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Depresyon; emosyonel alanda; disfori, anhedo-
ni, irritabilite, üzüntü, anksiyete, kognitif alan-

da; deðersizlik, çaresizlik, benlik saygýsýnda azal-
ma, karamsarlýk, umutsuzluk, kendini küçük
görme, suçluluk duygularý, konuþma ve düþüncede
retardasyon, varsanýlar, sanrýlar, obsesif düþünce-
ler, hipokondriyak uðraþlar, ölüm ve intihar
düþünceleri, bellek, dikkat ve konsantrasyon
bozukluklarý, vejetatif alanda; enerji azlýðý, yorgun-
luk, bitkinlik, güçsüzlük, iþtah deðiþiklikleri, kilo
kaybý (nadiren kilo alýmý), uyku bozukluklarý, ajitas-
yon, cinsel ilgi ve etkinlikte azalma, kabýzlýk,
harekette yavaþlama, somatik yakýnmalar, kadýnlar-
da adet düzensizlikleri, sosyal alanda; toplumdan
uzaklaþma, sosyal-mesleki iþlevlere karþý ilgi kaybý,
intihar giriþimleri gibi belirtileri içeren bir
sendromdur. 

Depresyonun emosyonel alanýn dýþýna taþarak
özellikle kognitif ve vejetatif alanlarý da içine alan
geniþ spektrumlu semptomatolojisi birçok fiziksel
hastalýða ve ilaç kullanýmýna baðlý depresif bir
bozukluk olmaksýzýn ortaya çýkabileceðinden ve
yine birçok fiziksel ve ruhsal hastalýða biniþik
(komorbid) olarak bulunabileceðinden, depresyo-
nun ayýrýcý tanýsýnýn mesleksel etik önemi yadsýna-
maz. “Týpta hastalýk yoktur, hasta vardýr” ilkesin-

den hareket ederek, psikiyatr depresif bozukluk
tanýsýný koyduðunda depresif bozukluða neden
olabilecek veya biniþik bir ruhsal ve fiziksel
nedeni, psikiyatri dýþý bir hekim de fiziksel bir
nedenle tedavi ettiði hastasýndaki olasý bir depre-
sif bozukluðu hastaya çok yönlü yaklaþarak
gözardý etmeme durumundadýr.

Depresyonda ayýrýcý taný genel olarak üç ana
baþlýkta incelenir (Yüksel 1993):

1. Depresyon ve psikiyatrik bozukluklar

2. Depresyon ve fiziksel hastalýklar

3. Depresyon ve ilaçlar

I. DEPRESYON VE PSÝKÝYATRÝK BOZUKLUKLAR

A. DUYGUDURUM BOZUKLUKLARI

1. Depresyon ve depresif bozukluklar

Depresif bozukluklar; temel bozukluðun duygu-
durumda olduðu, duygudurum bozukluðuna biliþ-
sel, psikomotor, psikofizyolojik ve kiþiler arasý iliþ-
ki bozukluklarýnýn da eþlik ettiði bozukluklardýr.
Depresif bozukluklar DSM-IV'de; major depresif
bozukluk, distimik bozukluk ve baþka türlü
adlandýrýlamayan (BTA) depresif bozukluklar þek-
linde sýnýflandýrýlmýþlardýr (APA 1990).

Belirtiler süre ve þiddet yönünden major depresif
bozukluktan hafiftir. Major depresif bozukluk
çoðunlukla epizodik bir bozukluktur. Hafif, orta ve
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aðýr epizod özellikleri gösterir. Aðýr bir epizodda
duyguduruma uygun psikotik özelliklerin yanýsýra
daha nadir de olsa duyguduruma uygun olmayan
psikotik özellikler de görülebilir. Hafif-orta depre-
sif semptomatolojinin hakim olduðu major depre-
sif bozukluk eskiden depresif nevroz olarak
adlandýrýlan distimik bozukluktan ayýrt edilmelidir.
Hemen her gün, yaklaþýk gün boyu süren depresif
duygudurum, iþtahsýzlýk veya aþýrý yeme, kilo kaybý
veya alýmý, uyku bozukluklarý, düþük enerji düzeyi
ya da yorgunluk, düþük benlik saygýsý, düþünceleri
yoðunlaþtýrmada veya karar vermede güçlük her iki
bozuklukta da görülebilir. Ancak distimik bozuk-
lukta depresif bulgular en az iki senedir vardýr.
Distimik bozukluklu hastalar dikkatlerini daðýtan
bir sosyal etkinliðe katýldýklarýnda çoðunlukla bu
tür þikayetlerini fark etmediklerini dile getirirler.
Zaman zaman birkaç gün - iki ay gibi kýsa veya
uzun süreli iyilik dönemleri olabilir. Yine distimik
hastalarýn %75'ten fazlasýnda eþlik eden bir baþka
psikiyatrik bozukluk vardýr. En sýk olarak bu nokta-
da tedavi için baþvururlar. Halbuki major depresif
bir epizod hekime baþvuru için baþlýbaþýna bir
nedendir. Klinik tabloya; psikomotor ajitasyon,
yineleyen ölüm, intihar düþünceleri, giriþimleri ve
tasarýlarýnýn eklendiði orta-aðýr bir major depresif
epizod distimik bir bozukluktan daha kolay ayýrt
edilir. Klinik tabloya psikotik bulgularýn eklendiði
aðýr bir major depresif epizodda ise ayýrýcý taný dis-
timik bozukluktan kolayca yapýlýr. Distimide
psikotik belirti olmaz.

Major depresif bir bozukluðun kendi içinde ayýrýcý
tanýsýnýn yapýlmasý gerekir. Özellikle antidepresan
tedavinin antipsikotik tedaviyle kombinasyonunu
gerektiren psikotik özellikli major depresif bozuk-
luðun psikotik özellikleri olmayan aðýr major
depresif bozukluktan ayýrýcý tanýsý gerekir. Psikotik
özellikli major depresif bozuklukta; sýklýkla
duygudurumla uyumlu sanrý ve varsanýlarýn
görülmesinin yanýsýra psikomotor retardasyon
veya ajitasyonun, suçluluk ve umutsuzluk duygu-
larýnýn da psikotik özellikleri olmayan major
depresif bozukluða göre daha sýk görülmesi ile
ayýrýcý tanýya gidilir. 

Yaþlý hastalarda depresyon: 2558 yaþlýda yapýlan
bir çalýþmada Weissman ve arkadaþlarý (1985)
yaþlýlarda major depresyon prevalansýný %1.1
olarak yani daha genç nüfusun 2-3 katý daha az bul-
muþlardýr. Yaþlý hastalarda major depresif bozuk-

luðun daha deðiþik klinik özelliklerle ortaya çýka-
bileceði de göz önünde bulundurulmalýdýr. Yaþlý
hastalarda klinik olarak; ajitasyon, hipokondriyak
uðraþlar, histerik davranýþlar, uykuya dalma
güçlüðü, anoreksi regresif davranýþlar ve sanrýlar
daha sýktýr. REM uykusu ve derin uyku azalmýþtýr.
Depresif epizod daha uzun sürer (Oxman ve ark.
1992, Kramer - Ginsberg 1989). Bir çalýþmada; MDB
tanýsýyla hospitalize edilerek tedavi edilen 70 yaþlý
hastanýn %60'ýnýn hipokondriyak semptomlar
varken, hastalarýn taburcu edildiklerinde %40'ýnda
hipokondriyak semptomlarýn devam ettiði rapor
edilmiþ ve yaþlýlardaki MDB'de hipokondriyak
semptomlarýn önemi üzerinde özellikle durulmuþ-
tur (Kiloh ve ark. 1988).

Major depresif bozukluk (MDB) minör depresif
bozukluktan da ayýrt edilmelidir. Minör depresif
bozuklukta da depresif semptomlarýn en az iki
hafta sürdüðü dönemler söz konusudur. Ancak bu
semptomlar MDB tanýsý konmasý için gereken beþ
semptomdan daha azdýr.

Çifte (double depresyon): Distimik bozukluðun
doðal seyrinde major depresif dönemler (MDE)
biniþik olduðu depresif bozukluk tipidir. Distimik
bozukluðun varlýðý yineleyici MDE için büyük risk
oluþturur (Ülkeroðlu ve ark. 1999). MDB tanýsý
düþünüldüðünde epizod öncesi distimik bir
sürecin olup olmadýðýnýn belirlenmesi, epizod son-
landýðýnda tedaviyi yapan hekimi MDE'nin süre-
genlik kazanmýþ rezidüel major depresif bozukluk
tanýsýndan uzaklaþtýrýr.

2. Bipolar bozukluk ve siklotimik bozukluk 

Bipolar bozukluk tanýsý için en az bir manik veya
hipomanik atak gözlenmelidir. Manik veya hipo-
manik epizodlar da %60-70 major bir depresif
dönemi izler. Bu nedenle hekim MDE tanýsý koy-
duðunda kýsa veya uzun vadede olasý bir bipolar
bozukluðu da aklýnda bulundurmalýdýr. MDB tanýsý
alan hastalarýn %5-10'unda ilk epizoddan, hatta
üçüncü, dördüncü epizoddan sonra dahi manik bir
epizod ortaya çýkabilir. Major depresif epizodda;
hipersomnia, psikomotor retardasyon, psikotik
semptomlar ve ailede bipolar bozukluðun varlýðý
major depresif bozukluk tanýsý alan bir hastada
kýsa veya uzun vadede olasý bir bipolar bozukluk
tanýsýný düþündürmelidir.

Siklotimik bozukluk: Kiþi coþkulu dönemlerinde
canlý, hareketli, iþ ve toplumsal etkinliði artmýþ,
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aþýrý güvenli ve dýþa dönüktür. Uzun ya da kýsa
sürede birden sýkýntýlý, durgun, karamsar saatler ya
da günler olur. Coþkulu dönemler, durgun dönem-
lere göre daha uzun sürdüðü için toplumsal ve iþ
yaþamýnda baþarýlýdýr. MDE'de görülebilen
varsanýlar, sanrýlar ve düþünce içeriðinde kendini
küçük görme, suçluluk duygularý gibi aðýr düþünce
içeriði bozukluklarý görülmez.

B. ANKSÝYETE VE ANKSÝYETE BOZUKLUKLARI

Anksiyete: Normal ve anormal koþullarda ortaya
çýkan, uyanýklýk artýþý, otonomik etkinlik, bedensel
deðiþiklik duyumlarý, koþullu yanýtlar, kendini kötü
hissetme gibi biliþsel deðerlendirmeleri içeren kar-
maþýk bir duygudurumdur.

Duygulanýmda; irritabilite, disfori, aðlama,
davranýþlarda; azalmýþ aktivite ve enerji düzeyi,
zayýf sosyal beceriler, bedensel açýdan; panik atak-
lar ve uyku bozukluklarý, biliþsel açýdan; çaresizlik,
endiþe, kendine güvende azalma hem depresyona
hem anksiyeteye ait ortak özgül özelliklerdir. Buna
karþýn; aðýr elem ve umutsuzluk, anhedoni, psiko-
motor retardasyon ilgi istek yitimi, azalmýþ iþtah,
cinsel isteksizlik, azalmýþ santral sinir sistemi (SSS)
uyanýklýðý depresyona; korku ve gerginlik, artmýþ
aktivite, ajitasyon, prematür ejekülasyon, artmýþ
SSS uyanýklýðý, hipervijilans, belirsizlik duygusu
anksiyeteye özgül özelliklerdir (Machelart ve
Tignol 1989). Depresif bozukluklarda anksiyete bir
semptom olarak sýklýkla bulunur. Özgül anksiyete
bulgularý olan hastalarda depresif epizodlar daha
aðýr sürer. Bu hastalarda; intihar riski, iþ ve sosyal
iþlevlerde kayýp daha fazladýr ve tedaviye yanýt
hedeflenenden daha düþüktür (Bertschy ve Vandel
1991, Diekstra 1993, Clayton 1990).

Yaygýn anksiyete bozukluðunda temel özellik en
az 6 ay boyunca bir dizi olay ya da etkinlik hakkýn-
da aþýrý anksiyete duymadýr. Sinsi, uzun süreli,
zaman zaman artan, zaman zaman azalan bir
bunaltý sürekli hastayý tedirgin eder. Yaygýn
anksiyete bozukluðu tanýsý alanlarda depresif
patoloji %26-87 oranýnda görülmektedir. Kronik
endiþenin varlýðý ve aþýrýlýðý yaygýn anksiyete
bozukluðu tanýsýnda güvenilir bir ayýrt edicidir. En
sýk olarak endiþe odaðý olan konularýn baþýnda aile
ile ilgili konular gelmektedir. Önemli diðer nitelik
de yaygýn anksiyete bozukluðundaki aksiyetenin
depresif duyguduruma ikincil deðil, yaþam olaylarý

ile ilgili olmasý ve depresif bozuklukta kiþinin
anksiyeteyi denetlemekte güçlük çekmesidir.
Depresif bozuklukta görülen benlik saygýsýnda
azalma yaygýn anksiyete bozukluðunda görülmez.
Psikomotor retardasyon, ilgisizlik ve anhedoni
depresif bozukluða özgü özelliklerdir. Depresif
hasta geçmiþi, anksiyeteli hasta ise geleceði
düþünür (Clayton 1990).

Panik bozukluk: Major depresif bozuklukta panik
ataklar %20-47 oranýndadýr. Panik bozukluðun
major depresif bozuklukla biniþikliði intihar giri-
þimi riskini arttýrmaktadýr. Panik bozuklukta depre-
sif bozukluk geliþmiþse agorafobi daha az sýklýkta
panik bozukluða eþlik eder (Lydiard 1991). Ayýrýcý
tanýda depresif bozukluðun panik bozukluktan
sonra mý önce mi çýktýðýnýn öyküden belirlenmesi
önemlidir.

Obsesif kompulsif bozukluk (OKB): Bu hastalarýn
þikayetlerinin temel konusu obsesyon ve kompul-
siyonlardýr. Depresif belirtiler OKB'ye ikincil olarak
ortaya çýkmýþlardýr. Kliniðimizde yapýlan bir çalýþ-
mada OKB ile MDE biniþikliði %10.2, distimik
bozukluk biniþikliði %16.6 bulunmuþtur (Tezcan
ve Millet 1997). Kimi depresif hastalarda özellikle
hastalýkla, sevdikleri, merak ettikleri kiþi ve
durumlarla ilgili obsesif kuruntular olabilir. OKB'li
hastalarýn öyküleri alýnýrken acý veren travmatik
olaylarý duygudan yalýtýlmýþ biçimde sanki bir
baþkasýnýn baþýndan geçen olaylar gibi anlatmalarý
tipiktir.

Fobik bozukluklar: Özellikle agorafobide benlik
saygýsý azalabilir ve depresif semptomatoloji
ortaya çýkabilir. Ancak depresif tablonun agorafo-
biden sonra ortaya çýkýþý ile ayýrýcý tanýya gidilir.
Basit fobisi olanlarda depresif semptomatoloji ve
bozukluklar sosyal fobisi olanlara göre daha sýktýr
ve %90 depresif bozukluk sosyal fobiye ikincildir
(Wittchen ve Essau 1993).

Sosyal fobi: Toplumsal anksiyete ve toplumsal
durumlardan kaçýnma MDE ve distimik bozuk-
luðun ortak özelliðidir. Bunlarla ortaya çýkan fobiye
sosyal fobi tanýsý konulmaz.

Travma sonrasý stres bozukluðunda belirti süresi
uzarsa hastada depresif bozukluk geliþebilir.
Hastalarda aile içi iliþkileri ve evliliði bozabilecek
derecede duygusal uyuþukluk olabilir. MDB'nin
aksine suçluluk duygularý görülmez.
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C. SOMATOFORM BOZUKLUKLAR

Konversiyon bozukluðu: Güzel aldýrmazlýk konver-
siyon bozukluðunun önemli bir belirtisidir (La
belle indiference). Hastalarýn bir kýsmýnda depresif
belirtiler olabilir ama duygusal oynaklýk kliniðe
hakimdir. Bellek bozuklularý yoktur. Algýda görsel
varsanýlar ortaya çýkabilir. Bunlar; çocuksu içerikli,
çoðunlukla psikolojik açýdan anlam yüklüdürler.

Somatizasyon bozukluðunda depresif semptoma-
toloji sýktýr ancak kronik fiziksel yakýnmalar kliniðe
hakimdir. Semptomlarýn bir yaþam boyunca sür-
müþ olmasý; hastalýðýn bir yaþam stili durumuna
gelmesi söz konusudur.

Hipokondriazisde depresif belirtiler bir hastalýðý
olduðu veya olabileceði düþüncesine dayanýr.
Somatik uðraþlar mizaç bozukluðuna eþlik etmez.
MDB'li hastada dikkat eksikliði varken, hipokond-
riyak hasta dikkatini hastalýk üzerine yöneltmiþtir.
Hipokondriyak  uðraþlar depresif bozukluklarda da
sýklýkla görülebilir. Hipokondriazis tanýsý alan
hastalarda eþ zamanlý olarak major depresif bozuk-
luk görülme oraný %33, distimik bozukluk görülme
oraný %45.2, hipokondriyak hastalarýn yaþam boyu
major depresif epizod geçirme olasýðý normal
populasyona göre 8.1, distimik bozukluk geçirme
olasýlýklarý da 7.1 kat daha fazladýr (Barsky ve ark.
1992).

Fobik, obsesif, hipokondriyak uðraþlar, konversi-
yon belirtileri, füg, kronik aðrý, psikosomatik
bozukluklar, alkole, ilaçlara düþkünlük, aile ve iþ
yaþamýndan uzaklaþma eylemleri, açýklanmasý güç
cinsel uyumsuzluk gibi anksiyete ve somatoform
bozukluk düþündürecek psiþik tablolarda hasta
maskeli depresyon yönünden deðerlendirilmelidir.

D. KRONÝK YORGUNLUK SENDROMU

Ýstirahatle geçmeyen çabuk yorulma, gerilim,
baþaðrýlarý, baþ dönmeleri, kafada aðýrlýk duygusu,
gerginlik, çabuk kýzma ve deðiþik derecelerde
sýkýntý, üzüntü, isteksizlik, dikkatini toplayamama
gibi depresif belirtiler kliniðe hakimdir. Benlik
saygýsýnýn korunmasý ve þikayetlerin MDB
düþündürecek þekilde aðýr olmamasý ayýrýcý tanýda
önemlidir. Daha ziyade distimik bozuklukla karýþa-
bilir. Klinik anlamda taný koyabilmek için bunaltý ya
da depresif belirtilerin baskýn olmamasý gerekir.
Yine bu hastalarda yapýlan iþe karþý isteksizlik ve
antidepresanlarý düþük dozda bile tolere edememe

söz konusudur. Hastalarýn birçoðu yorgunluðu
ortaya çýkaran psikolojik etmenlerin farkýndadýrlar
(Wessely 1991, Wessely ve Sharpe 1995).

E. UYUM BOZUKLUKLARI

Durumsal stres etkenlerine yanýt olarak geliþen
uyum bozukluðunda depresif duygudurum buluna-
bilir. Stres etkenine yanýt beklenenden fazla ve
iþlevselliði bozacak ölçüdedir. Ayýrýcý taný distimik
bozuklukla yapýlmalýdýr. Uyum bozukluðunda belir-
tiler stres etkeninin sonlanmasýnýn ardýndan 3 ay
içinde kaybolur.

Gerçek bir nedene dayanan yaþam olaylarý depresif
bozukluklara veya uyum bozukluklarýna benzer bir
tablo geliþtirebilir. Neþe, üzüntü, kaygý, hüzün
yaþam koþullarýyla deðiþebilen duygulaným özellik-
leridir. Bu nedenle; þiddet, süre, klinik açýdan belir-
gin sýkýntý ve iþlevsellikte bozulmaya yol açmadýk-
ça ve taný ölçütleri karþýlanmadýkça depresif
bozukluk veya uyum bozukluðu tanýsý konma-
malýdýr.

F. ÞÝZOFRENÝ VE DÝÐER PSÝKOTÝK BOZUKLUKLAR

Þizofreni: Depresyon-þizofreni biniþikliði çeþitli
klinik seyir özellikleri gösterebilir (Þekil 1).

1. Depresyon þizofrenik sürecin bir parçasýdýr.
Psikotik belirtilerin klinik tabloya tamamen hakim
olduðu dönemde bile depresif semptomatoloji
mevcuttur ancak psikotik semptomlar depresif
tabloyu gölgelemektedir ve psikotik semptomlar
iyileþtikçe ortaya çýkan depresif semptomatoloji
post-psikotik depresyon olmayýp, hastalýðýn baþýn-
dan beri vardýr (Þekil 1a).

2. Depresyon psikotik belirtiler azalmaya baþ-
larken ortaya çýkar (Þekil 1b).

3. Depresyon psikotik belirtiler ortadan kay-
bolduktan sonra ortaya çýkar (erken post-psikotik
depresyon) (Þekil 1c).

4. Depresyon psikotik belirtiler ortadan kay-
bolduktan belli bir süre sonra ortaya çýkar (geç
post-psikotik depresyon (Þekil 1d).

5. Kronik psikotik seyirle birlikte psikotik semp-
tomlarýn depresif semptomatolojiye baskýn olduðu
bir seyirle devam eder (Þekil 1e).

Bleuler (Öztürk 1989); ilgi azalmasý, ilgi yokluðu,
duygulanýmda uygunsuzluk ve küntleþme gibi
duygudurum bozukluklarýný þizofreninin temel
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Þekil 1. Þizofreni ve depresyonun biniþik klinik seyir özellikleri.

a

c
d

e Depresif semptomatoloji
Psikotik semptomatoloji

b



belirtilerinden olarak kabul etmiþ, DSM-IV'de
negatif semptomlar; affektif donukluk, aloji ve
avolisyon þizofreni tanýsýnda karakteristik taný
ölçütleri içine alýnmýþlardýr. Þizofreniyi negatif ve
pozitif þizofreni kavramlarýyla iki alt tipe ayýran
Crow (1985); sosyal geri çekilme, ilgi azalmasý,
vurdumduymazlýk, duygusal tepkilerde azalma ya
da küntlük, düþünce ve konuþma fakirliði, enerji ve
isteðin azalmasý, psikomotor yavaþlama, normal
olarak beklenilen davranýþlarýn (temizlik, kendine
bakma, sorumluluk alma vb) körelmesi gibi belirti-
leri negatif þizofreni belirtileri olarak kabul
etmiþtir. Bu semptomlarýn MDB'ye aþýrý benzerliði
ayýrýcý taný karmaþasýna neden olabilir. Þizofrenide
suçluluk duygularýna pek rastlanmaz, intihar
düþünceleri deðersizlik, suçluluk duygularý ile açýk-
lanamaz, antidepresif tedaviye yanýt alýnamaz.
Yine þizofreni baþlangýcýnda depresif bozukluk
düþündürecek belirtiler baskýn olabilir. Bunlarda
temel olarak; dereistik düþünce yapýsý, otistik
yaþam biçimi, daðýnýk ve acayip sanrýlar, varsanýlar
yoktur ya da nadirdir. Psikotik özellikli major
depresif bozuklukta varsanýlar görülürse de, genel-
likle duygudurumla uyumludurlar. MDB’nin epi-
zodlarý yýllarca yineleyen bozukluklar olsa bile,
kiþilikte aðýr bir yýkým çoðu kez olmaz ve epizodlar
arasýnda kiþinin normal ya da normale yakýn sosyal
uyumu vardýr. 

Postpsikotik depresif bozukluk: Þizofrenik bir
süreci takiben %7-70 gibi çok farklý oranlarda post-
psikotik depresyon bildirilmekle birlikte (Siris
1991, Steinberg ve ark. 1967), ortalama %25
oranýnda ortaya çýktýðý kabul edilmektedir
(McGlashan ve Carpenter 1976, Stern ve ark.
1972). Þizofreninin erken veya geç rezidüel evresi
sýrasýnda ortaya çýkar. Þizofrenik bir epizodu taki-
ben hastada karamsarlýk, kendini suçlama, sabah
uykusuzluðu ve bunaltýsý varsa postþizofrenik veya
postpsikotik depresyon tanýsý konabilir. Fakat ayný
zamanda þizofreninin daha çok negatif, bazende
pozitif belirtileri bulunabilir. Depresif bir bozuk-
luktan ayýrýmý; þizofrenik belirtilerin ya da yakýnda
geçirilmiþ þizofrenik epizod öyküsünün bulunuþu
ile yapýlabilir. Genellikle, þizofreninin aktif döne-
minde, epizodlarda ya da akut baþlayan bozukluk-
larda pozitif belirtiler; epizodlarýn yatýþtýðý fakat
bozukluðun süregenleþtiði hastalarda negatif belir-
tiler klinik tabloya hakimdir (Öztürk 1989).

Katatonik þizofreni; katatonik özellikli major

depresif bozuklukla karýþabilir. Katatonik
þizofrenideki; balmumu esnekliði, telkine yatkýn-
lýk, stereotipiler katatonik özellikli major depresif
bozuklukta olmaz. Katatonik þizofrenik hasta bir-
den saldýrganlaþabilir. Katatonik þizofrenide
duygulanýmda küntlük, major depresif bozuklukta
duygulanýmda üzüntü ve acý belirgindir ve ailede
affektif bozukluk öyküsü sýklýkla mevcuttur.

Akinetik depresyon: Þizofreni veya psikotik bir
bozukluk tanýsýyla konvansiyonel antipsikotik ilaç
baþlanan hastalarda bu ilaçlarýn yan etkileri sonucu
ortaya çýkan ve depresyona benzer bir tablo olan
akinetik depresyon da ayýrýcý tanýda düþünülme-
lidir. Klinik olarak parkinson belirtileri yanýsýra
apati ve fiziksel aktivitede retardasyon kliniðe
hakimdir. Antiparkinsoniyen ilaç eklenmesi veya
antiparkinsoniyen ilaç dozunun arttýrýlmasý ile bu
bulgularda bir-iki hafta içinde düzelme olur (Van
Putten ve May 1978).

Þizoaffektif bozukluk: Belirgin duygudurum semp-
tomlarýnýn olmadýðý en az iki haftalýk sürede sanrý
ve varsanýlarýn olmasýyla ayýrýcý tanýya gidilir.
Tedavide lityumdan yararlanma da duygudurum
bozukluðu lehinedir.

Sanrýsal bozukluk: Bu hastalarda bizar olmayan
sanrý/sanrýlar mevcut olup, sanrýlarýn etkisi ve
bunun uzantýlarý dýþarýda býrakýlacak olursa
iþlevsellik belirgin olarak bozulmamýþtýr ve
davranýþ açýkça acayip ya da bizar deðildir. Bellek
bozukluklarý olmayýp, dikkatleri sanrýnýn içeriði ile
ilgili ipuçlarýnda yoðunlaþmýþtýr. Duygulanýmda
korku ve öfke sanrýsal bozukluða en sýk eþlik eden
duygulaným biçimidir. Depresif belirtiler ortaya
çýksa bile sanrýsal bozukluðun süresine göre kýsa
sürelidirler. Bazý olgularda sanrýsal bozukluk MDB
ile biniþebilir. Bu durumda BTA (baþka türlü
adlandýrýlamayan) depresif bozukluk veya BTA
psikotik bozukluk tanýsý konur.

G. YEME BOZUKLUKLARI

Anoreksiya nervoza: Bilinçli olarak aþýrý zayýf
kalma çabalarý ve kendini zayýf algýlamama mev-
cuttur. Depresif belitiler anoreksik belirtilerden
sonra ortaya çýkmýþtýr ve depresif hastalarýn ter-
sine anoreksiya nervozalý hastalar hiperaktiftirler.

Bulimia nervoza da temel patoloji yemeyi durdu-
ramamadýr. Depresif bir duygudurum aþýrý yeme
davranýþýný denetleyememenin arkasýndan geliþe-
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bilir. Aþýrý yeme davranýþýnýn atipik depresif bozuk-
luta da görülebileceði göz önünde bulundurul-
malýdýr.

H. UYKU BOZUKLUKLARI

Birincil uyku bozukluklarý olan; primer insomnia,
hipersomnia, dissomnialar, parasomnialar, uyku
terörü, somnanbolizm, uyku apnesi depresif
bozukluklarda sýklýkla karþýlaþýlan semptomlardýr.
Birincil uyku bozukluklarý tanýsý baþka ruhsal
bozukluða eþlik etmediklerinde konulduðundan
depresif semptomatolojinin eþlik edip etmeme-
siyle depresif bozukluklardan ayýrýcý tanýya gidilir.

I. YAS

Yas insanýn kayýplara verdiði evrensel bir yanýttýr.
Yas süreciyle yapýlan çalýþmalar genellikle ölümle
yapýlan kayýplar üzerine yoðunlaþmýþ olmakla bir-
likte yas yatýrým yapýlan her türlü nesnenin kaybýy-
la da ortaya çýkabilir (Öncü ve Çevik 1995) . Genel
olarak yas tepkisi ýlýmlý bir gidiþ gösterir ve üzün-
tü öfke, çaresizlik, yalnýzlýk hissi, anksiyetenin be-
densel belirtileri, kayba inanamama, kayýptan ön-
ceki gibi iþ yapamama, uyku ve iþtah bozukluklarý,
sosyal içe çekilme, aðlama gibi belirtilerle yaþanýr.
Sayýlan bu belirtilerin tamamý bireysel farklýlýklarla
kiþiden kiþiye deðiþir. Psiþik dengenin onarýmý
açýsýndan yas tutma süreci yaþanarak tamamlan-
masý gereken bir süreçtir ve kaybýn gerçek olduðu-
nun kabullenilmesi de yas tutmada tamamlanmasý
gereken ilk, kaybýn acýsýný yaþamakta ikinci aþa-
madýr. Normal yaþ sürecini yaþayamayan kiþilerde
ikincil ruhsal ve bedensel sorunlar geliþebilir ve aji-
tasyonun kliniðe hakim olduðu MDB tablosu ile
belirli çözümlenmemiþ yas (patolojik yas) tablosu
ortaya çýkabilir. Bu hastalarda; major depresif epi-
zodun aksine benlik saygýsý korunur. Kendilerini
deðersiz bulmazlar, aðýr suçluluk duygularý olmaz,
intihar düþünceleri de çok nadirdir. Ayrýca da
iþlevsellikteki kayýp ve nörovejetatif belirtiler de
MDE'deki kadar aðýr deðildir. Kaybýn sosyal olarak
inkarý, ölen kiþinin son hastalýðýna ait bedensel
þikayetlerin ortaya çýkmasý ve bu nedenlerle psikiy-
atri dýþý hekimlere müracaat, sosyal çevre iliþki-
lerinde bozukluk veya gerileme, emosyonel
küntlük, sosyal izolasyon, iþ yaþamý ve sosyal hay-
atýyla ilgili kararsýzlýk veya yanlýþ kararlar, ölenin
eþyalarýnýn saklanmasý, sýk sýk mezara gitme, ölen-
le ilgili konularý konuþurken aðlama ve süre (6 ay)
patolojik yas lehine olan belirtilerdir. 

Ý. MADDE KULLANIM BOZUKLUKLARI, ALKOLÝZM
VE ÝLAÇ YOKSUNLUKLARI

Baþta alkol kötüye kullanýmý olmak üzere; madde
kullaným bozukluklarý ile depresyon arasýnda dört
kavramsal model söz konusudur:

1. Depresyon birincil bozukluktur (Weiss ve ark.
1992).

2. Madde kullanýmý birincil bozukluktur ve
depresyonu tetikler (Tyndel 1974, Nakamura ve
ark. 1983).

3. Birbirine biniþik bozukluklardýr (Hasin ve ark.
1988).

4. Ayný bozukluðun farklý klinik tablolarýdýr
(Winokur ve ark. 1971).

Alkolizm ve depresyon: Hastalarýn %4.2'sinde
depresyon alkol baðýmlýlýðýndan önce vardýr
(Cottereau 1992). Alkolizmde ikincil olarak ortaya
çýkan depresif semptomatoloji ise %30-71 arasýnda
deðiþen oranlardadýr (Nakamura ve ark. 1983,
Hasin ve ark. 1988,  Winokur ve ark. 1971,
Cottereau 1992, Mueller ve ark. 1994).
Alkoliklerde MDB'nin yaþam boyu prevalansý: %44-
46 minör depresyonun %15, bipolar bozukluðun %6
olup, hastalarýn %18'inde depresif kiþilik vardýr
(Hasin ve ark. 1988, Winokur ve ark. 1971,
Cottereau 1992, Mueller ve ark. 1994, Weissman
ve Hyers 1980).

Opiat, amfetamin, barbitürat, benzodiazepin ve
alkol yoksunluklarýnda ajitasyon, somatik uðraþlar,
huzursuzluk, libido kaybý, uyku bozukluklarý, iþtah
azalmasý, anerji, anhedoni, konsantrasyon
güçlüðü, irritabilite klinik görünüme hakimdir ve
madde baðýmlýlýðýný depresyondan ayýrt ettirecek
hiçbir klinik özellik mevcut deðildir (Patten ve
Lamarre 1992). Süregen alkol ve madde kullaným
öyküsünün olmasý, depresif duygudurumun sýklýk-
la ikincil olmasý ve uyum bozucu davranýþlarýn var-
lýðý ayýrýcý tanýda önemlidir. Alkol baðýmlýðý ve
madde kullaným bozukluðu olanlarda, birlikte
major depresyon tanýsý da önemlidir. Bu vakalarda
intihar ciddi bir risk olup normal populasyonun iki
katý daha fazla intihar sözkonusudur (Patten ve
Lamarre 1992). Kafein ve nikotin yoksunluklarý da
depresyona benzer tablolar yapabilir. Bu alýþkanlýk-
larýn sorgulanmasý da ayýrýcý tanýda önemlidir.
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J. DEMANS

Depresyon ve demans arasýnda 4 tip iliþki taným-
lanmýþtýr:

Tip 1: Depresyon demans gibi seyreder (depresif
psödodemans)

Tip 2: Demans depresyona ikincildir ( depresyonun
demansiyel sendromu)

Tip 3: Demans depresyon gibi seyredebilir (deman-
siyel psödodepresyon)

Tip 4: Depresyon demansa ikincildir (demansýn
depresif sendromu)

Psödodemans; klinik görünümü demansa ben-
zeyen, antidepresan tedaviyi takiben biliþsel
fonksiyonlarýn tamamen düzeldiði birincil
depresyondur (Tunca 1993). Yaþlý hastalarda ortaya
çýkan depresif tablonun demansý düþündüren bi-
liþsel bulgularý içermesi nedeniyle baþta demansýn
en sýk nedeni olan Alzheimer hastalýðý olmak
üzere, demanslarýn psödodemanstan ayýrýmý veya
biniþikliðini tedavi kadar; yaratabileceði adli so-
runlar nedeniyle de önemlidir. Demanslý hastalar-
da; depresif özellikler %50 ve minör depresif
bozukluk %25, Alzheimer tipi demanslý hastalarda
%5-15, multi infakt demanslý hastalarda %20-25
oranlarýnda major depresif bozukluk; demans ve
depresif bozukluk biniþik tanýsý alanlarda ailesel
depresif bozukluk prevalansý da %50-85 oranlarýn-
dadýr.

Demans-psödodemans arasýndaki farklar Tablo
1’de özetlenmiþtir. Wells (1979) tarafýndan hazýr-
lanan tabloya yazýnda elde edinilen bilgiler ýþýðýn-
da eklemeler yapýlmýþtýr. 

Ruhsal muayenenin tekrarý da demans-psödode-
mans ayýrýcý tanýsýnda önemlidir. Demanslý hastada
ruhsal durum muayenesi yinelendikçe deðiþik
tutulumda bozukluklar saptanýrken, depresyonda
her muayenede hemen hemen ayný bozukluklar
belirlenir.

K. KÝÞÝLÝK BOZUKLUKLARI

Kiþilik: Bireyin kendine özgü olan ve baþkalarýndan
ayýrt ettiren uyum özellikleridir. Kiþilik bozukluðu
olan bireylerde sosyal-mesleki baþarýsýzlýk ikincil
depresif bozukluða yol açabilir ve depresif
duygudurum ortaya çýkabilir. Ancak bunlarýn
hiçbirinde depresif belirtiler klinik tabloya hakim

belirtiler deðildir ve genellikle distimik bir karak-
ter gösterirler. Bazý olgularda MDB düþünülürse de
kiþilik bozukluklarýnýn ikinci eksen taný olmalarý
nedeniyle bu iki taný birbirini dýþlamaz.

Paranoid kiþilik bozukluðunda; yeterli temele
dayanmaksýzýn baþkalarýnýn kendisini sömürdü-
ðünden, aldattýðýndan ya da kendisine zarar
verdiðinden kuþkulanýr, dostlarýnýn ya da iþ
arkadaþlarýnýn kendisine olan baðlýlýðý, güvenirliði
üzerinde kuþkularý vardýr, sýradan sözlerden ya da
olaylardan aþaðýlandýðý ya da gözdaðý verildiði þek-
linde anlam çýkarýr, haksýz yere eþinin sadakatsiz-
liði ile ilgili kuþkulara sýk kapýlýr. Bu düþünceler
psikotik özellikli major depresif bozuklukta da
bulunabilir. Haksýz yere eþinin sadakatsizliði ile
ilgili kuþkular psikotik özellikli MDB'de obsesyonel
özelliktedir. Paranoid kiþilik bozukluðunda benlik
saygýsýnda azalma yokken MDB'de vardýr.

Þizoid kiþilik bozukluðunda; hasta çok az etkinlik-
ten zevk alýr, duygusal soðukluk, kopukluk ya da
tek düze bir duygulaným gösterir. Bu kiþilik bozuk-
luðunda MDB'nin aksine benlik saygýsýnda azalma
yoktur.

Þizotipal kiþilik bozukluðunda; duygulaným
depresif olmaktan ziyade uygunsuz ya da kýsýtlýdýr.
Aþýrý toplumsal anksiyeteleri kiþileri yakýndan taný-
makla azalmaz. Kendisi hakkýnda olumsuz yargýlar-
dan çok paranoid korkularýn eþlik etmesiyle
MDB'den ayýrýcý tanýya gidilir.

Antisosyal kiþilik bozukluðunda; tutuklanmasý için
zemin hazýrlayan eylemlerde tekrar tekrar bulun-
makla belirli, yasalara uygun toplumsal davranýþ
biçimine ayak uyduramama, kendisinin ya da
baþkalarýnýn güvenliði konusunda umursamazlýk,
yaptýklarý kanunsuz eylemlere kendince mantýklý
açýklamalar getirme ve suçluluk duymama gibi
özelliklerle MDB'den ayýrýcý tanýya gidilir.

Borderline kiþilik bozukluðunda; kimlik kar-
maþasý, duygudurumda belirgin bir tepkiselliðin
olmasýna baðlý affektif instabilitenin, stresle iliþkili
gelip geçici paranoid düþünce ya da aðýr disosiyatif
semptomlarýn gözlenmesi, iþe yaramazlýk duygu-
sunun yoðunluðu ve hastanýn tedaviyi üstlenen
hekime çocukça baðlanmasý ayýrýcý tanýda önem-
lidir (Pope ve ark. 1983, Stone ve ark. 1981).

Histrionik kiþilik bozukluðunda; ilgi odaðý
olmadýðý durumlarda rahatsýz olur ve depresif
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Tablo 1. Psödodemans-demans arasýndaki farklar

PSÖDODEMANS DEMANS

KLÝNÝK ÖYKÜ
Yaþ: Genellikle eriþkinlerde görülür Genellikle yaþlýlarda görülür
Aile: Bozukluk baþladýktan kýsa bir süre sonra hastalýðý fark eder Hastalýðý erken dönemde fark etmez
Bozukluk zamanýný belirten önemli bilgiler verir Bozukluk zamanýný belirten önemli bilgiler veremez
Bozukluðun ciddiliðinin farkýndadýr Bozukluðun ciddiliðinin çoðunlukla farkýnda deðildir
Baþlangýç: Daha hýzlý baþlar Sinsi baþlar
Semptomlar kýsa süredir vardýr Semptomlar uzun süredir vardýr
Günler, haftalar ile ifade edilir Aylar, yýllar ile ifade edilir
Klinik seyir: Hýzlý Yavaþ 
Aile öyküsü: Affektif bozukluðu olduðuna iliþkin aile öyküsü sýklýkla vardýr Affektif bozukluðu olduðuna iliþkin aile öyküsü olabilir
Kiþisel öykü : Depresyon öyküsü veya somatik þikayetler sýklýkla vardýr Sistemik hastalýk, ilaç alkol kötüye kullanýmý öyküsü  daha sýktýr

BÝLÝÞSEL BOZUKLUKLAR
Yönelim: Yönelim muayenesinde bilmiyorum yanýtý sýktýr Yanýtsýz býrakmaz, uydurabilir
Bellek:
Bellek kaybýndan yakýnýr ve sýkýntý duyar Farkýnda deðildir veya inkar eder
Babahlarý daha yoðundur Bellek kaybý gece veya yabancý ortamlarda artar
Bellek boþluklarý yoktur Bellek boþluklarý, konfabulasyon ve perseverasyon sýktýr
Yakýn ve uzak bellek bozukluðu eþit bozukluk vardýr Yakýn bellekte daha ileri derecededir
Yakýnmalarýný ayrýntýyla anlatýr                    Yakýnmalar belli-belirsizdir
Özel bir takým dönemler için anýmsama güçlüðü sýktýr Anýmsama güçlüðü geneldir
Dikkat:
Azalmýþtýr. Toplanmasýna yardým edildiðinde doðru yanýtlar verebilir Azalmýþtýr, toplanmasýna yardým edildiðinde doðru yanýtlar veremez

DÜÞÜNCE
Suçluluk düþünceleri yoðundur Suçluluk düþünceleri yoktur
Yakýnlarý ile ilgili obsesif düþünceler sýktýr Nadirdir ya da yoktur
Hipokondriyak uðraþlar sýktýr Nadirdir ya da yoktur
Baþarýsýzlýklarý üzerinde durur Geçmiþteki veya güncel kendince önemli baþarýlarý üzerinde durur
Baþarýsýzlýklarýný abartýr Baþarýsýzlýklarý üzerinde pek durmaz
Kapasitesinde azalmadan söz eder Kapasitesindeki azalmanýn üzerinde pek durmaz

DUYGULANIM
Bastýrmasý zor bir sýkýntý içindedir Sýkýntý katastrofiktir ve huysuzluk nedenidir
Depresif duygulaným semptomlarý yaygýndýr vardýr Duygulaným oynaktýr ve sýðdýr
Esprilere tepkisizdir veya az tepki verir Esprilere normal veya aþýrý tepki verir

FÝZYOLOJÝK ÝÞLEVLER ve DAVRANIÞ
Yetersizliklerini dile getirir Yetersizliklerini saklama çabasý içindedir
Ýþ yapmak için çok az çaba harcar Ýþ yapmak için çaba harcar
Ýþ performansý düþüklüðündeki seyir deðiþkendir Ýþ performansý düþüklüðündeki seyir aynýdýr
Ýþlev bozukluðuyla uyumlu olmayan semptomlarý vardýr Kognitif iþlev bozukluðu  ile uyumlu davranýþlarý vardýr
Kendisini güncel tutma çabasý göstermez   Kendisini güncel tutma çabasý gösterir, hatýrlamak için notlar tutar
Davranýþ ve duygulaným biliþsel bozuklukla uyumludur Davranýþ ve duygulaným biliþsel bozuklukla uyumlu deðildir 
Sorulara bilmiyorum yanýtlarý sýktýr Yandan yanýtlar sýktýr

PSÝKOLOJÝK TESTLER
Deðiþken performans gösterir Sürekli düþük performans gösterir
Weschler ölçeði ile Sözel ve performans puanlarý arasýnda fark yoktur Sözel ve performans puanlarý arasýnda büyük fark vardýr

NÖROLOJÝK VE LABORATUAR DEÐERLENDÝRME
Apraksi, agnozi inkontinanas yoktur Apraksi, agnozi inkontinanas sýktýr
Glabellar refleks yoktur Glabellar refleks sýklýkla vardýr
BBT ve EEG genellikle normaldir BBT'de ventrikül boþluðunda geniþleme kortikal atrofi, 

EEG de bozukluklar
DST suprese deðildir (%45) DST suprese olabilir ya da olmayabilir

TEDAVÝ
Antidepresan tedaviden faydalanýr Antidepresan tedaviden faydalanmaz
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bozukluk ortaya çýkabilir. Baþkalarýyla olan etkileþi-
mi çoðu zaman uygunsuz bir biçimde cinsel yön-
den ayartýcý ya da baþtan çýkarýcý davranýþlarla
belirli olmasý, hýzlý deðiþen ve yüzeyel kalan duygu-
lar sergilemesi, gösteriþ yapmasý, yapmacýk
davranmasý, duygularýný aþýrý abartýlý göstermesi
ayýrýcý tanýda önemlidir.

Narsisistik kiþilik bozukluðunda; depresif bozuk-
luklarýn tersine kendisinin çok önemli olduðu duy-
gusunu taþýr. Empati yapamaz, kendini beðenmiþ
davranýþ ya da tutumlar sergiler. Narsistik yaralan-
malarda depresif bozukluk ortaya çýkar.

Obsesif kompulsif kiþilik bozukluðunda boþ
zamanlarýný deðerlendirme etkinliklerinden ve
arkadaþlarýndan yoksun kalacak derecede kendisi-
ni iþe ya da etkinliðe adar. Halbuki depresif hasta iþ
yapamamaktan yakýnýr. 

II. DEPRESYON VE FÝZÝKSEL HASTALIKLAR

Depresyon ve fiziksel hastalýklara yaklaþýmda iki
temel konu söz konusudur.

1. Depresif bozukluklar fiziksel bir hastalýkla eþ
zamanlý veya hastalýðý takiben ortaya çýkar. Yatarak
tedavi gören hastalarýn %30-65'inde belirgin psiki-
yatrik semptomatoloji vardýr ve bu hastalarda en
sýk rastlanan ruhsal bozukluk olan depresif bozuk-
luklarýn prevalansý %20-24 arasýnda olup (Schwab
ve ark. 1967, Moffic ve Peykel 1975), ciddi fiziksel
hastalýðý olanlarda bu oran %61'e kadar yükselir
(Özmen ve Aydemir 1993). Bu hastalarýn %25'inde
depresyon fiziksel bozukluk öncesi ortaya çýkmak-
tayken, %75'inde depresyon fiziksel hastalýða ve
etkilerine tepki þeklinde ortaya çýkmaktadýr
(Özkan 1995).

2. Bazý fiziksel hastalýklar depresif bozukluk tablo-
suyla seyredebilir (Kathol ve ark. 1990, Gomez

1987, Cohen-Cole ve Stoudemire 1987). Fiziksel
hastaðýn depresif bozukluk gibi hekimin karþýsýna
çýkma durumunda (psödodepresyon); intihar
düþünceleri, baþarýsýzlýk, çaresizlik, cezalandýrýlma
duygu ve düþünceleri, sosyal ilgi kaybý, zevk alma
yetisinin kaybý, deðersizlik, umutsuzluk
düþünceleri gibi biliþþel bulgular bu durumda
depresyon tanýsýnýn konulmasý ve ayýrýcý tanýda
yardýmcýdýr. Depresyon-psödodepresyon arasýnda-
ki farklar Tablo 2’de özetlenmiþtir.

DEPRESYON VE NÖROLOJÝK HASTALIKLAR

Kirk ve Saunders (1977) nöroloji polikliniðe baþvu-
ran 2716 hastanýn %13.2'sinde birincil tanýnýn
psikiyatrik bir bozukluk olduðunu ve bunlarýn
%17'sinde affektif bir bozukluk olduðunu rapor
etmiþlerdir. 

Multipl skleroz: Deðiþik düzeyde progressif motor,
duyusal ve kognitif bozukluklar vardýr ve hastalýk;
remisyon ve eksaserbasyonlarla seyreder. Multipl
sklerozda psikiyatrik bozukluklarýn prevalansý %72
olup, bunlarýn %54'ünü depresif bozukluklar,
%13'ünü bipolar bozukluk oluþturur (Joffe ve ark.
1987, Minden ve Schiffer 1990, Pozzilli ve ark.
1991). Hastalarýn %70'inde biliþsel bozukluklar
ortaya çýkar. Ýntihar giriþimleri genel nüfusa göre
14 kez daha fazladýr (Beatty ve Ganfe 1977, Berrios
ve Quemada 1990). 

Epilepside depresyon yaygýnlýðý genel nüfusa göre
fazladýr (%19-31) ve bu hastalarýn %30'unda intihar
giriþimleri söz konusudur (Currie ve ark. 1971).
Anksiyete ve hostilite epileptik depresyonlarda
klinik görünüme hakim özelliklerdir. Depresyon;
epileptik hastalarda nöbet riskini arttýrabilir.
Ondokuz epileptik hasta ile yapýlan bir çalýþmada;
antiepileptik tedavilerine antidepresan eklenen 17
hastanýn nöbet sýklýðýnda azalma, ikisinde artma

Tablo 2. Depresif bozukluk- fiziksel hastalýða baðlý psödodepresyon arasýndaki farklar (Özkan 1995)

Depresyon Psödodepresyon (fiziksel hastalýk)

Ruhsal çöküntü Bitkinlik, yorgunluk

Enerji yoksunluðu motivasyon azlýðý ile birlikte Enerji yoksunluðu var motivasyon korunmuþ

Ýlgi alaný yaygýn daralmýþ Ýlgi alaný fiziksel hastalýðýn elverdiði alanlarla sýnýrlý

Ýþtah sýklýkla azalýr, bazen artar Ýþtah azalmýþtýr

Kilo kaybý olabilir Kilo kaybý sýk

Suçluluk duygularý sýk Suçluluk duygularý yoktur.

Uyku bozukluklarý Bitkinlikten dolayý uyku bozukluðu

Bellekte azalma sýk Bellekte azalma nadir
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bildirilmiþtir (Ojeman ve ark. 1983). Indaco ve
arkadaþlarý (1992) ise epileptik hastalarda depresif
bozukluktan ziyade; yaþama olumsuz bakan,
koþullarýný olumsuz deðerlendiren, güvensiz,
yaþadýklarýndan zevk alamayan, kendisi ve arka-
daþlarýný aþýrý eleþtirici, yargýlayýcý, küçük baþarýsý-
zlýklarý abartan, kendilerini yetersiz gördük-
lerinden baþkalarýnýn baþarýlarýný kýskanan depresif
kiþiliðin kliniðe hakim olduðunu öne sürmüþtür.

Temporal lob epilepsili hastalarýn ise; %62'sinde
depresyon öyküsü olup, %38'inde MDB ortaya çýkar
ve bazen; özellikle de EEG deðerlendirilmeleri nor-
mal hastalarda taný karýþýklýðý yaratabilir (Victoroff
ve ark. 1990). Psikomotor nöbetleri düþündüren
öykü alýnmasý, epizodik algý ve düþünce deðiþiklik-
leri; stereotopik, otomatik davranýþlar, ani bilinç
kaybý veya sislenmesi gibi belirtilerin gözlenmesi
ile ayýrýcý tanýya gidilir.

Depresif bozukluk-epilepsi iliþkisinde üzerinde
durulmasý gereken diðer bir nokta da; duygudu-
rum bozukluðu tanýsýyla izlenen hastalarýn
%10'unda tedavi altýndayken epilepsinin ortaya çýk-
masýdýr.

Parkinson hastalýðý: Cummings (1992) önceden
yapýlmýþ 26 çalýþmayý gözden geçiren yazýsýnda;
Parkinsonlu hastalarda depresif bozukluk prevalan-
sýnýn %4-70 arasýnda bildirildiðini rapor etmiþtir.
Melankolik tip bir depresyonun Parkinson hasta-
larýnda olduðundan ilk bahseden de bizzat
hastalýðý tanýmlayan Parkinson'dur. Parkinson’daki
etiyolojinin multifaktorial olup disfori derecesi
daha düþük, anksiyete ve pesimizm geçmiþe deðil
geleceðe yöneliktir, intihar düþüncesinin sýklýðýna
raðmen intihar giriþimleri seyrektir (Mayeux 1990). 

Huntington hastalýðý anormal isteksiz koreiform
hareketler davranýþ ve kiþilik deðiþiklikleri, biliþsel
bozulma ve ilerleyici demansla seyreden bir has-
talýktýr. Depresyon baþlangýç belirtisi olabilir. Has-
talarýn %38-43'ünde MDB (Peyser ve Folstein 1990,
Di Maio ve ark. 1993) %10'unda BAB görülür (Fols-
tein ve ark. 1986). Ölümle sonuçlanan intihar giri-
þimleri prevalansý %7.3'tür (Di Maio ve ark. 1993).

Gilles de la Tourette sendromu (GTS): Kronik seyir
gösteren bu hastalýkta aðýr depresif bozukluklar
ortaya çýkabilir ancak GTS'ler ikincildirler.

Hepatolentiküler dejenerasyon (Wilson hastalýðý):
Depresif semptomaloji sýk olmasýna karþýn (%27),

baskýn kiþilik deðiþiklikleri, davranýþ bozukluklarý
ve agresyon kliniðe hakimdir (%45.9) (Akil ve ark.
1991).

Spazmodik tortikolis; En sýk görülen fokal distoni-
dir. Depresyon sýk olmasýna karþýn; obsesif kom-
pulsif semptomatoloji tabloya egemendir
(Jahanshahi 1991, Bihari ve ark. 1992).

Myastenia gravis; çabuk yorulma ile belirlidir.
Belirtiler depresyonla karýþabileceðinden taný
yanýlgýsýna yol açabilir (Sternbach 1991).
Depresyonla hatta BAB arasýnda iliþki bildiren çok
sayýda çalýþma olmasýna karþýn bu bozukluklar
myastenia graviste populasyondan da fazla
görülmezler (Stewart ve Taylor 1990, Junger ve
Wright 1990).

Ýnme: Duygudurum bozukluklarý özellikle de
depresif bozukluklar inmenin major komplikasyo-
nudur ve inme süresi uzadýkça depresif bozukluk-
lar artmaktadýr (Folstein ve ark. 1977, Burvil ve
ark. 1995). Poliklinikten izlenen inmeli hastalarda
depresyon prevalansý; %30, akut inme safhasýndada
%50’dir (Robertson 1997, Robinson ve ark. 1990).
Depresyonla inme arasýnda kompleks bir iliþkiden
söz edilmektedir (Eastwood ve ark. 1989). Ön
beyin lezyonlarý, disfazi ve yanlýz yaþamak inmeli
MDB için risktir (Astrom ve ark. 1993). Sol frontal
lob ve oksipital lob lezyonlarýnda taný karýþýklýðýna
neden olan distimik bozukluk tablosu ortaya çýka-
bilir (Robinson ve ark. 1984, Starkstein ve ark.
1987).

Kafa travmalarý; somatik, biliþsel, emosyonel ve
algýsal bozukluklara neden olur. Kafa travmalarýn-
dan sonra ortaya çýkan tablolarýn organik mi,
emosyonel mi olduklarý tartýþýlmaktadýr. Ýrri-
tabilite, impulsivite, çevreye ilgide kayýp, kolay
yorulma, paranoid düþüncelerle belirli MDB; hasta-
larýn %21'inde, intihar düþüncesi %12.6'sýnda ortaya
çýkar (Prigatano 1987, Klonoff  ve Lage 1995). Sað
hemisfer lezyonlarýnda; duygularýný ifade güçlüðü,
limbik bölge harabiyetinde; vejetatif semtomlar,
iþtahsýzlýk, uyku, disfori kliniðe hakimdir. Bir çalýþ-
mada; kafa travmasýný takiben MDB tanýsý alan
hastalarýn %70'inin öykülerinde MDB olduðu belir-
lenmiþtir (Fedoroff ve ark. 1992). 

Çok uzun süre farkedilmeden büyüyebilen frontal
ve temporal lob tümörleriyle, hidrosefali ve kranial
radrasyonu takiben de depresif belirtiler ortaya
çýkabilir.
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DEPRESYON VE ENDOKRÝN BOZUKLUKLAR

Birçok psikiyatrik semptom veya bozukluk
endokrin bozukluklara eþlik eder.

Diabetes mellitus: Tip I diabetli hastalar insüline
baðýmlý hastalardýr. Hastalýk açlýk hissi, yorgunluk,
kilo kaybý, poliüri ve polidipsi ile seyreder. Tip II
diabetli hastalarda ise polidipsi, poliüri, aþýrý yeme,
kilo kaybý veya alýmý, aðýz kuruluðu, kaþýntý gibi
semptomlar mevcuttur. Diabetli hastalarda major
depresyon prevalansý %8.5-27.3, depresif sempto-
matoloji de %21.8-60 arasýnda deðiþmektedir
(Gavard ve ark. 1993). Depresif bozukluk belir-
lenen diabetiklerde depresif bozukluðun eþlik
etmediði diabetiklere göre depresyon yönünden
ailesel yüklülükleri daha fazladýr (Weyerer ve ark.
1989). Diabetik hastalarda depresyon tanýsýna var-
mak letarji, kilo ile ilgili deðiþiklikler gibi ortak
semptomlar nedeniyle her zaman kolay deðildir.
Kognitif semptomlarýn deðerlendirilmesinin depre-
sif diabetiklerle depresif olmayan diabetikleri ayýr-
manýn en güvenilir yoludur (Lustman ve ark. 1992).

Tiroid Fonksiyon Bozukluklarý 

Hipotiroidi: 40-60 yaþ arasý kadýnlarda %1, erkek-
lerde %0.1 arasýnda görülür. Hashimoto hastalýðý
olarak bilinen otoimmun tiroidit, hipotiroidinin
baþlýca nedenidir. Yazýnda tek bir mani olgusu
bildirilmesine karþýn (Hall ve ark. 1982),
hipotiroidili hastalarýn %50'sinde depresyon mev-
cuttur. Kilo alýmý, yorgunluk, soðuða dayanýksýzlýk,
yavaþ konuþma, kabýzlýk, biliþsel yavaþlýk, azalmýþ
enerji ve libido hastalýðýn depresif bozuklukla
karýþýklýða neden olan klinik özellikleridir.

Hipertiroidi: Sistemik otoimmun bir hastalýk olan
Grawes hastalýðý hipertiroidinin en önemli nedeni-
dir. Aþýrý terleme, sýcaða tahammülsüzlük, yorgun-
luk, dispne, çarpýntý, sýkýntý hissi gibi anksiyete
semptomlarýnýn yaný sýra, iþtahtaki artýþa karþýn ki-
lo kaybý mevcuttur. Hipertiroidi tanýsý alan hastala-
rýn prodromal safhada %14'ünde depresif sempto-
matoloji, hipertiroidi seyri sýrasýnda %23 oranýnda
MDB bildirilmiþtir (Sonino ve ark. 1993). Hipotiro-
idi ve hipertiroidide depresif bozukluklar sýk iken,
MDB tanýsý alan hastalarýn çoðunda tiroid fonk-
siyon testleri normaldir (Joffe ve Sokolov 1994).

Adrenal Fonksiyon Bozukluklarý

Cushing sendromu: Yüz ve gövdede þiþmanlýk,
yüzde aydede görünümü, hirsutizm, adet düzen-

sizlikleri, hipertansiyon, proksimal kas güçsüzlüðü,
akne, glukoz entoleransý sendromun baþlýca özel-
likleridir. ACTH düzeyi artmýþtýr. Hiperkortizo-
leminin yanýsýra; hiperglisemi, hiperkalemi, hipok-
loremi, metabolik asidoz gibi biyolojik deðiþiklik-
ler söz konusudur. Hastalarýn %14-30'unda bipolar
bozukluk, %77-94'ünde depresif semptomatoloji,
%53'ünde unipolar depresif bozukluk vardýr. Ciddi
intihar giriþimleri rapor edilmiþtir (Haskett 1985,
Starkman ve Schteingart 1981, Mazet ve ark. 1981,
Gotch 1994). Cushing sendromlu depresif hastalar-
da; anksiyete, irritibilite ve mizaçta labilite depre-
sif bozukluða kýyasla daha ön plandadýr (Haskett
1985, Starkman, Schteingart 1981) ve birincil
major depresif bozukluðu olanlara göre Cushing
sendromlu hastalarda depresif semptomatoloji
intermittandýr (Loosen ve ark. 1992). 

Addison hastalýðý (Adrenal yetmezliði): Adrenal
yetmezlik akut ve kronik seyredebilir. Kronik
adrenal yetmezliðinde yorgunluk, kendini kötü his-
setme, kilo kaybý, iþtahsýzlýk, hiperpigmentasyon,
bulantý ve kusmanýn yanýsýra, hipokalsemi,
hiperkalemi, metabolik asidoz gibi metabolik
bozukluklar ve anemi, eozinofili gibi kan tablosu
bozukluklarý ortaya çýkar. Depresif bozukluklarýn
%20 oranýnda ortaya çýkmasýna karþýn hastalarýn
%70'e yakýnýnda kognitif bozukluklar ön plandadýr.
Deliryum ve psikoz tablolarý ortaya çýkabilir. 

Prolaktin Sekresyon Bozukluklarý

Hiperprolaktinemi: Hiperprolaktineminin en sýk
nedeni prolaktin aþýrý salgýlanmasýna neden olan
hipofiz adenomlarýdýr. Antipsikotikler baþta olmak
üzere; dopamin antagonistleri, rezerpin, metil-
dopa, amitriptilin, imipramin, amoksapin, vera-
pamil, simetidin, östrojen ve opiatlar hiperprolak-
tinemiye neden olabilir. Hiperprolaktinemide %33
oranýnda major depresif bozukluk ortaya çýkabilir.
Hostilite ve irritabilitenin disforiye eklenmesi bu
hastalarda tipiktir (Mastrogiacomo ve ark. 1983).
Dopamin agonisti olan bromokriptinin verilmesi
ile birlikte serum prolaktin seviyesi normale iner
ve hiperprolaktinemiye baðlý depresif bozukluk ta
düzelir (Buckman ve Kellner 1985).

Kalsiyum Regülasyon Bozukluklarý

Hiperparatiroidi: Artan paratiroid hormon üre-
timine baðlý kalsiyum artýþý ile belirli bir bozukluk-
tur. Baþlýca etiyolojik neden paratiroid adeno-
mudur. Klinik olarak iþtahsýzlýk, yorgunluk, kendini
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kötü hissetme, zayýflama, susuzluk hissi ve biliþsel
bozukluklar mevcuttur. Affektif bozukluklar hasta-
larýn %32'sinde mevcut olup, hastalarýn %39'unda
biliþsel bozukluklar ortaya çýkar (Brown ve ark.
1987).

Hipoparatiroidi: Serum kalsiyum konsantras-
yonunda, serum fosfor konsantrasyonundaki artýþa
paralel bir azalma ile belirli bir hastalýktýr. Sýklýkla
tiroid bezine yapýlan cerrahi müdahale esnasýnda
paratiroid bezinin zedelenmesi ile ortaya çýkar.
Paresteziden kas kramplarýna kadar deðiþen nöro-
musküler irritabilite, karpopedal spazm,
laringospazm ve epileptik nöbetler ortaya çýkar.
Depresif semptomlar %13.2 oranýnda olup biliþsel
fonksiyonlarda bozulma hastalarýn %50'sinde mev-
cuttur (Denko ve Kaelbling 1962).

Adrenal bezin aldosteron salgýlayan tümörleri de
depresyon nedenidir. Hastalarda tipik olarak
güçsüzlük, apati, anoreksi ve kabýzlýk, fizik
muayenede; kaslarda güçsüzlük, hipertansiyon
belirlenir. Hipertansiyon bazen tek belirti olabilir
(Yüksel 1993).

DEPRESYON VE METABOLÝK BOZUKLUKLAR

Baþta üremi, olmak üzere; hiponatremi, hipokale-
mi, hiperkalsemi, serum bikarbonat düzeyinde
azalmada da depresif semptomlar ortaya çýkabilir.
Bu tür metabolik bozukluklar özellikle kronik
böbrek yetmezliðine baðlýdýr. Kronik böbrek yet-
mezliði çok sayýda hastalýða baðlý olarak oluþabilir.
Kronik böbrek yetmezliði olan diyaliz hastalarýnda
yorgunluk, enerji kaybý, apati, uykusuzluk, cinsel
isteksizlik depresyonla ortak özelliklerdir
(Hinrichsen ve ark. 1989). Anoreksi ve kusma
üremiye baðlýdýr ve dializ sonrasý depresif
düþünceler ve intihar düþüncesi kaybolur (Wise
1974).

Diüretik tedavisine, aðýr ishallere, uzun süreli
steroid tedavisine baðlý olarak ortaya çýkan hipo-
kalemide de depresif semptomlar ortaya çýkabilir. 

DEPRESYON VE JÝNEKOLOJÝK HASTALIKLAR

Premenstrüel depresif (disforik) bozukluk: Bu
bozuklukta; geçen yýl boyunca, menstrüel siklus-
larýn çoðunda, luteal evrenin son haftasýnda
düzenli olarak bir takým semptomlar ortaya çýk-
mýþtýr (belirgin bir depresif duygudurum, belirgin
bir duygulaným oynaklýðý, yapýlan etkinliklere karþý
ilgide azalma gibi). Menstruasyon baþlangýcýndan

sonraki birkaç gün içinde de bunlar ortadan kalk-
mýþtýr. Bu semptomlar; iþ, okul yaþamlarýnda ya da
olaðan etkinliklerde bozulmalara yol açacak dere-
cede aðýr bir düzeydedir ve menstruasyondan
sonra en az bir hafta hiç bulunmaz. DSM-IV’de
baþka türlü adlandýrýlamayan depresif bozukluklar
içinde sýnýflandýrýlmýþtýr ve etiyolojisi bilinmemek-
tedir (Bancroft 1993, Severino ve Moline 1995).
Kadýnlarýn yaklaþýk 2/3'ü menstrüel siklusa bir-iki
gün kala sýkýntý tanýmlamakta ve %10'unda da
tedavi gerektirecek düzeyde depresif semptoma-
toloji ortaya çýkmaktadýr (Taylor ve James 1979).

Gebelik ve lohusalýk: Özellikle ilk gebelikte MDE
ortaya çýkma olasýlýðý %16 gibi yüksek bir oran-
dadýr ve bunlarýn %50'si doðumdan sonra postpar-
tum depresyon tanýsý alýrlar (Gotlib ve ark. 1989,
Cox ve ark. 1982). Doðum yaptýktan sonraki 4
hafta içinde MDE baþlarsa postpartum baþlangýçlý
major depresif bozukluk tanýsý konur. Postpartum
depresyon; DSM-IV’de baþka türlü adlandýrýla-
mayan depresif bozukluklar içinde sýnýflandýrýl-
mýþtýr. Normalde oluþabilecek ve depresif bir epi-
zodla karýþabilecek bir postpartum hüzün ise 7-10
gün sürer. Taný ve tedavide bu süre göz önünde
bulundurulmalýdýr. Postpartum depresif bozuk-
luðun prevalansý %13’tür (Cox ve ark. 1982).

Menapoz: Over hormonlarýndaki azalma ortaya
çýkan emosyonel problemlerden sorumlu tutul-
maktadýr. Hormon replasmaný hastayý rahatlatýyor
ancak depresif semptomlar devam ediyorsa
menapoza biniþik bir depresif bozukluk akla
gelmelidir. Menapoz, bir dönemler depresyon ile
ileri derecede baðlantýlý düþünülmüþ ve menapoz-
da ortaya çýkan depresyon; envolüsyonel melankoli
olarak adlandýrýlmýþtýr. Psikiyatrik hastalýk ve PMS
öyküsü, eþ desteðinden yoksun olma, aile çatýþ-
malarý menapoza giren kadýnlarda ciddi depresif
bozukluklar için risk etmenleridir.

Sterilizasyon (Smith 1979) ve infertilite (Tezcan ve
ark. 1996), mastektomi, histerektomi, tüp ligas-
yonu, depresyon olasýlýðýnýn olduðu diðer jinekolo-
jik durumlardýr.

DEPRESYON VE KARDÝOVASKÜLER - PULMONER
HASTALIKLAR

Kardiovasküler ve pulmoner hastalýklara baðlý
geliþen akut hipoksi anksiyeteye; kronik hipoksi,
halsizlik, apati, psikomotor retardasyon gibi
depresif semptomlara neden olur. 
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Kronik obstrüktif akciðer hastalýðý olan hastalarda
%42-74 oranlarýnda depresif semptomatoloji
(McSweeney ve ark. 1980, Agle ve Baum 1977) %12
major depresyon, %4 distimik bozukluk, %24 panik
bozukluk rapor edilmiþtir (Yellowlees ve ark.
1988). Mitral valv prolapsusunda da (MVP) depresif
bozukluklar ortaya çýktýðýnýn bildirilmesine karþýn
muhtemelen bunlar MVP'nin en sýk biniþik olduðu
kabul edilen panik bozukluða ikincil depresif
bozukluklardýr.

Myokard infarktüsü (MI): MI geçiren hastalarýn
%15-20'sinde MI sonrasý kronik depresif bozukluk
ortaya çýkar. Post MI tanýsý ile birlikte MDE tanýsý
alan hastalarýn 6 aylýk izlem sürecinde mortalite
riskleri 3-4 kat fazladýr (Frasure ve ark. 1993). 

Tüberküloz: Ýþ kaybý, ailedeki rol kaybý, uzun süre-
li hospitalizasyon ve izoniazid kullanýmýna baðlý
depresif bozukluklar ortaya çýkabilir (Moran 1985).

DEPRESYON VE CÝLT HASTALIKLARI

Cildin beden ve imaj algýlanmasýnda oluþturduðu
önem, cilt hastalýklarýnda ortaya çýkan duygusal
tepkileri beklenen tepkiler olarak deðer-
lendirmemize yol açar. Yaygýn prüritis, psöriazis,
atopik dermatit, nodüler prürigo, liken simpleks,
akne, ürtiker, alopesia areata gibi cilt hastalýklarý
depresif bozukluklarla iliþkilidir. Londra'da bir
cildiye kliniðine baþvuran hastalarda yapýlan bir
çalýþmada hastalarýn %40'ýnda minör bir depresif
bozukluk olduðu, hastalarýn %5'inde önceden alýn-
mýþ birincil bir psikiyatrik taný olduðu ve hastalarýn
%75'inde cilt hastalýðýna ikincil bir affektif bozuk-
luðun oluþtuðu belirlenmiþ, dermatolojik tedavi
kadar minör affektif bozukluklarýn dermatologlar
tarafýndan tanýnmasýnýn tedavi sonucundaki önemi
üzerinde durulmuþtur (Wessely ve Lewis 1989).
Alopesia areatalý hastalarda MDE geçirme olasýlýðý
genel populasyona göre iki kat daha fazladýr.
Psöriasis de intiharla sonuçlanan MDB'ye neden
olmaktadýr (Koo ve ark. 1994).

DEPRESYON VE GASTROÝNTESTÝNAL SÝSTEM
HASTALIKLARI

Ýrritabl kolon sendromunda major depresyon,
panik ve fobik bozukluklarýn yaþam boyu prevalan-
sý sýktýr (%61) (Walker ve ark. 1990). Lydiard ve
arkadaþlarý (1993) irritabl kolon hastalarýnda ya-
þam boyu major depresyon prevalansýný; %26, dis-
timik bozukluk, prevalansýný %6 olarak bildirmiþ-

lerdir. Ýrritabl kolon hastalarýnda depresif bozukluk
prevalansýnýn yüksekliðinin yanýsýra, çocukluk
çaðýnda cinsel kötü kullanýmýn prevalansý da yük-
sektir (Walker ve ark. 1995).

Dispepsi: Dispeptik hastalarda depresif semptoma-
toloji sýktýr. Anksiyete ve depresif kiþilik hatlarý sýk-
lýkla depresif semptomatolojiye eþlik etmektedir
(Morris 1991).

Duodenal ülser: Bir zamanlar psikosomatik
hastalýk olarak kabul edilmekle birlikte, oluþumun-
da psikojenik etmenlerin rolü tartýþmalýdýr (Lewin
ve Lewis 1995). Depresyon nedenden çok
hastalýðýn kronik seyri ile ilgili kabul edilmektedir
(Tennant ve ark. 1986).

Siroz: Sirozdaki yorgunluk iþtahsýzlýk ve kilo kay-
býnýn depresif bozukluk tanýsý koymada bir taný
karmaþasý yaratabileceði üzerinde durulmuþtur
(Collins ve Lloyd 1992). Sirozlularýn %33'ünde sýk-
lýkla minör depresif bozukluk ve anksiyete olmak
üzere psikiyatrik bozukluk ortaya çýkar (Ewusi-
Mensah ve ark. 1992).

Kronik pankreatit: Anksiyete ve ajitasyonun ön
planda olduðu depresif bozukluk ortaya çýkar.

DEPRESYON VE KAS ÝSKELET BOZUKLUKLARI -
KOLLAJEN DOKU HASTALIKLARI

Osteoartrit, romatoid artrit, sistemik lupus erite-
matosus (SLE), poliarteritis nodosa, temporal art-
rit, Sjögren sendromu özellikle klinik seyirlerinde
görülen yorgunluk nedeniyle taný karýþýklýðýna
neden olabilirler. Depresif bozukluk kollajen doku
hastalýklarýndan en sýk SLE'de görülür. Hastalarýn
%15'inde MDB ve %10-40'ýnda distimik bozukluk
hastalýða eþlik eder. Kollajen doku hastalýklarýnda
BAB tablosu da ortaya çýkabilir (Nollet 1989).
Romatoid artritli hastalarda %17-27 oranýnda MDB
romatoid atrtrite biniþiktir (Creed ve Ash 1992).

Fibromiyalji tanýsý alan hastalarýn %71’inde
depresyon vardýr (Ahles ve ark. 1991). Hudson ve
arkadaþlarý (1985) fibromiyaljiyi depresif spektrum
bozukluðu olarak tanýmlamýþlardýr. Distimik
bozuklukla biniþikliði yüksektir.

DEPRESYON VE ÝNFEKSÝYON HASTALIKLARI

Ýnfeksiyon hastalýklarý seyri sýrasýnda depresif
semptomatoloji sýktýr ancak nadiren pür depresif
bozukluklar ortaya çýkar. Genelikle konfüzyonel
tablolar oluþur. Epstein-Barr virüsüne baðlý enfeksi-



DUYGUDURUM DÝZÝSÝ 2000;2:77-98

DEPRESYONUN AYIRICI TANISI

91

yüz mononükleozun neden olduðu ensefalitte
depresif tablo ortaya çýkar. Ancak uzun bir epizod
göstermez (Crow 1978). Herpes simpleks ve sito-
megalovirusun rol oynadýklarý viral enfeksiyonlar-
da da depresif tablo oluþabilir. Bu tablo; fark edile-
meyen erken ensefalite baðlanmaktadýr (Lycke
1974).

Viral hepatit: Kronik yorgunluk ve depresif semp-
tomlar ortaya çýkar (Martini ve Strohmeyer 1974).

Sifiliz: Ýyi veya tedavi edilmemiþ hastalarda 10-15
yýl içinde (tersiyer sifiliz sürecinde) duygudurum ve
kiþilik deðiþikliklerini demansiyel bir tablo izler.
Melankolik özellikli, intihar düþünceleri,
hipokondriyak içerikli sanrýlarla belirli MDB tablo-
su ortaya çýkar (Dewhurts 1969). Ayýrýcý tanýya
BOS'un incelenmesi ile gidilir (Hossmand ve ark.
1972).

Amibiazis, giardiazis, askariazis gibi paraziter
enfeksiyonlar sonucu yorgunluk ve sinirliliðin ön
planda olduðu depresif semptomlar ortaya çýka-
bilir (Lishman 1987).

AIDS: Anksiyetenin ön planda olduðu depresif
tablo ya da melankolik özellikli major depresif
bozukluk tablosu ortaya çýkar (Dilley ve ark. 1985).
AIDS’li hastalarýn öykülerinde MDE sýklýkla mev-
cuttur (Perkins ve ark. 1994).

Tifo, bruselloz ve malarya da da eþlik eden belirtil-
er depresyondaki somatik belirtilere benzeyebilir.

DEPRESYON VE BESLENME BOZUKLUKLARI

Beslenme yetersizliði sonucu olan ve depresif
bozukluða benzer tablolar da söz konusur. Birincil
saðlýk hizmetlerinde hekime ulaþabilen ve yorgun-
luk þikayetini dile getiren hastalarda neredeyse
rutin denecek düzeyde vitamin baþlanmasý günlük
psikiyatri uygulamasýnda çok sýk karþýlaþtýðýmýz bir
yaklaþýmdýr. 

Nikotinik asit ve triptofanýn yetersiz alýnmasý (pel-
legra), C vitamini eksikliði (skorbit), folat, tiamin,
vitamin B12, B6, demir eksikliði (demir eksikliði
anemisi) protein eksikliði depresif tablolara neden
olabilmektedir.

DEPRESYON VE KANSER

Kanser olgusu, týbbi fiziksel hastalýk olduðu gibi,
ruhsal ve psikososyal bileþkeleri yoðun olan bir
sorundur (Özkan 1992). Kanserli hastalarda gerek

organik kökenli gerek fonksiyonel, çeþitli psikiyat-
rik tablolar görülebilmektedir. En sýk rastlanan psi-
kiyatrik tablo depresyondur (Spiegel 1996). Kan-
serli hastalarda depresyon prevalansý çeþitli araþtýr-
macýlar tarafýndan %13-40 arasýnda verilmektedir. 

Çeþitli araþtýrmacýlar depresyonu reaktif bir hadise
ve kanserin major psikiyatrik komplikasyonu
olarak deðerlendirirken, depresif hastalýklarýn
kanserin habercisi olduðunu ve depresif semptom-
larý izleyen kanser hastalarýnýn beklenildiðinden
çok fazla olduðunu gösteren ve kanser etiyolo-
jisinde psikobiyolojik özellikler üzerinde duran
araþtýrmacýlar da mevcuttur (Pearlas ve Faillace
1964, Stein ve ark. 1985, Holland ve ark. 1983,
Greer 1983, Greer ve Watson 1985).

Kanser hastalarýnda ortaya çýkan depresyonun hi-
poksi, hiperkalsemi, hipoglisemi, birçok vitamin ve
kofaktör eksikliði, kemoterapötik ajanlar, beyin
metastazlarý ile de ortaya çýkabileceði göz önünde
bulundurulmalýdýr (Adams 1988, Forester ve ark.
1978, Meyerowitz ve ark. 1979, Nerenz ve ark.
1982). 

DEPRESYONA NEDEN OLAN DÝÐER HASTALIKLAR

Sarkoidosis, amiloidozis, porfiria, Klinefelter
sendromu depresif semptomlarýn görüldüðü
hastalýklardýr (Kaplan ve Sadock 1988).

DEPRESYON VE KRONÝK AÐRI

Ýyileþme için beklenenden daha uzun sürenin
gerektiði, ruhsal etkenlerin oluþum ve aðrý sonrasý
yaþam biçiminde önemli rol oynadýðý aðrýlar kro-
nikleþmiþ aðrý olarak kabul edilir. Aðrýnýn kro-
nikleþme düzeyine göre ruhsal saðlýk ve sosyal
yaþam bozulur (Elbi 1993). Her türlü kronik aðrýlý
durumun, birincil neden ister psikojenik ister
organik olsun, olasý bir psikiyatrik yönü vardýr.

Kronik aðrý depresyon geliþimi için, depresyon da
kronik aðrý geliþimi risktir (Herr ve Mobily 1992,
Williamson ve Schultz 1992, Boudewijin ve
Onghena 1997) ve depresif bozukluklu hastalarda
kronik aðrý varlýðý %10-83 oranýnda bildirilmiþtir
(Pilowsky ve ark. 1977, Blumer ve Heilbronn 1982,
Haley ve ark. 1985).

Kronik aðrý ve depresif bozukluklar arasýndaki
iliþkinin doðasý tam olarak açýklanamamýþ olmakla
birlikte üzerinde önemle durulan bir konu haline
gelmiþtir. Sternbach (1986) kronik aðrý ile depres-



yonun bir arada bulunmasý ve kronik aðrý
tedavisinde antidepresanlarýn etkinliðini ortak
biyokimyasal olaylar zinciri ile açýklayarak hem
depresif bozukluklar ve hem de kronik aðrýnýn
temelinde merkezi serotonerjik etkinlik eksik-
liðinin rol oynadýðýný ileri sürmektedir. Depresif
bozukluklarýn oluþumunda rolü bilinen serotonin,
noradrenalin gibi nörotransmitterler aðrýnýn mo-
dülasyonunda da rol oynayan maddelerdir. Ward
(1986) katekolaminlerin hem akut hem de kronik
aðrýyý, serotoninin ise sadece kronik aðrýda aðrýyý
inhibe eden rolü olduðunu bildirmektedir.

Depresif bozukluk, somatoform bozukluk ve
anksiyete bozukluðu gibi psikiyatrik bozukluðu
olan çok sayýda kronik aðrýlý hastalar gereksiz yere
analjezikler, antiinflamatuarlar, myorelaksanlar
hatta steroidlerle tedavi edilmeye çalýþýlmakta,
operasyonlar geçirmekte ve bu giriþimlerin yan
etkilerinin zararlarýný görmektedir. Bir kýsmý da
yanlýþ tanýdan dolayý yarar göremediði alternatif
tedavileri tercih etmekte, para ve zaman kaybýna
uðramakta; bu arada týbbi tedaviye de güvenleri
sarsýlmaktadýr (Doksat 1993).

Depresif bozukluk aðrýlarýnda; fiziksel neden yok-
tur, belirsizdir, deðiþkendir, çevresel stres etmen-
leri ile iliþkilidir. En sýk aðrý yakýnmasý baþ aðrýsý
olup yukarýda anlatýlan özelliklere uyar. Ayrýca baþ
aðrýsý lokalizasyon göstermez, kafamýn içi yanýyor,
kafamýn içinde su sallanýyor, içi ot dolmuþ gibi
hastalara özgü ifadeler vardýr. Aðrýnýn kiniðe hakim
olduðu ve somatoform bozukluk olarak deðer-
lendirilmediði depresif bir tabloda öncelikle
maskeli depresyon düþünülmelidir. Depresyon-aðrý
iliþkisi Þekil 2’de özetlenmiþtir.

III. DEPRESYON VE ÝLAÇLAR

Ýlaç kullanýmý sonucu ortaya çýkan depresyon iyat-
rojenik depresyon olarakda adlandýrýlmaktadýr.
Ýyatrojenik depresyonlarýn birincil depresif bozuk-
luklardan ayýrýcý tanýsýnda; depresyonun ilaç
baþlangýcýndan sonra ortaya çýkýp çýkmadýðýnýn
belirlenmesi önemlidir. Depresif bozukluk ve
depresif semptomlara neden olan baþlýca ilaçlar
hakkýnda aþaðýda kýsaca bilgi verilmiþ ve bu ilaçlar
Tablo 3’te özetlenmiþtir.

Antihipertansifler: Depresyon sýklýkla rauwolfia
alkoloidi olan ve antihipertansif tedavide ilk kul-
lanýlan rezerpin ile özdeþleþtirilmiþtir. Rezerpin;
%20 oranýnda depresyon, %5 MDB'ye yol açar
(Goodwin ve Bunney 1971). Rezerpinin; dopamin,
serotonin ve noradrenalinin sinaptik veziküller
içinde tutulmasýný zayýflatarak depresyona neden
olduðu kabul edilmektedir. Baþta propranolol
olmak üzere beta blokerler; katekolamin ve
indolamin düzeylerini azaltarak depresyondan
sorumlu bir görüntü ortaya çýkarmaktadýrlar
(Avorn ve ark. 1986, Thiessen ve ark. 1990,
Yudovsky 1992). Klonidin ve alfa metildopanýn
metaboliti; alfa 2 adrenerjik agonisti olmalarý
nedeniyle depresyona neden olurlar (Demuth ve
Ackerman 1983).

Dijital; norepinefrinin geri alýmýný engelleyerek te-
rapötik dozlarda ve terapötik dozun üstünde
depresif tablolara neden olur (Eisendrath ve
Sweeney 1987, Schleifer ve ark. 1991). Terapötik
dozun üzerinde dijital kullanýmýnda depresyonun
yanýsýra organik beyin sendromu tablosu ortaya
çýkabilir.
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Þekil 2. Depresyon / aðrý iliþkisinde etiyolojik hipotezler.

Aðrý Depresyon

Aðrý Tedavi gayesiyle verilen ilaçlar Depresyon

Aðrý Ortak patojenik baz depresyon

Depresyon Aðrý

Aðrý Depresyon Daha fazla aðrý
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Tablo 3. Depresif semptomatoloji ve depresif bozukluklara neden olabilen ilaçlar

I. Kardiyak, antihipertansif, antiaritmik ilaçlar 
Rezerpin Dijital Hidralazin
Betadin Prokainamid Metoserpidin
Metildopa Dizopiramid Lidokain
Propranolol  Prazosin Veratrum
Guanetedin Metoprolol Metoserpidin
Klonidin Okseprenolol

II. Hormonal ajanlar
Kortikosteroidler Oral kontraseptifler    Anabolik steroidler

III. Antikolesterol ilaçlar
Kolestramin Lovastatin Pravastatin

VI. Antineoplastik ilaçlar
Vinkristin Vineristin Ýnterferon
Vinblastin Mitramisin Trimetoprim     
C-Asparajinaz Azatioprin Bleomisin
Prokarbazin 6-Azoridin

V. Antibiotikler ve antifungal ilaçlar
Ampisilin Sulfanomidler INH
Amfoterisin Tiokarbanilid Streptomisin
Sikloserin Grizeofilin Nalidiksik asit
Dapson Metranidazol Tetrasiklin
Etionamid Nitrofurantoin

VI. Analjezik ve antienflamatuar ilaçlar
Ýndometazin Fenasetin Opiatlar
Ýbuprofen Fenilbutazon Aspirin
Fenoprefen Pentazosin Benzidamin

VII. H2 blokerler
Simetidin Ranitidin Famotidin
Siproheptadin

VIII. Antikonvülzan ilaçlar
Fenobarbiton Primidon Etosüksimid
Felbamat Karbamazepin Klonazepam
Dilantin Fenitoin

IX. Nörolojik ajanlar
Amantadin Baklofen Levadopa
Bromokriptin Metosuksimid Tetrabenazin

X. Stimülanlar ve iþtah kesiciler
Amfetamin Fenfluramin
Dietilpropion Fenmetrazin

XI. Sedatif, hipnotikler ve psikotrop ilaçlar
Barbitüratlar Benzodaizepinler Fenotiyazin
Kloralhidrat Klormetiazol Butirofenonlar
Etanol

XII. Diðer ilaçlar
Halotan Metiserjid Difenoksilat
Timolol maleat Liserjit Mekuzin
Disulfiram Mebeverin Kolin
Asetozalamid Metaklopramid Salbutamol
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KAYNAKLAR

Antiaritmik ilaçlar miyokard üzerindeki etkilerine
benzer etkileri MSS'de de oluþturarak depresif
bozukluk tablosuna neden olabilirler.

Antikolesterol ilaçlar: Pravastatin, lovastatin ve
kolestiramin gibi antikolesterol ilaçlar da depresif
bozukluða yol açarlar (Lechleitner ve ark. 1992).
Ýntihar giriþiminde bulunan hastalarda kolesterol
düzeyinin düþük olmasý kolesterol düþürücü
ilaçlarýn kullanýmýnda dikkatli olunmasý gerektiðini
düþündürmektedir (Engelberg 1992).

Hormonal ajanlar: Endojen kortikosteroidler,
anabolik steroidler, progestin içeriði yüksek oral
kontraseptifler depresif bozukluk nedeni olabilirler
(Lewis ve Smith 1983, Pope ve Katz 1988, Kendler
ve ark. 1988, Malone ve Dimerff 1992).

Kanser kemoterapisinde kullanýlan ajanlarýn
immün sistem üzerine etkileri yüksek oranda
depresif bozukluklara neden olur (Middleboe ve
ark. 1994).

Antikonvülzanlar: Fenitoin, karbamazepin, feno-
barbital ve felbamat gibi antikonvülzanlarla depre-
sif semptomlar ve depresif bozukluklar ortaya çýka-
bilir (Robertson ve ark. 1987).

Antibiyotikler; sikloserin, etionamid, dapson,

amfoterasin B baþta olmak üzere birçok antibiyotik
ve antitüberküloz ilaçlarý depresif semptomatolo-
jide rol oynar. Bu semptomatoloji muhtemelen
anýlan ilaçlarýn MSS'ye toksisitelerine ikincildir
(Holdiness 1987).

H2 blokerler: Simetidin, famotidin, ranitidin gibi H2

blokerler özellikle intravenöz kullanýmda ve yaþlý
hastalarda deliryum tablosuna yol açmaktadýrlar.
Oral kullanýldýklarýnda depresyona yol açmazlar
(Robins ve ark. 1984). 

Günümüzde; antipsikotiklerin depresif semptoma-
tolojinin ortaya çýkýþýnda çok az rol oynadýklarý
kabul edilmektedir. Sedatif ve hipnotiklerin depre-
sif semptomatolojiye neden olduklarý kabul
edilmektedir. Benzodiazepin antagonisti olan
flumanezil kullanýmý ile de depresif bozukluk
ortaya çýkabilir (Lader ve Morton 1992). 

Baþta indometazin olmak üzere; birçok analjezik ve
antienflamatuar ilaçla depresif semptomatoloji
ortaya çýkabilir. Etiyolojiden, bu ilaçlarýn
prostaglandin oluþumunu engellemeleri sorumlu
tutulmaktadýr.

Ýnhibitör nörotransmitter gibi iþlev gören bazý
nörolojik ilaçlar da ciddi depresif bozukluklara yol
açabilirler.
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