin calismalar vardir.

3. Yapilandirilmis Gériisme Olgekleri

a. Yapilandirlmis Klinik Gortisme (SCID-CV); DSM-IV
Eksen | bozukluklarinin degerlendirilmesi icin gelisti-
rilmistir. Klinik calismalar ve arastirmalar icin degisik
bicimleri vardir. Olcegin gecerlilik ve giivenilirlik ca-
lismalari yapilmaktadir. Bu olcek en énemli Eksen |
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bozukluklari icin gériismeciye yol gosterdigi icin ol-
dukca yararlidir. Goriismeci hastalara onlarla ilgili
modyilleri uygulayarak gértismeyi sinirlayabilir.

b. Simdiki Durum Muayenesi; Degerlendirmeyi klinis-
yenin yaptigi 107 sorudan olusan bir 6lcektir. Soru-
lar son bir ayi icerdigi icin kullanim alani sinirlidir.
Depresyon arastirmalarinda cok kullaniimaz.

¢. Tani icin Gériisme Cizelgesi (DIS); Amerikan Ulusal
Ruh Saghgi Enstitiisu tarafindan epidemiyolojik aras-
tirmalarda kullanilmak Gzere gelistirilmis bir dlcektir.
Depresyon tanisi koydurmasi yoniinden degerlendi-
riciler arasinda %80 uyum gostermistir. Tecribeli bir
kullanici goriismeyi 40-75 dakikada tamamlar.

d. Affektif Bozukluklar ve Sizofreni Olcedi (SADS); Hem
o anda varolan, hem de yasam boyu bulunan bo-
zukluklar Olger. Affektif bozukluklari tanimak ve
semptomlari belirlemek amaci ile gelistirilmis 45
maddelik bir olcektir. Depresif bozukluklarin 10 alt
tipini ayirt eder.

e. Prime-MD (Primary Care Evaluation of Mental Disor-
ders); Birinci basamak saglik hizmetleri uygulamasin-
da depresyon tanisi koymak icin hekime biytk ko-
laylik saglayan ve kisa zamanda uygulanabilen bir 61-
cektir. Ulkemiz icin uyarlamasi yapilmistir.

Burada depresyon tanisi icin klinik alanda kullanilan
bazi 6lcekler kisaca gézden gecirilmistir. Depresyon
cesitli semptomlarin gorildigi heterojen bir hasta-
lik olmasina karsin depresyon alt tiplerine iligkin bil-
gi veren yeterli sayida Olcek yoktur. Bu konuda isle-
vi olan en 6nemli dlcek SADS'dir. Depresyon olcek-
leri genel olarak iliskiler ile ilgili sorunlari ele almaz,
bazi 6lcekler ise en temel depresif semptomlan bile
olcmemektedir. Bu nedenle dlcek seciminde amaca
yonelik olarak dikkatli olunmalidir. Depresyon de-
gerlendirilirken, neyin olciilmek istendigi iyi belirlen-
meli ve 6l¢ek secimi buna uygun yapiimalidir. Kulla-
nilan olceklerle ayirici tani yapmak oldukga zordur.
Olcekler depresyon ile diger psikiyatrik bozukluklari
da ayirt etmekte yetersizdir. Bu konuda klinisyene en
yardimci olan 6l¢ek SCID-CV'dir.

Bu yazida en az psikiyatrlar kadar depresif olgu go-
ren pratisyen hekimlere bu bozuklugu tanimalar ve
degerlendirmeleriyle ilgili ayrintili bilgiler aktariima-
ya calisilmistir. Depresyon sik goriilmesine ve morta-
liteye neden olmasina karsin tedavi edilebilir bir has-
taliktir. Tedavi ise ancak taninin saghkli bir bicimde
konulabilmesi ile saglanacaktir.
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