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ÖZET 

YaĢlılık Dönemi Depresyonunda Fenomenolojik Özellikler, BiliĢsel ĠĢlevler ve 

Homosistein ile ĠliĢkisi 

Dr. Ceren BĠNGÖL O 

 

Bu çalıĢmada, eriĢkin ve yaĢlılık dönemi major depresif bozuklukta (MDB) 

fenomenolojik özellikler ve biliĢsel iĢlevlerin karĢılaĢtırılması, homosisteinin MDB 

ve biliĢsel iĢlevlerle iliĢkisinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamız, 18-60 yaĢ 

arasındaki 40 hasta (eriĢkin MDB), 60 yaĢ ve üzerindeki 40 hasta (yaĢlı MDB) ve 60 

yaĢ ve üzerindeki 40 sağlıklı kontrol ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Katılımcılara 

yapılandırılmıĢ psikiyatrik görüĢme (SCID-I), sosyodemografik veri formu, 

Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAM-D), Hamilton Anksiyete 

Değerlendirme Ölçeği (HAM-A), Montgomery-Asberg Depresyon Değerlendirme 

Ölçeği (MADRS), Standardize Mini Mental Test (SMMT), Montreal BiliĢsel 

Değerlendirme Ölçeği (MoCA), Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ), Sheehan Yeti 

Yitimi Ölçeği (SYYÖ)  ve Klinik Global Ġzlenim Ölçeği (KGI) uygulanmıĢtır, 

―Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması‖ yapılmıĢ ve homosistein, kolesterol, HDL, 

T3, T4, TSH, B12 vitamini, folik asit düzeyleri incelenmiĢtir. ÇalıĢmamızda, eriĢkin 

MDB ve yaĢlı MDB gruplarında HAM-D, HAM-A, MADRS ve BPRS ölçek 

puanları sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur. EriĢkin MDB ve yaĢlı 

MDB grupları arasında HAM-D toplam puanlarında farklılık bulunmazken, MADRS 

ve BPRS toplam puanlarının yaĢlı MDB grubunda yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 

YaĢlı MDB hastalarında eriĢkinlere göre uyku sorunları, dikkat sorunları, 

hipokondriazis ve içsel gerginlik puanları daha yüksek, intihar düĢünceleri daha 

düĢük bulunmuĢtur. YaĢlı MDB olan grup erken ve geç baĢlangıçlı MDB olarak 

incelendiğinde, geç baĢlangıçlı hastalarda suçluluk duyguları daha az, uyku sorunları 

daha fazla bulunmuĢtur. Depresyon gruplarında ADÖ puanlarının kontrol grubuna 

göre yüksek olduğu, ADÖ puanları ile depresyon Ģiddeti arasında pozitif, biliĢsel 

iĢlevler arasında negatif yönde korelasyon bulunduğu tespit edilmiĢtir. YaĢlı MDB 

grubunda SMMT ve MoCA puanları eriĢkin MDB ve sağlıklı kontrol grubuna göre 

düĢük bulunmuĢtur. YaĢlı MDB grubunda özellikle yönelim, görsel/mekansal 

iĢlevler, bellek ve lisan alanlarında bozulma olduğu gözlenmiĢtir. YaĢlı MDB ve 
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sağlıklı kontrol grubu arasında ―Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması‖nda 

farklılık bulunmamıĢ, kardiyovasküler risk etmenlerinin biliĢsel iĢlevleri etkilemediği 

tespit edilmiĢtir. Gruplar arasında homosistein düzeyleri arasında farklılık 

saptanmamıĢtır. Sağlıklı kontrol grubunda homosistein düzeyleri ile SMMT arasında 

negatif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢ, bu iliĢki depresyon gruplarında izlenmemiĢtir. 

Sağlıklı kontrol grubunda iĢlevselliğin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

Sonuçlarımız, majör depresif bozuklukta eriĢkin ve yaĢlılık döneminde klinik 

özelliklerin farklılık gösterdiğini, depresif belirtilerin biliĢsel iĢlevleri özellikle yaĢlı 

hastalarda belirgin olmak üzere olumsuz olarak etkilediğini göstermektedir.  

Bulgularımız, homosistein ve kardiyovasküler risk etmenleri ile yaĢlılık dönemi 

depresyonu ve biliĢsel iĢlev performansı arasında iliĢki bulunmadığına iĢaret 

etmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: YaĢlılık, depresyon, fenomenoloji, biliĢsellik, homosistein 
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SUMMARY 

Phenomenological Properties, Cognitive Functions and Relation with 

Homocysteine of Late Life Depression 

Dr. Ceren BĠNGÖLO 

 

In this study, the aim is to compare the phenomenological properties and cognitive 

functions in major depressive disorder (MDD) and the researching the relation of 

homocysteine with MDD and cognitive functions. Our study was performed with 40 

patients aged between 18 and 60 (adult MDD), 40 patients with age of 60 and higher 

(old MDD) and 40 healthy controls with age of 60 and higher. Structured Clinical 

Ġnterview for DSM-IV Axis I Disorders (SCID-I), socio-demographic data form, 

Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D), Hamilton Anxiety Rating Scale 

(HAM-A), Montgomery-Asperg Depression Scale (MADRS), Standardized Mini 

Mental Test (SMMT), The Montreal Cognitive Assessment (MoCA), Apathy 

Evaluation Scale (AES), Sheehan Disability Scale (SDS) and Clinical Global 

Ġmpression Scale (CGI) was applied to subjects. General cardiovascular risk scoring 

was made and homocysteine, cholesterol, HDL, T3, T4, TSH, B12 vitamin, folic acid 

levels were examined. In our study, in adult MDD and old MDD groups, HAM-D, 

HAM-A, MADRS and BPRS scale points were found to be higher compared to 

healthy control group. While no difference could be detected between adult MDD 

and old MDD groups in terms of HAM-D total scores, it was determined that 

MADRS and BPRS total scores were higher in old MDD group. In old MDD 

patients, sleeping problems, concentration problems, hypochondriasis and internal 

stress scores were found to be higher while suicidal tendency was found to be lower. 

When old MDD group was examined as early and late onset MDD, guilt feeling was 

found to be less in late onset patients while sleep disorder was found to be higher. In 

depression groups it was found that AES scores were higher compared to control 

group and that there was a positive correlation between AES scores and depression 

severity and that there was a negative correlation between AES scores and cognitive 

functions. In old MDD group, SMMT and MoCA scores were found to be lower 

compared to adult MDD and healthy control group. In old MDD group deficit was 

observed especially in orientation, visual/spatial functions, memory and language 
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fields. General cardiovascular risk scoring was not found to be different in old MDD 

and healthy control group and that it was determined that cardiovascular risk factors 

were not effective in cognitive functions. No difference could be detected between 

groups in terms of homocysteine levels. In healthy control group a negative 

significant relation was detected between homocysteine levels and SMMT, while this 

relation could not be observed in depression groups. It was detected that functionality 

was higher in healthy control group. Our results show that clinical properties differ in 

adult and old age periods regarding major depressive deficit and that the depressive 

symptoms negatively and significantly affected the cognitive functions especially in 

old patients. Our findings indicate no relation between homocysteine and 

cardiovascular risk factors and late life depression and cognitive function 

performance.  

 

Key words: old age, depression, phenomenology, cognitiveness, homocysteine  
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                                                                GĠRĠġ 

 

 

Yapılan nüfus sayımları ve araĢtırmalar yaĢlı nüfusun giderek arttığını 

göstermektedir (1). Uluslararası tanı sınıflandırma sistemlerine göre (American 

Psychiatric Association‘s Diagnostic and Statistical Manual/ DSM-IV) ve 

International Classification of Diseases/ ICD-10) yaĢlılık dönemi depresyonu (YDD) 

için 65 yaĢ sınır olarak alınmaktadır (2). Bununla birlikte çoğu araĢtırmada yaĢlılık 

sınırı 60 yaĢ olarak kabul edilmektedir (3).  

            YaĢlılıkta ortaya çıkan depresyon ile eriĢkin dönemi depresyonu arasında 

fenomenolojik ve nörobiyolojik farklılıklar olduğu öne sürülmektedir (5). YaĢlı 

hastalardaki MDB‘ta ailesel duygudurum bozukluğu sıklığının düĢük olduğu,  daha 

çok somatik belirtiler bulunduğu, suçluluk duygusu hissetme ve cinsel iĢlev kaybının 

ise eriĢkin hastalarda daha sık görüldüğü bildirilmektedir (6). YaĢlılıktaki 

depresyonda genellikle uzun dönem prognoz kötü olup, çoğunlukla kronik seyir 

göstermektedir, eriĢkin dönemdeki depresyonla karĢılaĢtırılınca daha yüksek nüks 

oranları mevcuttur (7). YaĢlılık döneminde ortaya çıkan depresyon, biliĢsel bozukluk 

ve kardiyovasküler hastalıklar gibi daha fazla medikal komorbidite ile bağlantılıdır 

ve daha yüksek mortalite riskine sahiptir (6).  

           YaĢlılık dönemindeki depresyon sıklıkla nüks veya kronik seyir gösterir ve 

biliĢsel iĢlevlerde bozulma belirgindir (7). YaĢlılık dönemi depresyonunda eriĢkin 

dönemdeki depresyona göre nöropsikolojik testlerde özellikle frontal iĢlevleri 

değerlendiren testlerde daha kötü sonuçlar elde edildiği, psikomotor yavaĢlık olduğu 

bildirilmektedir (8). Bilgi iĢleme hızı, görsel-mekansal algılama ve yürütücü 

iĢlevlerde bozulma en sık görülen biliĢsel iĢlev bozukluklarıdır (9,10). YaĢlılık 

dönemi depresyonunda ―vasküler depresyon‖ adı altında bir alt tip tanımlanmıĢtır. 

Vasküler depresyonun kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklarla yakın iliĢkisi 

olduğu, yürütücü iĢlevlerde bozulmanın ve psikomotor retardasyonun temel 

nöropsikolojik bozulmalardan olduğu, prognozlarının ve tedaviye yanıtın düĢük 

olduğu, relaps ve rekkürens oranlarının yüksek olduğu bildirilmektedir (11). 

           Homosistein (HS) sitotoksik bir aminoasittir. Vasküler endotel hasarı 

yapması, prokoagülan etki göstermesi ve tromboza yol açması nedeniyle 

kardiovasküler ve serebrovasküler hastalıkların etiyolojisinden sorumlu 
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tutulmaktadır (12). Homosistein, nörodejeneratif hastalıklar ve psikiyatrik 

hastalıklarda da rol oynamaktadır. Oksidatif stres, glutamat toksisitesine neden 

olması, doğrudan eksitotoksik etki, yetersiz metillemeyle nörotransmitter 

metabolizmasının bozulması, DNA onarımı ve biyosentezinin bozulması sonucunda 

sinir hücrelerinde yenilenme ve sinaps oluĢumu süreçlerinin olumsuz etkilenmesi 

nörodejeneratif ve psikiyatrik hastalıklardaki rolü için ileri sürülen açıklamalardır  

(13,14). 

ÇalıĢmamızda yaĢlılık döneminde (60 yaĢ ve sonrası) ve eriĢkin dönemde 

ortaya çıkan major depresif bozukluk arasındaki fenomenolojik benzerlik ve 

farklılıkların belirlenmesi, biliĢsel iĢlevlerin karĢılaĢtırılması ve homosisteinin 

depresyon etiyopatogenezdeki rolünün değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

MAJOR DEPRESĠF BOZUKLUK 

 

Tarihçe 

 

        Major depresif bozukluk en sık görülen, biliĢsel, motor ve somatik belirtilerin 

eĢlik ettiği bir duygudurum bozukluğudur (15). Depresif duygudurumun insanlar 

tarafından sembolize edilerek kavramsallaĢtırılması binlerce yıl öncesine 

dayanmaktadır. Homeros‘un kitapları depresyonu olan bireylerin tanımlandığı en 

eski yazılı örneklerdir (16). Keder, umutsuzluk, uykusuzluk, iĢtah kaybı, irritabilite 

halindeki görünüm için ―melankoli‖ (kara safra) deyimini ilk olarak Hipokrat M.Ö. 

450 yılında kullanmıĢtır (17). Ġnsanın duygudurumu ile vücut sıvıları arasında 

bağlantı kuran Hipokrat, bugün major depresyon denilen bozukluğa melankoli adını 

vererek bunu ―kara safra‖ya bağlamıĢtır. Ardından Platon melankolinin sebebi olarak 

doğaüstü güçleri göstermiĢtir. Melankoli ile sinir sistemi ve beyin arasında yapısal 

iliĢkiye yakınlaĢan tarihteki ilk hekim Celsus olmuĢtur. Orta çağda, Ġbni Sina ruh 

bozukluklarını ve hastalıklarını onbeĢ grup içinde toplamıĢ, bunlar arasında 

melankoliye de yer vermiĢtir. Yeni çağ döneminde ise Paracelsus, ruhsal bozukluk ve 

hastalıkların beyin yapılarıyla bağlantılı olabileceği üzerinde durmuĢtur (18). Çökme, 

kendini kederli hissetme, iĢlevsel ve yaĢamsal aktivitenin azalması gibi anlamlarda 

kullanılan depresyon sözcüğünün ruhsal bir rahatsızlığın tanımlanması amacıyla 

kullanımı ise geçen yüzyılın sonunda Kraepelin tarafından yapılmıĢtır. Kraepelin 

rahatsızlıkların sadece belirti ve bulgularının değil aynı zamanda gidiĢatının da 

dikkate alınması gerektiğini önemle vurgulamıĢtır (19). 

American Psychiatric Association (APA) tarafından düzenlenen ve günümüz 

psikiyatrisi üzerinde önemli bir etkisi olan ―Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders‖ (DSM) tanımlamalarından ilki 1952‘de yapılmıĢtır. Bu tarihte 

kabul edilen DSM-I‘de depresyon organik ve reaktif olarak ikiye ayrılmıĢtır (20). 

1968‘de kabul edilen DSM-II‘de ise depresyon psikotik ve nörotik olarak ikiye 

ayrılmıĢtır (21). 1980‘de kabul edilen DSM-III‘te ilk kez deskriptif yaklaĢım 

benimsenerek belirli belirti ve bulguların kümelenmesi ve belirli bir süreyi 

karĢılaması dikkate alınmıĢtır (22). 2000 yılında yayınlanan DSM-IV-TR‘de belirli 

sayıda bulgunun belirli süredeki devamlılığı esas alınmıĢtır (23).  
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Son olarak ise 2013 yılında DSM-V yayınlanmıĢtır ve DSM-IV-TR‘de 

―Duygudurum Bozuklukları‖ baĢlığı altında sınıflanan depresif bozukluklar, DSM-

V‘te ―Depresyon Bozuklukları‖ olarak ayrı bir baĢlık altında yer almıĢtır (24).  

 

Tanı Ölçütleri 

DSM-IV‘e göre major depresif atak aĢağıdaki Ģekilde tanımlanmaktadır (25).  

DSM-IV’e göre Major Depresif Atak Tanı Ölçütleri: 

A- Ġki haftalık süre boyunca, daha önceki iĢlevsellik düzeyinde bir değiĢiklik olması 

ile birlikte aĢağıdaki belirtilerden en az 5‘i ya da daha fazlasının bulunmuĢ olması ve 

bu belirtilerden en az birinin ya depresif duygudurum ya da ilgi kaybı veya zevk 

alamama olması gerekir. 

(1) Hastanın öznel bildirimi (örn. kendisini üzgün ya da boĢ hisseder) ya da 

baĢkalarının gözlemine dayanan (örn. ağlamaklı görünüm), hemen her gün, yaklaĢık 

gün boyu süren depresif duygudurum. 

(2)  Hemen her gün, yaklaĢık gün boyu süren, tüm etkinliklere ya da çoğuna karĢı ilgi 

ve zevk kaybı (hastanın bildirimi ya da baĢkalarının gözlemine dayanan). 

(3) Diyet uygulamazken belirgin kilo kaybı, ya da kilo alımı (örn. 1 ayda beden 

ağırlığının % 5‘inden fazla oranında) ya da hemen her gün iĢtahta azalma ya da 

artma. 

(4)  Hemen her gün uykusuzluk (insomnia) ya da aĢırı uyku (hipersomnia). 

(5) Hemen her gün psikomotor ajitasyon ya da retardasyon (yalnızca öznel 

huzursuzluk ya da yavaĢlama hisleri yeterli değildir, baĢkaları tarafından da 

gözleniyor olmalıdır). 

(6) Hemen her gün yorgunluk, bitkinlik ya da enerji kaybı. 

(7) Hemen her gün değersizlik ya da aĢırı ya da uygunsuz suçluluk duyguları 

(yalnızca hasta olmaktan ötürü kendini kınama ya da suçlama Ģeklinde değildir, 

suçluluk sanrısal da olabilir). 

(8) Hemen her gün düĢünme ya da yoğunlaĢma yeteneğinde azalma ya da kararsızlık 

(hastanın öznel bildirimi ya da baĢkalarının gözlemine bağlı). 

(9) Yineleyici ölüm düĢünceleri (yalnızca ölüm korkusu değil), özgül bir plan 

olmaksızın yineleyici özkıyım düĢünceleri ya da özkıyım giriĢimi veya özkıyımda 

bulunmak üzere özgül bir plan. 
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B- Belirtiler bir karma dönem için ölçütleri karĢılamaz 

C- Belirtiler klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da toplumsal, mesleki ya da diğer 

önemli alanlarda bozulmaya neden olur. 

D- Belirtiler bir madde kullanımının (örn. kötüye kullanılabilen bir ilaç, tedavi 

amaçlı kullanılan bir ilaç) doğrudan fizyolojik etkilerine ya da genel tıbbi duruma 

(örn. hipotiroidizm) bağlı değildir. 

E- Belirtiler yas tutma ile daha iyi açıklanamaz (örneğin sevilen birinin yitimi 

ardından, belirtiler 2 aydan daha uzun süre içinde çıkmıĢ olmalıdır). 

 

Epidemiyoloji 

Depresyon, dünya nüfusunun yaklaĢık %21‘ini etkileyen yaygın bir psikiyatrik 

bozukluktur. Dünya Sağlık Örgütü, 2020 yılında depresyonun, stres ve 

kardiyovasküler sistem ile iliĢkili komplikasyonlar nedeniyle, ölüme yol açan 

hastalıkların arasında ikinci sırada olacağını öngörmektedir. Depresyonun pek çok alt 

tipi olmakla beraber, majör depresif bozukluk en sık tanı konulan tiptir (26). Genel 

olarak toplumda major depresyon yaygınlığı %3-5 kadardır. Bazı araĢtırmalarda bu 

oran %10‘a dek çıkmaktadır. Bir yıllık yaygınlığı %2.6-6.2 olarak verilmektedir. 

Hayat boyu risk, erkekler için %3-12, kadınlar için %10-26'dır. Bu oranlar değiĢik 

etnik gruplarda büyük ölçüde farklılık göstermemektedir (27).  

Amerika BirleĢik Devletleri‘nde 48 ayrı eyalette 9090 katılımcı ile 

gerçekleĢtirilen NCS-R çalıĢmasında MDB hayat boyu prevalansı %16.2, 12 ay için 

olan prevelansı %6.6 bulunmuĢtur (28). Türkiye Ruh Sağlığı Profili ÇalıĢması‘nda 

12 aylık depresif nöbet yaygınlığı kadınlarda %5.4, erkeklerde %2.3, tüm nüfusta 

%4,0 olarak verilmektedir (29). Türkiye'de kırsal alanda yapılan baĢka bir 

araĢtırmada ise depresyon yaygınlığı %9.2, yaĢam boyu yaygınlığı ise %23.6 

bulunmuĢtur (30,31).  

 

Etiyoloji 

Depresif bozukluklarda biyolojik ve psikososyal etkenler, etiyolojide rol oynar. 

Biyojenik Aminler 

Depresyonun ortaya çıkıĢında, merkezi sinir sistemindeki bazı biyojenik 

aminlerin azalmasının veya inaktivasyonunun etkili olabileceği düĢünülmüĢtür. 
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Günümüzde depresyonda hipertansiyon, diyabet, kanser gibi pekçok rahatsızlıkta 

olduğu varsayılan gen ve çevre etkileĢimi modeli üzerinde durulmaktadır. Bu 

modelin üzerinde durduğu üç temel monoamin ise serotonin, noradrenalin ve 

dopamindir. 

        Serotonin: Depresyon oluĢumunda en çok sözü edilen nörotransmitterdir. 

Serotonerjik nöronlar beyin sapındaki dorsal raphe çekirdeğinden serebral korteks, 

hipothalamus, talamus, bazal ganglionlar, septum ve hipokampüse uzanmaktadırlar. 

Serotoninin iĢlevleri; uykunun, iĢtahın, belleğin, nöroendokrin iĢlevlerin, diürnal 

ritmin, duygudurumun düzenlenmesi ve impulsivitenin azaltılmasıdır. Depresyonda 

genel olarak serotonin yapımı ve metabolizmasıyla ilgili olarak ortaya çıkan 

serotonerjik iĢlevlerin yetersizliğinden ve özellikle de limbik alanda serotonin 

azalmasından söz edilmektedir.  

Ġlaç kullanmayan depresif hastalarda PET ile yapılan çalıĢmalarda orta beyin 

ve amigdalada serotonin taĢıyıcı bağlanma alanlarında ve orta beyinde presinaptik, 

mezotemporal kortekste ise postsinaptik serotonin reseptör alt tiplerinde azalma 

olduğu tespit edilmiĢtir (32). Bunun yanında depresif hastaların serebrospinal 

sıvılarında serotoninin temel metaboliti olan 5-hidroksi indol asetik asitin (5-HIAA) 

düĢük seviyelerde olduğu, serotoninin öncülü olan L-triptofanın depresif hastaların 

plazmasındaki konsantrasyonlarında azalma olduğu ve depresif hastaların merkezi 

sinir sisteminde artmıĢ MAO-A aktivitesi saptanmıĢtır (33).  

Noradrenalin: Beyindeki noradrenerjik nöronların büyük çoğunluğu beyin 

sapındaki lokus ceruleusta bulunmaktadır. Buradan hipothalamus, bazal ganglionlar, 

limbik sistem ve serebral kortekse uzanımlar göstermektedirler. Noradrenalin sistemi 

prefrontal korteks (PFK) iĢlevlerini düzenler. Noradrenalin sistemi bozukluğu, 

çalıĢma belleği, dikkati yöneltme ve sürdürme gibi birçok PFK iĢlevinin bozulmasına 

neden olur. Depresyonu olan veya intihar etmiĢ bireylerde yapılan postmortem 

çalıĢmalarda frontal kortekste ve lokus seroleusda α2 reseptör yoğunluğu ve 

affinitesinde artıĢ bulunmuĢtur (34). Ön kortikal yapılara giden ana noradrenerjik 

yolak olan medial önbeyin demetinin kronik strese maruziyeti ile iletimi 

yavaĢlamakta bu da depresyondaki anerji, anhedonia ve azalmıĢ libidoyla 

iliĢkilendirilmektedir. Depresif hastaların merkezi sinir sistemi ve idrarında düĢük 

seviyede noradrenalin metabolitleri ve merkezi sinir sisteminde artan MAO-A 
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aktivitesi tespit edilmiĢ olup, noradrenalin geri-alım inhibitörleriyle (NARI) ile 

tedavi edilen remisyondaki depresif hastalardaki noradrenalin seviyesindeki düĢüĢün 

depresif bulgulardaki relapsı presipite ettiği  bildirilmiĢtir (33).  

Dopamin: Depresyonda dopaminin rolü iyi bilinmemekle birlikte 

çalıĢmalardan elde edilen veriler depresyonda dopamin aktivitesinin azaldığını 

düĢündürmektedir. Beyindeki dört ana dopamin yolağı tuberoinfundibular, 

nigrostriatal, mezolimbik ve mezokortikal yolaklardır. 

Dopamin ve depresyon hakkında iki yeni kuram depresyonda mezolimbik 

dopamin yolağının disfonksiyonel olabileceği ve dopamin D1 reseptörünün 

depresyonda hipoaktif olabileceğidir (35). Mezolimbik yolaktaki hücre gövdeleri 

ventral tegmentumdan nükleus accumbens, amigdala, hipokampüs, talamus ve 

singulat girusa uzanımlar göstermektedir. Bu yolak öğrenme, emosyonel ifade ve 

zevk alma kapasitesiyle iliĢkilidir. Mezokortikal yolaktaki hücre gövdeleri de ventral 

tegmentumdan orbitofrontal korteks ve prefrontal kortekse uzanımlar gösterip 

motivasyon, konsantrasyon, amaca yönelik hareketin baĢlatılması ve yürütücü 

iĢlevlerde rol almaktadır. Bu iki yolaktaki aktivite azalması depresyonla iliĢkili 

biliĢsel, motor ve zevk almayla ilgili bazı bozuklukların ortaya çıkmasıyla 

bağlantılıdır. Depresyonun temel bir belirtisi olan anhedoni dopamin azalmasıyla 

iliĢkilendirilmekte olup, depresif hastaların serebrospinal sıvılarında dopamin 

metabolitlerinin azaldığını ve beyin görüntüleme çalıĢmalarında da dopamin 

iletiminin azaldığını gösteren bulgular elde edilmiĢtir (33).  

Diğer nörokimyasal faktörler 

Veriler henüz yeterli düzeyde olmamakla birlikte aminoasit 

nörotransmitterlerin (özellikle gama-aminobütirik asit, glutamat) ve nöroaktif 

peptidlerin (özellikle vazopressin ve endojen opiatlar) duygudurum bozukluklarının 

patofizyolojisinde etkili olduğu düĢünülmektedir (35). Depresyon tanısı almıĢ 

hastalarda ayrıca folik asit ve vitamin B12 düzeylerinin genel populasyondan düĢük 

olduğu, düĢük folik asit düzeyleri ile tedaviye direnç arasında iliĢki olduğu 

gösterilmiĢtir (36).  

Nöroendokrin düzenleme 

Depresyonda en çok araĢtırılan iki endokrin sistem hipotalamus-hipofiz-

adrenal (HHA) aksı ile hipotalamus-hipofiz-tiroid (HHT) aksıdır. Kortizol 
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hipersekresyonu ve depresyon arasındaki iliĢki biyolojik psikiyatrideki en eski 

gözlemlerden biridir. Depresyondaki hastaların yaklaĢık %50'si yükselmiĢ kortizol 

düzeylerine sahiptir. Depresyonda noradrenerjik iletimin azalmasına bağlı olarak 

kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) inhibe edilemez. CRH artıĢı sonucu HHA 

aksı daha fazla çalıĢır ve kortizol düzeyi artar. Depresyonlu hastalarda CRH 

uyarımına adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve beta-endorfin yanıtında azalma 

görülmekte ve deksametazon supresyon testinde bu hastaların %50'sinde kortizol 

düzeyinde beklenen baskılanma oluĢmamaktadır. HHT aksıyla iliĢkili ise; tirotropin 

salgılatıcı hormon (TRH) düzeyinde artıĢ ve TRH infüzyonuna karĢı geliĢen tiroid 

stimülan hormon (TSH) yanıtında azalma izlenmektedir.  

Depresyonda noradrenalinin neden olduğu büyüme hormonu salınımı 

azalmıĢtır ve hastalara büyüme hormonu salınımını uyarmak amacıyla klonidin, 

insülin, L-Dopa, amfetamin, büyüme hormonu salgılatıcı hormon verildiğinde 

beklenen yanıt alınamaz. Ayrıca uyku sırasında büyüme hormonu düzeyi beklenen 

oranda artmamaktadır. Duygudurum bozukluğu olan hastalarda sözü geçen diğer 

nöroendokrin anormallikler, azalmıĢ noktürnal melatonin sekresyonu, azalmıĢ bazal 

follikül uyarıcı hormon, lüteinizan hormon ve erkeklerde azalmıĢ testosteron 

düzeyleridir (35,37). 

          Nöroanatomik Açıklamalar 

Depresyonun nörobiyolojisiyle ilgili görüntüleme çalıĢmaları arttıkça 

depresyonla ilgili beyin yapıları ve iliĢkili yolaklar tanımlanmaya baĢlanmıĢtır. 

Görüntüleme çalıĢmaları belirli bir beyin yapısının depresyonda morfolojik olarak ve 

aktivitesindeki değiĢikliğe bağlı değerlendirilmesine göre yapılmaktadır. Unipolar 

depresyon geçiren hastalarla ilgili yapılan çalıĢmaların değerlendirildiği bir meta-

analizde unipolar depresyonda emosyonel süreçlerde rol alan beyin yapıları olan 

frontal korteks, orbitofrontal korteks, singulat korteks, hipokampüs ve striatumda 

hacim azalması, bunun yanında beyaz madde hiperintensitesinde fazlalık olduğu ve 

hipofiz geniĢlemesi bildirilmiĢtir (38).  

Yapılan PET çalıĢmalarında depresyonda limbik sistem ve serebrokortikal 

devreler arasında bozukluklar olduğu, özellikle frontal kortekste aktivite azalması 

olup amigdala ve diğer limbik bölgelerde aktivite artıĢı bulunduğu bildirilmiĢtir (39). 

Hipokampüs beyinde stresin nörotoksik etkilerine en duyarlı bölge olup prefrontal 
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korteksin içinde de ön singulat korteks strese en duyarlı bölgedir (40). Depresif 

hastalarda ön singulat korteks hacminde azalma olmakla beraber bu bölgedeki 

değiĢimlerin depresyonun yinelemesiyle iliĢkili olduğu ileri sürülmektedir (41).  

ĠĢlevsel aktivitelere göre yapılan değerlendirmeler sonucunda iki tane 

birbirinden ayrı fakat birbiriyle etkileĢen sistemin olduğu düĢünülmektedir. Bunlar 

amigdala, ön hipokampüs, insular korteks, ventral striatum, ön singulat korteksin 

ventral kısmı, orbital ve ventral prefrontal korteksten oluĢan ventral/ affektif devre ve 

arka hipokampüs, ön singulat korteksin dorsal kısmı ve dorsolateral prefrontal 

korteksten oluĢan dorsal/ kognitif devredir. Ventral devre uyarının emosyonel 

öneminin tanımlanması, affektif durumun oluĢumu ve emosyonel önemi olan 

durumla iliĢkili otonomik düzenlemeden, dorsal devreyse planlama, seçici dikkat ve 

çaba sarf ederek affektif durumların düzenlenmesini içeren yürütücü iĢlevden 

sorumludur (42). Depresif hastalarda dorsal prefrontal korteks ve ön  singulat 

korteksin dorsal kısmında, istirahat halinde azalmıĢ kan akımı, amigdala ve 

ventromedial prefrontal kortekste ise artan kan akımı tespit edilmiĢtir. Dorsolateral 

iĢlevdeki bu azalma psikomotor retardasyon, apati ve azalmıĢ dikkat kapasitesiyle 

iliĢkiliyken, ventromedial iĢlevdeki bu artıĢ cezaya duyarlılıkta artıĢ, anksiyete, 

gerginlik ve depresif ruminasyonlarla iliĢkili görülmektedir (43,44).  

 

Genetik Faktörler 

Evlat edinme, ikiz ve aile çalıĢmalarından elde edilen sonuçlar depresyonun 

ailesel geçiĢ gösterdiğini ortaya koymaktadır (37). Unipolar depresyonda ikiz 

çalıĢmalarına dayanılarak kalıtımla geçiĢ oranının %31-42 arasında olduğu tahmin 

edilmekle beraber yineleyici ve erken baĢlangıçlı depresyonda kalıtımın daha fazla 

etkisinin olduğu kabul edilmektedir (45). Majör depresyonla iliĢkili aday genlerin 

tespiti psikiyatrik rahatsızlıklardaki poligenik etki ve bunlarda çevresel maruziyetle 

genetik değiĢkenlikler arasındaki iliĢki olmasından ötürü oldukça zordur (46). 

Özellikle belirtilebilecek olan serotonin taĢıyıcı genidir. Üzerinde çok sayıda çalıĢma 

yapılan serotonin taĢıyıcı geninin uzun ve kısa olmak üzere iki tipi vardır. Kısa kolun 

bir ya da iki kopyasına sahip kiĢilerde iki uzun kopyaya sahip olanlara göre 

depresyon tanısı ve intihar daha sık görülmekte ve iki uzun alele sahip kiĢilerdeki 
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depresif epizodların serotonin geri alım inhibitörlerine daha iyi yanıt verdiği 

gösterilmiĢtir (45).  

 

Risk Etkenleri 

Hastalığın ortaya çıkmasında çok sayıda risk etmeni belirtilmekte, genetik 

yapının, çevreyle olumsuz etkileĢimi ve bunun zamanlaması önemli bulunmaktadır. 

Depresif kiĢilik özellikleri, eğitim düzeyi düĢüklüğü, ailesel yüklülük, kadın olmak, 

olumsuz yaĢam olayları, bedensel hastalıklar ve bunların tedavisi, yeti yitimine yol 

açan psikiyatrik bozukluklar depresyon için temel risk etkenleri gibi görünmektedir 

(47,48). 18-44 yaĢlar arasında olmak, iĢsiz ve bekar olmak, düĢük sosyoekonomik 

durum da depresyon için diğer risk etkenleridir (49).  

Majör depresif bozukluk, kadınlarda erkeklere göre iki kat daha fazla 

görülmektedir ve bu fark genç ve orta yaĢta daha belirgindir. Ayrıca majör depresif 

bozukluk boĢanmıĢ eĢler ya da yalnız yaĢayan annelerde daha çok saptanırken, yalnız 

yaĢayanlarda diğer kiĢilerden iki kat daha fazla görülür (37). Olumsuz yaĢam olayları 

ile depresyon arasında iliĢki olduğu ve depresyonun baĢlamasından önce yaĢam 

olaylarının sık görüldüğü bildirilmiĢtir (37,50). Psikolojik mekanizmalar duyarlı 

kiĢilerde, özellikle de çocukluğun erken dönemlerinde orta beyin kimyasını daha 

kolay bozabilmektedir. Örseleyici deneyimler bu açıdan özellikle önem taĢımaktadır. 

Olumsuz koĢullarla karĢılaĢan pekçok bireyde klinik depresyon geliĢmemektedir. 

Olumsuz yaĢam olayları öncelikle yatkınlığı olanlarda patojenik bir rol oynuyor gibi 

görünmektedir. Sosyal stresin nedeni ne olursa olsun ortak klinik deneyimlere göre, 

depresyonda kayıplar önemli bir temadır (15). Ailede duygulanım bozukluğu 

öyküsünün varlığı da önemli bir risk etkeni oluĢturmaktadır. Andreasen ve ark. aile 

görüĢmelerinden aldıkları veriler doğrultusunda tek uçlu depresyon için birinci 

dereceden akrabaların hastalanma riskini % 14.3-28.4 olarak saptamıĢtır (51). 

Bireyin yaĢamı boyunca stresle baĢa çıkmasında ve kiĢilerarası iliĢkilerinde güçlük 

yaratan nevrotik, histrionik, pasif ve bağımlı, obsesif, sınır kiĢilik özellikleri yapısına 

sahip kiĢilerde depresyonun daha çok geliĢmekte olduğu bildirilmektedir (37,52).  

 

 

 



11 

 

Psikanalitik ve Psikodinamik GörüĢler 

Depresyonun kuĢaklar arası aktarımının olduğunun bilinmesi ve ilaç 

tedavilerine alınan yanıtlar bu rahatsızlıktaki genetik ve biyolojik etkilerin rolünü 

göstermekle beraber psikoterapötik yaklaĢımlardan da fayda görülüyor olması 

önemli kuramlara dikkat etmemizi gerektirmektedir.  

Depresyonla ilgili ilk değerlendirmeyi psikodinamik kuram içerisinde, 

Freud‘un öğrencisi olan Carl Abraham 1912 yılında yapmıĢtır. Abraham depresif 

duygudurumu kaybedilen nesneye karĢı yaĢanan öfkenin kiĢinin kendi üzerine 

çevrilmesi ve anal-sadistik döneme bir gerileme olarak tariflemiĢtir. Sonrasında 

Freud ünlü ‗Yas ve Melankoli‘ adlı yazısında Abraham‘ın görüĢlerine katıldığını 

belirterek yas yaĢantısında nesnenin ölüm sonucunda yitirilmesine karĢılık, kayıp 

nesne kendi benliğine mal edilmiĢ olduğu için depresif kiĢinin kendi dünyasında bir 

kayıp yaĢadığını açıklamıĢtır. Freud kaybedilen nesneye yönelik olan sadizmin 

depresyonda içselleĢtirilmiĢ olan sevgi nesnesine çevrildiğini belirtmiĢtir (53).  

Melanie Klein'a göre depresif hastalar kendi yıkıcılıkları ve açgözlülükleri nedeniyle 

seven objelere zarar verme kaygılarından yakınmaktadırlar. Bu fantezideki yıkım 

nedeniyle, geride kalan nefret edilen objelerden kötülük göreceklerini düĢünürler. 

Depresif hasta için temel olan değersizlik duygusu, hastanın yıkıcı fantezileri ve 

dürtüleri nedeniyle iyi içsel ebeveynin kötülük edenlere dönüĢtürülmesi durumunda 

geliĢir. Heinz Kohut depresyonu kendilik psikolojisi açısından yeniden tanımlamıĢtır; 

ayna tutma, yüceleĢtirme için kendilik nesnesi gereksinimleri önemli kimselerden 

gelmediğinde, özlenen yanıtı almadığı için depresif kiĢi tamamlanmamıĢlık ve 

umutsuzluk hisseder (15).  

 

BiliĢsel GörüĢ 

A. T. Beck'e göre depresyon kiĢinin yaĢadığı herhangi bir yaĢam olayının, onda 

daha önceden mevcut, ancak iĢlevsel olmayan olumsuz Ģemaları harekete 

geçirmesiyle oluĢmaktadır (37). BiliĢsel yanlılıklar, kayıp veya engellenmenin 

abartılmıĢ, kiĢiselleĢtirilmiĢ ve olumsuz bir tarzda yorumlanmasıyla olumsuz yaĢam 

olaylarına karĢı duyarlılığı artırır. Beck'in biliĢsel modeli, biliĢsel değerlendirmenin 

birçok düzeyi olduğunu ileri sürer. En yüzeyde olan düzey; kendiliğinden ortaya 

çıkan, kiĢiye doğru gelen, sorunlu davranıĢ veya rahatsız edici duygularla iliĢkili olan 
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otomatik düĢüncelerdir. Bu düĢünceye karĢı oluĢan duygusal hassasiyet altta yatan 

önyargılardan veya kurallardan kaynaklanabilir. Bu uyum bozucu önyargılar ve 

kurallar tipik olarak katı, aĢırı kapsayıcı, eriĢilemezdirler ve gelecekteki depresif 

dönemler için yatkınlığa neden olurlar (54).  

 

DavranıĢçı GörüĢ 

Martin Seligman depresyon oluĢumuna iliĢkin bir hayvan modelini araĢtırırken 

"öğrenilmiĢ çaresizlik" kavramını oluĢturdu. Laboratuar hayvanlarına rastgele Ģok 

verilerek herhangi bir uyarandan kaçamayacakları düzeyde apati ortaya çıkarıldı. Bu 

gözlem insanlara da geniĢletilerek Seligman'ın kuramında depresyonun, bireyin 

negatif yaĢam olaylarından kaynaklanan kayıpları sonucu gerçek ya da hayali 

anlamda kontrolü yitirmesiyle oluĢtuğu ileri sürülmüĢtür (55).  

 

Depresyonda Nörokognitif ĠĢlevler 

Nörokognitif iĢlevler, duyum ve algılardan gelen veriler üzerinde plan ve 

stratejiler uygulanarak elde edilen dil, problem çözme ve düĢünme gibi karmaĢık 

süreçlere verilen addır (56). MDB‘ta nörokognitif iĢlevlerde bozulmanın derecesini 

etkileyen etkenler olarak yaĢ, eğitim düzeyi ve hastanın temel düzey kognitif 

durumu, hastalığın baĢlangıç yaĢı, MDB‘un alt tipi, semptomatik durumu, psikiyatrik 

ve tıbbi komorbidite varlığı, rahatsızlığın süresi, epizod sıklığı, tedavi ve çocukluk 

çağı olumsuzlukları sayılmaktadır (57).  

Nörokognitif iĢlevlerden özellikle üzerinde durulanlar dikkat, hafıza (bellek) ve 

yürütücü iĢlevlerdir. Dikkatin nöropsikolojik iĢlevlerin merkezi olduğu kabul 

edilmektedir (58). Dikkat, biliĢsel kaynakların bir uyaranın seçiminde ve o uyarana 

odaklanılmasında kullanılan süreçlerdir (59). Bellek kayıt belleği, yakın bellek, uzun 

dönem belleği, epizodik bellek, semantik bellek, iĢlem belleği (working memory) 

olarak alt gruplara ayrılmaktadır (60). Kayıt belleği yeni bilgilerin anında 

hatırlanması, yakın bellek bilgilerin saklanması ile ilgili bellek alanıdır. Yakın 

bellekten bir saat içinde kaydedilen bilgilerin hatırlanmasından son birkaç saat veya 

gün içinde kaydedilen bilgilerin kaydedilmesi anlaĢılmaktadır. Uzun dönem belleği 

kiĢiye bilgi temeli sağlayan bellek bölümüdür. Epizodik bellek kiĢinin son doğum 

günündeki olayları hatırlaması, iki gün önce akĢam yemeğini nerede ve kimlerle 
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yediğini hatırlaması gibi belirli yer ve zamanla bağlanan bilgi anlamındadır. 

Semantik bellek genel bilgi belleğidir. Belirli bir mekân veya zamanla iliĢkili 

olmaksızın doğum tarihini bilmek gibi kiĢinin genel bilgilerini içerir. ĠĢlemsel 

bellekten ise beceri belleği ya da değiĢtirilebilir biliĢsel süreçler kastedilir.  

Yürütücü iĢlevler bilginin düzenlenmesi, öğrenilmiĢ bilginin kullanıma hazır 

hale getirilmesi, hazırlanmıĢ bir davranıĢın durdurulması, aynı anda iki ya da daha 

fazla zihinsel iĢlevin yürütülmesi, davranıĢın esnek bir Ģekilde organize edilip ileriye 

yönelik planlamaya dahil edilmesi için belleğin ve dikkatin kontrol edilerek 

yönlendirilmesini içeren yüksek düzey biliĢsel iĢlevlere karĢılık gelirler (61). 

Yürütücü iĢlevlerde öncelikle bir amacın belirlenmesi, sonrasında amaca yönelik 

hamlelerin, ortaya çıkabilecek engellerin hayal edilmesi, belirlenen amaca yönelik 

iĢe baĢlamak, sonrasında öngörülmeyen engellerle karĢılaĢıldığında alternatif planlar 

oluĢturmak mevcuttur. Cevabın inhibe edilmesi, kognitif esneklik (set değiĢimi), 

planlama ve organizasyon en basit Ģekilde düĢünüldüğünde yürütücü iĢlevlerin temel 

parçalarıdır. Üzerinde sıkça durulan bir konu olan yürütücü iĢlevlerin kapsamı 

gitgide geniĢlemektedir. Günümüzde sosyal kognisyon, zihin kuramı, epizodik 

belleğin stratejik süreçleri, içgörü ve metakognisyon da yürütücü iĢlevlerin alanına 

dahil edilmektedir (62).  

30 ilk epizod MDB hastasıyla 30 sağlıklı kontrolün değerlendirildiği bir 

çalıĢmada yürütücü iĢlevlerin inhibisyon kısmında ve semantik akıcılıkta hastalarda 

bozulma tespit edilmiĢ olup, zihinsel esneklik, fonemik akıcılık, planlama ve 

problem çözmede hasta grubuyla kontrol grubu arasında fark bulunmamıĢtır (63).  

MDB tanısı konulan 39 hastanın 40 sağlıklı kontrolle karĢılaĢtırıldığı bir diğer 

çalıĢmada MDB hastalarının dikkat, yürütücü iĢlev ve bellek iĢlevlerinde önemli 

ölçüde azalma gösterdiği tespit edilmiĢtir (64). MDB hastalarıyla sağlıklı kontrollerin 

yürütücü iĢlevlerinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmaları içeren bir meta-analizde, MDB‘u 

olan hastalarda inhibisyon kapasitesi, biliĢsel esneklik, verbal akıcılıkta yetersizlikler 

olduğu, bunun yanı sıra stratejik planlama ve organizasyonda orta düzey bozulmalar 

olduğu tespit edilerek, MDB grubuyla sağlıklı kontroller arasında en önemli fark 

inhibisyon kapasitesi ve biliĢsel esneklik iĢlevlerinde bulunmuĢtur (65).  

Remisyondaki 500 MDB hastasının ve 471 sağlıklı kontrolün değerlendirildiği 11 
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çalıĢmanın dahil edildiği bir gözden geçirmede ise remisyon durumunda da MDB 

hastalarındaki biliĢsel bozulmanın devam ettiği tespit edilmiĢtir (66).  

 

YAġLILIK DÖNEMĠ DEPRESYONU 

YaĢlılık Döneminde Depresyon 

Uluslararası tanı sınıflandırma sistemlerine göre (American Psychiatric 

Association‘s Diagnostic and Statistical Manual/DSM-IV) ve International 

Classification of Diseases/ICD-10) yaĢlılık dönemi depresyonu (YDD) için 65 yaĢ 

sınır olarak alınmaktadır (2). Bununla birlikte çoğu araĢtırmada yaĢlılık sınırı 60 yaĢ 

olarak kabul edilmektedir (3). Yapılan nüfus sayımları ve araĢtırmalar yaĢlı nüfusun 

giderek arttığını göstermektedir (1). 2020 yılına kadar dünya nüfusunun % 22‘sinin 

65 yaĢ ve üzerinde olacağı tahmin edilmektedir. Günümüzde, yaĢlıların sayısının 

toplum içinde giderek artması ile birlikte, yaĢlıların sorunları da farklı boyutlarda 

kendini göstermektedir (1,67).  

 Depresyon, yaĢlılarda sık görülen ruhsal bozukluklardan biridir (68, 69). 

ÇeĢitli hastalıklarla birlikte veya tek baĢına yaĢam kalitesini etkileyen önemli bir 

etkendir (70). Genel olarak zihin süreçlerinde yavaĢlamanın yanında kısa süreli 

bellek, öğrenme, istemli dikkat, amaca yönelik iĢlevler gibi yüksek biliĢsel iĢlevlerde 

önemli ancak geri dönüĢlü bozukluklara yol açmaktadır (68). Tedavi edilmediğinde 

erken ölüm, genel sağlık durumunda bozulma gibi sonuçlar doğururken, uygun 

tedavi ile yaĢlının yaĢam kalitesi artmaktadır (71). Bununla birlikte yaĢlılarda 

depresif bozukluk tanısı koymak oldukça güçtür (72). Bireylerin depresif 

duyguduruma göre somatik yakınmaları daha kolay ifade etmeleri, hekimlerin aynı 

anda var olan fiziksel hastalıklara yönelmeleri, eĢ zamanlı demans ve diğer fiziksel 

durumların varlığı, hafif depresyon belirtilerinin kolayca yaĢlılığa bağlanması tanının 

atlanmasında önemli etkenlerdir. YaĢlılık dönemi depresif bozuklukların 

etyolojisinde, birden fazla etkenin rol oynadığı düĢünülmektedir. Sosyal desteğin az 

olması, eĢlik eden tıbbi hastalıklar, biliĢsel yıkım ve olumsuz yaĢam olayları risk 

faktörleri olarak sıralanabilir (73). Ayrıca kadın olmak, gelir ve eğitim düzeyinin 

düĢük olması da riski arttırmaktadır (74).  

YaĢlılık dönemi depresyonlarında intihar nedeni ile ve diğer nedenlerle ölüm, 

depresyonu olmayanlara göre çok daha fazladır. Bu oranın yüksekliği 
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sosyodemografik nedenlere ve var olan fiziksel hastalıklara bağlanamamaktadır. 

Depresyonun tam olarak bilinmeyen bir düzenekle ölüm riskini arttırdığı ileri 

sürülmektedir. YaĢlı erkeklerde intihar oranı daha yüksektir. 

 

YaĢlılık Dönemi Depresyonunda Epidemiyoloji 

YaĢlılık dönemi depresyonu ile ilgili yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar, 

yaĢlılarda depresyon belirtilerinin % 8-35, major depresyonun ise % 0,8-2,9 oranında 

görüldüğünü bildirmektedir (75). YaĢlılardaki depresyonun yaĢlanmanın doğal 

sonucu ya da sosyal uyumsuzluk olarak değerlendirilmesinden dolayı biliĢsel 

yetersizlik eklenmedikçe ya da intihara yol açmadıkça tanınmadan ve tedavi 

edilmeden doğal seyrine bırakıldığı bildirilmiĢtir (76). YaĢlıdaki depresyon, 

nozolojik, fenomenolojik, tanısal ve sağaltımsal yönlerden özel bir bilgilenmeyi 

gerektirmektedir. Öte yandan sık karĢılaĢılan bir durum olmasına karĢın yaĢlılık 

döneminde depresyon yaygınlığının genç nüfusa göre daha düĢük oranda 

saptanmasının somatik yakınmaların ön planda olması, psikiyatrik belirtilerin 

tanımlanmasındaki zorluklar ve yaĢlılar için uygun olmayan tanısal kategorilerin 

kullanılmasından kaynaklandığı bildirilmektedir (76).  

YaĢlılık döneminde klinik açıdan önemli kabul edilen depresyon sıklığı %15-

20 kadardır. Ağır depresyon oranı %3 kadardır. Hastanede yatan olgularda bu oran 

%30'a dek çıkmaktadır. Bakımevlerinde bir yıl içinde yeni olguların oranı %13 

olarak verilmektedir. YaĢlı nüfusun giderek arttığı düĢünüldüğünde konunun önemi 

kolaylıkla anlaĢılabilir (77).  

 

YaĢlılık Dönemi Depresyonunda Etiyoloji 

YaĢlılık dönemi depresyonunun geliĢiminde çok çeĢitli faktörlerin rol oynadığı 

bilinmektedir. Etyolojik faktörler arasında, yaĢlılık döneminde sıklığı artan bedensel 

hastalıklar ve kullanılan ilaçlar, yine bu dönemde yaĢlılığa bağlı fizyolojik 

değiĢiklikler, bedensel hastalıklar sonrasında ortaya çıkabilen nörokimyasal ya da 

nöroendokrin değiĢiklikler ve psikososyal nedenler sayılabilir (78).  

Bedensel Hastalıklar ve Kullanılan Ġlaçlar: YaĢlılık döneminde ortaya 

çıkabilecek fiziksel hastalıkların hem hastalığın depresyona olan direkt etkilerinden 

dolayı hem de kiĢilerde yol açabileceği yeti yitimi, bağımsız iĢlev görmeyi etkileme 
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gibi nedenlerden dolayı depresyon geliĢimine olan katkısı belirgin hale gelmektedir. 

Bunun yanı sıra özellikle kronik hastalıkların ortaya çıkardığı depresif tablolar, 

yaĢlıların yaĢam kalitesini daha da etkileyerek hastalığın etkilerini arttırmaktadır. Bu 

bir kısır döngü haline gelmekte, kiĢilerin depresyon düzeyini yükseltebilmekte ve 

bireyin baĢkalarına olan bağımlılığını arttırmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda 

depresyona girmiĢ olan ve bedensel hastalığı bulunan yaĢlı hastalardaki tıbbi 

hastalıkların sayı ve Ģiddetinin depresyonda olmayanlara göre anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu saptanmıĢtır (79). Parkinson hastalığı, adrenal ve tiroid iĢlev 

bozuklukları, felçler, kanserler ve nörodejeneratif hastalıkların doğrudan depresyona 

yol açtıkları da unutulmamalıdır. Pankreas ve akciğer kanseri gibi hastalıkların ilk 

belirtisi genelde depresyon olmaktadır (78). Ayrıca yaĢlanan beynin rahatsızlıklara 

olan duyarlılığının artması da depresyonun Ģiddetini arttıran etmenler arasında 

sayılmaktadır (80). YaĢlı hastalarda kullanılan çok çeĢitli ilaçlar da bu dönemdeki 

depresyon Ģiddetini arttıran faktörler arasındadır. β-blokerler, digoksin ya da bazı 

antihipertansifler gibi çeĢitli ilaçların kendilerinin de depresyona yol açmaları, çoğu 

zaman hastalarda ortaya çıkan ya da ağırlaĢan depresyonun en önemli nedenidir (78).  

Nörobiyolojik Faktörler: YaĢlılıkta merkezi sinir sisteminde meydana gelen 

bazı değiĢikliklerin depresyona eğilimi arttırdığı bilinmektedir. YaĢlanmayla birlikte 

özellikle serotonin, noradrenalin, dopamin ve GABA‘nın beyin konsantrasyonlarında 

azalma görülmesi yaĢlıların depresyona olan yatkınlığını arttıran bir faktördür (78, 

81). Depresyonlu hastalardaki SPECT (tek foton emisyon tomografisi) 

çalıĢmalarında solda prefrontal korteks aktivitesinde azalma ile ilgili bulgular 

saptanmıĢtır (82). ÇalıĢmalar depresyonu olan yaĢlılarda frontal lob hacminde 

kontrol grubuna göre daha fazla düĢüĢ olduğunu göstermektedir (83,84). YaĢlı 

depresif hastalarda kranial MR‘da özellikle frontal lob ve bazal ganglionlarda, 

sağlıklı kontrol grubuna oranla daha çok yoğunluk artıĢı saptanmıĢtır (85,86).  

YaĢlılık dönemi depresyonunda ―vasküler depresyon‖ adı altında bir alt tip 

tanımlanmıĢtır. Bu tanımı destekleyen en önemli bulgu, depresyon ve vasküler beyin 

hastalıkları arasındaki yüksek birliktelik oranıdır (87,88). Vasküler depresyonun 

kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklarla yakın iliĢkisi bulunduğu, yürütücü 

iĢlevlerde bozulmanın ve psikomotor retardasyonun temel nöropsikolojik 

bozulmalardan olduğu, prognozlarının ve tedaviye yanıtın düĢük, relaps ve rekkürens 
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oranlarının ise yüksek olduğu bildirilmektedir (11). YaĢlılık dönemi depresyonunun 

patojenezinde kalıtımın öneminin, erken yaĢta baĢlayan depresyondaki önemine 

oranla oldukça düĢük olduğu da bildirilmektedir (78).  

Psikososyal Faktörler: YaĢlılık döneminde sıklıkla gözlenen yaĢlanmaya 

bağlı fiziksel ve zihinsel yeti yitimi, ekonomik zorluklar, yaĢam tarzındaki 

değiĢikliklerin depresyona olan yatkınlığı arttırdığı bildirilmiĢtir. YaĢam hedeflerine 

ulaĢılamamıĢ olması ve buna paralel olarak benlik doyumunun sağlanamaması da bu 

dönemde depresyon riskini arttıran faktörler arasında sıralanmaktadır (69). Bu 

dönemde insan yaĢamını etkileyen ve depresyona yatkınlığı arttıran bir diğer önemli 

psikososyal stres faktörü de sevilen insanların kaybı ve buna bağlı yaĢanan yastır. 

Özellikle eĢin yitirilmesi durumunda depresif belirti ve sendromlar sıklıkla 

geliĢebilmektedir. EĢin yitirilmesi sonrasında yaĢanan yalnızlık düĢünceleri, 

izolasyon, diğer insanlarla etkileĢimin azalması depresyon geliĢimine zemin hazırlar 

(89). EĢin yitirilmesinden sonraki özellikle ilk iki yıl belirgin depresif özellikler 

gözlenebileceği, ilk iki yıl sonunda yasta olan yaĢlı bireylerin %14'ünün majör 

depresyona girebilecekleri vurgulanmaktadır. Majör depresyona girmeyip depresif 

belirti gösteren yastaki yaĢlı bireylerin büyük bir kısmında da yaĢam kalitelerinin 

ciddi bir Ģekilde etkilenmesi ve yeti yıkımı görülebilmektedir (79).  

YaĢlılardaki depresif semptomlar ve olumsuz yaĢam olayları arasında pozitif 

iliĢki vardır. Klinik olarak depresyonlu hastalar, kontrol gruplarından daha sık ve 

Ģiddetli yaĢam olayları anlatmıĢlardır (90). Cervilla ve Prince (1997), yaĢlılık çağında 

depresyon oluĢumunda son bir yıl içindeki sosyal destek kayıpları ve tehdit edici 

yaĢam olayları arasında bağlantı kurmuĢlardır. Bu bağlantılar biliĢsel bozukluğu 

olmayan olgularda daha belirgin görülmektedir (77). Hastanede yatan yaĢlı 

hastalarda poliklinik hastalarına göre ve huzurevlerinde kalanlarda ailesinin yanında 

kalanlara göre depresyonun daha sık görüldüğü bildirilmektedir (80,91).  

 

YaĢlılık Dönemi Depresyonunda BiliĢsel Bozukluklar 

Major depresif bozukluğun nöropsikolojik iĢlevleri olumsuz etkilediği 

bilinmekle birlikte klinik uygulamada hastaların yalnızca bir kısmında biliĢsel 

bozulma gözlenmektedir (92). Bellek ve bilgi iĢleme hızı depresyonda bozulur. Bir 

çalıĢmada, en çok etkilenen alanların bilgi iĢleme hızı, yürütücü iĢlevler ve görsel-
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uzaysal iĢlevler olduğu gözlenmiĢtir (93). Bellek kusurları, yaĢlılık dönemi 

depresyonuna özgü değildir, ancak gençlerle kıyaslandığında daha ağırdır. 

Tekrarlayıcı depresyonda epizodik bellek kusurları , ileri yaĢ baĢlangıçlı depresyonda 

ise dikkat ve yürütücü iĢlev kusurları olduğu ileri sürülmekte olup, tekrarlayıcı 

depresyonda hiperkortizolemi ile iliĢkili hipokampal hasar ve epizodik bellek kusuru, 

ileri yaĢ depresyonunda ise frontostriatal vasküler hasara bağlı yürütücü iĢlev kusuru 

etiyolojide rol oynuyor olabilir (94). Psikotik semptomların varlığı, depresif 

semptomların Ģiddeti özellikle yürütücü iĢlevler, görsel- sözel bellek ve psikomotor 

becerileri etkilemektedir (92). Yine tek depresif döneme kıyasla, tekrarlayıcı 

atakların olması ve atak süresinin uzunluğu da biliĢsel performansı olumsuz 

etkilemektedir (95).  

 

EriĢkin Dönemi Depresyonu ve YaĢlılık Dönemi Depresyonunda 

Farklılıklar 

YaĢlılık dönemi depresyonu ile eriĢkin dönem depresyonu arasında 

fenomenolojik ve nörobiyolojik farklılıklar olduğu öne sürülmektedir (5). YaĢlı 

hastalardaki depresyonda ailesel duygudurum bozukluğu sıklığının düĢük olduğu,  

daha çok somatik belirtiler bulunduğu, suçluluk duygusu hissetme ve cinsel iĢlev 

kaybının ise eriĢkin hastalarda daha sık görüldüğü bildirilmektedir (6). YaĢlılarda 

uyku miktarında azalma, ajitasyon, letarji, irritabilite ve somatik yakınmalar klinik 

tabloda sıkça karĢımıza çıkmaktadır. Paranoid düĢünceler, depersonalizasyon ve 

kompulsif belirtiler her iki grupta da az bulunmaktadır. Hafif demans belirtileri veren 

olgular biliĢsel belirtileri yanında depresyon belirtilerini ifade etmezler. Olgular 

sıklıkla depresyonu normal yaĢlanmanın bir parçası olarak kabul ederler. Bu nedenle 

de sıklıkla sıkıntılarını hekimle paylaĢmak istemezler (77). Ġleri yaĢlarda 

depresyonda, duygudurum belirtileri olan hüzün, elem, üzüntü ön planda olmayabilir. 

Yaygın anksiyete, sinirlilik, huzursuzluk, çocuksu davranıĢlar, inatçılık, sürekli 

yakınma, sızlanma, aĢırı talep edicilik de depresyonun maskeli görünümleridir. 

Böyle yaĢlılar depresyonda olduklarını inkar etseler de iĢlevsellikleri azaldığı için 

ivedilikle tedavi edilmeleri gerekmektedir (96).  

YaĢlılıktaki depresyonda genellikle uzun dönem prognoz kötü olup, çoğunlukla 

kronik seyir göstermektedir, eriĢkin dönemi depresyonu ile karĢılaĢtırılınca daha 
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yüksek nüks oranları mevcuttur (7). YaĢlılık döneminde ortaya çıkan depresyon, 

biliĢsel bozukluk ve kardiyovasküler hastalıklar gibi daha fazla medikal komorbidite 

ile bağlantılıdır ve daha yüksek mortalite riskine sahiptir (6). Bu dönemdeki 

depresyon sıklıkla nüks veya kronik seyir gösterir ve biliĢsel iĢlevlerde bozulma 

belirgindir (7). Geç baĢlangıçlı depresyonda erken baĢlangıçlı depresyona göre 

nöropsikolojik testlerde özellikle frontal iĢlevleri değerlendiren testlerde daha kötü 

sonuçlar elde edildiği, psikomotor yavaĢlık olduğu bildirilmektedir (8). Bilgi iĢleme 

hızı, görsel-mekansal algılama ve yürütücü iĢlevlerde bozulma en sık görülen biliĢsel 

iĢlev bozukluklarıdır (9,10). YaĢlılık dönemindeki bazı depresyonların bazı organik 

hastalıkların prodromal belirtisi olabileceği de unutulmamalıdır. Bu özellikle demans 

için daha fazla önem taĢımaktadır (77).  

YaĢlılarda depresyon eriĢkinlere göre özkıyım eğiliminin daha sık görüldüğü 

bir durumdur. Özellikle yalnız yaĢayan erkek hastalarda ve birinci derecede yakınını 

yitirmiĢ alkol kullanan yaĢlılarda depresyona bağlı özkıyım giriĢimi riski akılda 

bulundurulmalıdır (80,97).  

 

HOMOSĠSTEĠN ĠLE DEPRESYON VE BĠLĠġSELLĠK ĠLĠġKĠSĠ 

Yiyeceklerle alınan metiyoninden sentezlenen homosistein, damarlara ve 

nöronlara direk toksik olan, DNA zincirinde bozulma, oksidatif streste artma ve 

apopitoza neden olabilen sülfürlü bir aminoasittir. Metiyonin–homosistein metabolik 

yolağında üretilen metil grupları katekolamin ve DNA sentezi için gereklidir. Bunun 

için, kofaktör olarak folat ve vitamin B12 kullanılarak homosisteinden remetilasyon 

aracılığıyla tekrar metiyonin sentezlenmesi gerekmektedir. Homosistein 

transsülfürasyon aracılığıyla temizlenerek sistein ve önemli bir antioksidan olan 

glutatyona dönüĢtürülür. Transsülfürasyon için vitamin B6 ve yine vitamin B12 

gerekir. Bu nedenle homosistein yüksekliği B vitamini eksikliğini gösteren önemli 

bir belirteçtir. Homosistein düzeyi yaĢlılarda ve erkeklerde daha yüksektir (98,99).  

Homosistein, vasküler endotel hasarı yapması, prokoagülan etki göstermesi ve 

tromboza yol açması nedeniyle kardiovasküler ve serebrovasküler hastalıkların 

etiyolojisinden sorumlu tutulmaktadır (12). Bir derlemede homosisteinin vasküler 

endotelin maruz kaldığı oksidan hasarı arttırma ve endotel bağımlı vazomotor 

düzenlemeyi bozma özelliklerinin doz bağımlı biçimde olduğu bildirilmiĢtir (100).  
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Homosistein, nörodejeneratif hastalıklar ve psikiyatrik hastalıklarda da rol 

oynamaktadır. Oksidatif stres, glutamat toksisitesine neden olması, doğrudan 

eksitotoksik etki, yetersiz metillemeyle nörotransmitter metabolizmasının bozulması, 

DNA onarımı ve biyosentezinin bozulması sonucunda sinir hücrelerinde yenilenme 

ve sinaps oluĢumu süreçlerinin olumsuz etkilenmesi nörodejeneratif ve psikiyatrik 

hastalıklardaki rolü için ileri sürülen açıklamalardır  (13,14).  

         Epidemiyolojik ve uzunlamasına çalıĢmalar homosistein düzeyindeki artıĢ ve 

biliĢsel bozulma arasında nedensel bir iliĢki olduğunu göstermiĢtir  (14). Yapılan bir 

çalıĢmada artmıĢ total plazma homosistein düzeyleri, normal total plazma 

homosistein düzeyleri ile karĢılaĢtırıldığında, depresyonun varlığı veya depresif 

semptomların Ģiddetinden bağımsız olarak, anlık ve gecikmiĢ bellek testlerinde ve 

genel biliĢsel performansta daha zayıf performans ile iliĢkili bulunmuĢtur (101). 

BaĢka bir çalıĢmada major depresyonu olan ve plazma homosistein düzeyi yüksek 

yaĢlı hastalar düĢük plazma düzeyi olan yaĢlı depresyon hastalarına göre daha iyi 

biliĢsel performans göstermiĢtir
 
(102). Bell ve arkadaĢlarının yaptığı, yaĢlı depresyon 

hastaları ile genç hastaların karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise, vasküler hastalığı 

olmayan yaĢlı hastalardaki biliĢsel skorlar ile total plazma homosistein düzeyi 

arasında ters iliĢki bulunmuĢtur (103). 

  Plazma homosistein düzeyi ile psikiyatrik hastalıklar, özellikle depresyon 

arasında iliĢki bulunmakla birlikte, bu alanda çeliĢkili sonuçlar mevcuttur. Yapılan 

büyük kapsamlı bir çalıĢmada artmıĢ plazma homosistein düzeyi ile yaĢam boyu 

major depresyon arasında iliĢki bulunmuĢtur (104). Sachdev ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir çalıĢmada da orta yaĢlı eriĢkinlerdeki homosistein yüksekliğinin depresif 

belirtilerde artıĢla iliĢkisi gösterilmiĢtir (105). Ülkemizde yapılmıĢ bir çalıĢmada ise 

depresif hastalarda ve alt tiplerde serum vitamin B12, folat ve homosistein 

düzeylerinde herhangi bir değiĢiklik saptanmamıĢtır (106).  

 Homosistein seviyesi vitamin B12 ve folik asit destek tedavileri ile 

düĢürülebilmekte, bu da onu depresyon hastası yaĢlı bireylerdeki biliĢsel bozukluklar 

için potansiyel değiĢtirilebilir bir risk faktörü yapmaktadır. Homosistein düzeyini 

azaltan B vitamini destek tedavisinin yaĢlı populasyonunda görülen biliĢsel kayıpları 

azaltmak için potansiyel bir tedavi önerisi olabileceği düĢünülmektedir (101).  

 



21 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÖRNEKLEM 

ÇalıĢmamız, PAÜTF Psikiyatri Anabilim Dalı‘na baĢvuran, DSM-IV tanı 

ölçütlerine göre major depresif bozukluk tanısı konan, çalıĢmaya katılma ölçütlerini 

karĢılayan, çalıĢma ile ilgili bilgilendirilen ve onam veren 60 yaĢ ve üzerindeki 40 

hasta, 18-60 yaĢ arasındaki 40 hasta ve 60 yaĢ ve üzerindeki, cinsiyet ve eğitim 

bakımından benzer 40 sağlıklı kontrol grubu ile gerçekleĢtirilmiĢtir. AraĢtırma projesi 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi‘nin Etik Kurul onayına sunulmuĢ, 06.02.2014 

tarih ve 7762 sayılı yazısıyla etik kurul onayı alınmıĢtır. Hastalar çalıĢma hakkında 

ayrıntılı olarak bilgilendirilmiĢ, gönüllü olanlardan sözel ve yazılı onay alınarak 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Hastalara çalıĢmaya katılmayı reddetme veya görüĢmeyi 

herhangi bir noktada sonlandırma hakkına sahip oldukları açıklanmıĢ, kayıtlarının gizli 

tutulacağına dair güvence verilmiĢtir.  

Hasta grubunun çalıĢmaya alınma ölçütleri; DSM-IV  tanı kriterlerine göre 

major depresif bozukluk tanısı almıĢ olmak, hasta yaĢının 18 yaĢ ve  üzerinde olması 

(1. grup 18 - 60 yaĢ, 2. grup 60 yaĢ ve üzeri), okuduğunu anlayabilecek düzeyde 

okuma-yazma bilmek, çalıĢmanın amacı ve süreci anlatıldıktan sonra katılmak için 

onay vermek olarak belirlenmiĢtir. 

Kontrol grubu için çalıĢmaya alınma ölçütleri; 60 yaĢ ve üzerinde çalıĢma 

grubu ile benzer cinsiyette ve eğitim düzeyinde olmak, DSM IV tanı kriterlerine göre 

major depresif bozukluk tanısı olmaması, okuduğunu anlayabilecek düzeyde okuma-

yazma bilmek, çalıĢmaya katılmaya gönüllü olmak ve onay vermek olarak belirlenmiĢtir.  

Hasta grubunun çalıĢmadan dıĢlanma ölçütleri; BiliĢsel iĢlevleri ve 

biyokimyasal parametreleri etkileyebilecek nörolojik hastalığı olması (MS, SVH, 

demans gibi), klinik olarak mental retardasyon olması, kafa travması/kaza öyküsü 

olması, B12 vitamini, folat kullanıyor olmak, psikotik bozukluklar, bipolar bozukluk, 

anksiyete bozuklukları gibi baĢka bir psikiyatrik bozukluk varlığı olarak 

belirlenmiĢtir.  

Kontrol grubu için çalıĢmadan dıĢlanma ölçütleri; BiliĢsel iĢlevleri ve 

biyokimyasal parametreleri etkileyebilecek nörolojik hastalığı olması (MS, SVH, 

demans gibi), klinik olarak mental retardasyon olması, kafa travması/ kaza öyküsü 

olması, B12 vitamini, folat kullanıyor olmak, psikotik bozukluklar, bipolar bozukluk, 
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anksiyete bozuklukları gibi baĢka bir psikiyatrik bozukluk varlığı olarak 

belirlenmiĢtir.  

 

ÇALIġMANIN AġAMALARI 

Major Depresif Bozukluk (MDB) tanısı konan 18-60 yaĢ arasındaki 40 hasta, 60 

yaĢ ve üzerindeki 40 hasta ile 60 yaĢ ve üzerindeki 40 sağlıklı kontrol çalıĢmaya alındı. 

ÇalıĢmaya alınan ve bilgilendirilmiĢ onamla çalıĢmayı kabul eden hasta ve kontrol 

gruplarına önce araĢtırmacı tarafından DSM-IV tanı kriterlerine göre yapılandırılmıĢ 

görüĢme ―SCID-I‖ uygulanarak MDB tanısı teyit edildi ve diğer psikiyatrik 

bozukluklar dıĢlandı. Ardından yine araĢtırmacı tarafından araĢtırmanın içeriğine 

uygun olarak hazırlanan sosyodemografik özelliklerin sorgulandığı sosyodemografik 

veri formu, Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HAM-D), Hamilton 

Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A), Montgomery-Asperg Depresyon 

Derecelendirme Ölçeği (MADRS), Standardize Mini-Mental Testi (SMMT), 

Montreal Kognitif Değerlendirme Ölçeği (MoCA), Apati Değerlendirme Ölçeği 

(ADÖ), Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği (SYYÖ), Kısa Psikiyatrik Değerlendirme Ölçeği 

(BPRS) ve Klinik Global Ġzlenim Ölçeği (KGĠ) uygulandı. Hasta ve kontrol 

grubunun 1 kez olacak Ģekilde sabah 1 tüp (5 cc kadar) açlık kanları alındı ve aynı 

gün içinde biyokimya bölümü tarafından homosistein düzeyi ile birlikte total 

kolesterol, HDL kolesterol, T3, T4, TSH, B12 vitamini, folik asit düzeyleri incelendi. 

Hasta grupları ve kontrol grubunun genel kardiyovasküler hastalık riski cinsiyet, yaĢ, 

diyabet, sigara kullanımı, tedavi edilmiĢ/edilmemiĢ sistolik kan basıncı, total 

kolesterol, HDL kolesterol belirteçleri kullanılarak ―framinghamheartstudy.org‖ adlı 

internet sitesinde hesaplandı (107).  

 

VERĠ TOPLAMA ARAÇLARI 

DSM-IV YapılandırılmıĢ Klinik GörüĢme Formu (SCID-I)  

DSM-IV‘e göre eksen I ruhsal bozuklukların tanısını araĢtırmak için görüĢmeci 

tarafından uygulanan yapılandırılmıĢ bir görüĢme aracıdır. KiĢilerin ―Ģu anda‖ ve ―yaĢam 

boyu‖ Eksen I psikiyatrik bozukluk tanılarını göz önüne alarak araĢtıran yarı 

yapılandırılmıĢ bir görüĢme formudur. Türkçe‘ye uyarlanmıĢ ve güvenilirlik çalıĢması 

yapılmıĢtır (108).  
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Sosyodemografik Veri Formu  

AraĢtırmanın bağımsız değiĢkenlerini sorgulamaya yönelik olarak çalıĢmacılar 

tarafından hazırlanan bir sosyodemografik veri formu kullanılmıĢtır. Bu formda; yaĢ, 

cinsiyet, eğitim, doğum yeri, medeni durum, çocuk sahibi olma, sosyal güvence varlığı, 

gelir düzeyi, yaĢadığı yer ve kiĢiler, özgeçmiĢine ait ameliyat ve geçirilmiĢ hastalık 

öyküsü, birinci derece yakınlarında depresyon öyküsü, sigara ve alkol kullanımı, 

spor/egzersiz durumu, kronik hastalıkların varlığı ve türü, sürekli ilaç kullanımı, son bir 

ay içerisinde yaĢanmıĢ olumsuz yaĢam olayı varlığı olmak üzere açık ve kapalı uçlu 

sorular bulunmaktadır. Sosyoekonomik düzeyi belirlemede sosyal güvence varlığı ve 

gelir düzeyi ölçüt olarak alınmıĢtır. Gelir düzeyi için ise ―iyi, orta, kötü‖ Ģeklinde kiĢinin 

kendi beyanı esas alınmıĢtır. 

 

          Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D)  

Hastalardaki depresyonun Ģiddetini ölçmek için kullanılan, değerlendiricinin 

derecelemesine dayanan, 17 soruluk bir ölçektir. 1960 yılında Max Hamilton tarafından 

yayınlanmıĢtır (109). Depresyonun derecesini ölçmek için en yaygın olarak kullanılan 

yöntemdir. Ölçeğin uykuya dalma güçlüğü, gece yarısı uyanma, sabah erken uyanma, 

somatik semptomlar, genital semptomlar, zayıflama ve içgörü ile ilgili maddeleri 0-2, 

diğer maddeleri 0-4 arasında derecelendirilmiĢtir. Her maddedeki belirtinin hastada 

bulunup bulunmadığının ve ‗hafif‘, ‗orta‘, ‗ağır‘ gibi Ģiddet derecesinin, o madde için 

var olan soruların yöneltilmesi ve yanıtlarının esas alınmasıyla uzman tarafından 

belirlenmesi suretiyle kullanılmaktadır. Yapılan derecelendirmenin toplanmasıyla 0 ile 

53 arasında değiĢen ölçek toplam puanı elde edilmektedir ve puandaki artıĢ depresyonun 

Ģiddetindeki artıĢa iĢaret etmektedir. 0-7 puan depresyon olmadığını, 8-15 puan arası 

hafif derecede depresyonu, 16-28 arası orta derecede depresyonu, 29 ve üzeri ağır 

derecede depresyonu göstermektedir (110). Ölçeğin Türkiye için geçerlik-güvenilirlik 

çalıĢması Akdemir ve arkadaĢları (1996) tarafından yapılmıĢtır (111).  

 

Hamilton Anksiyete Derecelendirme Ölçeği (HAM-A)  

Hamilton tarafından 1959 yılında geliĢtirilmiĢ olup, bireylerde anksiyete 

düzeyini ve belirti dağılımını belirlemek ve Ģiddet değiĢimini ölçmek amacıyla 

hazırlanmıĢtır. Anksiyetenin psiĢik ve fiziksel belirtilerini sorgulayan 14 maddeden 

oluĢmuĢtur. Ölçekte belirtinin varlığı ve Ģiddeti görüĢmeci tarafından değerlendirilir. 
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Anksiyetenin psiĢik alt itemleri 1, 2, 3, 5 ve 6. maddelerden; somatik alt itemleri ise 4, 7, 

8, 9, 10, 11, 12, 13, 14. maddelerden oluĢur. Her bir soru maddesi 0-4 (dahil) Ģeklinde 

kodlanır. Alınabilecek en yüksek puan 56‘dır. 0-4 puan arası anksiyete yok, 17‘nin altı 

hafif derecede, 18-24 orta derecede, 25‘in üstü Ģiddetli ve ağır derecede anksiyete 

Ģeklinde sınıflandırılır (112). Türkiye için geçerlik- güvenilirlik çalıĢması Yazıcı ve 

arkadaĢları (1998) tarafından yapılmıĢtır (113).  

 

Montgomery-Asberg Depresyon Değerlendirme Ölçeği (MADRS) 

1979 yılında depresif semptomların Ģiddetini ölçmek amacıyla majör depresif 

bozukluğu olan hastalarda kullanılmak üzere geliĢtirilmiĢtir. Ölçeği geliĢtirenlerin ilk 

amacı tedavi ile oluĢan değiĢikliklere duyarlılığı ölçmek, ikinci amaç ise hem 

psikiyatrist hem de psikiyatrist olmayan profesyoneller tarafından uygulanabilecek 

bir ölçek geliĢtirmekti. MADRS psikofarmakolojik araĢtırmalarda yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Ölçek; belirgin üzüntü, ifade edilen üzüntü, içsel gerginlik, uyku 

azalması, iĢtah azalması, konsantrasyon güçlüğü, yorgunluk, hissetme yetersizliği, 

karamsar düĢünceler, intihar düĢünceleri olmak üzere toplam 10 maddeden 

oluĢmakta ve 0-6 arasında derecelenmektedir. Tek sayılı rakamlar boĢ bırakılarak 

ölçücünün tam olarak karar veremediği durumlarda karar vermeyi 

kolaylaĢtırmaktadır. Ölçeği geliĢtirenlere göre ölçeği uygulamak için eğitim 

gerekmemekte, psikiyatrist, psikolog, birinci basamak hekimleri, psikiyatri 

hemĢireleri tarafından kolayca uygulanabilmektedir. Majör depresyonun biliĢsel 

özelliklerini daha çok içermesi açısından genel tıbbi bir bozukluğu olan hastalarda 

daha az yanlı depresyon tanısı konulmasına neden olmaktadır. Ölçeğin Türkçe 

geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 2002 yılında Torun ve ark. tarafından yapılmıĢtır. 

Montgomery-Asberg Depresyon Derecelendirme Ölçeği Türkçe versiyonunda majör 

depresif bozukluk için kesme noktaları 9-29 arası hafif, 30-36 arası orta ve 36‘nın 

üstü belirgin Ģiddetteki depresyon olarak hesaplanmıĢtır (114).  

 

Standardize Mini Mental Test (SMMT) 

Standardize Mini Mental Test ilk kez Folstein ve arkadaĢları tarafından 

yayınlanmıĢtır (115). Test, standart nöropsikiyatrik muayene yöntemleri içerisinde 

biliĢsel performansı  kantitatif biçimde değerlendirebilmek amacıyla kullanılan testlerin 

çok fazla soru içermeleri ve uygulamada 30 dakikadan daha fazla zaman almalarından 
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dolayı yaĢlıların, özellikle de demanslı yaĢlıların muayenesinde uygulaması kısa süren 

bir biliĢsel değerlendirme aracı olarak üretilmiĢtir. Test, klinik sendromların ayrılması 

açısından sınırlı bir özgüllüğe sahip olmakla birlikte, global olarak biliĢsel düzeyin 

saptanmasında kullanılabilecek, kısa, kullanıĢlı ve standardize bir metottur. 5 alt 

bölümden oluĢur, uygulaması yaklaĢık 5 dakika sürer. Alt bölümleri zaman ve mekan 

oryantasyonu, kayıt hafıza, dikkat, hatırlama ve dil alanlarından olusur. SMMT‘de 

alınabilecek en yüksek puan 30‘dur. SMMT‘de 24-30 puan arası normal, 20-23 arası 

hafif evre, 10-19 arası orta evre, 0-9 arası ise ileri evre demans olarak kabul 

edilmektedir (116).  

 

Montreal Kognitif Değerlendirme Testi (MoCA)  

Montreal Kognitif Değerlendirme Ölçeği (MoCA) sağlıklı bireyleri hafif biliĢsel 

bozukluktan (MCI) ayırt etmek amacıyla, Nasreddine ve arkadaĢları tarafından 

geliĢtirilmiĢtir (117). Uygulama süresi yaklaĢık 10 dakika olan MoCA, bir sayfadan 

oluĢan kısa ve uygulaması kolay bir ölçektir. Türkçe dahil 24 ayrı dile çevirisi ve 

uyarlama çalıĢmaları yapılmıĢtır. Ölçekte dikkat ve konsantrasyon, yönetici iĢlevler, 

bellek, dil, görsel-mekansal beceriler, soyut düĢünme, hesaplama ve yönelim boyutlarını 

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

yüksek puan 30‘ dur. Ülkemizde yapılan standardizasyon çalıĢması sonucunda, sağlıklı 

bireyleri MCI olan bireylerden ayırd etme kesme puanı 21 olarak belirlenmiĢtir (118). 

MoCA‘nın biliĢsel bozukluk yelpazesinin özellikle hafif evrelerinde (MCI) kullanılması 

önerilmektedir. BiliĢsel bozukluğun daha ileri evrelerinde ise tarama amacıyla halen 

yaygın olarak kullanılmakta olan SMMT‘nin daha kullanıĢlı olduğu belirtilmektedir  

 

Apati Değerlendirme Ölçeği (ADÖ) 

ADÖ, hastanın günlük yaĢamdaki hobileri ve uğraĢlarına, bunlardan zevk 

almasına odaklanmaktadır ve bu alanlardaki yitimini ölçmektedir. Ölçekte son 4 

hafta boyunca, davranıĢsal,biliĢsel ve duygusal alanlarda ilgisizliği değerlendirmek 

için, 18-72 arasında değiĢen puanlama değeriyle, 18 madde bulunmaktadır. Üç 

soruda cevapların geçerliliğini sağlamak üzere negatif sözdizimi vardır (119). 

Ölçeğin geçerlik ve güvenirlik çalıĢması 2001 yılında Gülseren ve arkadaĢları 

tarafından yapılmıĢtır (120).  
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Sheehan Yeti Yitimi Ölçeği (SYYÖ) 

"ĠĢ", "sosyal yaĢam/boĢ zaman uğraĢları" ve "aile yaĢamı/evdeki 

sorumluluklar" alt ölçeklerini içeren, bu alanlarda görülen yeti yitimini belirlemek 

üzere kullanılan bir ölçektir. Puanlama, 0 ile 10 arasında değiĢen bir 

derecelendirmeye göre, kiĢinin kendisi tarafından yapılmaktadır. Bu ölçekte hiç (0), 

hafif (1, 2, 3), orta (4, 5, 6), belirgin (7, 8, 9) ve çok (10) olmak üzere değiĢik 

düzeydeki bozulmalar derecelendirilmektedir (121).  

 

Kısa Psikiyatrik Değerlendirme Ölçeği (BPRS) 

Overall ve arkadaĢları (1962) tarafından geliĢtirilmiĢtir (122). ġizofreni ve 

diğer psikotik bozukluklarda psikotik ve bazı depresif belirtilerin Ģiddetini ve 

değiĢimini ölçmek için kullanılan bu ölçek, yarı yapılandırılmıĢ olup, 18 maddeden 

oluĢur. Her madde 0-6 puan arasında değerlendirilir ve toplam puan hepsinin 

toplamından oluĢur. 15-30 puan minör sendrom, 30 ya da daha üzeri majör sendromu 

ifade eder. Türkçe formunun geçerlik ve güvenilirlik çalıĢması Soykan (1989) 

tarafından yapılmıĢtır (123).  

 

Klinik Global Ġzlenim Ölçeği (KGI) 

Guy ve arkadaĢları (1976) tarafından, her yaĢta tüm psikiyatrik bozuklukların 

klinik araĢtırma amaçlı olarak seyrini değerlendirmek amacıyla geliĢtirilmiĢtir (124). 

KGI, üç boyutlu bir ölçektir ve psikiyatrik bozuklukları olan kiĢilerin sağaltıma 

yanıtlarını değerlendirmek amacıyla hekim tarafından yürütülen yarı yapılandırılmıĢ 

görüĢme sırasında doldurulur. ÇalıĢmamızda ölçeğin hastalık Ģiddetini değerlendiren 

bölümü kullanılmıĢtır. I. (KGI-SI): Toplam yedi değerlikli bir ölçektir. Psikiyatrik 

bozukluğu olan kiĢi, ölçeğin doldurulduğu sıradaki rahatsızlığının Ģiddetine göre 1 ile 

7 puan arasında değerlendirilir; 1=Normal, hasta değil, 2=Ruhsal hastalık sınırda, 

3=Hafif derecede hasta, 4=Orta derecede hasta, 5=Belirgin derecede hasta, 

6=ġiddetli derecede hasta, 7=En ağır derecede hasta.  
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GENEL KARDĠYOVASKÜLER HASTALIK RĠSKĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Genel kardiyovasküler hastalık riskinin değerlendirilmesinde, ―Birinci 

Basamakta Kullanılmak Üzere Genel Bir KVH Risk Profili: Framingham Kalp 

ÇalıĢması‖ esas alınmıĢtır (125). Bu çalıĢmada 30-74 yaĢ aralığında olan ve temel 

muayenede KVH olmayan bireylerin 10-yıllık KVH risk tahmini belirlenmektedir ve 

KVH; koroner ölüm, miyokard infarktüsü, koroner yetmezlik, anjina, iskemik inme, 

hemorajik inme, geçici iskemik atak, periferal arter hastalığı, kalp yetmezliği olarak 

değerlendirilmektedir. Sonuçlar düĢük (10 yıl içinde < %10 risk olması), orta (%10 - 

20%) ve yüksek (> %20) olmak üzere üç kategoriye ayrılmaktadır. 

KVH risk belirleyicileri 

• YaĢ 

• Diyabet 

• Sigara 

• Tedavi edilmiĢ/edilmemiĢ sistolik kan basıncı 

• Total kolesterol 

• HDL kolesterol 

   

 

          LABORATUVAR PARAMETRELERĠ 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm bireylerden sabah tek tüp (5 ml) açlık kanı 

antekübital venden alınarak PAÜTF biyokimya laboratuvarında homosistein, T3, T4, 

TSH, HDL, kolesterol, vitamin B12 ve folik asit parametreleri çalıĢıldı. Homosistein 

için Edta‘lı tüpe alınan venöz kan soğuk zincirle laboratuvara gönderilerek Ġmmulite 

2000 cihazında (Siemens, Japonya) kemilüminesans yöntemiyle plazmadan ölçüldü, 

sonuçlar μmol/L olarak verildi. T3, T4, TSH, vitamin B12 ve folat değerleri 

elektrokemilüminesans yöntemiyle (Roche-Hitachi Diagnostics, Japonya) serum 

kısmından, kolesterol  ve HDL değerleri ise serum kısmından enzimatik kolorimetrik 

yöntemle (Roche-Hitachi Diagnostics, Japonya) çalıĢıldı. 
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ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZLER 

Veriler SPSS 22,0 paket programıyla analiz edildi. Öncelikle tüm sürekli verilere 

Shapiro-Wilk testi uygulanarak normal dağılıma uymaları kontrol edildi. Sadece 

kolesterol ve T4 değerleri her 3 grup içinde normal dağılıma uygun bulundu. Onun 

dıĢındaki tüm parametrelerin 2 grup arasındaki karĢılaĢtırmaları Mann-Whitney U 

analizi, 3 grup arasındaki karĢılaĢtırmaları Kruskal-Wallis testi ile yapıldı. DeğiĢkenler 

arası iliĢkiyi incelemek için Pearson Korelasyon Katsayısı kullanıldı. 
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BULGULAR 

 

SOSYODEMOGRAFĠK VERĠLER 

ÇalıĢmamıza 18-60 yaĢ aralığında majör depresif bozukluğu olan 40 hasta, 60 

yaĢ ve üzeri majör depresif bozukluğu olan 40 hasta ve 60 yaĢ ve üzeri 40 sağlıklı 

birey dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan yaĢlı MDB grubu ile sağlıklı kontrol grubu 

arasında yaĢ ve eğitim süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (Tablo 1, p>0.05). ÇalıĢmaya dahil edilen kiĢilerin 118'inin (% 98.3)  

sosyal güvencesi mevcuttur. Gelir düzeyi verileri açısından gruplar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde eriĢkin MDB grubundaki katılımcıların 6‘sı (%15.0) iyi, 33‘ü 

(%82.5) orta ve 1‘i (%2.5) kötü gelir düzeyine, yaĢlı MDB grubundaki katılımcıların  

3‘ü (%7,5) iyi, 36‘sı (%90) orta ve 1‘i (%2.5) kötü gelir düzeyine, sağlıklı kontrol 

grubundaki katılımcıların ise 4‘ü (%10) iyi, 34‘ü (%85) orta ve 2‘si (%5) kötü gelir 

düzeyine sahiptir. EriĢkin MDB grubundaki bireylerin 3‘ü (%7.5) öğrenci yurdunda, 

6‘sı (%15.0) evde-yalnız ve 31‘i (%77.5) evde-yakınları ile, yaĢlı MDB grubundaki 

bireylerin 4‘ü (%10.0) evde-yalnız ve 36‘sı (%90.0) evde-yakınları ile, sağlıklı 

kontrol grubundaki bireylerin ise 1‘i (%2.5) evde-yalnız ve 39‘u (%97.3) evde-

yakınları ile yaĢamaktadır. YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubunda kurumda 

yaĢayan birey bulunmamaktadır. 

 

Tablo 1. ÇalıĢma gruplarının yaĢ ve eğitim durumları 

 

 

 
DeğiĢkenler 

 
EriĢkin MDB 

(Ortalama ± SD) 

 
YaĢlı MDB 

(Ortalama ± SD) 

 
 Sağlıklı  Kontrol 
 (Ortalama ± SD) 

 
    p 

 
YaĢ 31.8 ± 9.6 65.0 ± 5.8 64.8  ± 5.5 

 
0.926* 

Eğitim yılı 

10.1 ± 3.8 5.7 ± 3.2 5.6 ± 3.0 
 

0.654* 

*Mann-Whitney U  (YaĢlı MDB ve sağlıklı kontrol grupları arasında) 
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ÇalıĢmaya katılan bireylerin sosyodemografik özellikleri Tablo 2‘de 

özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 2. ÇalıĢma Gruplarının Sosyodemografik Özellikleri  

 

 

 
EriĢkin MDB  

 
YaĢlı MDB 

 
Sağlıklı Kontrol 

 

 
      p 

 
DeğiĢkenler 

 
Sayı    Yüzde 

 
Sayı    Yüzde 

 
Sayı    Yüzde 

Cinsiyet Kadın 
26        65.0 24        60 24        60.0 

0.868** 

Erkek 
14        35.0 16        40 16        40.0 

Medeni 

hal 
Evli 18        45.0 35        87.5 35        87.5  

Bekar 17        42.5 0          0.00 1          2.5 

Dul 1          2.5 5          12.5 3          7.5 

BoĢanmıĢ 4          10 0          0.00 1          2.5 

Eğitim 

Düzeyi 
Okuryazar 0          0.00 3          7.5 4         10.0  

Ġlköğretim 15        37.5 33        82.5 32       80.0 

Lise 17        42.5 1          2.5 1         2.5 

Üniversite 
8          20.0 3          7.5 3         7.5 

**Ki-kare testi 

 

 

Tablo 3‘te grupların bazı sağlık göstergeleri gösterilmiĢtir. Beklendiği üzere 

yaĢlı MDB ve sağlıklı kontrol gruplarında geçirilmiĢ ameliyatlar ve sürekli ilaç 

kullanımı, eriĢkin MDB grubunda da egzersiz yapma oranları daha fazladır. Sigara 

kullanımı eriĢkin MDB grubunda yaĢlı hasta ve sağlıklı kontrol gruplarına göre 

anlamlı yüksek bulunmuĢtur (p<0.05, Ki-kare testi). YaĢlı MDB ve sağlıklı kontrol 

grubu geçirilmiĢ ameliyat, sürekli ilaç kullanımı, kronik hastalıklar, sigara ve alkol 

kullanımı ile egzersiz açısından karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05, Ki-kare testi). 
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Tablo 3. ÇalıĢma Gruplarının Bazı Sağlık Göstergeleri 

 

 
EriĢkin MDB 

 
YaĢlı MDB 

 
Sağlıklı Kontrol 

      p 

DeğiĢkenler 

 
Sayı    Yüzde 

 
Sayı    Yüzde 

 
Sayı    Yüzde 

GeçirilmiĢ  
Ameliyat 

 
Var 8         20.0 17      42.5 24      60.0 

0.001* 

 
Yok 32       80.0 23      57.5 16      40.0 

Sigara Var 17       42.5 5        12.5  1        2.5 0.000* 

Yok 
23       57.5 35      87.5  39      97.5 

Alkol Var 6         15.0 0        0.00 0        0.00 ** 

Yok 
34       85.0 40      100.0 40      100.0 

Egzersiz Var 
18       45.0 5        12.5 5        12.5 

0.000* 

Yok 22       55 35      87.5 35      87.5 
Kronik 

Hastalık 
DM 

0         0.00 7        17.5 8        20.0 
*** 

HT 
1         2.5 13      32.5 18      45.0 

HL 
2         5 3        7.5 3        7.5 

Diğer 
3        7.5 0        0.00 0        0.00 

Yok 
35       87.5 22      55 20      50.0 

Sürekli 

Ġlaç 

Kullanımı 

Var 
11       27.5 24      60 21      52.5 

0.010* 

Yok 

29      72.5 16     40 19      47.5 

* Ki-Kare testi  *** Bir hastada birden çok kronik hastalık değerlendirmeye alınmıĢtır 

** Ki-Kare için beklenen değer 5'in altında hücre sayısı 3‘tür, hücre birleĢtirmekle de beklenen sayı 

5'in üzerine çıkmamıĢtır 

 

 

Grupların depresyon ile iliĢkili özellikleri tablo 4‘te gösterilmiĢtir. Gruplar 

arasında daha önce depresyon geçirme öyküsü açısından anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır. Bu farklılık sağlıklı kontrol grubundan kaynaklanmıĢ olup, eriĢkin ve 

yaĢlı MDB grupları arasında majör depresif atak geçirme açısından farklılık 

saptanmamıĢtır (p= 0.262, Ki-kare testi). Mevcut depresif atak eriĢkin MDB 
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hastalarımızın 21‘inin (%52.5 ) ilk atağı, 19‘unun (% 47.5) tekrarlayan depresif atağı 

idi. YaĢlı MDB hastalarımızın 16‘sının (%40) ilk atağı idi,  24 (%60) hastada 

tekrarlayan depresif ataklar mevcuttu. Birinci derece akrabada depresyon geçirme 

öyküsü açısından gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmıĢ olup, yaĢlı MDB ve 

sağlıklı kontrol grupları karĢılaĢtırıldığında bu farklılığın devam ettiği saptanmıĢtır 

(p=0.022, Ki-kare testi). Gruplar arasında son bir yıl içinde yaĢanan olumsuz yaĢam 

olayı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. EriĢkin ve yaĢlı 

MDB grupları karĢılaĢtırıldığında eriĢkin grubunda yaĢlı gruba göre son 1 yıl içinde 

yaĢanan olumsuz yaĢam olayı anlamlı yüksek saptandı (p=0.044, Ki-kare testi). YaĢlı 

MDB ve sağlıklı kontrol grupları karĢılaĢtırıldığında yaĢlı MDB grubunda sağlıklı 

kontrol grubuna göre son 1 yıl içinde yaĢanan olumsuz yaĢam olayı anlamlı yüksek 

saptandı (p=0.000, Ki-kare testi). 

 

Tablo 4. ÇalıĢma Gruplarının Depresyon ile ĠliĢkili Özellikleri 

* Ki-Kare testi  ** Bilinmeyen grup çıkartılmıĢtır. 

 

 

  
EriĢkin MDB 

 
YaĢlı  MDB 

 
Sağlıklı Kontrol 

 

 
    p 

 
DeğiĢkenler 

 
Sayı    Yüzde 

 
Sayı   Yüzde 

 
Sayı  Yüzde 

 
GeçirilmiĢ 

depresyon 
öyküsü 

 
Evet 19        47.5   24        60  1       2.5 

0.000* 

Hayır 
21        52.5   16        40 39     97.5 

 
Birinci derece 

akrabada 

depresyon 

Var 
15        37.5  4          10 0       0.00 

0.000** 

Yok 
24        56   33        82.5  40     100 

 
Bilinmiyor 1          2.5   3          7.5  0       0.00 

 
Son bir yıl 

içinde olumsuz 

yaĢam olayı 

 

 
Var 

26        65.0   17       42.5  2       5.0 

0.000* 

 

 
Yok 

14       35.0   23       57.5  38     95.0 
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KLĠNĠK VERĠLER 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların ölçek puanları Tablo 5‘te gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 5. Ölçek puanlarının karĢılaĢtırılması 

 

 

 

Ölçekler 

EriĢkin MDB 

Ort ± SD 

YaĢlı MDB 

Ort ± SD 

Sağlıklı 

Kontrol 
Ort ± SD 

 

p 

HAM-D Toplam 20.4 ± 4.0 20.9 ± 4.0 0.0 ± 0.2 0.000* 

HAM-A Toplam 10.6 ± 5.0 11.1 ± 4.3 0.1 ± 0.3 0.000* 

PsiĢik 6.0 ± 1.8   6.4 ± 1.5 0.0 ± 0.1 0.194** 

Somatik 4.9 ± 3.1   4.7 ± 3.2 0.0 ± 0.2 0.789** 

MADRS Toplam 28.4 ± 6.4 31.0 ± 4.5 0.1 ± 0.3 0.000* 

BPRS Toplam 10.5 ± 3.5 13.6 ± 5.1 0.0 ± 0.0 0.000* 

ADÖ Toplam 39.8 ± 9.2 42.5 ± 9.1 24.2 ± 6.2 0.000* 

 

 

 

SMMT 

 

Toplam 29.3 ± 1.2 27.2 ± 1.8 28.0 ± 1.6 0.000* 

Yönelim 10.0 ± 0.0   9.5 ± 0.9   9.7 ± 0.5 0.001* 

Kayıt Hafızası 2.9 ± 0.1   2.9 ± 0.1   3.0 ± 0.0 0.604* 

Dikkat ve hesap 4.8 ± 0.6   4.2 ± 1.2   4.5 ± 0.6 0.049* 

Hatırlama 2.7 ± 0.6   2.0 ± 0.7   1.9 ± 0.6 0.000* 

Lisan 8.9 ± 0.2 

 

  8.4 ± 0.5 

 

  8.6 ± 0.5 

 

0.000* 

 

 

 

 

 

 

MoCA 

 

Toplam 27.0 ± 2.4 21.1 ± 3.1 23.1 ± 3.5 0.000* 

Görsel/Mekansal

-Yönetici ĠĢlevler 

4.7 ± 0.7   2.8 ± 1.2   3.5 ± 1.2 0.000* 

Adlandırma 2.7 ± 0.4   2.4 ± 0.5   2.3 ± 0.4 0.007* 

Bellek 3.4 ± 1.1   2.7 ± 1.1   3.2 ± 1.1 0.019* 

Dikkat 5.7 ± 0.6   4.7 ± 1.2   4.8 ± 1.2 0.000* 

Lisan 2.8 ± 0.4   1.4 ± 1.0   1.8 ± 0.7 0.000* 

Soyut düĢünme 1.7 ± 0.5   1.0 ± 0.6   1.3 ± 0.6 0.000* 

Yönelim 6.0 ± 0.0 

 

  5.7 ± 0.5 

  

  6.0 ± 0.0 

 

0.000* 

KGI Toplam 3.9 ± 0.7   4.2 ± 0.5   1.0 ± 0.0 0.034** 

SYYÖ 

 

ĠĢ 3.2 ± 2.7   7.0 ± 0.0   0.0 ± 0.0 0.193* 

Sosyal 

yaĢam/BoĢ 

zaman uğraĢları 

6.0 ± 2.0   5.7 ± 1.7   0.0 ± 0.0 0.000* 

Aile yaĢamı/ 

Evdeki 

sorumluluklar 

4.8 ± 2.8 

 

   5.9 ± 1.8 

 

  0.0 ± 0.0 

 

0.000* 

*Kruskal Wallis . 

**Mann-Whitney U (EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB grupları arasında) 
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Gruplar arasında HAM-D toplam puanları arasında anlamlı farklılık tespit 

edilmiĢtir  (p=0.000, Kruskal-Wallis testi). EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB grubu 

arasında HAM-D puanları açısından anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.402, 

Mann-Whitney U). YaĢlı MDB grubunun HAM-D toplam puanının sağlıklı kontrol 

grubuna göre yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (p=0.000, Mann-Whitney U) (ġekil 1). 

 

 

ġekil 1. Gruplara göre HAM-D toplam puanları karĢılaĢtırılması 

 

 

ÇalıĢma gruplarının HAM-A toplam puanları istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırılmıĢ, hasta grupların HAM-A puanları sağlıklı kontrol grubuna göre 

yüksek bulunmuĢtur (p=0.000, Kruskal-Wallis)  (ġekil 2). EriĢkin-yaĢlı MDB 

grupları arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p=0.315, Mann-Whitney U). 
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ġekil 2. Gruplara göre HAM-A toplam puanları karĢılaĢtırılması 

 

Gruplar arasında MADRS puanlarında anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir 

(p=0.000, Kruskal-Wallis). EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB grupları karĢılaĢtırıldığında 

farklılığın devam ettiği görülmüĢtür (p=0.030, Mann-Whitney U ) (ġekil 3). YaĢlı 

MDB grubunun MADRS puanlarının eriĢkin MDB grubundan daha yüksek olduğu 

belirlenmiĢtir. 
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ġekil 3. Gruplara göre MADRS toplam puanları karĢılaĢtırılması 

 

BPRS ortalama puanları karĢılaĢtırılmasında gruplar arasında anlamlı farklılık 

tespit edilmiĢ (p=0.000, Kruskal-Wallis), eriĢkin-yaĢlı MDB grubu 

karĢılaĢtırıldığında yaĢlı hastaların BPRS puanları eriĢkin hastalara göre daha yüksek 

bulunmuĢtur (p=0.004, Mann-Whitney U) ( ġekil 4). 
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ġekil 4. Gruplara göre BPRS puanları karĢılaĢtırılması 

 

 

ÇalıĢma gruplarının ortalama ADÖ puanları arasında anlamlı farklılık 

saptanmıĢ (p=0.000, Kruskal-Wallis), eriĢkin ve yaĢlı MDB grubu 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır (p=0.314, 

Mann-Whitney U). YaĢlı MDB ve sağlıklı kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında yaĢlı 

hastaların ADÖ puanları sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur  

(p=0.000, Mann-Whitney U). Grupların ADÖ toplam puanları Ģekil 5‘te 

gösterilmiĢtir. 
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ġekil 5. Gruplara göre ADÖ puanları karĢılaĢtırılması 

 

Gruplar arasında SMMT toplam puanlarında anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir 

(p=0.000, Kruskal-Wallis). EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB grubu karĢılaĢtırıldığında 

SMMT puanlarında farklılık bulunduğu, yaĢlı grubun SMMT puanlarının daha düĢük 

olduğu tespit edilmiĢtir (p=0.000, Mann-Whitney U). YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık tespit edilmiĢ, yaĢlı MDB 

grubunun puanının daha düĢük olduğu görülmüĢtür (p=0.041, Mann-Whitney U) 

(ġekil 6). 
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ġekil 6. Gruplara göre SMMT toplam puanları karĢılaĢtırılması 

 

 

Gruplara göre MoCA toplam ölçek puanları gösterilmiĢtir (ġekil 7). Gruplar 

arasında MoCA toplam puanları anlamlı fark gösterirken (p=0.000, Kruskal-Wallis), 

eriĢkin-yaĢlı MDB grubu karĢılaĢtırıldığında fark yine yüksek (p=0.000, Mann-

Whitney U), ayrıca yaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubunda da farkın devam 

etmekte olduğu saptanmıĢtır (p=0.004, Mann-Whitney U). YaĢlı MDB ve sağlıklı 

kontrol grubunda MoCA görsel mekansal-yürütücü iĢlevler, yönelim, bellek ve lisan 

alt grupları karĢılaĢtırıldığında yaĢlı MDB grubunun görsel mekansal-yürütücü 
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iĢlevler (p=0.020), yönelim (p=0.003) alt grupları puanları anlamlı, bellek (p=0.057) 

ve lisan (p=0.058) alt grupları puanları anlamlılığa yakın düĢük saptanmıĢtır. 

 

 

ġekil 7. Gruplara göre MoCA toplam puanları karĢılaĢtırılması 
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ÇalıĢma gruplarının KGI ― Hastalık ġiddeti‖ alt ölçeği verileri (ġekil 8) 

gösterilmiĢtir. Hasta gruplarının KGI ―Hastalık Ģiddeti‖ puanlarının ortalamaları 

eriĢkin MDB grubunda 3.9± 0.7, yaĢlı MDB grubunda 4.2 ± 0.5 bulunmuĢtur. Ġki 

grup arasında KGI puanlarında anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0.034, Mann 

Whitney U). 

 

ġekil 8. Gruplara göre KGI ―Hastalık ġiddeti‖ verileri karĢılaĢtırılması 
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SYYÖ ―ĠĢ‖ alt ölçek puanlarında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0.193, 

Kruskal-Wallis). Gruplara göre ―ĠĢ‖ alt ölçeği puanları gösterilmiĢtir (ġekil 9). 

 

 

ġekil 9. Gruplara göre SYYÖ ―ĠĢ‖ alt ölçeği puanları karĢılaĢtırılması 

 

 

SYYÖ ―Sosyal yaĢam/ BoĢ zaman uğraĢları‖ alt ölçeğinin puanları 

karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında anlamlı fark saptanırken (p=0.000, Kruskal-

Wallis), eriĢkin ve yaĢlı MDB grupları karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı 

bir fark saptanmamıĢtır (p=0.315, Mann-Whitney U). YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık tespit edilmiĢ, 

yaĢlı MDB grubun SYYÖ ―Sosyal yaĢam/BoĢ zaman uğraĢları‖ alt ölçeğinin 

puanının daha yüksek olduğu görülmüĢtür (p=0.000, Mann-Whitney U) (ġekil 10). 
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ġekil 10. Gruplara göre SYYÖ ―Sosyal yaĢam/ BoĢ zaman uğraĢları‖ alt ölçeği 

puanları karĢılaĢtırılması 

 

 

SYYÖ ―Aile yaĢamı/Evdeki sorumluluklar‖ alt ölçeği puanları gösterilmiĢtir 

(ġekil 11). SYYÖ ―Aile yaĢamı/ Evdeki sorumluluklar‖ alt ölçeği puanları gruplar 

arasında anlamlı fark gösterirken (p=0.000, Kruskal-Wallis), eriĢkin MDB ve yaĢlı 

MDB grubu karĢılaĢtırmasında gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır 

(p=0.087, Mann-Whitney U). YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubu 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık tespit edilmiĢ, yaĢlı MDB grubun SYYÖ ―Aile 

yaĢamı/Evdeki sorumluluklar‖ alt ölçeğin puanının daha yüksek olduğu saptanmıĢtır 

(p=0.000, Mann-Whitney U). 
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ġekil 11. Gruplara göre SYYÖ ―Aile yaĢamı/ Evdeki sorumluluklar‖ alt ölçeği 

puanları karĢılaĢtırılması 

 

ÇalıĢma gruplarının (30-74 yaĢ aralığı)  ortalama ―Genel Kardiyovasküler Risk 

Skorlaması‖ puanları eriĢkin MDB grubunda 3.1 ± 3.4, yaĢlı MDB grubunda 16.1 ± 

14.1 ve sağlıklı kontrol grubunda 14.2 ± 11.7 puan olarak belirlenmiĢ olup, verileri 

karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir 

(p=0.000, Kruskal-Wallis). YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubu 

karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05, Mann-

Whitney U). ―Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması‖ puanları gösterilmiĢtir (ġekil 

12). 
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ġekil 12. Grupların ―Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması‖ verilerinin 

karĢılaĢtırılması 

ÇalıĢma gruplarının sabah alınan açlık kanlarından bakılan HDL, kolesterol, 

T3, T4, TSH, vitamin B12, folat ve homosistein laboratuvar değerleri istatistiksel 

olarak değerlendirilmiĢtir (Tablo 6). EriĢkin ve yaĢlı MDB grupları 

karĢılaĢtırıldığında kolesterol, T3, T4, TSH değerlerinde anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır (p<0.05, Mann-Whitney U). YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubu 

karĢılaĢtırıldığında T3 ve kolesterol değerlerinde anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir 

(p<0.05, Mann-Whitney U ). 
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Tablo 6. Grupların laboratuvar değerleri karĢılaĢtırılması 

 

Laboratuvar 

Değerleri 

EriĢkin MDB 

(Ort ± SD) 

YaĢlı MDB 

(Ort ± SD) 

Sağlıklı Kontrol 

(Ort ± SD) 

 

       p 

HDL 53.7 ± 14.2 53.0 ± 15.1 49.9 ± 12.2 0.631* 

Kolesterol 179.0 ± 40.5 209.0 ± 35.3 181.8 ± 20.4 0.000** 

T3 3.0 ± 0.4 2.7 ± 0.4 2.9 ± 0.4 0.008* 

T4 1.2 ± 0.1 1.1 ± 0.2 1.2 ± 0.1 0.048** 

TSH 1.8 ± 0.8 1.5 ± 1.2 1.4 ± 0.8 0.045* 

Vitamin B12 344.0 ± 128.8 390.0 ± 159.7 327.4 ± 163.1 0.114* 

Folat 9.2 ± 3.9 9.7 ± 3.5 10.3 ± 3.3 0.159* 

Homosistein 14.2 ± 9.8 15.8 ± 8.0 14.4 ± 6.4 0.192* 

*Kruskal-Wallis ** OnewayAnova  

 

 

 

ERĠġKĠN MDB VE YAġLI MDB GRUPLARININ SEMPTOM 

PROFĠLLERĠ KARġILAġTIRILMASI 

 

EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB gruplarının HAM-D ve MADRS alt ölçek puanları 

gözönüne alınarak depresif semptom profilleri karĢılaĢtırıldığında bazı alanlarda 

farklılıklar belirlenmiĢtir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptananlar gösterilmiĢtir (Tablo 7). Ayrıca yaĢlı MDB grubunda ilk atağı olan 

hastalarda tekrarlayan depresif atakları olan hastalara göre HAM-D ölçeği alt 

maddelerinden suçluluk duyguları puanları (p=0.003, Mann-Whitney U), geceyarısı 

uyanma (p=0.048, Mann-Whitney U) puanları ve sabah erken kalkma (p=0.013) 

puanları anlamlı yüksek saptanmıĢtır. 
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Tablo 7. EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB gruplarının depresif belirti Ģiddetleri arasındaki 

farklılıklar 

 

 

Ölçek 

 

EriĢkin MDB 

(Ortalama ± SD) 

 

YaĢlı MDB 

(Ortalama ± SD) 

 

p* 

 

 

 

 

 

 

HAM-D  

  

 

Ġntihar  
1.5 ± 1.3 0.7 ± 1.0 0.004 

Uykuya 

dalamamak 

 

1.0 ± 0,6 1.3 ± 0.5 0.043 

Geceyarısı 

uyanmak 

 

1.2 ± 0.8 1.5 ± 0.7 0.040 

Sabah erken 

uyanmak 
1.1 ± 0.8 1.5 ± 0.7 0.038 

Hipokondriazis 
0.0 ± 0.0 0.2 ± 0.6 0.006 

 

 

 

 

MADRS  

 

Ġçsel gerginlik 

 
2.0 ± 1.2 2.7 ± 1.0 0.010 

Dikkatini 

toplamakta güçlük 

 

2.8 ± 0.7 3.2 ± 0.5 0.003 

Ġntihar 

düĢünceleri 
2.3± 1.2 1.5 ± 0.9 0.003 

*Mann WhitneyU , p<0.05 

 

 

 

EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB gruplarının HAM-A psiĢik ve somatik alt ölçek 

puanlarına göre anksiyete semptom profilleri karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05, Mann Whitney U). 
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YAġLI MDB VE SAĞLIKLI KONTROL GRUBUNUN BĠLĠġSEL 

ĠġLEVLERĠNĠN KARġILAġTIRILMASI 

 

MDB  olan yaĢlı hasta ve sağlıklı kontrol grubunun biliĢsel iĢlevlerinin 

karĢılaĢtırılması Tablo 8‘de gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 8. YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubunda biliĢsel iĢlev testlerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

 

 

 

Ölçek 

 

YaĢlı MDB 

(Ort ± SD) 

 

Sağlıklı  Kontrol 

(Ort ± SD) 

 

 

        p* 

 

 

SMMT 

 

Toplam 27.2 ±1.8 28.0 ±1.6 0.041 

Yönelim 9.5 ± 0.9 9.7±0.5 0.113 

Kayıt hafızası  2.9 ±0.1 3.0 ±0.0 0.317 

Dikkat ve hesap 4.2 ± 1.2 4.5 ± 0.6 0.716 

Hatırlama 2.0±0.7 1.9±0.6 0.632 

Lisan 8.4 ± 0.5 8.6 ± 0.5 0.098 

 

 

 

 

 

 

MoCA 

 

Toplam 21.1 ±3.1 23.1 ±3.5 0.004 

Görsel/Mekansal-

Yönetici ĠĢlevler 

2.8±1.2 3.5±1.2 0.020 

Adlandırma 2.4 ± 0.5 2.3 ± 0.4 0.412 

Bellek 2.7±1.1 3.2±1.1 0.057 

Dikkat 4.7 ± 1.2 4.8 ± 1.2 0.438 

Lisan 1.4±1.0 1.8±0.7 0.058 

Soyut düĢünme 1.0 ± 0.6 1.3 ± 0.6 0.143 

Yönelim 5.7±0.5 6.0±0.0 0.003 

*Mann-Whitney U, p<0.05 

 

 

ÇalıĢma gruplarının homosistein düzeyi verileri her grup için 12 μmol/L 

referans alınıp Hcy>12 μmol/L ve Hcy≤12 μmol/L Ģeklinde kodlanarak SMMT ve 

MoCA testlerinin puanları ile karĢılaĢtırıldığında hiçbir grupta istatistiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıĢtır  (p>0.05, Mann-Whitney U ). 
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KORELASYON ANALĠZLERĠ 

 

ÇalıĢma gruplarının tamamı değerlendirildiğinde SMMT puanları ile yaĢ 

arasında negatif (p=0.000) (r=-0.571, Pearson korelasyon) ve MoCA test puanları ile 

yaĢ arasında negatif (p=0.000) (r=-0.663, Pearson korelasyon) yönde anlamlı iliĢki 

saptanmıĢtır. Ayrıca eğitim yılı ile SMMT arasında pozitif (p=0.000) (r=-0.497, 

Pearson korelasyon) ve eğitim yılı ile MoCA testi puanları arasında da pozitif yönde 

(p=0.000) (r=0.738, Pearson korelasyon) anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. 

ÇalıĢma gruplarının (30-74 yaĢ aralığında olan katılımcılar) Genel 

Kardiyovasküler Risk Skorlaması puanları  ile biliĢsel iĢlevi değerlendiren testlerin  

(SMMT ve MoCA) puanları arasındaki iliĢkiye bakıldığında, eriĢkin MDB grubunda 

(N=23) Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması puanları ile SMMT toplam puanları 

arasında (p=0.149) (r=-0.311, Pearson korelasyon) ve Genel Kardiyovasküler Risk 

Skorlaması puanları ile MoCA toplam puanları arasında (p=0.901) (r=-0,028, 

Pearson korelasyon) istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. YaĢlı MDB 

grubunda (N=35) Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması puanları ile SMMT 

toplam puanları arasında (p=0.093) (r=0.289, Pearson korelasyon) ve Global 

Kardiyovasküler Risk Skorlaması puanları ile MoCA toplam puanları arasında 

(p=0.234) (r=0.207, Pearson korelasyon) istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır. Sağlıklı kontrol grubunda (N=32) iliĢkiye bakıldığında Genel 

Kardiyovasküler Risk Skorlaması puanları ile MoCA toplam puanları arasında 

(p=0.560) (r=-0.107, Pearson korelasyon) ve Genel Kardiyovasküler Risk 

Skorlaması puanları ile SMMT toplam puanları arasında (p=0.101) (r= -0.296, 

Pearson korelasyon) istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢma gruplarında biliĢsel iĢlevleri değerlendiren testlerin (SMMT ve 

MoCA) puanları ile HAM-D, HAM-A, MADRS, ADÖ ve homosistein arasındaki 

iliĢkiye bakıldığında eriĢkin MDB grubunda MoCA testi ile MADRS skorları 

arasında negatif yönde anlamlı iliĢki (p=0.004, Pearson korelasyon) ve yine MoCA 

testi puanları ile ADÖ puanları arasında negatif yönde anlamlı iliĢki (p=0.020, 

Pearson korelasyon) saptanmıĢtır. MADRS puanları ile ADÖ puanları arasında 

pozitif yönde anlamlı iliĢki (p=0.001, Pearson korelasyon) saptanmıĢtır. Ayrıca 

metabolik parametrelerden olan TSH verileri ile HAM-A puanları arasında pozitif 
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yönde zayıf düzeyde anlamlı iliĢki (p=0.032) (r=0.339) saptanmıĢtır. EriĢkin MDB 

grubunun verileri gösterilmiĢtir (Tablo 9). 

 

Tablo 9. EriĢkin MDB grubunda biliĢsel iĢlev testlerinin psikiyatrik belirti ve 

homosistein düzeyleri ile iliĢkisi 

   
1 2 3 4 5 6 7 

1 SMMT 
r 

       

p 
       

2 MOCA 
r 0.482

**
 

      

p 0.002 
      

3 Homosistein 
r 0.226 0.249 

     

p 0.161 0.122 
     

4 HAM-D 
r 0.031 -0.286 -0.242 

    

p 0.848 0.074 0.133 
    

5 HAM-A 
r 0.130 -0.134 -0.227 0.767

**
 

   

p 0.424 0.409 0159 0.000 
   

6 MADRS 
r -0.121 -0.441

**
 -0.144 0.699

**
 0.597

**
 

  

p 0.457 0.004 0.374 0.000 0.000 
  

7 ADÖ 

r -0.164 -0.367
*
 0.041 0.292 0.216 0.498

**
 

 

p 0.313 0.020 0.802 0.067 0.182 0.001 
 

**Pearson korelasyon analizi,  (p<0.01).   *Pearson korelasyon analizi (N=40, p<0.05). 

 

 

YaĢlı MDB grubunda SMMT puanları ile ADÖ puanları arasında negatif yönde 

anlamlı iliĢki (p=0.009, Pearson korelasyon) ve MoCA puanları ile ADÖ arasında 

negatif yönde anlamlı iliĢki (p=0.011, Pearson korelasyon) saptanmıĢtır. Ayrıca 

HAM-D puanları ile ADÖ puanları arasında pozitif yönde anlamlı iliĢki (p=0.000, 

Pearson korelasyon), MADRS puanları ile ADÖ arasında pozitif yönde anlamlı iliĢki  

(p=0.000, Pearson korelasyon) ve HAM-A puanları ile ADÖ arasında pozitif yönde 

anlamlı iliĢki (p=0.005, Pearson korelasyon) saptanmıĢtır. YaĢlı MDB grubunun 

verileri gösterilmiĢtir (Tablo 10). 
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Tablo 10. YaĢlı MDB grubunda biliĢsel iĢlev testlerinin psikiyatrik belirti ve 

homosistein düzeyleri ile iliĢkisi 

 
     1 2 3 4 5 6 7 

1 SMMT r         

p         

2 MOCA r 0.549
**

        

p 0.000        

3 Homosistein r 0.165 0.111       

p 0.310 0.495       

4 HAM-D r -0.165 -0.183 0.240      

p 0.310 0.260 0.136      

5 HAM-A r 0.150 0.021 0.165 0.005
**

     

p 0.357 0.897 0.309 0.000     

6 MADRS  r -0.037 -0.114 0.238 0.802
**

 0.609
**

    

p 0.820 0.483 0.139 0.000 0.000    

7 ADÖ r -0.409
**

 -0.396
*
 0.224 0.560

**
 0.439

**
 0.575

**
   

p 0.009 0.011 0.165 0.000 0.005 0.000   

**Pearson korelasyon analizi (p<0.01).   *Pearson korelasyon analizi ( N=40, p<0.05). 

 

 

Sağlıklı kontrol grubunda SMMT puanları ile homosistein verileri arasında 

negatif yönde anlamlı iliĢki (p=0.002, Pearson korelasyon), SMMT puanları ile ADÖ 

puanları arasında negatif yönde anlamlı iliĢki (p=0.003, Pearson korelasyon) ve 

MoCA puanları ile MADRS puanları arasında negatif yönde anlamlı iliĢki (p=0.045, 

Pearson korelasyon) saptanmıĢtır. Ayrıca homosistein ile ADÖ puanları arasında 

pozitif yönde zayıf düzeyde (p=0.044, Pearson korelasyon) anlamlı iliĢki, diğer bir 

metabolik parametre olan HDL verileri ile SMMT puanları arasında pozitif yönde 

anlamlı iliĢki (p=0.010) (r=0.403) ve HDL ile ADÖ verileri arasında da negatif 

yönde zayıf düzeyde anlamlı iliĢki ( p=0.021) (r=-0.365) saptanmıĢtır. Sağlıklı 

kontrol grubunun verileri gösterilmiĢtir (Tablo 11). 
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Tablo 11. Sağlıklı kontrol grubunda biliĢsel iĢlev testlerinin psikiyatrik belirti ve 

homosistein düzeyleri ile iliĢkisi 

     1 2 3 4 5 6 7 

1 SMMT r        

p        

2 MOCA r 0.645
**

       

p 0.000       

3 Homosistein r -0.480
**

 -0.244      

p 0.002 0.129      

4 HAM-D r -0.120 -0.395
*
 -0.153     

p 0.459 0.012 0.346     

5 HAM-A r -0.127 -0.319
*
 -0.117 0.939

**
    

p 0.436 0.045 0.473 0.000    

6 MADRS r -0.127 -0.319
*
 -0.117 0.939

**
 1.000

**
   

p 0.436 0.045 0.473 0.000 0.000   

7 ADÖ r -0.462
**

 -0.223 0.321
*
 -0.164 -0.139 -0.139  

p 0.003 0.166 0.044 0.313 0.392 0.392  

**Pearson korelasyon analizi, (p<0.01).   *Pearson korelasyon analizi, (N=40, p<0.05). 
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TARTIġMA 

 

ÇalıĢmamıza 18-60 yaĢ aralığında 40 hasta (eriĢkin MDB), 60 yaĢ ve üzeri 40 

hasta (yaĢlı MDB), 60 yaĢ ve üzeri 40 sağlıklı birey dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmamıza 

katılan bireylerin çoğunluğu kadın, ilköğretim mezunu, sosyal güvencesi olan, evli 

bireylerdi. YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubunda geçirilmiĢ ameliyat sıklığı, 

kronik hastalık ve kullanılan ilaç oranları birbirine benzer olup eriĢkin MDB grubuna 

göre daha fazlaydı. EriĢkinlerde sigara kullanım oranı ve egzersiz yapma düzeyi 

yaĢlılara göre daha yüksekti. EriĢkin MDB grubunun %52.5‘i ilk atak, yaĢlı MDB 

grubunun %40‘ı ilk ataktı. Birinci derece yakınlarında depresyon geçirme öyküsü her 

iki MDB grubunda kontrol grubuna göre daha yüksekti. Gruplar arasında son 1 yıl 

içindeki stresör yaĢam olayı açısından farklılık mevcuttu, MDB gruplarında kontrol 

grubuna göre, eriĢkin hastalarda yaĢlılara göre olumsuz yaĢam olayı sayısı daha 

yüksekti.  

ÇalıĢma gruplarımızı oluĢturan bireylerin çoğunluğu kadın cinsiyetine 

sahipti. Depresyon hem eriĢkinlerde (126) hem de yaĢlılık döneminde (127-129) 

kadınlarda erkeklere göre daha sık görülmektedir. Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda 

da major depresif bozukluk (130,131) ve depresif belirti sıklığının (132,133) 

kadınlarda daha yüksek olduğu bildirilmektedir. ÇalıĢmamız kesitsel bir çalıĢma olup 

belirli tarihler arasında polikliniğimize baĢvuran hastalarla yapılmıĢtır. Sonuçlarımız 

yaĢlılık döneminde depresyonun kadınlarda erkeklere göre daha sık görüldüğünü 

gösteren çalıĢmalarla benzerlik göstermektedir. 

Kadınlarda depresyonun daha sık görülmesi kadına özgü genetik ve üreme 

iĢlevi ile ilgili özelliklerin yanısıra nörotransmitter, nöroendokrin ve sirkadiyen 

sistemleri içeren beyin yapısı ve iĢlevleri ile ilgili farklılıklardan kaynaklanabilir. 

Kadınların toplumsal ve kültürel konumları, sorunlarla baĢa çıkma tarzları depresyon 

açısından yatkınlaĢtırıcı rol oynuyor olabilir. Eğitim ve toplumsal olanaklardan 

yeterince yararlanamama, kadınların duygusal ve özerk olmayan kiĢiler olarak 

yetiĢtirilmeleri kadınlarda depresif bozukluğun daha yaygın görülmesine katkıda 

bulunuyor olabilir (134-136). YaĢlı bireylerde yapılan epidemiyolojik bir çalıĢmada 

kadınların erkeklere göre daha fazla psikiyatrik tedavi aldıkları saptanmıĢtır (126). 

ÇalıĢmamızda kadınların daha fazla olması depresyonu olan kadınların psikiyatrik 
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yardım ve tedavi arayıĢının erkeklere göre daha fazla olabileceğini 

düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızdaki bireylerin gelir düzeyine bakıldığında büyük çoğunluğunun 

(%98.3) sosyal güvencesi mevcut olup, her 3 gruptaki bireyler genellikle orta gelir 

düzeyine sahipti. Gelir durumundaki yetersizlik ve sosyal güvencenin olmaması 

özellikle yaĢlılık döneminde depresyon görülme riskini arttırmaktadır (137). 

ÇalıĢmamız üniversite hastanesine baĢvuran bir populasyonda yapılmıĢ olup 

çalıĢmaya alınan bireylerin hemen hemen tamamının sosyal güvencesi 

bulunmaktadır. Hastaların gelir durumları ile ilgili bilgiler bireylerin kendi ifadesine 

göre kayıt edilmiĢtir. Bu durum bu alanda daha fazla yorum yapmayı 

güçleĢtirmektedir. 

ÇalıĢmamıza alınan yaĢlı populasyon büyük oranda evli olup eĢi ve/veya 

yakınları ile yaĢamaktadır. Huzurevi gibi herhangi bir kurumda kalan yaĢlı birey 

bulunmamaktadır. ÇalıĢmaya alınan yaĢlı hastalarımızın çoğu görüĢmeye yakınları 

ile baĢvurmuĢ, hastalarla ilgili bilgilerin tamamlanmasında rol oynamıĢlardır. 

YaĢlılık döneminde ailenin önemli bir sosyal destek unsuru olduğu, sosyal izolasyon 

ve yalnız yaĢamanın yaĢlılık döneminde depresyon için risk faktörü olduğu 

bilinmektedir (137). YaĢlı bireylerin depresif belirtilerini Ģikayet olarak fazla dile 

getirmeme eğiliminde olması, depresyonun somatik belirtilerinin yaĢlılıkta sıklığı 

artan fiziksel hastalıklarının belirtileriyle örtüĢmesi veya depresyon belirtilerinin 

yaĢlanmanın doğal sonucu Ģeklinde algılanması gibi nedenler evde-yalnız yaĢayan 

yaĢlı bireylerin  hastaneye ve polikliniğimize baĢvurma oranını azaltarak etkilemiĢ 

olabilir. Bizim çalıĢmamızda yakınlarının hastayla ilgili farkındalıklarının yüksek 

olması tedavi arayıĢını kolaylaĢtırmıĢ olabilir.  

ÇalıĢmamızda yaĢlı MDB grubunda ilk atak oranı %40, eriĢkinlerde %52.5 

idi. YaĢlı MDB grubunda birinci derece akrabalarda depresyon öyküsü eriĢkin MDB 

grubuna göre anlamlı düzeyde düĢük, sağlıklı kontrol grubuna göre ise yüksek 

bulundu. Yapılan çalıĢmalarda yaĢlılarda MDB rekürrens oranlarının yüksek olduğu 

(138), bir kez majör depresif epizod geçirmiĢ olmanın yeni bir epizod geçirme riskini 

arttırdığı bildirilmektedir (139,140). Geç baĢlangıçlı depresyonda erken baĢlangıçlı 

depresyona göre ailede duygudurum bozukluğu öyküsünün düĢük olduğu 

bildirilmektedir (141,142). BaĢka bir çalıĢmada erken yaĢ depresyonu ile geç 
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baĢlangıçlı depresyon arasında ailede geçirilmiĢ duygudurum bozukluğu öyküsü 

açısından anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (143). Bu konuda yapılan bir gözden 

geçirmede, yaĢlı MDB hastalarında eriĢkin hastalara göre ailesel yüklülük eğiliminin 

düĢük olduğu ileri sürülmekle birlikte yapılan araĢtırmaların sonuçlarının çeliĢkili 

olduğu vurgulanmıĢtır (137). Bizim sonuçlarımız ailesel yüklülüğün yaĢlılık 

döneminde de depresyon geçirme riskini arttıran bir etmen olabileceğini ancak 

ailesel yüklülüğün öneminin eriĢkin yaĢlardakine göre daha düĢük olduğunu 

düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızda, hastaların çoğunluğu depresyonla iliĢkilendirilen bir stres 

etmeni tanımlamıĢtır. Stresör varlığının yaĢlılık dönemi depresyonunda önemli bir 

risk faktörü olduğu düĢünülmektedir (144-146). Kaji ve arkadaĢlarının (2010) 

çalıĢmasında yaĢlılarda sosyal iliĢkilerde azalma, boĢanma, yakın iliĢki içindeki 

kiĢilerin kaybı ve ortaya çıkan sağlık sorunları gibi stresli yaĢam olaylarının yaĢlılık 

dönemi depresyonuyla iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (128). Her yaĢlıda aynı düzeyde 

olmamakla birlikte yaĢlanma ile ruhsal aygıtta bazı değiĢimler olmakta ve ego 

iĢlevlerini sürdürmekte zorlanabilmektedir. Bu durum bir stres etmeni karĢısında 

uygun çözüm yolları geliĢtirilmesini ve etkili baĢ etme yöntemlerinin kullanılmasını 

güçleĢtirebilmektedir. Biyolojik tedaviler ile birlikte uygulanan psikososyal 

müdahaleler hem tedaviye uyumu arttırmakta hem de bireyin uygun çözüm yolları 

bulmasında destekleyici olmaktadır.  

ÇalıĢmamızda eriĢkin ve yaĢlı MDB gruplarında HAM-D, HAM-A, MADRS 

ve BPRS ölçek puanları sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek bulundu. EriĢkin MDB 

grubu HAM-D‘ye göre orta düzeyde, MADRS‘a göre hafif düzeyde depresif belirti 

Ģiddetine; yaĢlı MDB grubu hem HAM-D hem de MADRS‘a göre orta düzeyde 

depresif belirti Ģiddetine sahipti. Her iki grupta anksiyete Ģiddeti hafif düzeydeydi. 

EriĢkin ve yaĢlı hastalarda HAM-D toplam puanlarında farklılık bulunmazken, 

MADRS ve BPRS toplam puanları yaĢlı hastalarda anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu. Depresyon değerlendirme ölçekleri hastalık Ģiddetini değerlendirmek için 

kullanılmalarına rağmen, yaĢlılarda depresyon tanısı konulmasında karĢılaĢılan 

zorluklar, yeni vakaların sıklıkla gözden kaçırılabilmesi nedeniyle tanıya yardımcı 

olarak kullanılabilmektedir (147). HAM-D ölçeğinin çok sayıda somatik alt maddesi 

olması nedeniyle fiziksel hastalığı olanlarda depresyonu değerlendirmek için 
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kullanımı tartıĢmalıdır (6). MADRS ölçeği depresyonun fiziksel hastalığa veya 

fonksiyonel bozukluklara bağlı olabilecek semptomlarından çok biliĢsel özelliklerini 

değerlendirmektedir. Bu açıdan genel tıbbi bir bozukluğu olan hastalarda depresyon 

tanısı konulmasında diğer ölçeklere göre daha yararlı olabileceği ileri sürülmektedir 

(114). Knut ve arkadaĢlarının (2012) çalıĢmasında MADRS ölçeğinin demansı 

olmayan yaĢlılarda depresyon tanısı konulmasında yardımcı olmak açısından 

ayırıcılığının olduğu, sağlık sorunları olan hastalarda depresif bozukluk tanısı için 

tarayıcı bir materyal olabileceği bildirilmiĢtir (147). ÇalıĢmamızda eriĢkin ve yaĢlı 

MDB grubunda HAM-D açısından farklılık olmamasına karĢın yaĢlı grupta MADRS 

puanları anlamlı düzeyde yüksek saptandı. Bu sonuçlar yaĢlı hastalarda depresyon 

Ģiddetinin değerlendirilmesinde HAM-D yanısıra MADRS‘ın da kullanılabileceğini 

desteklemektedir. Her iki depresyon grubunda da psikotik belirti bulunmamasına 

rağmen BPRS puanları yaĢlı hastalarda daha yüksek bulunmuĢtur. KGI ölçeğinin 

hastalık Ģiddeti alt ölçeği puanları yaĢlı MDB grubunda anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan yaĢlı MDB grubumuzda depresif belirti Ģiddetinin 

eriĢkin MDB grubuna göre hafif düzeyde yüksek olduğu söylenebilir. 

ÇalıĢmamızda yaĢlı MDB grubunda eriĢkin MDB grubuna göre uyku 

sorunları (baĢlangıç, orta ve sonda insomnia), dikkat sorunları, hipokondriazis ve 

içsel gerginlik puanları daha yüksek, intihar düĢünceleri daha düĢük bulundu (HAM-

D ve MADRS‘a göre değerlendirildi). YaĢlı MDB grubunda ilk depresif atağı olan 

hastalarda suçluluk duyguları, gece yarısı uyanma ve sabah erken kalkma gibi uyku 

sorunlarının tekrarlayan depresif atakları olan hastalara göre daha fazla olduğu 

belirlendi. YaĢlı bireylerde görülen depresyonun klinik özellikleri eriĢkin döneme 

göre farklılık gösterebilmektedir. YaĢlılardaki depresyonda hipokondriak 

yakınmalar, psikomotor retardasyon/ajitasyon ve psikotik belirtilerin gençlere göre 

daha fazla görüldüğü öne sürülmektedir (148-150). En yaygın düĢünce içeriği 

bozukluğu perseküsyon sanrıları ve sağlıkla ilgili endiĢelerin (tedavisi olanaksız bir 

hastalığa yakalanmıĢ olma gibi) bulunmasıdır. Suçluluk duygusu bu yaĢ grubunda 

daha az görülmekte, yoğun suçluluk duygularının varlığı daha genç yaĢlarda 

geçirilmiĢ depresif epizod varlığı için ipucu vermektedir. Nihilistik (yok olma) 

sanrıları ileri yaĢlarda depresyona eĢlik eden sanrılardandır. Varsanılar sanrılara göre 

daha az bulunmaktadır (150). Husain ve ark.nın (2005) 30 maddelik Depresif Belirti 
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Envanteri (DBE-K30)‘nin klinisyen formunu kullanarak yaptıkları çalıĢmada, 

psikotik bulgusu olmayan yaĢlı MDB hastalarında daha fazla orta ve geç uykusuzluk 

saptanmıĢtır (151). Bizim sonuçlarımız önceki çalıĢmaları desteklemekte, suçluluk 

duygularının varlığının önceden geçirilmiĢ depresyon için ipucu olabileceğini, 

yaĢlılarda uyku sorunlarının, dikkat sorunlarının ve hipokondriak uğraĢların 

eriĢkinlere göre daha fazla görüldüğünü göstermektedir.  

ÇalıĢmamızda yaĢlılarda intihar düĢüncelerinin daha az olduğu belirlenmiĢtir. 

Balsis ve ark.nın (2008) çalıĢmasında sonuçlarımıza benzer Ģekilde major 

depresyonu olan yaĢlı hastalarda eriĢkin hastalara göre daha az intihar düĢüncesi 

bildirilmiĢtir (152). YaĢlılarda intihar davranıĢları ölme isteğinden tamamlanmıĢ 

intiharlara kadar değiĢebilmektedir. YaĢlı nüfusta intihar için risk faktörleri erkek 

cinsiyet, beyaz ırktan olma, düĢük sosyoekonomik düzey, sosyal izolasyon, 

umutsuzluk ve bağımlılık gibi kiĢilik özelliklerinin olması, psikiyatrik ve/veya 

fiziksel hastalıkların varlığı ve geçmiĢte intihar davranıĢlarının bulunması Ģeklinde 

tanımlanmaktadır (153). Bizim çalıĢma grubumuzda kadın cinsiyetin fazla olması, 

depresyon Ģiddetinin orta düzeyde olması, hastaların büyük çoğunluğunun sosyal 

güvencelerinin bulunması ve kurumda değil kendi evlerinde yakınları ile birlikte 

yaĢamaları intihar düĢüncelerinin az olmasını sağlamıĢ olabilir. 

YaĢlılık dönemi MDB‘ta atipik görünüm ve psikotik bulgu varlığı açısından 

eriĢkenlerden farklılık olmadığı, depresyon Ģiddeti ve iĢlevsellik kaybı açısından 

farklılık bulunmadığını bildirilen çalıĢmalar da bulunmaktadır (6,154). Benzer bir 

çalıĢmada, 60 yaĢ üstü ve 60 yaĢ altındaki MDB hastalarının depresif semptom 

profillerinde anlamlı  farklılık bulunmamıĢtır (155). Yapılan bir meta-analiz 

çalıĢmasında 2011 yılı ve öncesi yaĢlılık ve eriĢkin MDB klinik özelliklerini 

karĢılaĢtıran çalıĢmalar incelenmiĢtir. Bu çalıĢmaya yalnızca HAM-D ölçeği ile 

yapılan çalıĢmalar dahil edilmiĢtir. YaĢlılık dönemi depresyonunda hipokondriazis 

alt maddesinde anlamlı farklılık saptanırken, uyku sorunları ve intihar 

düĢüncelerinde yaĢlı ve eriĢkin hasta grubu arasında anlamlı farklılık saptanmadığı 

bildirilmiĢtir (6). AraĢtırmalar arasında eriĢkin ve yaĢlı MDB hastalarında semptom 

örüntülerinin farklılıkları konusundaki çeliĢkili sonuçlar olması çalıĢmaya alınan 

hasta grubunun özellikleri, değerlendirme ölçekleri ve yöntem farklılıklarından 

kaynaklanabilir. ÇalıĢmamızda MDB tanısı standart tanı kriterlerine göre 
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konulmuĢtur. Depresif belirti dağılımı ve Ģiddeti HAM-D, MADRS ve BPRS gibi 

ölçekler ile değerlendirilmiĢtir. Sosyal ve kültürel etkenler depresyonun ortaya 

çıkıĢını, semptom örüntüsünü ve tedavi arayıĢlarını etkileyebilmektedir. 

Kültürlerarası en önemli farklılığın hastalığın dıĢavurumu ve dile getirilmesinde 

görüldüğü vurgulanmaktadır. Batılı olmayan toplumlarda depresyonun daha çok 

bedensel yakınmalarla kendini gösterdiği, batılı toplumlarda suçluluk duygularının 

daha çok görüldüğü bildirilmektedir (136). Son yıllarda depresyon sıklığının tüm 

toplumlarda benzer olduğu ancak belirti dağılımının toplumlar arasında farklılık 

gösterebileceği belirtilmektedir. Depresif duygudurum ve anhedoni gibi çekirdek 

belirtilerin tüm toplumlarda benzer olduğu, suçluluk duygusu ve intihar 

düĢüncelerinin geliĢmiĢ-batılı ülkelerde daha sık, somatik belirtilerin ise az geliĢmiĢ-

doğu toplumlarında daha sık görüldüğü vurgulanmaktadır. Bu farklılıklar 

sosyoekonomik durum, geliĢmiĢlik düzeyi, modern yaĢam veya dini özelliklerden 

kaynaklanabilmektedir (156). Ülkemizde yapılan eriĢkin ve yaĢlı depresyonunda 

semptom örüntüsünü karĢılaĢtıran baĢka bir çalıĢma bulunamamıĢtır. Bizim hasta 

grubumuz psikotik belirtileri bulunmayan orta düzeyde MDB vakalarından 

oluĢmuĢtur. Sonuçlarımız yaĢlılarda depresif semptom örüntüsünün eriĢkinlik 

dönemine göre farklılık gösterdiğini düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızda depresyon gruplarında apati düzeyini değerlendiren ADÖ 

puanlarının sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. ADÖ 

puanları ile depresyon Ģiddeti arasında pozitif, biliĢsel iĢlevler arasında negatif 

korelasyon tespit edilmiĢtir. Apatinin biliĢsel bozukluklar ve bazı psikiyatrik 

hastalıklarla birliktelik gösterdiği, özellikle yaĢlılık dönemi depresyonunda bu 

iliĢkinin güçlü olduğu ileri sürülmektedir (157). YaĢlılık dönemi depresyonunda 

apatinin sık görüldüğü, ileri yaĢlarda apati ile depresyon iliĢkisinin arttığı 

düĢünülmektedir (158,159). Genevieve ve ark. (2014) tarafından yapılan, hastaların 

tedavi öncesi değerlendirildiği ve ek hastalıkların dıĢlandığı 71 depresif yaĢlıda apati 

Ģiddeti ile depresyon Ģiddeti arası arasında pozitif yönde anlamlı iliĢki bildirilmiĢtir 

(160). Apatinin depresyonda tedavi yanıtını zorlaĢtırdığı, antidepresan tedavilere 

kötü yanıtın ve kronisitenin bir göstergesi olduğu, biliĢsel ve fonksiyonel bozulma 

riskini arttırdığı ileri sürülmektedir (161). Depresyonda apati derecesi ile biliĢsel 

iĢlevler arasından iliĢki konusunda çeliĢkili sonuçlar mevcuttur.  Korten ve ark.nın 
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(2014) çalıĢmasında yaĢlı depresyon hastalarında apati yüksekliği ile zayıf epizodik 

bellek ve bilgi iĢlem hızı iliĢkili bulunmuĢtur (162). Lampe ve Heeren‘in  (2004) 29 

yaĢlı depresyon hastasıyla yaptıkları çalıĢmada apati ve biliĢsel fonksiyonlar arasında 

iliĢki saptanmamıĢtır (163). Bizim çalıĢmamız hem eriĢkin hem de yaĢlı hastalarda 

apati puanları ile biliĢsel iĢlevler arasında iliĢkili desteklenmektedir. Apatinin farklı 

psikiyatrik ve nörodejeneratif hastalıklarda görülebilen bir sendrom olduğu, depresif 

bozukluk, Alzheimer hastalığı, serebrovasküler hastalıklar, Parkinson hastalığı gibi 

bozukluklarla sıklıkla birarada bulunduğu bildirilmektedir. Apatinin nörobiyolojisi 

ile ilgili bilgiler kısıtlı olup, ventral striatum, anterior singulat korteks ve bazal 

ganglionlardaki anormalliklerle iliĢkili olabileceği ileri sürülmektedir (157). EriĢkin 

MDB grubumuzda biliĢsel bozulmadaki artıĢın apati artıĢıyla pozitif iliĢkisi bu 

populasyonda da ileri araĢtırmalar açısından incelenmesi gereken önemli bir bulgu 

olabilir. Bizim sonuçlarımız apatinin derecesinin artmasıyla depresif belirtilerin 

Ģiddeti ve biliĢsel iĢlevlerde düĢük performans arasında iliĢki olduğunu 

düĢündürmektedir.   

ÇalıĢma gruplarımızın SMMT ve MoCA toplam puanları normal kabul edilen 

aralıkta olup hiçbir grupta hafif biliĢsel bozukluk ve/veya demans tanılarını 

düĢündürmemektedir. Buna karĢın yaĢlı MDB grubunun SMMT ve MoCA toplam 

puanlarının eriĢkin MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubuna göre daha düĢük olduğu 

tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda MDB olan yaĢlıların özellikle yönelim, görsel 

mekansal iĢlevler, bellek ve lisan alanlarında sorun yaĢadıkları belirlenmiĢtir. 

Yapılan birçok çalıĢmada yaĢlılık dönemi depresyonunda yürütücü iĢlevler baĢta 

olmak üzere görsel mekansal iĢlevler, epizodik bellek, bilgi iĢleme süreçleri ve lisan 

alanında bozulmalar olduğu bildirilmektedir (164,165). YaĢlılık dönemi depresyonu 

ile yürütücü iĢlevler arasındaki nedensel iliĢkinin çift taraflı olabileceği, depresyonun 

yatkın bireylerde yürütücü iĢlev disfonksiyonlarını kolaylaĢtırabileceği veya tersine 

bu iĢlevlerdeki disfonksiyonun depresyonu tetikleyebileceği ileri sürülmektedir 

(166). Bu alanda yapılan bir meta analiz çalıĢmasında, yaĢlılık dönemi 

depresyonunda depresif belirti Ģiddeti ile biliĢsel iĢlevlerin korelasyon gösterdiği, 

özellikle epizodik bellek, yürütücü iĢlevler ve iĢlem hızının etkilendiği, semantik 

bellek ve görsel-uzaysal belleğin etkilenmediği, ancak bu alanda çeliĢkili sonuçların 

bulunduğu ve daha güçlü çalıĢmalara ihtiyaç bulunduğu sonucuna varılmıĢtır (167).  
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ÇalıĢma grubunun tamamı değerlendirildiğinde SMMT ile MoCA test 

puanlarının yaĢ ile negatif, eğitim yılı ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlenmiĢtir. 

BiliĢsel iĢlev düzeyi yaĢ ve eğitim yılından etkilenmektedir (168). EriĢkin MDB 

grubunun eğitim düzeyi diğerlerine göre daha yüksek olup, beklenildiği üzere biliĢsel 

iĢlevleri değerlendiren tüm testler ve alt gruplarında daha iyi performans 

gösterdikleri gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda yaĢlı MDB ve sağlıklı kontrol grupları 

arasında eğitim yılı ve yaĢ açısından farklılık yoktur. Yani çalıĢmamızda yaĢlı MDB  

grubunun biliĢsel iĢlevlerindeki düĢük performans depresyonla iliĢkili 

görünmektedir.  

ÇalıĢmamızda yalnızca eriĢkin MDB grubunda MoCA puanları ile MADRS 

puanları arasında negatif yönde anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. Bulgumuz eriĢkin yaĢ 

grubunda depresyonda Ģiddet arttıkça biliĢsel performansın kötüleĢtiğini 

göstermektedir. YaĢlı MDB grubunda biliĢsel iĢlev performansı daha düĢük olmasına 

karĢın depresyon Ģiddeti ile iliĢki bulunamamıĢtır. MDB‘ta hastalık Ģiddeti ile biliĢsel 

iĢlevler arasında iliĢki olduğunu gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır (162, 167-168). 

Literatürde depresyonda özellikle akut dönemde biliĢsel bozuklukların daha sık 

görüldüğü ileri sürülmektedir (169). Sonuçlarımız yaĢlandıkça MDB‘ta görülen 

biliĢsel bozulmanın depresif belirti Ģiddetinden bağımsız olarak olumsuz 

etkilendiğini düĢündürmektedir. 

 YaĢlılık dönemi depresyonunda medikal komorbiditenin özellikle 

kardiyovasküler hastalıklar, inme, hipertansiyon ve diyabet gibi vasküler faktörlerin 

varlığının sık gözüktüğü bildirilmektedir. Vasküler hastalıkların duygudurum 

düzenlenmesinde iĢlevi olan subkortikal yapıları ve bu yapıların frontal korteksle 

bağlantısını sağlayan beyaz maddedeki yolakları etkileyerek depresyon oluĢumunda 

rol oynadığı düĢünülmektedir (170). Bu varsayımdan hareketle geliĢtirilen hipotezine 

göre vasküler depresyon yaĢlılık döneminde baĢlayan, depresif duygudurumun daha 

az görüldüğü, biliĢsel iĢlevlerden özellikle yürütücü iĢlevlerde bozulma ile 

karakterize, psikomotor retardasyon ve somatik yakınmaların daha baskın olduğu, 

ailesel yüklülüğün daha az görüldüğü bir depresyon alt tipini ifade etmektedir. 

Vasküler depresyon hipotezi tartıĢmalı bir kavram olup bu konuda yapılan 

epidemiyolojik araĢtırmaların sonuçları çeliĢkilidir. Bulgulardaki tutarsızlıklar 

vasküler depresyonu tanımlamak için kullanılan kriterlerdeki çeĢitliliğinden de 
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kaynaklanmaktadır (171). Vasküler risk faktörleri ile ileri yaĢ depresyonunun 

iliĢkisini araĢtıran bir çalıĢmada Framingham inme risk profili ile depresyon 

hastalarının beyaz madde integritesindeki bozulmalar arasında iliĢki saptanmıĢtır 

(172). Ülkemizde yaĢlılarda yapılan bir çalıĢmada, hastalar hipertansiyon, diabetes 

mellitus, aterosklerotik kalp hastalığı ve serebrovasküler hastalık gibi vasküler 

hastalığı olanlar ve olmayanlar olarak iki ayrı gruba ayrıldığında, vasküler hastalığı 

bulunanlarda, depresyon oranının vasküler hastalığı olmayanlara göre daha yüksek 

olduğu saptanmıĢtır (173). BaĢka bir çalıĢmada ise depresif semptomlar ile subklinik 

serebrovasküler hastalıklar arasında kadınlarda anlamlı iliĢki bulunurken, erkeklerde 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (174).  

 Bizim çalıĢmamızda yaĢlı bireylerde DM, HT gibi kronik hastalık oranları 

benzer saptanmıĢtır. ÇalıĢma gruplarının (30-74 yaĢ aralığı)  ortalama ―Genel 

Kardiyovasküler Risk Skorlaması‖ puanları eriĢkin MDB grubunda 3.1 ± 3.4, yaĢlı 

MDB grubunda 16.1 ± 14.1 ve sağlıklı kontrol grubunda 14.2 ± 11.7 puan olarak 

belirlenmiĢ olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir. 

YaĢlı MDB grubu ve sağlıklı kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Ayrıca bizim hasta gruplarında genel 

kardiyovasküler risk etmenlerinin biliĢsel iĢlevleri etkilemediği yönünde bulgular 

elde edilmiĢtir. Hasta sayımızın az olması, yaĢlı MDB ve sağlıklı kontrol grubu 

arasında ―Genel Kardiyovasküler Risk Skorlaması‖‘nda farklılık bulunmaması, 

vasküler risk etmenleri ile biliĢsel iĢlevler arasında iliĢki bulunmaması bulgularımıza 

dayanarak vasküler depresyonla ilgili yorum yapmamızı güçleĢtirmektedir. Bu 

alanda daha çok hasta sayısı ile yapılacak çalıĢmalara gereksinim bulunmaktadır. 

ÇalıĢmamızda gruplar arasında kan homosistein düzeyleri arasında farklılık 

saptanmamıĢtır. Homosisteinin depresyon etyolojisinde önemi olan dopamin, 

norepinefrin, serotonin gibi monominlerin sentezi ve metabolizması ile iliĢkili 

metiyoninin sentezinde kullanıldığı, NMDA reseptörlerinin endojen bir agonisti 

olduğu ve homosistein oksidasyonunun reaktif oksijen türleri oluĢturarak  oksidatif 

stres yoluyla nörotoksisiteye yol açabildiği bildirilmiĢtir (101). Yüksek plazma 

homosistein düzeyinin kardiyovasküler hastalıklar, inme ve depresyon baĢta olmak 

üzere bazı psikiyatrik hastalıklarda risk faktörü olduğu ileri sürülmektedir. Bununla 

birlikte, depresyonu olan hastalarda yapılan çalıĢmaların sonuçları çeliĢkilidir. Bazı 
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çalıĢmalarda yüksek plazma homosistein düzeyleri ile depresyon arasında iliĢki 

bildirilmiĢtir (104,175). Bazı çalıĢmalarda ise bu iliĢki bulunmamıĢtır (176,177). 

Ülkemizde yapılmıĢ bir çalıĢmada depresyon ve alt tiplerinde serum vitamin B12, 

folat ve homosistein düzeylerinde herhangi bir değiĢiklik saptanmamıĢtır (106).  

Bizim sonuçlarımız yaĢlılık dönemi depresyonunda homosisteinin rolü 

bulunmadığını desteklemektedir. 

Sağlıklı kontrol grubumuzda homosistein düzeyleri ile biliĢsel iĢlevler 

(SMMT) arasında negatif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. Homosistein metiyonin 

metabolizması sırasında oluĢan ve sülfür içeren nörotoksik ve vaskülotoksik bir 

aminoasittir (178). Yüksek plazma homosistein düzeyinin yaĢla birlikte biliĢsel 

bozukluklarda yeni bir risk faktörü olduğu düĢünülmektedir. Allam ve ark.nın (2013) 

45 sağlıklı birey ile yaptıkları çalıĢmada plazma homosistein düzeyi ile biliĢsel iĢlev 

değerlendirme skorları arasında ters yönde iliĢki bildirilmiĢ olup, artmıĢ total plazma 

homosistein düzeylerinin biliĢsel performanstaki zayıflamalar için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu düĢünülmüĢtür (179). BaĢka bir çalıĢmada artmıĢ total plazma 

homosistein düzeyleri, normal total plazma homosistein düzeyleri ile 

karĢılaĢtırıldığında, depresyonun varlığı veya depresif semptomların Ģiddetinden 

bağımsız olarak, anlık ve gecikmiĢ bellek testlerinde ve genel biliĢsel performansta 

daha zayıf performans ile iliĢkili bulunmuĢtur (101). Ülkemizde 226 sağlıklı yaĢlı 

birey ile yapılan bir çalıĢmada ise yaĢ ile plazma homosistein düzeyi arasında pozitif 

yönde iliĢki bildirilmiĢtir (180). Bizim çalıĢmamız da sağlıklı bireylerde plazma 

homosistein düzeyi artıĢının biliĢsel iĢlevlerde bozulma açısından bir risk faktörü 

olabileceğini göstermektedir. Ancak sonuçlarımız yaĢlı hastalarda MDB‘ta görülen 

biliĢsel iĢlev bozukluğunun homosisteinle iliĢkisini desteklememektedir. 

Homosistein düzeyleri özellikle folik asit ve B12 vitamin eksikliğinden 

doğrudan etkilenmekte, bu parametrelerdeki düĢüklük homosistein düzeylerinin 

yükselmesine yol açmaktadır. Ayrıca her iki parametre depresif belirtiler ve biliĢsel 

iĢlev yetersizliklerine neden olmaktadır. ÇalıĢma gruplarımızda değerlendirilen 

biyolojik parametreler normal sınırlar içinde bulunmuĢtur. Vitamin B12, folik asit ve 

HDL değerlerinde farklılık bulunmazken tiroid fonksiyon testleri eriĢkin MDB 

grubunda yaĢlılara göre daha yüksek, kolesterol düzeyleri daha düĢük saptanmıĢtır. 

Diğer taraftan kan Ģekeri, homosistein düzeyini etkileyen  metotreksat, fenitoin gibi 
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ilaçlar, renal fonksiyonlar, metabolizmadaki bazı genetik bozukluklar gibi 

parametrelerin kontrol edilmemesi çalıĢmamızın sınırlılıklarındandır. Ayrıca 

çalıĢmamızda biliĢsel iĢlevler SMMT ve MoCA ile değerlendirilmiĢtir. Daha ayrıntılı 

nöropsikolojik değerlendirmeler depresyonu olan eriĢkin ve yaĢlı hastaların biliĢsel 

performansları açısından daha aydınlatıcı olabilir.  

ÇalıĢmamızda depresyon grupları arasında SYYÖ ―Sosyal yaĢam/BoĢ zaman 

uğraĢları‖ ve ―Aile yaĢamı/Evdeki sorumluluklar‖ puanlarında farklılık yokken 

sağlıklı kontrol grubunda iĢlevselliğin daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda depresyonun bireylerin iĢlevselliğini olumsuz yönde etkilediği, hem 

keyif verici etkinliklere katılım hem de sorumluluklarını yerine getirmede sorun 

yaĢandığı belirlenmiĢtir. ‗Ġleri YaĢam Fonksiyonu ve Yeti Yitimi Ölçeği‘nin‘ 

kullanıldığı bir çalıĢmada, depresyonu olan yaĢlı bireylerde sağlıklı kontrol grubuna 

göre, ölçeğin ev iĢleri ile ilgilenme, arkadaĢlarla birlikte dıĢarı çıkma, yemek 

hazırlama, sosyal aktivitelere katılma, baĢkalarını evine davet etme gibi evde ve 

toplumdaki sosyal rollerini değerlendiren puanların daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir 

(181). YaĢlılık döneminde MDB tanınması ve tedavisinin sağlanması kiĢinin 

iĢlevselliğini arttırabilir.  
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SONUÇLAR 

 

Bu çalıĢmada, eriĢkinlik ve yaĢlılık döneminde major depresif bozuklukta 

(MDB) fenomenolojik özellikler ve biliĢsel iĢlevler karĢılaĢtırılmıĢ, homosisteinin 

MDB ve biliĢsel iĢlevlerle iliĢkisi araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢma grubumuzun çoğunluğu kadın, sosyal güvencesi olan, orta gelir 

düzeyine sahip, büyük oranda evli ve evde-yakınları ile yaĢayan bireylerdi. EriĢkin 

MDB ve yaĢlı MDB gruplarında hastaların çoğunluğunun geçirilmiĢ depresif epizod 

öyküsü vardı. YaĢlı MDB grubunda eriĢkin MDB grubuna göre birinci derece 

akrabalarda depresyon öyküsü anlamlı düzeyde düĢük, kontrol grubuna göre ise daha 

yüksek bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda, hastaların çoğunluğunun depresyonla 

iliĢkilendirilen bir stres etmeni tanımladığı saptanmıĢtır. 

EriĢkin MDB ve yaĢlı MDB gruplarında HAM-D, HAM-A, MADRS ve BPRS 

ölçek puanları sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur. EriĢkin MDB ve 

yaĢlı MDB grupları arasında HAM-D toplam puanlarında anlamlı farklılık 

bulunmazken, MADRS ve BPRS toplam puanları yaĢlı MDB grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuĢtur. YaĢlı MDB grubunda eriĢkin hastalara göre uyku 

sorunları (baĢlangıç, orta ve sonda insomnia), dikkat sorunları, hipokondriazis ve 

içsel gerginlik puanları daha yüksek, intihar düĢünceleri daha düĢük bulunmuĢtur 

(HAM-D ve MADRS‘a göre). YaĢlı MDB grubunda ilk depresif atağı olan 

hastalarda tekrarlayan depresif atakları olan hastalara göre suçluluk duygularının 

daha az, gece yarısı uyanma ve sabah erken kalkma gibi uyku sorunlarının daha fazla 

görüldüğü belirlenmiĢtir. 

Gruplarımız arasında ADÖ puanları arasında farklılık bulunduğu, depresyon 

gruplarında apati puanlarının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

belirlenmiĢtir. Apati puanları ile depresyon Ģiddeti arasında pozitif, biliĢsel iĢlevler 

arasında negatif yönde anlamlı iliĢki saptanmıĢtır.               

ÇalıĢmamızda yaĢlı MDB grubunda SMMT ve MoCA puanları eriĢkin MDB 

ve sağlıklı kontrol grubuna göre düĢük bulunmuĢtur. YaĢlı dönemi MDB‘ta 

hastaların özellikle yönelim, görsel/mekansal iĢlevler, bellek ve lisan alanlarında 

sorun yaĢadıkları belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda yalnızca eriĢkin MDB hastalarında 

MoCA puanları ile MADRS puanları arasında negatif yönde anlamlı iliĢki 

saptanmıĢtır. 
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ÇalıĢma gruplarımızın (30-74 yaĢ aralığı) ortalama ―Genel Kardiyovasküler 

Risk Skorlaması‖ puanları eriĢkin hastalarda 3.1 ± 3.4, yaĢlı hastalarda 16.1 ± 14.1 

ve sağlıklı yaĢlı kontrol grubunda 14.2 ± 11.7 puan olarak belirlenmiĢ olup, gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. MDB olan yaĢlı grup ve 

sağlıklı kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢ, eriĢkin hastaların kardiyovasküler risk etmenlerinin yaĢlı bireylere 

göre daha düĢük olduğu gözlenmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda gruplar arasında kan homosistein düzeylerinde farklılık 

saptanmamıĢtır.  Sağlıklı kontrol grubunda homosistein düzeyleri ile biliĢsel iĢlevler 

(SMMT) arasında negatif yönde anlamlı iliĢki olmasına karĢın eriĢkin ve yaĢlı MDB 

gruplarında kan homosistein düzeyleri ile biliĢsel iĢlevler arasında iliĢki 

bulunmamıĢtır.  

Sağlıklı kontrol grubunda iĢlevselliğin daha yüksek olduğu, eriĢkin ve yaĢlı 

MDB grupları arasında SYYÖ ―Sosyal yaĢam/ BoĢ zaman uğraĢları‖ ve ―Aile 

yaĢamı/ Evdeki sorumluluklar‖ puanlarında farklılık bulunmadığı belirlenmiĢtir. 
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MONTGOMERY VE ÅSBERG DEPRESYON ÖLÇEĞĠ (MADRS) 

 
Değerlendirme, belirtilere iliĢkin daha açık uçlu sorulardan baĢlayarak, ayrıntılı olanlara doğru ilerleyen Ģiddetin 
kesin bir Ģekilde derecelendirilmesini sağlayan soruların sorulduğu bir klinik görüĢmeye dayanmalıdır. Ölçümü 
yapan, ölçümün tanımlanan ölçek basamaklarında mı (0-2-4-6), yoksa bu basamakların arasında mı (1-3-5) 
derecelendirileceğine karar vermelidir. Ölçekteki maddelere göre derecelendirilemeyen bir depresif hastayla 
karĢılaĢmanın çok seyrek olabileceğini hatırda tutmak önemlidir. Eğer hastadan kesin yanıtlar alınamıyorsa, 
değerlendirme alıĢılagelen klinik uygulamalardaki gibi, tüm ilgili ipuçları ve diğer kaynaklardan edinilen bilgiler 

temel alınarak yapılmalıdır. Ölçek, ölçümler arasındaki herhangi bir zaman aralığı için kullanılabilir; 
değerlendirme haftada bir ya da farklı süreler için yapılabilir, ancak bu süre mutlaka kaydedilmelidir. 
 

I. GÖRÜNEN KEDER 
DuruĢ, konuĢma ve yüz ifadesine,yeis, hüzün ve ümitsizliğin yansıması (gelip geçici mutsuzluktan fazladır). 
Derinliğine ve neĢelenememe derecesine göre derecelendiriniz. 
❑ 0 Kederli değil 

❑ 1 
❑ 2 Keyifsiz görünür, ancak zorluk çekmeden neĢelenebilir. 
❑ 3 
❑ 4 Çoğu zaman kederli ve mutsuz görünür. 

❑ 5 
❑ 6 Her zaman çok mutsuz görünür. Ġleri derecede ümitsizdir. 
 

II. ĠFADE EDĠLEN KEDER 
GörünüĢe yansısın veya yansımasın, ifade edilen çökkün duygu durumunu tanımlar. Bunlara neĢesizlik, yeis ya 

da 
yardım edilemeyeceği ve umutsuzluk duyguları da dahildir. Yoğunluk, süre ve duygudurumun olaylardan ne 
ölçüde etkilenmekte olduğuna göre değerlendirin. 
❑ 0 Olaylarla ilgili olarak zaman zaman kederlidir. 
❑ 1 

❑ 2 Kederli ve keyifsizdir, ancak kolayca neĢelenebilir. 
❑ 3 
❑ 4 Yaygın keder ve hüzün. Duygu durumu yine de dıĢ koĢullardan etkilenebilmektedir. 
❑ 5 

❑ 6 Sürekli ve değiĢmeyen keder, mutsuzluk ya da ümitsizlik. 
 

III. ĠÇSEL GERGĠNLĠK 
Ġyi ifade edilmeyen rahatsızlık, huzursuzluk, telaĢtan, panik, dehĢet ya da ıstırap duygularına kadar varan zihinsel 
gerginlik. Yoğunluk, sıklık, süre ve yatıĢtırılma ihtiyacı derecesine göre değerlendirilir. 
❑ 0 Sakindir. Yalnızca gelip geçici bir gerginlik hissi vardır. 

❑ 1 
❑ 2 Zaman zaman huzursuzluk ve iyi ifade edilemeyen rahatsızlık duyguları vardır. 
❑ 3 

❑ 4 Sürekli içsel gerginlik duyguları ya da ara ara gelen hastanın çok zorlanmadan baĢa çıkabildiği panik halleri 
mevcuttur. 
❑ 5 
❑ 6 Dinmeyen bir dehĢet ya da ıstırap. BaĢa çıkılamayan bir panik hali. 

 
IV. UYKUDA AZALMA 
Bireyin iyi olduğu zamandaki normal uyku düzenine göre uyku süresinde ya da derinliğindeki azalmadır. 
❑ 0 Her zaman ki gibi uyumaktadır. 

❑ 1 
❑ 2 Uykuya dalmakta biraz zorlanma ya da hafifçe azalmıĢ, yüzeysel ya da dinlendirmeyen uyku mevcuttur. 
❑ 3 
❑ 4 Uyku en az iki saat kısalmıĢ ya da toplam olarak en az iki saat süre ile bölünmüĢtür. 

❑ 5 
❑ 6 Ġki ya da üç saatten az uyumaktır. 
 

V. ĠġTAH AZALMASI 

Ġyi olduğu zamana göre iĢtah azalması. Yemeğe karĢı istek kaybı ya da yemek için kendisini zorlama ihtiyacına 
göre derecelendirin. 
❑ 0 Normal ya da artmıĢ iĢtah. 
❑ 1 
❑ 2 ĠĢtah biraz azalmıĢtır. 

❑ 3 
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❑ 4 ĠĢtah yoktur. Yemekler tatsızdır. 

❑ 5 
❑ 6 Yemek yemesi için zorlanması gerekmektedir. 
 

VI. DĠKKATĠNĠ TOPLAMAKTA GÜÇLÜK 
KiĢinin düĢüncelerini toplamasındaki güçlüklerden, iĢ güç görebilmesine engel olan tam bir dikkat kaybına kadar 

değiĢir. ġiddet, sıklık ve ortaya çıkan yetersizlik derecesine göre değerlendirin. 
❑ 0 Dikkat toplama güçlüğü yoktur. 
❑ 1 
❑ 2 KiĢi düĢüncelerini toplamakta zaman zaman güçlük çeker. 

❑ 3 
❑ 4 Okumayı ya da bir konuĢmayı sürdürmekte bozulmaya yol açan, dikkatini toplama ve düĢüncenin 
sürdürülmesinde güçlük. 
❑ 5 

❑ 6 Büyük güçlükle okuyabilir ya da konuĢmasını sürdürebilir. 
 

VII. BĠTKĠNLĠK/YORGUNLUK 
ĠĢlere baĢlamada ya da sürdürmede görülen güçlük ya da yavaĢlık. 
❑ 0 BaĢlama güçlüğü hemen hemen hiç yoktur. Hareketlerde ağırlık bulunmamaktadır. 
❑ 1 

❑ 2 Faaliyetlere baĢlamakta güçlük. 
❑ 3 
❑ 4 Basit gündelik iĢlere zor baĢlanır ve bu iĢler gayret sarfederek yürütülür. 

❑ 5 
❑ 6 Tam bir yorgunluk/bitkinlik. Hiçbir Ģeyi yardımsız yapamaz. 

 
VIII. HĠSSEDEMEME 
Çevreye karĢı veya normalde haz veren Ģeylere karĢı ilginin azalması. Olaylara ya da kiĢilere yeterli duygusal 
tepki verme yeteneği azalmıĢtır. 
❑ 0 Çevreye ve diğer kiĢilere karĢı normal ilgi. 
❑ 1 

❑ 2 Her zamanki ilgilerden hoĢlanma yeteneğinde azalma. 
❑ 3 
❑ 4 Çevreye karĢı ilgi kaybı. ArkadaĢlara ve tanıdıklara karĢı duygu kaybı. 
❑ 5 

❑ 6 Duygusal olarak felç olma hissi, öfke, elem ya da haz hissedememe ve yakın akraba ve arkadaĢlara karĢı tam 
ve hatta acı veren duygu kaybı. 
 

IX. KÖTÜMSER DÜġÜNCELER 
Suçluluk, aĢağılık duyguları, kendini kınama, günahkarlık, piĢmanlık ve yıkılmıĢlık duyguları 

❑ 0 Kötümser düĢünceler yoktur. 
❑ 1 
❑ 2 BaĢarısızlık, kendini kınama ya da kendini aĢağılama ile ilgili gelip giden düĢünceler. 
❑ 3 

❑ 4 Devamlı kendini suçlama ya da kesin olarak varolan ancak gerçeğe uygun suçluluk ya da günahkarlık 
düĢünceleri. Gelecek hakkında kötümserliği gittikçe artar. 
❑ 5 
❑ 6 YıkılmıĢlık, piĢmanlık ya da affedilmez günahkarlık hezeyanları. Sarsılmaz ve anlaĢılmaz bir Ģekilde kendini 

suçlama. 
 

X. ĠNTĠHAR DÜġÜNCELERĠ 
Hayatın yaĢanmaya değer olmadığına iliĢkin duygular, kendiliğinden ölmeyi arzulamak, intihar düĢünceleri ve 
intihara hazırlanma. Ġntihar giriĢimleri tek baĢına derecelendirmeyi etkilememelidir. 
❑ 0 YaĢamdan zevk alır ve olduğu gibi kabul eder. 

❑ 1 
❑ 2 YaĢamaktan yorulma. Gelip geçici intihar düĢünceleri. 
❑ 3 
❑ 4 Ölse daha iyi olacağını düĢünme. Ġntihar düĢünceleri sıktır ve intiharın olası bir çözüm olduğunu düĢünür, 

ancak özel bir plan ya da niyeti yoktur. 
❑ 5 
❑ 6 Fırsat bulduğunda intihar için açık planlar. Ġntihar hazırlığı içindedir. 
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Eğitimsizler için Standardize Mini 

Mental Test 

Oryantasyon 

(Her zaman için 10 saniye kadar süre tanıyın)  

Zaman 

1. Hangi yıldayız?  

2. Hangi mevsimdeyiz?  

3. Bugün ayın kaçı?  

4. Hangi gündeyiz?  

5. ġu an sabah mı, öğlen mi, akĢam mı?  

Mekan 

(Sadece tam doğru cevaba puan verin) 

6. Hangi ülkede yaĢıyoruz?  

7. Hangi kentteyiz?  

8. Bulunduğumuz semtin adı nedir?  

9. Bulunduğumuz bina neresidir?  

10. Bu binada kaçıncı kattayız?  

Kayıt Hafızası 

Hastaya üç kelime söyleyeceğinizi ve siz bitirdikten sonra bunları tekrarlamasını 

istediğinizi söyleyin. 

(20 saniye süre tanıyın, her doğru isim için 1 puan verin) 

Masa Bayrak Elbise 

Dikkat ve Hesap 

Hastadan haftanın günlerini geriye doğru saymasını isteyin. 

(Örneğin "ÇarĢambadan önce Salı gelir, ondan önce ne gelir?" gibi sorularla hastayı 

destekleyin.) 

(Hastanın toplam 5 günü sırasıyla doğru sayması gerekir, her doğru gün için 1 puan 

verilir.) 
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Hatırlama 

Hastaya biraz önce sorduğunuz 3 kelimenin neler olduğunu sorun. Sırası önemli 

olmaksızın her doğru cevap için bir puan verin. 

(Cevap için 10 saniye süre tanıyın.)  

Masa Bayrak Elbise 

Lisan 

A1. Kol saatinizi gösterip "Bu nedir?" diye sorun. 

(10 saniye süre tanıyın.) 

A2. Kalemi gösterip "Bu nedir? diye sorun. 

(10 saniye süre tanıyın.) 

B. Söyleyeceğiniz Ģu cümleyi sizden sonra tekrar etmesini isteyin:  

"Eğer ve fakat istemiyorum." 

(Cevap için 10 saniye bekleyin. Tamamını doğru tekrarlarsa puan verin.) 

C. Sizi dikkatle dinlemesini ve söylediğinizi yapmasını isteyin.  

"Masada duran kağıdı sağ/sol elinizle alın, iki elinizle ikiye katlayın ve 

yere bırakın lütfen." 

Kağıdı doğru tutuyor Ġkiye katlıyor Yere bırakıyor 

 

D. Hastanın yüzünüze bakmasını ve yaptığınızın aynısını yapmasını isteyin. 

(Doğru iĢlem için 1 puan verin.) 

E. ġimdi, hastanın eviyle ilgili birĢeyler söylemesini isteyin. 

(30 saniye süre tanıyın, anlamlı bir cümle için 1 puan verin.) 

F. Hastadan göstereceğiniz Ģeklin aynısını çizmesini isteyin. 

(1 dakika süre tanıyın, kenar sayısı tam Ģekil için 1 puan verin.) 
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PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESĠ 
―YaĢlılık dönemi depresyonunda fenomenolojik özellikler, biliĢsel iĢlevler ve 

homosistein ile iliĢkisi‖ isimli bir çalıĢmada yer almak üzere davet edilmiĢ 

bulunmaktasınız. Bu çalıĢma, araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu 

araĢtırmaya katılmanızı öneriyoruz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

ÇalıĢmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, 

çalıĢmanın neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice 

okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar isteyin. ÇalıĢma hakkında tam olarak bilgi sahibi 

olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu 

formu imzalamanız istenecektir.  

 ÇalıĢmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden baĢka kaç kiĢi bu 

çalıĢmaya katılacak?  

ÇalıĢmamızda geç yaĢta (60 yaĢ ve sonrası) ve erken dönem ortaya çıkan depresif  

bozukluk arasındaki fenomenolojik benzerlik ve farklılıkların belirlenmesi, biliĢsel 

iĢlevlerin karĢılaĢtırılması ve homosisteinin depresyon etiyopatogenezdeki rolünün 

değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.Bu alanda yapılmıĢ bazı bilimsel çalıĢmalar olmakla 

birlikte,bu çalıĢmalarda çeliĢkili sonuçlar elde edilmiĢtir.Bizim çalıĢmamızda elde 

edilen bulgular yaĢlılık dönemindeki major depresif bozukluğun klinik özelliklerinin, 

etiyolojisinin ve biliĢsel iĢlevlerinin daha iyi anlaĢılmasına katkıda bulunacaktır. 

YaĢlılılık dönemindeki depresyonda homosisteinin biliĢsel iĢlevlerdeki rolünün 

anlaĢılmasına katkı sağlanmıĢ olacaktır. 

Bu çalıĢmaya yaklaĢık 80 kiĢilik hasta grubu  ile kontrol grubunu oluĢturacak 60 

yaĢ ve  üstü 40 kiĢilik sağlıklı katılımcının alınması planlanmıĢtır. 

Bu çalıĢmaya katılmalı mıyım?  
Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalanmak için size verilecektir. ġu 

anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalıĢmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz veya 

çalıĢmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değiĢiklik olmayacaktır. Yine çalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

Bu çalıĢmaya katılırsam beni neler bekliyor? 
ÇalıĢmamız 1 yıl süresinde tamamlanması planlanan paralel gruplar Ģeklinde 

klinik bir araĢtırmadır.ÇalıĢmamıza major depresif bozukluk tanısı almıĢ yaklaĢık 80 

hasta ile kontrol grubu için 60 yaĢ ve üstü 40 kiĢilik sağlıklı katılımcının dahil 

edilmesi planlanmıĢtır. AraĢtırmayı kabul ederseniz izniniz doğrultusunda tarafınıza 

ilk olarak klinik görüĢme Ģeklinde yapılandırılmıĢ ruhsal durum muayenesi 

yapıldıktan sonra çeĢitli psikiyatrik ölçekler uygulanacaktır.Ayrıca 1 kez olacak 

Ģekilde sabah aç halde iken kolunuzdan 2  tüp (10 cc kadar) kan alınacak ve 

homosistein,hemogram,T3,T4,TSH,total kolesterol,HDL kolesterol,vitamin 

B12,folik asit kan düzeyleri incelenecektir. 

ÇalıĢmada yer almamın yararları nelerdir?  

ÇalıĢmamız daha çok araĢtırma amaçlıdır.Bu alanda yapılmıĢ bazı bilimsel 

çalıĢmalar olmakla birlikte,bu çalıĢmalarda çeliĢkili sonuçlar elde edilmiĢtir.Bu 
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çalıĢmadan çıkarılan sonuçlar, yaĢlılık çağında baĢlayan depresyonun daha iyi 

anlaĢılabilmesi ve bazı farklı tedavi önerileri sunulabilmesine katkı sağlayacak 

önemli bulgular sağlayabilecek,dolayısıyla baĢka hastaların yararına 

kullanılabilecektir.   

Bu çalıĢmaya katılmamın maliyeti nedir?  

ÇalıĢmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 

ödeme yapılmayacaktır. 

KiĢisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  
ÇalıĢma doktorunuz kiĢisel bilgilerinizi, araĢtırmayı ve istatiksel analizleri 

yürütmek için kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz çalıĢma boyunca hekiminiz 

tarafından gizli tutulacaktır. ÇalıĢmanın sonunda, bu bilgiler hakkında bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili tıbbi bilgiler baĢka kimse 

tarafından görülemez ve açıklanamaz. ÇalıĢma sonuçları çalıĢma bitiminde bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

Daha fazla bilgi, yardım ve iletiĢim için kime baĢvurabilirim?  

ÇalıĢma ile ilgili bir sorununuz olduğunda ya da çalıĢma ile ilgili ek bilgiye 

gereksiniminiz olduğunuzda aĢağıdaki kiĢi ile lütfen iletiĢime geçiniz.  

  

ADI  :  Ceren Bingöl O 

GÖREVĠ  :  AraĢ Gör Dr 

TELEFON  :  0536 544 96 17 

 

 

(Gönüllünün/Hastanın Beyanı)  
 PAÜTF Psikiyatri Anabilim dalında, Dr Ceren Bingöl O tarafından tıbbi bir 

araĢtırma yapılacağı belirtilerek  bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya 

―katılımcı‖ olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu 

koĢullarla söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 
a. AraĢtırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu durumun 

tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de 

biliyorum. 

b. Sorumlu araĢtırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe göstermeksizin 

istediğim anda bu çalıĢmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. Bu çalıĢmaya katılmayı 
reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir sorumluluk altına girmediğimi ve bu 

durumun Ģimdi ya da gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde 

etkilemeyeceğini biliyorum. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için 
araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). 

c. ÇalıĢmanın yürütücüsü olan araĢtırmacı/hekim, çalıĢma programının gereklerini yerine 

getirmedeki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 
koĢuluyla benim onayımı almadan beni çalıĢma kapsamından çıkarabilir. 

ÇalıĢmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. 

Ancak, bu tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  
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 Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    
Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

Tarih: 

  

GörüĢme tanığı                                                Bilgilendiren  Uzman  Hekim*            

Adı soyadı, unvanı:                                           Adı, soyadı: Doç.Dr.Gülfizar Varma 

Adres:                                                                Adres: PAÜTF Psikiyatri AD 

Tel:                                                                     Tel: 05327023507 

Ġmza:                                                                  Ġmza: 

Tarih:                                                                 Tarih: 
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PAMUKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

 “SAĞLIKLI GÖNÜLLÜLER”  ĠÇĠN OLUR BELGESĠ 

 

 Dr.Gülfizar Varma‘nın sorumlu araĢtırmacısı olduğu, ―YaĢlılık dönemi 

depresyonunda fenomenolojik özellikler, biliĢsel iĢlevler ve homosistein ile iliĢkisi‖ 

isimli bir araĢtırma yapılması planlanmaktadır.   

 

ÇalıĢmanın amacı geç yaĢta (60 yaĢ ve  sonrası) ve erken dönem ortaya çıkan 

depresif bozukluk  arasındaki  fenomenolojik benzerlik ve farklılıkların belirlenmesi, 

biliĢsel iĢlevlerin karĢılaĢtırılması ve homosisteinin depresyon etiyopatogenezdeki 

rolünün değerlendirilmesidir. 

 

Bu çalıĢmanın bilimsel olarak yürütülebilmesi için, araĢtırmaya katılan hasta 

kiĢiler dıĢında, sağlıklı kiĢilerle yapılandırılmıĢ ruhsal durum muayenesi ile çeĢitli 

psikiyatrik ölçek uygulamalarının yapılmasına,ayrıca 1 kez sabah 2 tüp (10 cc kadar) 

açlık kanı alınmasına gereksinim vardır. Bu sayede, hasta kiĢilerin verileri, siz 

sağlıklı kiĢiler ile karĢılaĢtırılabilecektir. 

 

Bu çalıĢmaya, ―sağlıklı kontrol grubu‖ olarak katılmayı kabul ederseniz, sizden 

istenen tek Ģey, yapılandırılmıĢ ruhsal durum muayenesi ve psikiyatrik ölçek 

görüĢmelerine katılmanız ve 1 kez olacak Ģekilde 2 tüp(10 cc kadar) kan 

vermenizdir. 

 

ÇalıĢma doktorunuz sizden elde edilen sonuçları, araĢtırmayı ve istatistiksel 

analizleri yürütmek için kullanacaktır ancak kimliğiniz gizli tutulacaktır. 

 

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiĢ olur formu imzalanmak için size verilecektir. 

 

(Katılımcının Beyanı) 

 

PAÜTF Psikiyatri Anabilim dalında, Dr.Ceren Bingöl O tarafından tıbbi bir 

araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu koĢullarla ―sağlıklı kontrol grubu‖ olarak 

yapılandırılmıĢ ruhsal durum muayenesini,araĢtırma ile iliĢkili bazı psikiyatrik 

ölçeklerin uygulanmasını ve 2 tüp (10 cc kadar) kan vermeyi kabul ediyorum.                                                               

 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                                                      Katılımcı ile görüĢen hekim 

Adı soyadı:                                        Adı, soyadı, ünvanı:AraĢ.GörDr.Ceren Bingöl O 

 

Adres:                                                    Adres: PAÜ Ruh Sağlığı ve Hastalıkları AD 

Tel:                                                        Tel: 05365449617 

Ġmza:                                                      Ġmza: 

Tarih:                                                     Tarih: 

 




