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Kardiyovasküler Hastalık ve Depresyon İlişkisi 

Gökhan Altunbaş1, Süleyman Ercan2, Vedat Davutoğlu3, Ahmet Ünal4, Feridun Bülbül4

ÖZET:
Kardiyovasküler hastalık ve depresyon ilişkisi 

Kardiyovasküler hastalıklar ve depresyon görülme sıklığı 
tüm dünyada giderek artan sağlık sorunları olarak kabul 
edilmektedir. Kardiyovasküler hastalıklar için depresyonun 
ve de depresyon için kardiyovasküler hastalıkların kötü 
prognoza işaret ettiğini belirten çalışmalar mevcuttur. 
Mevcut kılavuzlar kardiyak hastalarda depresyon taraması-
nı önermekle beraber bu konuya dair kesin kanıtlar mevcut 
değildir. Ayrıca depresyon tedavisinin kardiyak hastalarda 
prognozu iyileştiremeyebileceği ve antidepresan tedavinin 
kardiyak ölümü arttırabildiğini bildiren çalışmalar vardır. 
Biz bu derlemede koroner arter hastalığı ve depresyon 
ilişkisi ile ilgili yapılan çalışmaları özetlemeyi ve tartışmayı 
amaçladık. 
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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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	 GİRİŞ

	 Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada en başta 

gelen ölüm nedenidir. Yapılan birçok çalışma sonucu 

ölümde azalma sağlanmış olsa da mevcut durumda halen 

yüksek ölüm ile seyretmektedir. Bu grup hastaların ince-

lendiği çalışmalarda depresyonun prognozda etkili oldu-

ğunun gösterilmesi üzerine dikkatler bu iki hastalığın bir-

likteliği üzerine çekilmiştir. Tıpkı kardiyovasküler hasta-

lıklar gibi depresyon da görülme sıklığı giderek artan ve de 

özellikle endüstrileşmiş ülkelerde başta gelen sağlık prob-

lemlerinden biridir. Bu yazımız ile bu çok önemli iki has-

talığın birbiri üzerine etkilerini, ortak patofizyolojilerini, 

klinik sonuçlarını ve konuya ait en güncel çalışmaları tar-

tışmayı amaçladık.

	 Tanım ve Epidemiyoloji

	 Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – 

DSM-IV) depresyonu, en az iki hafta boyunca depresif 

mizaç veya anhedoni ile beraber işlevsellikte belirgin azal-

ma, ek somatik ve bilişsel belirtilerle seyreden bir klinik 

tablo olarak tarif etmektedir. Depresyona kadınlarda 

erkeklerden iki kat fazla rastlanır ve ortalama başlangıç 

yaşı 25’tir (1). Amerika Birleşik Devletleri’nde erişkinlerde 

depresyonun ömür boyu yaygınlığının %16.5, 12 aylık yay-

gınlığının ise %6.7 olduğu bildirilmiştir (2,3). Ayrıca dep-

resyonun, 2030 yılında tüm dünyada HIV enfeksiyonu ve 

edinilmiş immün yetersizlik sendromundan (AIDS) sonra 

ikinci sırada gelen, gelir düzeyi yüksek ülkelerde ise birinci 

sırada gelen sağlık sorunu olacağı tahmin edilmektedir (4).

	 Kardiyovasküler hastalıklar özellikle son on yıl içinde tüm 

dünyada bir numaralı ölüm nedeni haline gelmiştir. Kardiyo-

vasküler hastalık yelpazesinde ise koroner kalp hastalıkları 

başı çekmektedir. Risk etmenleri olarak başlıca hipertansi-

yon, diyabet, sigara, yüksek kolesterol düzeyleri, obezite ve 

fiziksel hareketsizlik gelmektedir. Koroner kalp hastalığı yay-

gınlığının Amerika’da 65 yaş üstü bireylerde %19.8, 45-64 yaş 

arası bireylerde ise %7.1 olduğu bildirilmektedir (5).
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	 Depresyon ve Kardiyovasküler Hastalıklar

	 Arasındaki İlişki

	 Depresyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasında bir 

ilişkinin varlığı çok önceden beri tartışılmakla beraber bu 

ilişkiye ait ilk bilimsel kanıt 1993 yılında Frasure-Smith ve 

ark.nın (6) çalışmaları ile ortaya konmuştur. Bu çalışmada 

depresyonun, akut miyokard infarktüsü (MI) sonrası 6 

aylık takipte ölümün bağımsız öngördürücüsü olduğu 

saptanmıştır. Daha sonra 18 aylık veriler değerlendirildi-

ğinde, akut MI sonrası hastanede gelişen depresyonun, 

ölümün güçlü bir öngördürücüsü olduğunun gösterilme-

siyle depresyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki 

ilişki pekiştirilmiştir (7).

	 Koroner arter hastalarının değerlendirildiği bir çalış-

mada, hastaların %17-27’sinde major depresyon olduğu 

bildirilmiş, ayrıca depresif belirtilerin MI öyküsü olan 

hastaların %45 gibi yüksek bir oranında bulunduğu belir-

tilmiştir. Normal toplumla kıyaslandığında ise kardiyo-

vasküler hastalıkların varlığında depresyon riskinin 3 kat 

arttığı görülmektedir (8). Öte yandan depresyonun kendi-

sinin de kardiyovasküler hastalıkların gelişimine neden 

olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur. Depresif 

hastalarda kardiyovasküler hastalık riskinin değerlendi-

rildiği, 124.509 hastanın alındığı 21 prospektif çalışmanın 

metaanalizinde, 10.8 yıllık takipte depresif hastalarda 

koroner arter hastalığı için 1.81 kat artmış risk saptanmış-

tır (9). Benzer diğer bir çalışmada, depresif mizacın kardi-

yovasküler hastalık gelişme riskini 1.5 kat arttırdığı, major 

depresif hastalığın varlığında ise bu riskin 2.7 kata çıktığı 

saptanmıştır (10). Karşılıklı bu ilişkinin mekanizması tam 

olarak anlaşılamamakla beraber bu konuda birçok çalış-

ma yapılmış, çeşitli genetik etmenler, biyokimyasal meka-

nizmalar ve çevresel etmenler üzerinde durulmuştur. 

	 Depresyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki 

ilişkiyi açıklamak üzere değişik modeller öne sürülmüş-

tür. Bunlardan en çok üzerinde durulanı ise nedensel iliş-

kidir (11,12). Bu hipoteze göre 3 olasılık mevcuttur;

a)	 Depresyon kardiyovasküler hastalıklara sebep olmak-

tadır,

b)	 Kardiyovasküler hastalıklar depresyona sebep olmak-

tadır,

c)	 Ortak bir mekanizma her iki hastalığa beraber sebep 

olmaktadır. 

	 İlk hipotez için güçlü kanıtlar INTERHEART çalışma-

sıyla ortaya konulmuş, depresyonun metabolik sendrom 

ve kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olduğu gösteril-

miştir. Akut MI ile başvuran hastaların değerlendirildiği 

ve yaklaşık 15.000 hastanın alındığı bu büyük vaka-kont-

rol çalışmasında geleneksel kardiyovasküler risk etmenle-

rine (diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, abdo-

minal obezite) ilaveten stres ve depresyonun da MI için 

bir risk etmeni olduğu belirlenmiştir (13). Depresyonun 

ayrıca, kardiyovasküler hastalıklar için risk etmeni olma-

nın yanında kardiyak hastalıklarda kötü prognozun da 

habercisi olduğu belirtilmektedir. 

	 İkinci hipotez için de birçok çalışmada güçlü veriler 

sunulmuştur. Somberg ve ark.nın (14) çalışmalarında, MI 

sonrası hastaların %20’sinde depresyonun geliştiği ve 

%40’ında ise en az bir depresif semptomun olduğu görül-

müştür. 

	 Ortak bir mekanizmanın her iki patolojiyi tetiklediği 

hipotezi de yine ayrı bir araştırma konusudur. Uzun süre 

maruz kalınan stresin immün sistemi tetikleyerek kronik 

inflamasyona yol açtığı, sonuç olarak da hastalarda dep-

resif belirtilere ve ateroskleroza yol açabileceği bu görüşte 

ileri sürülmektedir (15). 

	 Depresyon ve Kardiyovasküler Hastalıklar

	 Arasındaki İlişkinin Patofizyolojisi

	 Kalp Hızı ile İlgili Değişkenler: Kalp hızının kardiyo-

vasküler hastalıklar için önemli bir prognostik etmen 

olduğu uzun zamandır bilinmektedir (16,17). Copie ve 

ark. (18) MI geçiren hastalarda yaptıkları çalışmalarında, 

taburculuk öncesi 24 saatlik kardiyak ritim holterden elde 

edilen ortalama kalp hızı, kalp hızı değişkenliği ile ekokar-

diyografiden ölçülen sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

parametrelerinin, 2 yıllık ölüm ile ilişkisini değerlendir-

miştir. Bu çalışmayla yüksek ortalama kalp hızının tüm 

nedenlere bağlı ölümü, kardiyak ölüm ve ani ölümü 

öngördürmede daha değerli olduğu saptanmıştır. Ayrıca 

bu çalışmada depresif hastalarda ortalama kalp hızının 

sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğu görülmüştür.

	 Kalp hızı değişkenliği ise bu alanda üzerinde yoğunla-

şılan esas parametredir (19). Kalp hızı değişkenliği, oto-

nom sinir sisteminin işlevselliğinin değerlendirilmesinde 

kullanılır. Düşük kalp hızı değişkenliğinin kardiyak hasta-

larda ölümün güçlü bir öngördürücü olduğu birçok çalış-

ma ile ortaya konmuştur (20,21). Bu ilişkinin azalmış kalp 

hızı değişkenliğinin artmış sempatik deşarj ve/veya yeter-

siz parasempatik uyarımdan kaynaklandığı düşünülmek-
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tedir. MI sonrası hastalardan depresif olanlar ile olma-

yanların kalp hızı değişkenliği kıyaslandığında, depresif 

olanlarda kalp hızı değişkenliğinin daha düşük olduğu 

görülmektedir (22). Ancak stabil koroner arter hastaların-

da bu konuda değişik veriler mevcuttur. Bu nedenle kar-

diyak hastalarda depresyonunun kötü prognozdaki etki-

sinin ne kadarının kalp hızı değişkenliğine bağlı olduğu 

henüz açıklığa kavuşmamıştır. 

	 Hipotalamo-Pituiter-Adrenal Aks (HPAA) ve Sempa-

to-adrenal Aktivasyon: Depresyonla HPAA arasındaki 

ilişki, uzun zamandır bilinmektedir. Depresyonun bu sis-

tem üzerindeki karmaşık etkileri kardiyovasküler hasta-

lıkların tetiklendiği bir ortam hazırlamaktadır. Depresyo-

nun bu akstaki aşırı aktivasyon sonucu artan plazma kor-

tizol seviyeleri ile ilişkili olduğu (23), yüksek kortizol sevi-

yelerinin ise metabolik sendromun diyabet, hiperkoleste-

rolemi, hipertrigliseridemi, yüksek kan basıncı ve obezite 

komponentlerine yol açarak kardiyovasküler hastalıkla 

ilişkili olduğuna inanılmaktadır (24). 

	 HPAA’nın hiperaktivitesi, merkezi düzenleyici meka-

nizmalar vasıtasıyla sempato-adrenal sistemde artmış 

aktiviteye ve sonuç olarak plazma katekolamin düzeyle-

rinde artışa yol açmaktadır. Plazmadaki artmış katekola-

minler ise vazokonstriksiyon, platelet aktivasyonu ve taşi-

kardiye yol açarak kardiyovasküler sistem üzerinde olum-

suz etkilere neden olmaktadır (25). 

	 Genetik Etmenler: Hem depresyon ve hem de kardi-

yovasküler hastalıklarda görülen belirgin ailesel yatkınlık, 

ikiz çalışmalarında, genetik etmenlerin etkilerine işaret 

etmektedir (26,27). Scherrer ve ark. (28) mono ve dizigotik 

ikizlerle yaptıkları çalışmalarında kalp hastalıkları ve 

hipertansiyonun beş adet depresif belirti ile anlamlı şekil-

de ilişkili olduğunu ve kardiyovasküler hastalıklar ve dep-

resyon birlikteliğinin paylaşılan ortak ortamla değil, gene-

tikle açıklanabileceğini belirtmiştir. Bu çalışma, depres-

yon ve kardiyovasküler hastalıkların ortak bir genetik 

temeli paylaştığına işaret etmektedir. 

	 Serotonerjik Yolak Genleri: Bir nörotransmiter ola-

rak serotonin (5-HT) iştahın düzenlenmesi, mizaç, anksi-

yete, bilinç, uyanıklık gibi birçok psikolojik süreçte yer 

alırken, aynı zamanda düz kas kontraksiyonu ve platelet 

agregasyonunun düzenlenmesi gibi vasküler fizyolojik 

süreçlerde de rol oynamaktadır (29). Merkezi sinir siste-

minde azalmış serotonerjik fonksiyonların, HPAA’nın 

strese yanıtında değişimlere yol açtığı ve koroner arter 

hastalığı riskini ve ölümünü arttırdığı gösterilmiştir (30). 

Bu yolağa ait en yoğun çalışma 5-HT taşıyıcı ilişkili pro-

moter bölge (5-HTTLPR) ile ilgili olmuştur. Bu bölgeye ait 

polimorfizmin bilinç, mizaç, karakter ve duygulanımla 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (31, 32). Bu bölgeye ait L alle-

linin homozigot taşıyıcılarında (LL) ise kan 5-HT konsant-

rasyonları daha yüksek olup, bu ise pıhtı oluşumuna art-

mış eğilim ile ilişkilidir. Koroner arter hastalığı olan 

600’den fazla hastanın alındığı çok merkezli bir çalışma-

da, LL genotipi taşıyıcısı olanlarda MI riskinin daha yük-

sek olduğu gösterilmiştir (33). 

	 Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim (ADE) Geni: Bu 

gene ait yapılan polimorfizm çalşmalarında D allelinin 

dolaşımda artmış ADE düzeyleri ile ilgili olduğu gösteril-

miştir. Özellikle Japon toplumunda görülen, ADE geni DD 

genotipi olan bireylerde orta düzeyde artmış MI riski 

olduğu saptanmıştır (34). 

	 İmmün Sisteme Ait Genler: Depresyonla inflamas-

yon arasında bir ilişki olduğu artık bilinmektedir (35). En 

önemli bulgu artmış interlökin-6 (IL-6) düzeyi ve ilişkili 

olarak artan C-reaktif protein düzeyleridir. İnflamasyon 

aynı zamanda aterosklerozda da kilit rol oynamaktadır 

(36). Bu konuda en çok IL-6 gen polimorfizmi üzerinde 

çalışılmıştır. Bu gene ait promoter bölgede G/C konversi-

yonu sonucu oluşan -174C allelinin erkek hastalarda art-

mış plazma CRP ve IL-6 konsantrasyonları ile daha yük-

sek kan basıncı ve artmış koroner arter hastalığı riskiyle 

ilişkili olduğu belirtilmektedir (37). 

	 Antidepresan Tedavilerin Kardiyovasküler Etkileri

	 Nedensellik açısından birbiri içerisine giren iki hasta-

lık grubunda birinin tedavisinin diğerini olumlu etkileye-

ceği düşüncesi genel kabul görmüştür. Kardiyovasküler 

hastalıklarda antidepresanların güvenliğine ait ilk çalış-

ma Glassman ve ark. (38) tarafından gerçekleştirilmiştir. 

Bu çalışmada (Sertraline Antidepressant Heart Attack Tri-

al-SADHART), son 30 gün içinde akut MI veya unstabil 

angina nedeniyle hastane yatışı olan major depresyon 

hastalarında, sertralinin güvenliği araştırılmıştır. Ortala-

ma 24 haftalık takip sonucunda kardiyovasküler birincil 

ve ikincil sonlanım noktaları açısından değerlendirildi-

ğinde, sertralin güvenli bulunmuş ancak MI sonrası kar-

diyovasküler olayların engellenmesinde sertralinin plase-

boya üstünlüğü gösterilememiştir. 

	 Yine MI sonrası hastaların alındığı MIND-IT çalışma-

sında, depresif hastalarda plaseboya kıyasla mirtazapin 
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kardiyovasküler sonlanım noktalarında ve kardiyak prog-

nozda iyileşme sağlamamıştır (39). 

	 Berkman ve ark. (40) MI sonrası hastalarında yaptıkla-

rı çalışmada (ENRICHD), antidepresan tedavi (spesifik 

serotonin reuptake inhibitörleri-SSIRs) ve davranışsal 

tedavi kombinasyonunun depresyon skorlarında iyileş-

me sağladığı ancak kardiyovasküler açıdan olaysız sağ 

kalımı arttırmadığı görülmüştür. 

	 Bu çalışmalarda kardiyak hastalarda depresyon teda-

visinin kardiyovasküler prognozu iyileştirdiği gösterile-

memiştir. Bununla beraber daha sonra yapılan bazı çalış-

malarda ise antidepresanların beklentilerin aksine advers 

kardiyovasküler olay (inme, kardiyovasküler hastalık ve 

ani kardiyak ölüm) riskini arttırabildiğine dair veriler elde 

edilmiştir. 

	 Whang ve ark. (41) çalışmalarında, bazalde koroner 

arter hastalığı olmayan kadınlarda depresif belirtilerin 

ölümcül koroner olaylar ile ilişkili olduğu, antidepresan 

kullanan kadınlarda ise ani kardiyak ölüm riskinin daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. Bu çalışmalardaki olumsuz 

sonucun, antidepresan kullananların daha ağır bir dep-

resyonla ilişkili olabileceği öne sürülse de ani kardiyak 

ölüm-antidepresan kullanımı ilişkisi tam olarak açıklana-

mamıştır. 

	 Krantz ve ark. (42) koroner iskemi araştırılan kadınlar-

da antidepresan kullanımı ve kardiyovasküler olayları 

incelemişlerdir. Bu çalışmada hastalar hiçbir psikiyatrik 

tedavi almayanlar, sadece anksiyolitik tedavi alanlar, 

sadece antidepresan tedavi alanlar ve her iki tedaviyi alan-

lar olmak üzere dört grupta değerlendirilmiştir. Hastalar 

ileriye dönük olarak ortalama 5.9 yıl advers kardiyak olay-

lar (ölümcül olmayan MI için hastane yatışı, inme, konjes-

tif kalp yetmezliği ve unstabil angina) veya tüm nedenlere 

bağlı ölüm açısından takip edilmiştir. Sadece antidepre-

san tedavi alanlarda artmış kardiyovasküler olay ve ölüm 

riski bulunmuş, ancak sadece anksiyolitik tedavi alanlarda 

böyle bir risk artışı izlenmemiştir. Her iki tedaviyi alan 

grupta ise, hiçbir tedavi almayan gruba göre tüm nedenle-

re bağlı ölüm (HR=4.70, CI 1.7-12.97, p=0.003) ve kardiyo-

vasküler olayların (HR=3.98, CI 1.74-9.10, p=0.001) anlam-

lı olarak daha yüksek oranda izlendiği bulunmuştur.

	 Smoller ve ark. (43) ise postmenopozal kadınlardaki 

çalışmalarında, antidepresan kullanımının koroner arter 

hastalığı ile ilişkisi bulunmazken, artmış inme ve tüm 

nedenlere bağlı ölüm ile ilişkili olduğu görülmüştür. Anti-

depresan kullanmayan kadınlarla kıyaslandığında, SSRI 

kullanan kadınlarda inme riski %45 ve ölüm riski %32 art-

mıştır. Ayrıca trisiklik antidepresan ve SSRI tedavileri ara-

sında kardiyovasküler advers olaylar açısından anlamlı 

fark izlenmemiştir. 

	 Kardiyak hastalarda depresyon tedavisinin prognoza 

olumlu etkilerinin olabileceği yönündeki nadir çalışma-

lardan biri Davidson ve ark. (44) tarafından yapılmıştır. 

Bu çalışmada (Coronary Psychosocial Evaluation Studi-

es-COPES), yoğunlaştırılmış tedavi (problem çözme teda-

visi ve/veya farmakoterapi, daha sonra basamaklı tedavi) 

ile standart bakım kıyaslanmıştır. Akut koroner sendrom 

nedeni ile hastane yatışından sonraki 3 ay içinde rando-

mize edilen hastalar 6 ay kadar takip edilmiştir. Yoğunlaş-

tırılmış tedavi kolunda hem depresyon skorlarının ve 

hem de kardiyovasküler prognozun daha iyi olduğu görül-

müştür.

	 Kardiyovasküler İlaçlar ve Depresyon İlişkisi

	 Kardiyak ilaçların depresif etkileri ile ilgili literatürde 

pek çok yayına rastlanmakla beraber üzerinde durulan 

ilaç gruplarından başlıcası beta blokörlerdir. Özellikle 

liposolubulitesi yüksek beta blokör kullanımında merkezi 

yan etkiler ve depresif belirtiler bildirilmiştir. Bu konuda-

ki en güncel ve geniş çaplı araştırmaların birinde yeni tanı 

depresyon ile değerlendirilen 5104 yaşlı hastada beta blo-

körlerin genel olarak depresyon riskini arttırmadığı, sade-

ce lipofilik beta blokörlerin (propranolol başta olmak üze-

re) özellikle tedavinin ilk aylarında depresif belirtilere 

neden olabildiği belirtilmiştir (45). 

	 Kardiyoloji kliniğinde en sık reçete edilen ilaçlardan 

olan statinlerin depresyonla ilişkisine dair bol miktarda 

araştırma bulunmaktadır. Bu çalışmalarda genel olarak 

kardiyovasküler hastalığı olan bireylerde statin kullanımı-

nın depresif belirtiler ve de depresyon gelişme riskini 

azalttığına dair sonuçlar mevcuttur (46,47). Altta yatan 

mekanizmada ise statinlerin antiinflamatuar etkileri öne 

sürülmektedir. 

	 Kardiyak Hastalarda Depresyon Taraması 

	 Koroner arter hastalarında depresyon taramasına dair 

ilk bilimsel öneri 2008 yılında Amerikan Kalp Cemiyeti 

(American Heart Association-AHA) tarafından bahsedil-

miştir (48). Öneride hastalara 2 soruluk bir anketin yönel-

tilmesi, bu sorulardan herhangi birine veya ikisine birden 
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evet yanıtı alınması halinde 9 sorudan oluşan Hasta Sağ-

lığı Anketi (Patient Health Questionnaire-9) doldurulması 

yer almaktadır. Depresyon tanısı alan hastalara ise teda-

vide ilk seçenek olarak sertralin ve sitalopram önerilmek-

tedir. Trisiklik antidepresan ve monoamin oksidaz inhibi-

törü antidepresanlardan kaçınılması yine öneriler arasın-

dadır. 

	 Thombs ve ark. (49) sistematik derlemelerinde tara-

manın doğruluğunun değerlendirildiği 11 çalışmayı ve 

depresyon tedavisinin değerlendirildiği 6 çalışmayı ince-

lemiş, ancak depresyon taramasının kardiyovasküler son-

lanım noktalarına etkisini değerlendiren çalışmaya rast-

lamamışlardır. Bu derlemede, kardiyak hastalarda tıbbi 

tedavi veya bilişsel davranış tedavisinin depresif semp-

tomlarda iyileşme sağladığı ancak kardiyak sonlanım 

noktalarına bir etkisinin olmadığı gösterilmiştir. Bu bul-

gular ise AHA’nın önerisinin sorgulanmasına neden 

olmuştur. 

	 Bu konuya ait en güncel derlemelerden biri olarak 

Hasnain ve ark. (50) çalışmalarında da literatürde koroner 

arter hastalarında depresyon taramasına ait verilerin çok 

yetersiz olduğu, öncelikle bu taramanın etkinliği ve mali-

yetinin yeterince araştırılması gerektiği ve sonuç olarak 

AHA önerileri için henüz çok erken olduğu vurgulanmak-

tadır. 

	 SONUÇ

1)	 Depresyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki 

karşılıklı ilişki pek çok kanıtla beraber literatürdeki 

yerini almıştır. Bunla beraber bu konu, bol miktarda 

cevaplanmamış soruyu da içinde barındırmaktadır. 

2)	 İlk olarak hangi hastalığın başlayıp diğerini tetiklediği 

tartışıladursun, ortak bir mekanizmanın zamanla her 

iki hastalığa ait özellikleri oluşturduğu fikri gün geçtik-

çe daha çok taraftar bulmaktadır. Özellikle süreğen 

inflamasyonun direk etkileri ile endotel hasarı, sem-

pato-adrenal aks aktivasyonu ile kortizol artışı, sero-

tonerjik yolakla ilgili değişimler, otonomik tonustaki 

değişmeler ve kalp hızı parametrelerindeki değişimler 

uzun vadede hem kardiyovasküler sistemde ve hem 

de nöropsikiyatrik sistemde olumsuz etkilerle sonuç-

lanmaktadır. 

3)	 Bir başka tartışma konusu ise kardiyak hastalarda 

depresyon tedavisidir. Hafif depresif belirtilerden 

major depresif hastalığa kadar depresyonun her kade-

mesinin kardiyak hastalarda kötü prognozla ilişkili 

olduğu birçok çalışmayla kanıtlanmakla beraber anti-

depresan tedavinin kardiyovasküler sonlanım nokta-

larını iyileştirememesi bir başka çelişkili durumdur. 

Hatta bazı güncel çalışmalarda antidepresan tedavi-

nin kardiyak hastalarda ani kardiyak ölüm ve inme ris-

kini arttırdığının belirtilmesi ise bu konu ile ilgili kafa 

karışıklığını daha da arttırmıştır.

4)	 Son olarak kardiyovasküler hastalığı olanlarda dep-

resyon taraması yine sonuçlanamamış konulardan 

birisidir. Her ne kadar Amerikan Kalp Cemiyeti yayın-

ladığı bildiride kardiyak hastalarda depresyon tara-

masını önermiş olsa bile bu öneri kanıta dayanma-

makta ve daha sonra yayınlanan birçok araştırma 

sonuçları ise bu taramanın kardiyovasküler sonlanım 

noktalarını iyileştirmediği yönündedir.
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