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OZET:
Kardiyovaskiler hastalik ve depresyon iliskisi

Kardiyovaskiler hastaliklar ve depresyon gorilme sikhigi
tim dinyada giderek artan saglik sorunlari olarak kabul
edilmektedir. Kardiyovaskiler hastaliklar icin depresyonun
ve de depresyon icin kardiyovaskiler hastaliklarin koti
prognoza isaret ettigini belirten calismalar mevcuttur.
Mevcut kilavuzlar kardiyak hastalarda depresyon taramasi-
ni onermekle beraber bu konuya dair kesin kanitlar mevcut
degildir. Ayrica depresyon tedavisinin kardiyak hastalarda
prognozu iyilestiremeyebilecegi ve antidepresan tedavinin
kardiyak olimd arttirabildigini bildiren calismalar vardir.
Biz bu derlemede koroner arter hastaligi ve depresyon
iliskisi ile ilgili yapilan calismalan 6zetlemeyi ve tartismayi
amacladik.

Anahtar sozciikler: koroner arter hastaligi, depresyon

ABSTRACT:
Relationship of cardiovascular disease and
depression

Coronary artery disease and depression are accepted
as a growing epidemic worldwide. There are many
studies that shows depression is a poor prognostic
factor for cardiovascular disease and vice versa. Current
guidelines recommend depression screening in patients
with cardiovascular disease but there is no scientific
basis for this recommendation. In addition, there are
publications indicating that treatment for depression
does not improve cardiovascular outcomes. Furthermore,
some antidepressant medications are shown to increase
cardiovascular mortality. In this review, we would like to
discuss and summarize the studies on this relationship
between coronary artery disease and depression.
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GIRiS

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada en basta
gelen 6lim nedenidir. Yapilan bircok ¢alisma sonucu
6liimde azalma saglanmis olsa da mevcut durumda halen
yiiksek 6liim ile seyretmektedir. Bu grup hastalarin ince-
lendigi calismalarda depresyonun prognozda etkili oldu-
gunun gosterilmesi tizerine dikkatler bu iki hastaligin bir-
likteligi izerine cekilmistir. Tipk: kardiyovaskiiler hasta-
liklar gibi depresyon da goriilme siklig1 giderek artan ve de
ozellikle endiistrilesmis lilkelerde basta gelen saglik prob-
lemlerinden biridir. Bu yazimiz ile bu ¢cok 6nemli iki has-
taligin birbiri {izerine etkilerini, ortak patofizyolojilerini,
klinik sonuglarini ve konuya ait en giincel ¢alismalari tar-
tismay1 amacladik.

Tanmim ve Epidemiyoloji

Ruhsal Bozukluklarin Tamisal ve Istatistiksel El Kitab1
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders —

DSM-1V) depresyonu, en az iki hafta boyunca depresif
mizag veya anhedoni ile beraber islevsellikte belirgin azal-
ma, ek somatik ve biligsel belirtilerle seyreden bir klinik
tablo olarak tarif etmektedir. Depresyona kadinlarda
erkeklerden iki kat fazla rastlanir ve ortalama baslangic
yas1 25'tir (1). Amerika Birlesik Devletleri'nde eriskinlerde
depresyonun dmiir boyu yayginligiin %16.5, 12 aylik yay-
ginhginin ise %6.7 oldugu bildirilmistir (2,3). Ayrica dep-
resyonun, 2030 yilinda tiim diinyada HIV enfeksiyonu ve
edinilmis immiin yetersizlik sendromundan (AIDS) sonra
ikinci sirada gelen, gelir diizeyi yliksek iilkelerde ise birinci
sirada gelen saglik sorunu olacagi tahmin edilmektedir (4).

Kardiyovaskiiler hastaliklar 6zellikle son on yil iginde tiim
diinyada bir numaral 6liim nedeni haline gelmistir. Kardiyo-
vaskiiler hastalik yelpazesinde ise koroner kalp hastaliklar
bas1 cekmektedir. Risk etmenleri olarak baslica hipertansi-
yon, diyabet, sigara, yiiksek kolesterol diizeyleri, obezite ve
fiziksel hareketsizlik gelmektedir. Koroner kalp hastalig yay-
ginhginin Amerika’da 65 yas iistil bireylerde %19.8, 45-64 yas
arasi bireylerde ise %7.1 oldugu bildirilmektedir (5).
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Depresyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar
Arasindaki fligki

Depresyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda bir
iliskinin varhig1 cok 6nceden beri tartisilmakla beraber bu
iligkiye ait ilk bilimsel kanit 1993 yilinda Frasure-Smith ve
ark.nin (6) ¢calismalariile ortaya konmustur. Bu ¢calismada
depresyonun, akut miyokard infarktiisii (MI) sonrasi 6
aylik takipte 6liimiin bagimsiz 6ngordiiriiciisii oldugu
saptanmistir. Daha sonra 18 aylik veriler degerlendirildi-
ginde, akut MI sonrasi hastanede gelisen depresyonun,
0liimiin giiclii bir 6ngdrdiiriiciisii oldugunun gosterilme-
siyle depresyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
iliski pekistirilmistir (7).

Koroner arter hastalarinin degerlendirildigi bir ¢alis-
mada, hastalarin %17-27’sinde major depresyon oldugu
bildirilmis, ayrica depresif belirtilerin MI dykiisii olan
hastalarin %45 gibi yiiksek bir oraninda bulundugu belir-
tilmistir. Normal toplumla kiyaslandiginda ise kardiyo-
vaskiiler hastaliklarin varhiginda depresyon riskinin 3 kat
arttig goriilmektedir (8). Ote yandan depresyonun kendi-
sinin de kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimine neden
oldugunu gosteren bircok calisma mevcuttur. Depresif
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riskinin degerlendi-
rildigi, 124.509 hastanin alindig1 21 prospektif calismanin
metaanalizinde, 10.8 yillik takipte depresif hastalarda
koroner arter hastaligi icin 1.81 kat artmais risk saptanmis-
tir (9). Benzer diger bir calismada, depresif mizacin kardi-
yovaskiiler hastalik gelisme riskini 1.5 kat arttirdigi, major
depresif hastaligin varliginda ise bu riskin 2.7 kata ciktigi
saptanmistir (10). Karsilikli bu iliskinin mekanizmasi tam
olarak anlasillamamakla beraber bu konuda bircok calis-
ma yapilmus, cesitli genetik etmenler, biyokimyasal meka-
nizmalar ve gevresel etmenler {izerinde durulmustur.

Depresyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
iliskiyi agiklamak tizere degisik modeller 6ne siiriilmiis-
tiir. Bunlardan en cok tizerinde durulani ise nedensel ilis-
kidir (11,12). Bu hipoteze gore 3 olasilik mevcuttur;

a) Depresyon kardiyovaskiiler hastaliklara sebep olmak-
tadur,

b) Kardiyovaskiiler hastaliklar depresyona sebep olmak-
tadr,

¢) Ortak bir mekanizma her iki hastalia beraber sebep
olmaktadir.

ik hipotez i¢in giiglii kanitlar INTERHEART ¢alisma-
styla ortaya konulmus, depresyonun metabolik sendrom
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ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili oldugu gosteril-
migtir. Akut MI ile bagvuran hastalarin degerlendirildigi
ve yaklasik 15.000 hastanin alindig1 bu biiyiik vaka-kont-
rol calismasinda geleneksel kardiyovaskiiler risk etmenle-
rine (diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, abdo-
minal obezite) ilaveten stres ve depresyonun da MI icin
bir risk etmeni oldugu belirlenmistir (13). Depresyonun
ayrica, kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk etmeni olma-
nin yaninda kardiyak hastaliklarda kotii prognozun da
habercisi oldugu belirtilmektedir.

ikinci hipotez i¢in de bir¢ok calismada giiclii veriler
sunulmustur. Somberg ve ark.nin (14) calismalarinda, MI
sonrasl hastalarin %20’sinde depresyonun gelistigi ve
%40’1nda ise en az bir depresif semptomun oldugu goriil-
miustur.

Ortak bir mekanizmanin her iki patolojiyi tetikledigi
hipotezi de yine ayr1 bir arastirma konusudur. Uzun siire
maruz kalinan stresin immiin sistemi tetikleyerek kronik
inflamasyona yol ac¢tig1, sonug olarak da hastalarda dep-
resif belirtilere ve ateroskleroza yol acabilecegi bu gortiste
ileri stiriilmektedir (15).

Depresyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar
Arasindaki iliskinin Patofizyolojisi

Kalp Hiz ile flgili Degiskenler: Kalp hizimin kardiyo-
vaskiiler hastaliklar i¢in dnemli bir prognostik etmen
oldugu uzun zamandir bilinmektedir (16,17). Copie ve
ark. (18) MI geciren hastalarda yaptiklar1 calismalarinda,
taburculuk 6ncesi 24 saatlik kardiyak ritim holterden elde
edilen ortalama kalp hizi, kalp hiz1 degiskenligi ile ekokar-
diyografiden 6lciilen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
parametrelerinin, 2 yillik 6liim ile iliskisini degerlendir-
mistir. Bu calismayla yiiksek ortalama kalp hizinin tiim
nedenlere bagh 6liimii, kardiyak 6liim ve ani 6limi
ongordiirmede daha degerli oldugu saptanmistir. Ayrica
bu calismada depresif hastalarda ortalama kalp hizinin
saglikli bireylere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Kalp hiz1 degiskenligi ise bu alanda iizerinde yogunla-
silan esas parametredir (19). Kalp hiz1 degiskenligi, oto-
nom sinir sisteminin islevselliginin degerlendirilmesinde
kullanmlir. Diisiik kalp hiz1 degiskenliginin kardiyak hasta-
larda 6limiin giiclii bir ngordiiriicii oldugu birgok calis-
ma ile ortaya konmustur (20,21). Bu iliskinin azalmis kalp
hiz1 degiskenliginin artmis sempatik desarj ve/veya yeter-
siz parasempatik uyarimdan kaynaklandig: diistiniilmek-
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tedir. MI sonrasi hastalardan depresif olanlar ile olma-
yanlarin kalp hiz1 degiskenligi kiyaslandiginda, depresif
olanlarda kalp hiz1 degiskenliginin daha diisiik oldugu
goriilmektedir (22). Ancak stabil koroner arter hastalarin-
da bu konuda degisik veriler mevcuttur. Bu nedenle kar-
diyak hastalarda depresyonunun kétii prognozdaki etki-
sinin ne kadarinin kalp hiz1 degiskenligine bagh oldugu
heniiz a¢ikliga kavusmamuistir.

Hipotalamo-Pituiter-Adrenal Aks (HPAA) ve Sempa-
to-adrenal Aktivasyon: Depresyonla HPAA arasindaki
iliski, uzun zamandir bilinmektedir. Depresyonun bu sis-
tem tizerindeki karmasik etkileri kardiyovaskiiler hasta-
liklarin tetiklendigi bir ortam hazirlamaktadir. Depresyo-
nun bu akstaki asir1 aktivasyon sonucu artan plazma kor-
tizol seviyeleri ile iliskili oldugu (23), yiiksek kortizol sevi-
yelerinin ise metabolik sendromun diyabet, hiperkoleste-
rolemi, hipertrigliseridemi, yiliksek kan basinci ve obezite
komponentlerine yol acarak kardiyovaskiiler hastalikla
iliskili olduguna inanilmaktadir (24).

HPAA’'nin hiperaktivitesi, merkezi diizenleyici meka-
nizmalar vasitasiyla sempato-adrenal sistemde artmis
aktiviteye ve sonug olarak plazma katekolamin diizeyle-
rinde artisa yol acmaktadir. Plazmadaki artmis katekola-
minler ise vazokonstriksiyon, platelet aktivasyonu ve tasi-
kardiye yol agarak kardiyovaskiiler sistem tizerinde olum-
suz etkilere neden olmaktadir (25).

Genetik Etmenler: Hem depresyon ve hem de kardi-
yovaskiiler hastaliklarda goriilen belirgin ailesel yatkinlik,
ikiz calismalarinda, genetik etmenlerin etkilerine isaret
etmektedir (26,27). Scherrer ve ark. (28) mono ve dizigotik
ikizlerle yaptiklari ¢alismalarinda kalp hastaliklar: ve
hipertansiyonun bes adet depresif belirti ile anlamli sekil-
de iliskili oldugunu ve kardiyovaskiiler hastaliklar ve dep-
resyon birlikteliginin paylasilan ortak ortamla degil, gene-
tikle agiklanabilecegini belirtmistir. Bu calisma, depres-
yon ve kardiyovaskiiler hastaliklarin ortak bir genetik
temeli paylastifina isaret etmektedir.

Serotonerjik Yolak Genleri: Bir norotransmiter ola-
rak serotonin (5-HT) istahin diizenlenmesi, mizag, anksi-
yete, bilin¢, uyaniklik gibi bir¢ok psikolojik siirecte yer
alirken, ayn1 zamanda diiz kas kontraksiyonu ve platelet
agregasyonunun diizenlenmesi gibi vaskiiler fizyolojik
siireclerde de rol oynamaktadir (29). Merkezi sinir siste-
minde azalmis serotonerjik fonksiyonlarin, HPAA'nin
strese yanitinda degisimlere yol ac¢tig1 ve koroner arter
hastalig riskini ve 6liimiinii arttirdig: gosterilmistir (30).
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Bu yolaga ait en yogun ¢alisma 5-HT tasiyici iligkili pro-
moter bolge (5-HTTLPR) ile ilgili olmustur. Bu bolgeye ait
polimorfizmin biling, mizag, karakter ve duygulanimla
iliskili oldugu gosterilmistir (31, 32). Bu bolgeye ait L alle-
linin homozigot tasiyicilarinda (LL) ise kan 5-HT konsant-
rasyonlar1 daha yiiksek olup, bu ise piht1 olusumuna art-
mis egilim ile iliskilidir. Koroner arter hastaligi olan
600’den fazla hastanin alindig1 ¢cok merkezli bir calisma-
da, LL genotipi tasiyicist olanlarda MI riskinin daha yiik-
sek oldugu gosterilmistir (33).

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim (ADE) Geni: Bu
gene ait yapilan polimorfizm ¢alsmalarinda D allelinin
dolasimda artmis ADE diizeyleri ile ilgili oldugu gosteril-
mistir. Ozellikle Japon toplumunda goriilen, ADE geni DD
genotipi olan bireylerde orta diizeyde artmis MI riski
oldugu saptanmistir (34).

Immiin Sisteme Ait Genler: Depresyonla inflamas-
yon arasinda bir iligki oldugu artik bilinmektedir (35). En
onemli bulgu artmis interlokin-6 (IL-6) diizeyi ve iliskili
olarak artan C-reaktif protein diizeyleridir. inflamasyon
ayni zamanda aterosklerozda da kilit rol oynamaktadir
(36). Bu konuda en ¢ok IL-6 gen polimorfizmi {izerinde
calisiilmistir. Bu gene ait promoter bélgede G/C konversi-
yonu sonucu olusan -174C allelinin erkek hastalarda art-
mis plazma CRP ve IL-6 konsantrasyonlari ile daha yiik-
sek kan basinci ve artmis koroner arter hastalig riskiyle
iligkili oldugu belirtilmektedir (37).

Antidepresan Tedavilerin Kardiyovaskiiler Etkileri

Nedensellik agisindan birbiri icerisine giren iki hasta-
ik grubunda birinin tedavisinin digerini olumlu etkileye-
cegi diisiincesi genel kabul gérmiistiir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarda antidepresanlarin giivenligine ait ilk calis-
ma Glassman ve ark. (38) tarafindan gerceklestirilmistir.
Bu calismada (Sertraline Antidepressant Heart Attack Tri-
al-SADHART), son 30 giin icinde akut MI veya unstabil
angina nedeniyle hastane yatis1 olan major depresyon
hastalarinda, sertralinin giivenligi arastirnlmistir. Ortala-
ma 24 haftalik takip sonucunda kardiyovaskiiler birincil
ve ikincil sonlanim noktalar agisindan degerlendirildi-
ginde, sertralin giivenli bulunmus ancak MI sonrasi kar-
diyovaskiiler olaylarin engellenmesinde sertralinin plase-
boya iistiinligii gosterilememistir.

Yine MI sonrasi hastalarin alindigt MIND-IT calisma-
sinda, depresif hastalarda plaseboya kiyasla mirtazapin
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kardiyovaskiiler sonlanim noktalarinda ve kardiyak prog-
nozda iyilesme saglamamustir (39).

Berkman ve ark. (40) MI sonrasi hastalarinda yaptikla-
r1 calismada (ENRICHD), antidepresan tedavi (spesifik
serotonin reuptake inhibitorleri-SSIRs) ve davranissal
tedavi kombinasyonunun depresyon skorlarinda iyiles-
me sagladig1 ancak kardiyovaskiiler acidan olaysiz sag
kalimi arttirmadig goriilmiistiir.

Bu calismalarda kardiyak hastalarda depresyon teda-
visinin kardiyovaskiiler prognozu iyilestirdigi gosterile-
memistir. Bununla beraber daha sonra yapilan bazi ¢als-
malarda ise antidepresanlarin beklentilerin aksine advers
kardiyovaskiiler olay (inme, kardiyovaskiiler hastalik ve
ani kardiyak 6liim) riskini arttirabildigine dair veriler elde
edilmistir.

Whang ve ark. (41) calismalarinda, bazalde koroner
arter hastaligi olmayan kadinlarda depresif belirtilerin
oliimciil koroner olaylar ile iliskili oldugu, antidepresan
kullanan kadinlarda ise ani kardiyak 6liim riskinin daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Bu calismalardaki olumsuz
sonucun, antidepresan kullananlarin daha agir bir dep-
resyonla iliskili olabilecegi one siiriilse de ani kardiyak
oliim-antidepresan kullanimu iligkisi tam olarak aciklana-
mamistir.

Krantz ve ark. (42) koroner iskemi arastirilan kadinlar-
da antidepresan kullanimi ve kardiyovaskiiler olaylar1
incelemislerdir. Bu calismada hastalar hicbir psikiyatrik
tedavi almayanlar, sadece anksiyolitik tedavi alanlar,
sadece antidepresan tedavi alanlar ve her iki tedaviyi alan-
lar olmak tizere dort grupta degerlendirilmistir. Hastalar
ileriye doniik olarak ortalama 5.9 y1l advers kardiyak olay-
lar (6liimciil olmayan MI i¢in hastane yatisi, inme, konjes-
tif kalp yetmezIligi ve unstabil angina) veya tiim nedenlere
bagh 6liim agisindan takip edilmistir. Sadece antidepre-
san tedavi alanlarda artmis kardiyovaskiiler olay ve 6liim
riski bulunmus, ancak sadece anksiyolitik tedavi alanlarda
bdyle bir risk artisi izlenmemistir. Her iki tedaviyi alan
grupta ise, hicbir tedavi almayan gruba gore tiim nedenle-
re bagh 6liim (HR=4.70, CI 1.7-12.97, p=0.003) ve kardiyo-
vaskiiler olaylarin (HR=3.98, CI 1.74-9.10, p=0.001) anlam-
l1 olarak daha yiiksek oranda izlendigi bulunmustur.

Smoller ve ark. (43) ise postmenopozal kadinlardaki
calismalarinda, antidepresan kullaniminin koroner arter
hastalig ile iliskisi bulunmazken, artmis inme ve tiim
nedenlere bagh 6liim ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Anti-
depresan kullanmayan kadinlarla kiyaslandiginda, SSRI
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kullanan kadinlarda inme riski %45 ve 6liim riski %32 art-
mustir. Ayrica trisiklik antidepresan ve SSRI tedavileri ara-
sinda kardiyovaskiiler advers olaylar agisindan anlamh
fark izlenmemistir.

Kardiyak hastalarda depresyon tedavisinin prognoza
olumlu etkilerinin olabilecegi yoniindeki nadir calisma-
lardan biri Davidson ve ark. (44) tarafindan yapilmistir.
Bu calismada (Coronary Psychosocial Evaluation Studi-
es-COPES), yogunlastirilmis tedavi (problem ¢dzme teda-
visi ve/veya farmakoterapi, daha sonra basamakl tedavi)
ile standart bakim kiyaslanmistir. Akut koroner sendrom
nedeni ile hastane yatisindan sonraki 3 ay i¢inde rando-
mize edilen hastalar 6 ay kadar takip edilmistir. Yogunlas-
tirllmis tedavi kolunda hem depresyon skorlarinin ve
hem de kardiyovaskiiler prognozun daha iyi oldugu goriil-
miistiir.

Kardiyovaskiiler ilaclar ve Depresyon iliskisi

Kardiyak ilaglarin depresif etkileri ile ilgili literatiirde
pek ¢ok yayina rastlanmakla beraber iizerinde durulan
ila¢ gruplarindan baslicasi beta blokérlerdir. Ozellikle
liposolubulitesi yiiksek beta blokor kullaniminda merkezi
yan etkiler ve depresif belirtiler bildirilmistir. Bu konuda-
ki en giincel ve genis capl arastirmalarin birinde yeni tam
depresyon ile degerlendirilen 5104 yash hastada beta blo-
korlerin genel olarak depresyon riskini arttirmadigi, sade-
ce lipofilik beta blokérlerin (propranolol basta olmak tize-
re) ozellikle tedavinin ilk aylarinda depresif belirtilere
neden olabildigi belirtilmistir (45).

Kardiyoloji kliniginde en sik recete edilen ilaglardan
olan statinlerin depresyonla iligskisine dair bol miktarda
arastirma bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda genel olarak
kardiyovaskiiler hastaligi olan bireylerde statin kullanimi-
nin depresif belirtiler ve de depresyon gelisme riskini
azalttigina dair sonuclar mevcuttur (46,47). Altta yatan
mekanizmada ise statinlerin antiinflamatuar etkileri 6ne
siiriilmektedir.

Kardiyak Hastalarda Depresyon Taramasi

Koroner arter hastalarinda depresyon taramasina dair
ilk bilimsel 6neri 2008 yi1linda Amerikan Kalp Cemiyeti
(American Heart Association-AHA) tarafindan bahsedil-
mistir (48). Oneride hastalara 2 soruluk bir anketin yénel-
tilmesi, bu sorulardan herhangi birine veya ikisine birden
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evet yanit1 alinmasi halinde 9 sorudan olusan Hasta Sag-
lig1 Anketi (Patient Health Questionnaire-9) doldurulmasi
yer almaktadir. Depresyon tanisi alan hastalara ise teda-
vide ilk secenek olarak sertralin ve sitalopram énerilmek-
tedir. Trisiklik antidepresan ve monoamin oksidaz inhibi-
torii antidepresanlardan kaginilmasi yine oneriler arasin-
dadur.

Thombs ve ark. (49) sistematik derlemelerinde tara-
manin dogrulugunun degerlendirildigi 11 calismayi ve
depresyon tedavisinin degerlendirildigi 6 calismay1 ince-
lemis, ancak depresyon taramasinin kardiyovaskiiler son-
lanim noktalarina etkisini degerlendiren ¢alismaya rast-
lamamiglardir. Bu derlemede, kardiyak hastalarda tibbi
tedavi veya bilissel davranis tedavisinin depresif semp-
tomlarda iyilesme sagladig1 ancak kardiyak sonlanim
noktalarina bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Bu bul-
gular ise AHA'nin 6nerisinin sorgulanmasina neden
olmustur.

Bu konuya ait en gilincel derlemelerden biri olarak
Hasnain ve ark. (50) ¢calismalarinda da literatiirde koroner
arter hastalarinda depresyon taramasina ait verilerin ¢cok
yetersiz oldugu, 6ncelikle bu taramanin etkinligi ve mali-
yetinin yeterince arastirilmasi gerektigi ve sonug olarak
AHA onerileri icin hentiiz ¢ok erken oldugu vurgulanmak-
tadir.

SONUC

1) Depresyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
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2)

3)

4)

cevaplanmamis soruyu da icinde barindirmaktadir.
ilk olarak hangi hastaligin baglayip digerini tetikledigi
tartisiladursun, ortak bir mekanizmanin zamanla her
iki hastaliga ait 6zellikleri olusturdugu fikri giin gectik-
ce daha ¢ok taraftar bulmaktadir. Ozellikle siiregen
inflamasyonun direk etkileri ile endotel hasari, sem-
pato-adrenal aks aktivasyonu ile kortizol artisi, sero-
tonerjik yolakla ilgili degisimler, otonomik tonustaki
degismeler ve kalp hizi parametrelerindeki degisimler
uzun vadede hem kardiyovaskiiler sistemde ve hem
de noropsikiyatrik sistemde olumsuz etkilerle sonuc-
lanmaktadir.

Bir baska tartisma konusu ise kardiyak hastalarda
depresyon tedavisidir. Hafif depresif belirtilerden
major depresif hastaliga kadar depresyonun her kade-
mesinin kardiyak hastalarda kotii prognozla iligkili
oldugu bircok ¢alismayla kanitlanmakla beraber anti-
depresan tedavinin kardiyovaskiiler sonlanim nokta-
larini iyilestirememesi bir bagka celiskili durumdur.
Hatta baz1 giincel ¢alismalarda antidepresan tedavi-
nin kardiyak hastalarda ani kardiyak 6liim ve inme ris-
kini arttirdiginin belirtilmesi ise bu konu ile ilgili kafa
karisikligini daha da arttirmistir.

Son olarak kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda dep-
resyon taramasi yine sonuc¢lanamamis konulardan
birisidir. Her ne kadar Amerikan Kalp Cemiyeti yayin-
ladig1 bildiride kardiyak hastalarda depresyon tara-
masini 6nermis olsa bile bu dneri kanita dayanma-
makta ve daha sonra yayinlanan bir¢cok arastirma
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noktalarini iyilestirmedigi yoniindedir.
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