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OZET
Giderek artan bilgiler depresyonun bagimsiz bir
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk faktorii oldugunu
ortaya koymaktadir. Bu calismamizda seratonin geri
alim inhibitorleri (SSRI) ile tedavinin kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 ve kardiyovaskiiler hastalik
gelisimi i¢in bagimsiz 6ngordiiriiciiler olan aortik sertlik
ve endotel fonksiyon parametreleri {izerine etkisini
aragtirdik.
Calismaya 16-65 yas arasi bilinen KVH &ykiisii
olmayan ve major depresyon nedeni ile ilk defa SSRI
tedavisi baslanan 41 hasta dahil edildi. Tedavi
baslangicinda ve 8 haftalik tedavi sonunda hastalarin
ekokardiyografik olarak sistolik ve diyastolik fonksiyon
parametreleri, miyokard performans indeksi (MPI) ve
aortikgerilim (Ao strain) degerlendirildi. Otomatik
analizor ile parmaktan pletismografik yontemle yapilan
nabiz dalga analizi ile belirlenen nabiz ilerleme zamani
(PPT), sertlik indeksi (SI) ve Refleksiyon indeksi (RI)
hesaplandi. Endotel fonksiyonlari akima bagh
dilatasyon yontemi ile degerlendirildi.
Sekiz haftalik tedavi sonunda 19 hasta kontrole geldi
(%46,3) ve nihai degerlendirmeye bu hastalarin
sonuglart dahil edildi. Analiz yapilan hastalarin tedavi
oncesine gore tedavi sonunda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun (%64,83+4,54 vs %66,80+3,3, p=0,020)
ve fraksiyonel kisalmasinin arttigi (%35,39+3,53 vs
%37,11+£2,49, p=0,013), MPI degerinin diistigii
gozlendi (0,60+0,21 vs 0,45+0,15, p=0,004). Bunun
disinda diyastolik fonksiyon parametreleri,aortik strain,
endotel fonksiyon ve aortik sertlik parametreleri
acisindan tedavi sonrasinda anlamli farklilik izlenmedi.
Calismamiz yeni tani konmus depresyonlu hastalarin
SSRI inhibitorii ile kisa donem tedavilerinin sol
ventrikiil  sistolik  fonksiyonlarint olumlu yonde
etkileyebilecegini, diyastolik fonksiyonlarda, endotel
fonksiyonlarinda ve biiyiikk arter sertliginde ise
degisiklik yapmadigini gosterdi.

Anahtar kelimeler: Depresyon, endotel fonksiyonlari,
damar sertligi, ekokardiyografi

ABSTRACT
Increasing evidence reveals that depression is
emerging as an independent cardiovascular disease
(CVD) risk factor. We investigated whether treating
depression with seratonin reuptake inhibitors (SSRI)
would effect echocardiographic systolic and diastolic
functions, in addition endothelial function and arterial
stiffnes indexes which are known CVD risk factors
Fourtyone patients who were prescribed SSRI therapy
for the first time due to major depression without
known CVD and between 16-65 years of age were
included. At the beginning of the study and after 8
weeks of SSRI therapy patients were underwent
echocardiographic analysis of systolic and diastolic
parameters, myocardial performance index (MPI) and
aortic strain (Ao strain). Also by finger
plethysmography with the aid of an auto-analyser
pulse wave analysis were done and pulse propagation
time (PPT), stiffness index (SI) and reflection index
(R) were measured. Endothelial functions were
estimated with flow mediated dilatation method.
Nineteen patients (46.3%) came to control visit after 8
weeks of therapy and the final analysis was done with
their results. Compared to beginning, 8 weeks of
therapy with SSRI resulted in an increase in systolic
ejection fraction (%64,83+4,54 vs %66,80+3,3,
p=0,020) and fractional shortening (%35,39+3,53 vs
%37,11+2,49, p=0,013) and decrease in MPI
(0,60+0,21 vs 0,45+0,15, p=0,004). The other
parameters including left ventricular diastolic
functions, aortic strain, endothelial function and aortic
stiffness parameters were not significantly effected.
Our results imply that short term therapy with SSRI in
patients with newly diagnosed depression might
favorably effect the left ventricular systolic functions
whereas left  ventricular  diastolic ~ functions,
endothelial functions and aortic stifness parameters
remain unchanged.

Keywords: Depression, endothelial function, srterial
stiffness, echocardiography
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GIiRiS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve depresyon
toplumda en sik goriilen saglik problemlerindendir.
KVH toplumda en sik 6liim sebebi iken, depresyon ise
diinya capmmda en Onde gelen  maluliyet
sebeplerindendir (1,2). Depresyon yalnizca mental
durumda bozulmaya neden olan bir hastalik degil ayni
zamanda insiilin direnci, diyabet ve hipertansiyon gibi
dismetabolik durumlarla da iligkili klnikopatolojik bir
durumdur  (3,4). Geng eriskinlerde  depressif
semptomlarin varhigi ileride hipertansiyon gelisimi
riskini artirmaktadir (5,6). Depresyon izole sistolik
hipertansiyonu olan yash bireylerde kalp yetmezligi
gelisiminin  bagimsiz  bir  Ongordiiriictsiidiir (7).
Depresyon ayni zamanda KVH gelismesi i¢in de
bagimsiz bir risk faktoriidir (8). Miyokard infarktiisi
(MI) seyrinde depresyon tanist %17-27 arasinda
belirlenmistir. Koroner arter hastalifi tespit edilen
hastalarda da depresyon siklig1 benzer oranlardadir (9).
Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda depresyon aym
zamanda kotil prognoz belirtecidir (10,11).

Inflamasyon ve endotel disfonksiyonu KAH ve
depresyonun ikisinde de rastlanan durumlardir (12-14).
Akut depressif ruh hali akut koroner sendromla
sonuglanabilecek vaskiiler endotelyal disfonksiyon,
inflamatuvar sitokin salinimi ve trombosit aktivasyonu
gibi biyolojik yanitlara neden olabilmektedir (15).
Major depresyon varliginda bu durum hem endotelden
hem de trombositlerden NO saliniminin bozulmasiyla
aciklanabilir (16).

Depresif hastalarda hipotalamo-pitiiiter-adrenal aksta
aktivasyon mevcuttur. Bu durum santral
mekanizmalarla sempatoadrenal (SA) hiperaktiviteye
de neden olur (17). Yiiksek kortikosteroid seviyesi ve
adrenerjik uyar1 kardiyovaskiiler hastalik igin kotii
prognoz isaretidirler. SA hiperaktivite kalp hizi
degiskenliginin  (HRV) ya da  baroreseptor
sensitivitesinin azalmasi ile 6lgiilebilir. Bozulmus HRV
sempatovagal dengesizligin isaretidir ve ozellikle ani
olim igin risk faktoriidiir (18). Depresyonda hem HRV
hem barorefleks sensitivite azaldigi gibi depresyona
eslik eden azalmis HRV kardiyak mortalitede ciddi
artiglara neden olmaktadir (14,19).

Depresyon tedavisinde en sik kullanilan ajanlar olan
serotonin gerialim inhibitorlerin (SSRI) antiplatelet
etkileri oldugu one siiriilmiistiir (20). SSRI’larin siki
pihti olusumunu O6nledigi, bu sayede antitrombotik,
pro-fibrinolitik etki gosterdigi iddia edilmistir (21). 12
hafta sitalopramla tedavi sonrasi depresyonlu koroner
arter hastalarinda nitrik oksit iiretiminde artig
gosterilmistir (22). Depresyonun endotel disfonksiyonu
ile iligkili olduguna bilinmekle birlikte, endotel
disfonksiyonu ve bununla iligkili oldugu bilinen sol
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ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 ve aortik sertlik (23-
27) gibi parametreler {izerine SSRI ile tedavinin etkisi
bilinmemektedir.

Biz bu arastirma ile KAH tamis1 olmayan depresyon
hastalarinda SSRI tedavisinin, endotel fonksiyonu,
ekokardiyografik sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyon parametreleri ve aortik sertlik parametreleri
iizerine etkisini arastirmayi planladik.

HASTALAR VE YONTEM

Arastirma icin Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu onayi alindu.

Calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Psikiyatri poliklinigine bagvuran 16-60 yas arasinda
yeni tani almig ve g¢aligmaya katilmayi kabul eden
hastalar dahil edildi. Ek psikiyatrik veya sistemik
hastaligi olanlar ile madde veya alkol bagimlilig:
olanlar caligmaya alinmadi. Calismaya dahil edilen
hastalarin bazal demografik oOzellikleri kaydedildi.
Calisma baslangicinda ve 8 hafta diizenli SSRI tedavisi
sonras1 hastalarin ekokardiyografik sol ventrikiil
sistolik ve diyastolik fonksiyon parametreleri, endotel
fonksiyon ve aortik sertlik parametrelerine bakildi.

1.Ekokardiyografik degerlendirme.

Biitiin ekokardiyografik degerlendirme ve Olgiimler
hastalar sol lateral dekiibit pozisyonda yatar iken ve
GE-Vingmed Vivid 7 system (GE Systems-Vingmed,
Horten, Norveg) ekokardiyografi cihazi kullanilarak
yapildi. Ekokardiyografik her ol¢lim ardigik ii¢
Ol¢iimiin ortalamas: olarak kaydedildi. Sol ventrikiil
(LV) c¢aplari, LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), LV
kiitle indeksi (LVMI) M mod parasternal uzun aksta
belirlenen standartlara gore yapildi (28).  Doku
Doppler olgiimleri ile lateral mitral annulus hareketi
degerlendirildi (29).

LV diyastolik fonksiyonlarinin dl¢iimii i¢in apikal 4
bosluk goriintiisiinde mitral kapakta diyastolik dolus
hizlar1 mitral yaprakeik uglar1 hizasinda 6l¢iildii. Erken
pik diyastolik transmitral dolus hiz1 (E), ge¢ diyastolik
transmitral dolus hizt (A), E hiz1 diyastolik
deselerasyon zamani ve relaksasyon zamani ile LV
diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirildi. Ayrica doku
Dopplerle de diyastolik fonksiyonlar degerlendirildi.
Apikal 4 bosluk goriintiisiinde lateral mitral aniiliisiin
hareketleri erken pik (Em) ve atrial pik (Am) hizlan
Olgiildi. Ayrica ekokardiyografik LV miyokard
performans indeksi (MPI) hesaplandi. Bu o6l¢iim igin
MPI=[(kontraksiyon siiresi)+(sistolik ejeksiyon siiresi)-
(relaksasyon siiresi)]/(relaksasyon siiresi) formiilii
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kullanild1 (30,31).Sistolik ejeksiyon siiresi sistolik
anniiler hareketin siiresi olarak o6l¢iildii.

2.Aortik sertlik parametrelerinin degerlendirilmesi:

Aort kokii olgtimleri 2 boyutlu parasternal uzun aks
gorintiisic  kilavuzlugunda M-mod ekokardiyografi
teknigi ile aort kapaginin 3 cm yukarisindan yapildi.
Aortik sistolik ¢cap (Aos) aort kapaginin tam agildig
donemde ve aortik diastolik ¢ap (AoD) ise es zamanl
EKG monitorizyonu kilavuzlugunda QRS
kompleksinin pik yaptig1 yerden dl¢iilmesi planlandi.

Aort gerilimi (strain) %AAo0=100x(AoS-AoD)/AoD
formili ile Aort sertlik (stiffness) indeksi
(SKB/DKB)/(A0S-AoD)/AoD  formiila ile Aort
gerilebilirligi (distensibility)=2x(A0S-
AoD)/(AocDxPP)(cm2xdyn-1x10-6) formiiliiyle
hesaplandi (32,33).

Biitiin hastalarin 15 dakika supin ya da oturur vaziyette
istirahat sonrasi kan basinglari cival
sfigmomanometreyle Ol¢iildii ve nabiz dalga analizi
yapildi (Sekil 1). Belirlenen zaman siiresince
(artefaktsiz ve aritmik olmayan minimum 10 saniye)
dijital volim nabiz dalga formlarinin ortalamasi
alindiktan sonra istenilen gegerli nabiz sayisi
belirlenerek; Sistolik egilme noktasindan (eger varsa)
veya ilk pikten ikinci pike veya egilme noktasina
kadarki zaman (PPT), Sertlik (Stiffness) indeksi (SI):
kisinin boyu/PPT Refleksiyon indeksi (RI): ikinci pikin
yiksekligi veya egilme noktasimin ilk pikin
yiiksekligine boliinmesiyle hesaplandi (34-36).

BlyUk Arter Sertligi

T

St = Kiginin boyu / PPT

Vaskller Tonus

DVP

4 \ 4

Zaman

Sekil 1: Nabiz Dalgas1 Analizi 6rnegi

3.Endotel fonksiyonlarimin degerlendirilmesi:

Endotel fonksiyonlarimi degerlendirmek amaci ile
akima bagli dilatasyon Ol¢iimii teknigi kullanildi.
Akima bagli dilatasyon degerlendirmesi sessiz ve
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sicaklig1 kontrol altinda olan bir ortamda yapildi (klima
ile yaklasik 25 C derece oda sicaklig1 saglandi).

Hastalar test oncesi egzersizden kaginmalari, son 4-6
saatte kafein, fazla yagli gidalar, C vitamini gibi
antioksidanlar1 almamalar1 ve sigara igmemeleri
konusunda uyarildi.

Brakiyal arter Doppler ultrasonografisi tetkiki i¢in
General Electric Vivid 7 ultrasonografi cihazi ve 12 L
Doppler ultrasonografi probu kullanildi. Degerlendirme
sirasinda Coretti ve arkadaslarmin tarif ettigi yontem
uyguland1 (37). Hastalar a¢ durumda ve supin
pozisyonda iken brakiyal arter antekiibital ¢ukurda
tesbit edilerek kalem ile cilt iizerinde isaretlenecek aym
yerden Olglimler yapildi. 10 dakikalik dinlenme
periyodu sonrasi sabit sicaklik ve sessizlik saglanmig
ortamda brakiyal arterin ¢ap1 ve Doppler ile kan akim
hiz1 tespit edildi. Daha sonra dlglim yapilan noktanin
yukarisinda tansiyon aletinin mansonu sarilarak sistolik
basmecin 50 mmHg {izerine ¢ikarildi ve bu konumda 5
dakika bekletildi. Manson indirildikten 30-45 saniye
sonra alman brakiyal arter c¢ap ve Doppler akim
6l¢iimleri hiperemi fazi olarak kaydedildi. Damar ¢ap1
Olgiimleri manuel olarak EKG dalgasi ile senkronize
olacak sekilde R dalgasi lizerinde yapildi. Hiperemi
faz1 gorintiilerinde akima bagli dilatasyon, arter ¢ap
degisikliginin bazal arter ¢apma oram yiizde olarak
hesaplandi.

Hastalarin 8 hafta sonra tekrar degerlendirilmesi FMD
Ol¢timlerinin kadinlarda menstrual siklustan
etkilenmemesini saglamak amaciyla disiinildi (38).
Bu sayede dogurgan yastaki kadin hastalarin benzer
menstrual  siklus  giinlerinde  degerlendirilmesi
planlandi.

4.Istatistiksel analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for
the Social Sciences Program, for Windows 15.0,
Chicago, Illinois, USA) programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
yontemlerin (ortalama, standart sapma) yani sira tedavi
Oncesi ve sonrasi Olgiilen niceliksel verilerden normal
dagilim gosteren paired sample t test, normal dagilim
gostermeyenler  Wilcoxon  sign  rank test ile
karsilagtirtldi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda
ise Ki-Kare testi (Mc Nemar) kullanildi. Parametreler
aras1 iligkinin belirlenmesinde parametrik olanlarda
Pearson,  nonparametrik  olanlarda  Spearman
korelasyon testleri kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven
araliginda, anlamlilik p<0,05
degerlendirildi.

diizeyinde
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BULGULAR

Calismaya katilmaya kabul eden toplam 41 (ortalama
yas: 33,93+£10,71) hasta oldu. Hastalarin 9’u erkek
(%22), 33’1 kadindi (%78). Bu hastalarn 19’u
(%46,30) kontrol muayenesine geldi ve nihai analiz

artt1g1

(sirasiyla
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%35,39+3,53

vs  %37,1142,49.

p=0,013), MPI degerinin diistiigii gézlendi (0,60+0,21
vs 0,45+0,15. P=0,004).

Tablo 1: Hastalarin genel demografik 6zellikleri

Parametre Ort+SS
kontrole gelen hastalarin verileri degerlendirilerek
yapildi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de Yas (yil) 33,9+10,7
Ozetlenmistir. Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi Kilo (kg) 72,05+16,45
ekokardiyografik parametreleri Tablo 2’de Boy (m) 1.65+0.08
Ozetlenmistir. .
Bel ¢evresi (cm) 78,8+15,9
Bazal ve 8 hafta sonraki muayeneleri kiyaslandiginda Sistolik KB H 11941
kalp morfolojisinde bir degisiklik yokken sol ventrikiil Istoll (mmHg) 913
ejeksiyon fraksiyonunun (sirastyla %64,83+4,54 vs % Diyastolik KB (mmHg) 72£10
66,80 + 3,35, p=0,020) ve fraksiyonel kisalmasinin Nabiz (atim/dk) 82421
Tablo 2: Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi ekokardiyografik parametreleri
Parametre Bazal Tedavi Sonrasi P
Sol atrium ¢ap1 (cm) 2,92+0,39 2,98+0,39 0,755
Sistolik aort ¢ap1 (cm) 2,62+0,41 2,76+0,51 0,303
Diyastolik aort ¢ap1 (cm) 2,31+0,43 2,4240,48 0,518
IVSd (cm) 0,89+0,15 0,85+0,13 0,240
LVIDd (cm) 4,45+0,53 4,74+0,33 0,242
EDV(Teich) (ml) 89,59+28.31 105,58+16,88 0,099
LVPWd (cm) 0,90+0,16 0,93+0,12 0,495
EF (%) 64,83+4,54 66,80+3,35 0,020
%FS 35,3943,53 37,11+2,49 0,013
IVRT (msn) 89,09+22,75 85,014+22,37 0,943
MV E Vel (m/sn) 0,82+0,15 0,81£0,17 0,258
MV A Vel (m/sn) 0,63+0,14 0,59+0,12 0,297
MV E/A 1,35+0,36 1,40+0,30 0,245
TR Vmax (m/sn) 1,8140,48 1,78+0,43 0,535
E’ (cm/sn) 16,59+4,57 16,25+4,59 0,561
E/E’ 5,70+1,20 5,21+1,64 0,617
MPI 0,60+0,21 0,45+0,15 0,004
Aortik Strain 14,49+9,72 14,85+9,04 0,631

IVSd: interventrikiiler septumun diyastolik kalmligi, LVIDd: Sol ventrikiil diyastol sonu gap1, EDV: Diyastol sonu hacim, LVPWd:

Sol ventrikiil arka duvarmin diyastolik kalinligi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Fraksiyonel kisalma, IVRT: Izovoliimetrik
relaksasyon zamani, MV E vel: Mitral kapak erken diyastolik zirve akim hizi, MV A vel: Mitral kapak ge¢ diyastolik zirve akim hizi,
TR Vmax: Trikiispit kapak rejurjitan jeti zirve akim hizi, E’: Doku Doppler incelemede 6lgiilen lateral mitral aniiliisiin zirve erken

diyastolik hizi, MPI: miyokard performans indeksi.



19 KUTFD

Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi endotel fonksiyonu
parametreleri Tablo 3’te 6zetlendi.

Tablo 3: Hastalarin akim bagimlt vazodilatasyon
verileri

Bazal Tedavi Sonras1 p

Bazal cap (mm) 3,05+0,55 3,15+0,41 0,267
Hiperemik ¢ap (mm) 3,54+0,59  3,59+0,54 0,942
FMD (%) 16,66+9,15 14,00+£5,94 0,084

FMD (%): Akima bagl dilatasyon ytizdesi

TARTISMA

Calismamizda yeni tan1 konmus depresyonlu hastalarin
SSRI inhibitorii ile tedavilerinin 8 hafta sonra sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarin1  olumlu  ydnde
etkiledigini, diyastolik  fonksiyonlarda, endotel
fonksiyonlarinda ve biiyiik arter sertliginde degisiklik
yapmadigimi gosterdik.

Yapilan aragtirmalar depresyonun kardiyovaskiiler
risklerle iliskisinin olmasinin Gtesinde tedaviye
uyumsuzlugun da sebebi olmasi nedeniyle de kotii
prognoz sebebi olacagini ifade etmektedir (39).
Calismamizda hastalarin yaridan fazlasinin kontrol
muayenelerine gelmemis olmasi, hatta iletisim
bilgilerini eksik ve yanlis vermelerinden dolay
kendilerine ulagilamamig olmasi depresyonlu hastanin
takip ve tedavisinin giicliigiinii ortaya koymaktadir.

Depressif semptomlarla sistolik disfonksiyon iliskisi
“Apikal Balonlasma Sendromu” lizerinden asina olunan
bir durumdur. Apikal balonlagsma sendromu kardiyak
otonomik  disfonksiyon, borderline kisilik ve
posttravmatik  stresle iligkili  bulunmustur  (40).
Etiyolojisinde sempatik asir1 aktivite, norojenik
sersemleme, multipl koroner spazmlar, koroner
mikrovaskiiler disfonksiyon suglanmistir (41). Ayrica
mental stresin koroner arter hastalarinda iskemiye
neden oldugu, hatta stres testi olarak kullanilabilecegi
ifade edilmistir (42). Ayn1 arastirmada mental stresin
egzersize gore sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini
daha belirgin oranda bozdugu ortaya konmustur.
Calismamizda da depresif hastalarin tedavi ardindan
sistolik fonksiyonlarinda diizelme olmasi onemli bir
bulgu olsa da sol ventrikill sistolik fonksiyonlar
bozulmus hastalarda teyid edilmeye muhtagtir.

Depresyon ile ateroskleroz arasindaki iliski tek bir
mekanizma ile agiklanamayacak kadar karmasik bir
durumdur. Depresyonla iligkili otonomik disfonksiyon
ve hipotalamo-pitiiiter aks disfonksiyonu muhtemelen
kronik inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve
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Hastalarin tedavi sonras1 donemde &ncesine gore aortik
sertlik indeksi, refleksiyon indeksi ve nabiz ilerleme
hizlarinda belirgin degisim izlenmedi (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarin damar sertligi indeksleri

Bazal Tedavi Sonras1  p

SI 6,A7£198  6,8842,30 0,917
RI 52,74+12,82  55,68+12,66 0,930
PPT (m/s)  266,54+56,44 257,68+57,33 0,996

HR (atim/dk) 82,20421,13  76,9548,57 0,630

SI: sertlik indeksi, RI: Refleksiyon indeksi, PPT: Nabiz
ilerleme zamani, HR: Kalp hiz1

trombosit aktivasyonu ile agregasyonunu arttirict rol
oynamaktadir (43). Yakin zamanda yapilan bir
aragtirma verilerine gore inme gecirmis hastalarda
SSRI tedavisi ile kardiyovaskiiler olaylar daha az
goriilmistiir. Ancak kanama komplikasyonlarinin daha
fazla olmasi nedeniyle mortalite artist ile iliskili
bulunmustur (44). Halen devam etmekte olan REMIT
calismasi  mental  stresle  iskemisi  olanlarda
escitalopram tedavisinin etkinligi ve giivenilirligi
hakkinda bilgi saglayacaktir (45). Depresyonun akima
bagimli vazodilator yanitta bozulmaya neden oldugu
yakin zamanda gosterilmistir (46). Tedavi edilmis olsa
bile depresyonun endotel disfonksiyonu ile iligkili
oldugu bildirilmistir (47). Kontrol altinda olan
hipertansif ~ hastalarda  kardiyovaskiiler  riskin
normotansif bireylerden fazla oldugu gibi depresyon
tedavisinin de endotel fonksiyonlarinda diizelme
saglayacagl ancak normal seviyeye getiremeyecegi
diisiiniilebilir. Biz ¢alismamizda brakial arterde akima
bagli dilatasyonda depresyon tedavisinin etkisi
olmadigini gézlemledik. Ancak bu incelemenin endotel
fonksiyonlart bozulmus hasta popiilasyonlarinda
tekrarlanmasinda fayda oldugunu diisiiniiyoruz.

Biiyiik damar sertligi 6zellikle yasla iligkili olmasi
nedeniyle damar yasini gosteren bir test olarak da
degerlendirilebilir. Nabiz dalgasmnin ilerleme hizi
damar sertliginin bir  gostergesidir. Depresyon
hastalarinda arteriyel sertligin arttig1 yeni bir ¢aligmada
gosterilmistir (48). Bizim c¢aligmamizda depresyonlu
hastalarda SSRI ile tedavinin arteriyel sertlik
parametrelerini 8 haftada degistirmedigini izledik. Bu
sonu¢ daha wuzun siireli takiplerin  yapildig:
aragtirmalarla  beraber  yorumlanabilecektir.  Zira
arteriyel sertlik uzun bir siirecin sonucudur, gelismesi
gibi geri donemsi veya ilerlemesinin yavaslatilmasinin
sonuglart daha uzun bir zaman dilimini gerektirebilir.

Sonu¢ olarak calismamizda hepsi SSRI ile tedavi
edilen depresyon hastalarinin 8 haftalik tedavisi sonucu
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sistolik fonksiyonlarinin diizeldigi, endotel
fonksiyonlarmin ve arteriyel sertligin degismedigi
tespit edilmistir. Hastalarin takiplerine gelmemis
olmalar1 depresyon hastalarinda kardiyak hastaliklarin
tedavisinin ne kadar gii¢ olabileceginin bir isareti ve
ayni zamanda ¢alismamizin en 6nemli kisitliligidir.

Tesekkiir: Bu arastirma Kirikkale Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafindan
desteklenmistir.
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