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Néroloji

Demans ve Depresyon:
Klinik ve Néropsikolojik
Ozellikler

OZET Depresyonda cesitli bilissel bozukluklar ol-
dugu bilinmektedir. Bu bozukluklar Alzheimer Has-
taligi ve vaskiiler demansta izlenenlere benzerlik
gostermektedir. Depresybnda izlenen biligsel bo-
zukluklar depresyonun diizelmesi ile her zaman dii-
zelmemektedir. Depresyondaki biligsel bozukluklar
ile organik nedenlere bagl olanlar arasindaki iligki-
ler olduk¢a karmagiktir. Kitle tarama ¢alismalani
depresyonun bilissel bozulma ve demans icin ba-
gimsiz bir risk etkeni bldugunu gostermektedir.

Depresyon olgularinda psikomotor hiz, set degistir-
me, reaksiyon zamani, dikkat ve sézel bellek bozuk
bulunmaktadir. Bilissel bozukluklar depresyonun
oncii belirtisi olabilimekte, kotii prognoz icin belirle-
yici olmaktadir. Bu bozukluklar sizofreniye de ben-
zerlik gostermektedir. Alzheimer Hastaligi ve vas-
kiiler demansta depresif bozukluklarin orani %25-
50 arasinda verilmektedir. Demanstaki bazi ruhsal
ve davranissal belirtiler depresyona benzerlik gos-
termektedir. Depresyon demansin prodromal belir-
tisi olabilecegi gibi bilissel bozulmaya erken tepki de
olabilir. Demansin ortaya ¢ikma esigini degistirebilir.
Anahtar sézciikler: Demans, depresyon, bilissel
bozukluklar, noropsikolojik bozukluklar

Demantia and Depression:
Clinical and
Neuropsychological Properties

ABSTRACT is knlown that depression is

associated with a number of cognitive deficits.The-
se deficits, when severe, can be resemble those se-
en dementia of Alzheimer's type and vascular de-
mentia. Cognitive dysfunctions seen in depression
do not always remit on recovery of depression. And
relationship between cognitive impairements of
depression and organic state is complex. Epidemi-
ological studies shows that depression is an inde-
pendent risk factor for cognitive decline and de-
mentia. Depressive patients is impaired for psycho-

and verbal memory. Cognitive symptom may be a
presenting symptoms of depression. And cognitive
impairement of depression predicts poor outcome
in depression. This findings is also similar to schi-
zophrenia. The prevalance rate of depressive disor-
ders in patients with Alzheimer's Disease and vas-
cular dementia varies from 25 to 50 %. Some men-
tal and behavioral disturbances seen in dementia
are similar to those seen in depression. Depression
may be both a prodrome of dementia, and early re-
action of cognitive decline and may affects the
threshold of manifesting dementia.

At this paper neuropsychological properties of dep-
ression, especially elderly depression and relations-
hip with dementia are reviewed.

Key words: Dementia, depression, cognitive

motor speed, set shifting, reaction time, attention

DEPRESYON :

Diinya Saghk Orgiitii'ne gore depresyon fi-
ziksel, emosyonel, sosyal ve ekokonomik so-
runlara yol acan hastaliklar arasinda dordiincii
sirada yer almaktadir. Depresyonun sikligi ve
stiresi yagla giderek artar. Yineleyici bir hasta-
liktir. Uzun stireli tedavisi gerekir. Sosyal ve
mesleki iglevsellik tizerindeki etkileri cok 6nem-
li olmakla birlikte gerektiginden az vurgulan-
maktadir. Konsantrasyon gii¢liigii ve dikkat bo-
zuklugu depresyonun prodromal belirtilerin-
dendir. Mental siireclerde genel olarak yavasla-
ma yaninda kisa sitireli bellek, O0grenme, istemli
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dysfunctions, neuropsychological disorders.

dikkat, amaca yonelik iglevler gibi yiiksek bilis-
sel islevlerde 6nemli bozukluklara yol acmakta-
dir. Bazen de depresyon demansin dncii belirti-
si olabilmektedir. Demansla birlikte olabilmesi
ve demansin dncti belirtisi olabilmesi nedeni ile
yaghlarda 6zel bir 6nem tasir.

Yaslilarda depresyon

Yaghhlik ¢agi depresyonlari klinik olarak
genclerdekinden depresif duygudurumun azl-
g1, somatik ve biligssel belirtilerin daha sik go-
rilmesi, aile Oykiistiniin azhig, duygu ve dii-
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stincelerini ifade yetersizligi, bazi organik has-
taliklarin prodromal belirtisi olabilmesi, sereb-
ral atrofi ve derin beyaz madde degisiklikleri-
nin demansa benzer sekilde sik olarak bulun-
mas gibi 6zellikleri ile genglerde gorilenlerden
ayrilir(Kivela ve Pahkala, 1988; Katona ve ark.
1997; Sunderland ve ark. 1997; Yiiksel, 1998).
Depresyon bunlara ek olarak demansa da
eslik eder. Hizli bilissel yikim gosteren de-
mans olgularinda depresyon olasiligi daha da
artar. Demansin prognozunu da olumsuz yon-
de etkilemektedir. Depresyon fiziksel hastali-
gin seyrini kotiilestirmekte, tedavi maliyetleri-
ni ve mortaliteyi arttirmaktadir (Ahto ve ark,
1997; Takeida ve ark. 1997; Cole ve Bellavan-
ce, 1997; Arve ve al;k. 1998; Harvey ve ark.
1997). ilerde de tekrar deginilecegi gibi yashhk
cagl depresyonlarinda bildirilen bilissel bo-
zukluklar subkortikal demanslara benzerlik
gostermektedir. Biligsel bozukluklar seyrini
de olumsuz ydnde etkiler (Alexopoulos ve ark.
2000). Depresyon ve demansin ayrilmasinda
norofizyolojik tetkikler ayirimda kullanilabilir
(Dykierek ve ark. 1998; Newman, 1999).

DEPRESYONUN NOROANATOMISI

1- Gercekte depresyon ve diger duygudu-
rum bozukluklar1 beynin bir bogesinin hastali-
g1 degildir. Prefrontal korteks, amigdala, hipo-
kampus, talamus, bazal gangliyonlar ve bu
alanlarin baglantilar1 duygudurum regiilasyo-
nunda birincil bir dneme sahiptir. Iki 6nemli
- noral devre duygudurumda onem tagir. Lim-
bik-talamik-kortikal devre: Bu devre amigdala,
talamusun mediodorsal ¢ekirdegi, medial ve
ventrolateral prefrontal korteksi igeren bir
devredir. Limbik-striatal-pallidal-talamik-kor-
tikal devre: Striatum, ventral pallidum ve bag-
lantilarin igerir. !

Bu modele gore duygudurum bozukluklar
ilgili devrelerin degisik boliimlerinin disfonk-
siyonundan kaynaklanir. Prefrontal korteksin
farkli bolgelerinin bu stireclerde farkh bi¢im-
lerde ise karigmasi yiliksek olasiliktir. Ornegin
medial prefrontal korteksin (PFC) affekt mo-
dilasyonunda ozel bir dnemi vardir. Lateral
orbitofrontal ve dorsoléteral PFC'in de ise ka-
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ristigh bilinmektedir. figili alanlardaki yapisal

veya fonksiyonel bozukl;uk baglantilt alanlarda
da disfonksiyona ne(]eh olacaktir. Amigdala
ve hipokampusun bazal gangliyonlarla ve
prefrontal korteksle baglantilar1 beyin aktivi-
tesini modiile eder. Bu devrelerdeki bozukluk-
lar duygudurum bozukluklal‘lnl tetikleyebile-
cegi gibi yatkinlik da yaratabilir. Bozukluk ge-
lisimsel olabilecegi gibi dejeneratif bir stirece
de bagl olabilir. Duygudurum bozukluklarinda
goriintilleme ¢aligmalari unipolar bozuklukta
frontal lobda, bazal gangliyonlarda kii¢iilme
gdstermektedir. Bipolar olgularda ise bozukluk
daha cok temporal yapilarda olmaktadir. Hem
bipolar hem de unipoldr olgularda beyaz mad-
dede artma ve periventrikiiler hiperintensiteler
gostermektedir (Soares ve Mann, 1997).

Kan alami ¢aligmalari J

133Xe ile yapilan géll§malar(la unipolar ve
bipolar olgularda globajl serebral kan akimi de-
gisikligi bulunmamaktadir. Ancak yashlik cagi
depresyonlarmda glol)éxl kan akuni azalmasi ol-
dugunda birlesilmektedir. Yagllik ¢agi depres-
yonlarindaki bu degisikligin affektif hastaliktan
cok yasa ve vaskiiler degisikliklere bagh olmasi
giiclii bir olasiliktir. Bu bozukluklar tedavi ile
de diizelmemektedir. Yashlarda buna ek olarak
glukoz metabolizmasi da azalmaktadir. Bu g0z-
lemler yashlik ¢agi depresyonlari ile erken bas-
layan depresyonlarm farkl fizyopatolojik st-
reclerle olustugunu gostermektedir (Kalayan
ve Alexopoulos, 1999). Normal kontrollerde hi-
ziin sol hemisferde kan akimini arttirmaktadir.
Nese ise azalmaktacir. Bu bulgu duygudurum
regillasyonunda bir lateralizasyon oldugunu
gostermektedir.

Kan akimin degi§iklikleri bolgesel farklilk-
lar gosterebilir. Ornegin bipolar depresyon-
larda dorsolateral PFC, superior ve orta fron-
tal giruslar ve sag anterior singulatta bolgesel
kan akimi azalmaktadir. Unipolar depresyon
olgularinda ise medial PFC, anterior singulat,
anterolateral PFC, latgral frontal alanlar, infe-
rior frontal alanlar ve orbital frontal alanlarda
bolgesel kan akimi azalmaktadir. Unipolar ol-
gularda kan akimi azlig solda daha belirgin ol-




maktadir. Unipolar olgularda temporal loblar-
da bilateral kan akiminda azalma olmaktadir.
Azalma anterior boliimlerde ve sol superior
temporal girusun arka tarafinda ve insular kor-
teksin 6n boéliimiinde daha belirgin olmakta-
dir. Bipolarlarda ise superior temporal giru-
sun on tarafi, sol anguler girus ve insular kor-
teksin 6n tarafinda iki yanl olarak azalmakta-
dir. Sagda azalma daha belirgin olmaktadir.
Gorildagi gibi bulgular arsinda énemli farkl-
liklar bulunmaktadir.

Klinik baglantilar ‘

Bir¢ok ¢alismada depresyonun klinik belir-
tilerin siddeti ile genel veya bolgesel kan akimi
degisiklikleri arasinda ters bir iliski bulunmak-
tadir. Ancak bu konuda tam tersi goriisii savu-
nan arastirmalar da vardir. 133Xe ile yapilan
caligmalarda bipolar ve unipolar depresiflerde
frontal lob kan akimi artisi ile atak sayisinin
fazlaligr baglantili bulunmaktadir. Prefrontal
kan alkimi azhgl ise kotii seyirle baglantili bu-
lunmaktadir. |

Unipolar ve bipola‘r olgular bolgesel kan
akimi ve glukoz metabolizmasi acisindan
onemli bir fark gostermemektedir. Ancak bu
acidan da farkh arastirma sonuglar: bulunmak-
ta. Ancak baz farkliliklar da bulunmaktadir.
Unipolar olgularda hipbfrontalite yaninda ba-
zal gangliyonlarla ilgili anormallik, bipolar ol-
gularda hipofrontalite yaninda temporal lob
yapilari ile ilgili bozukluklar bulunmaktadir.

Tedaviye yanit ile kan akimi ve metaboliz-
ma degisiklikleri arasindaki iliski de incelen-
mistir. Klomipramin veya bilissel tedaviye ya-
nit veren olgularda anterior temporal, orbital
frontal, sag kaudat ve bazal gangliyonlardaki
kan akimi azhigi; hipermetabolizma ile karba-
mazepine yanit ve hipometabolizma ile nimo-
dipine yamitin baglantili oldugunu ileri siiren
arastirmalar vardir. Bif baska calismada uni-
polar depresyon olgulairmda tedavi 6ncesi kan
akimi fazlahg ile bazal gangliyonlar, inferior
anterior singulat korteks, sag talamus ve pos-
terior singulatta tedaviye olumlu yanit, diger
birinde melankolik depresyonlarda bilateral
limbik hiperperfiizyonla uyku deprivasyonu
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ile gecici diizelme arasinda bag kurulmaktadir
(Soares ve Mann, 1997). Bilissel bozukluklarla
tedaviye yanit da baglantili bulunmaktadir. Bo-
zuklugun tiirti (baslama/perseverasyon puanla-
r1 ve psikomotor retardasyon gibi) de yanittta
onemli olabilir (Kalayan ve Alexopoulos, 1999).

DEPRESYONDA BIiLiSSEL
BOZUKLUKLAR }

Depresyonda biligsel bozukluklar her za-
man ilgi odagr olmustur. Artik ayrintili nérop-
sikolojik testlerle ayrintili olarak biligsel islev-
leri degerlendirebiliyor, diger hastaliklarla ve
kontrollerle karsilastirmalar yapabiliyoruz.
Depresif olgularda 6zellikle bellek ve konsant-
rasyon testlerinde performans disiikliigi iz-
lenmektedir. Ayrica zihinsel siirecler de yavas-
lamaktadir. Ayrintih noropsikolojik testlerde
performans diisiikligl ilk olarak 1979'da Cave-
nar ve arkadaslari ve 1983'de Sweet ve ark. ta-
rafindan bildirilmistir (aktaran Veiel, 1997).
Depresyonla ilgili noropsikolojik bozukluklar
daha ¢ok sag hemisfer becerileri (gdrsel
konstriiksiyon, non-verbal bellek ve frontal yo-
netici islevler) iizerinde yogunlagmigtir. Dep-
resyonu klinik belirtilerine gore alttiplendirme
olduk¢a zordur. Bir alttip diger alttipin belirti-
lerini daha az yogunlukta da olsa gdsterebildi-
ginden ayinim basarisiz olabilmektedir. Vejeta-
tif belirtilerin fizyolojik isilevlerle baglantisi
daha fazla oldugundan bu belirtileri fazla gos-
teren olgularin nérokimyasal veya norofizyo-
lojik defisitlerle daha baglantil olmasi yiiksek
olasiliktir. Endojen- ekzojen ayirimina gore ya-
pilan arastirmalarda endojen grubu ekzojen
gruba gore psikomotor hiz agisindan daha ko-
ti performans gosterdigi ileri siiriilmektedir.
Palmer ve ark. (1996) arastirmalarinda 45 yas
stli depresyon hastalarini vejetatif ve psiko-
lojik belirtilerin 6nde geldigi iki gruba ayirarak
ayrintili ndropsikolojik degerlendirme yapmisg-
lardir. Vejetatif grup tiim testlerde daha kotii
performans gdstermistir. Ancak aradaki fark-
lar gorsel bellek, soyut problem ¢6zme, perse-

' veratif yamitlar ve non-verbal zeka yoniinden

daha belirgin olmustur.
Depresyonda bilissel bozukluklar biytik 6l-
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clide prefrontal kortekse (PFC) yonelmekte-
dir. Bilindigi gibi bu bodlge genis bir asosiyas-
yon alam olup kortiko-kortiko baglantilarla ne-
okorteksin tiim alanlarina baglanir. Bu 6zelligi
ile multimodal bilgileri birlestirir. Buna ek ola-
rak limbik ve subkortikal (singulat girus, hipo-
kampus, bazal gangliyonlar, ve talamus) gibi
yapilarla baglantisi vardir. PFC uyaranlarin 6n-
celik sirasini saptama, dikkati yoneltme, bilig-
sel set degistirme, istemli yanitlara baglama,
uygunsuz tepkileri inhibe etme, calisma belle-
gi, uyaranlarin icrel temsillerini birlestirme,
zaman i¢inde olaylarin sirasini belirleme, so-
yut kavramlar tiretme ve diger yonetici iglev-
lerden sorumludur. Bu islevlerle ilgili bozuk-
luklar hem depresyon hem de sizofrenide iz-
lenmektedir. Rezai ve ark. (1993) performans
stirekliligi testi, Londra Kulesi (bilgisayarda
renkli toplari uygun yerlere yerlestirme esasi-
na dayanan bir test), WCST, Porteus Mazes La-
birenti (labirent bilgisayarla olusturulmakta-
dir) gibi testler uygulanmis ve uygulama sira-
sinda beyin kan akimi Ol¢tilmistiir. Tam test-
lerde %10-17 arasinda global kan akini degi-
sikligi olmustur. Kan akimi degisiklikleri he-
misferler arasinda fark gostermistir. Major
depresyon olgularinda WCST ile saptanan bo-
zukluklar HDRS puanlari ile korelasyon goster-
mektedir. Depresyonda izlenen performans
kontrollerden kotii ancak sizofrenik olgular-
dan daha iyi diizeyde bulunmaktadir (Merriam
ve ark. 1999)

Deprese olgular animsadiklar1 materyali ye-
niden degerlendirerek kullanmada yetersizlik
gdsteriyorlar. Ancak olgulara animsanan ma-
teryalin nasil kullanilacagi konusunda ipucu
verildiginde kullanabiliyorlar. Buradan dep-
resyon olgularinin bellekte saklanan materyali
yeniden kullanmayi saglayacak zihinsel islem-
leri yapmakta glicliik ¢ektiklerini sOyleyebili-
riz. Bunlara ek olarak o6grenme testlerinde
odaklasma eksikligi ve dogrulanmamis hipo-
tezlerde perseverasyon egilimi gostermekte-
dirler. Depresyon olgularindaki bilissel bozuk-
luklarin motivasyon eksikligine bagh olma ola-
siigr da arastirlmistir. Genel olarak hastanin
cabasi ile depresyonun siddeti arasinda nega-
tif korelasyon bulunmaktadir. Bellekte hangi
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bilgilerin depolandigina bakilmaksizin onu bil-
dirmeye karsi istek de bellek bozuklugunda

‘dnem tasiyabilir. Ornegin depresyon olgular

ya yant vermiyor veya daha fazla transpozis-
yon hatasi yapiyorlar. Demans olgulari ise ilgi-
siz yanitlar verebiliyor. pepresyon olgular1 da-
ha konservatif davraniyor, bildikleri halde ya-
nit vermeyebiliyorlar. Bu gercek bir bozukluk-
tan cok giivenlik acisindan cevreyi degerlen-
dirmekle ilgili bir bozukluga isaret edebilir. Ola-
yin hedonik tonusu da depresif olgularin anim-
sama siirecini dogrudan etkileyebilir. Depres-
yon olgulari olumsuz olaylart daha ¢ok animsa-
ma egilimindedirler (Johnson ve Magaro, 1937).

Depresyonun agirligl ile psikomotor testler-
de bozulma ve bilissel bozulma daha da art-
maktadir. Depresyonuri agirligl yaninda klinik
altipler de test performansini etkileyebilmek-
tedir. Ornegin endojen depresyonlar bellek is-
levlerinde bozulmalar yaninda ek olarak fron-
tal lob islevlerinde de bozukluk gostermekte-
dirler. Endojen olgula;rda psikomotor hizda
azalma endojen olmayanlara gore daha belir-
gin olmaktadir. Austin Ye ark. (1999) melanko-
lik ve melankolik olmayan depresyon olgulari-
ni test performanslarl agisindan karsilastir-
mislardir: Tiim depresyon olgulart bellek tes-
lerinde bozuk performans gostermislerdir. Bo-
zukluk verbal ve gbrsel Ogrenme ile amimsama
testlerinde daha belirgin olmustur. Reaksiyon
zamani belirgin diizeyde bozuk bulunmustur.
Sayi dizileri, verbal tanima ve psikomotor hiz
testlerinde performans korunmustur. Stroop,
sayl sembol, sozel akicilik ve WAIS benzerlik-
ler alt testi ile WCST'de belirgin bir bozukluk
bulunmanustir. Melankolik olgularda reaksi-
yon zamaninda uzama ve psikomotor hiz test-
lerinde bozulma daha belirgindir.

Psikotik depresyonlar WCST'de belirgin
performans bozuklugu gostermektedirler.
Schatzberg ve ark. (2000) arastirmalarinda
psikotik olan, olmayan depresyon olgular ile
normal kontrolleri karsilagtirmiglardir. Psiko-
tik olgular dikkat ve yanit inhibisyonu testle-
rinde (Stroop testi gibi) ve sozel bellekte belir-
gin bozukluk gostermislerdir. Performans fark-
lilig1 renk adlandirma ve renk kelime alt testin-
de daha belirgin olmustur. Konfabulasyon ola-




siig1 da psikotik olgularda daha belirgin ol-
mustur. Psikomotor hiz performansi, sayi
sembol testi performans: psikotik olgularda
daha fazla bulunmaktadir. Bu gozlemler psiko-
tik depresyon olgularindaki bellek bozuklugu-
nun dikkat eksikliginden bagimsiz olarak bilgi-
lerin semantik organizasyonu ile ilgili oldugu-
nu gostermektedir. Psikotik olgular yeni bilgi-
leri zor 6grenmekte ancak 6grendiklerini nor-
mal bicimde saklamaktadir. Gercekte deney-
sel caligmalarda glukokortikoidlerin yineleyen
uygulamalar ile s6zel bellekte bozulma, yone-
tici islevlerde bozulma (yoOnetici islevler karar
verme, yargilama, dikkat, planlama, problem
¢bzme, yaraticilik, olumsuz etkilere karsi ko-
yabilme, tepkilerin denetimi ve zihinsel esnek-
- lik) ve calisma belleginde bozulmaya neden
olmaktadir. Anatomik olarak bozuklugun fron-
tal, mediotemporal alanlarda olmasi gii¢lii bir
olasiliktir (Schatzberg ve ark. 2000). Yashhk
¢agi depresyonlarinin noéropsikolojisi son yil-
larda giderek daha fazla ilgi cekmektedir. Yas-
ik cagi depresyonlarinda kelime tiiretme,
gorsel yapilandirma, kisa siireli bellek, psiko-
motor hiz, yonetici islevler yoniinden gencler-
de goriilen depresyonlardan ayrildigi ileri sii-
rilmektedir. Bozukluk depl‘esyonun siddeti ile
baglantili bulunmaktadir. Bu bozukluklar er-
ken baslayan olgularda izlenmemektedir. Bazi
arastirmalarda bu bozukluklarin nérovejetatif
belirtilerin 6nde oldugu olgularda daha belir-
gin oldugu ileri strtilmektedir. Bu bozuklukla-
r1 tedavi ile degisip degismedigi arastirilmis-
tir. Bir grup yash demansi olmayan depresyon
olgusu kisa biligsel durum degerlendirme, de-
mans degerlendirme Olcegi, dikkat, kavram
olusturma, yapilandirma, bellek testleri ile bu
agidan degerlendirilmistir (Knopman, 1998;
Butters ve ark. 2000). Tedavi ile bu bozukluk-
lar bir miktar diizelmekte ancak normal diize-
ye inmemektedir. Ozelljkle de bellek ve yone-
tici islevler normal diizeye inmemistir. Bu ol-
gularda ileride demans gelisiminin daha fazla
oldugu ileri stiriilmektedir. Normal donemde-
ki unipolar olgularin }(ontrol grubuna gore
normal biligsel diizeye ddnmemesi diger aras-
tirmacilarca da ileri éiiriilmii§tiir. Ozellikle
psikomotor hiz, set dégi§tirme Stroop Testi
|

|
|
|
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performansi kontrollerden belirgin olarak di-
stk bulunmustur. Performans farkliligi daha
az ve kontrollere daha yakin olmakla birlikte,
normal dénemdeki bipolar depresyon olgulari
icin de gecerli oldugu gortlmiistir. Ancak bi-
polarlarda set degistirme testlerinde farklihk
digerlerine gore fazla bulunmustur (Paradiso
ve ark. 1997). Anksiyete de depresyona ben-
zer sekilde bilissel performans: etkileyebilir
(Paterniti ve ark. 1999). Depresyon olgulari is-
temli dikkat ve kisa siireli bellek yoniinden
kontrol grubuna gore belirgin olarak diisiik
performans gostermislerdir (Williams ve ark.
2000). Depresyon olgulari istemli dikkat ve ki-
sa sureli bellek yoniinden kontrol grubuna go-
re belirgin olarak diisitk performans goster-
miglerdir. Depresyon olgularinda noropsikolo-
jik testlerde tedavi ile diizelme 6nemli bir late-
ralizasyon gostermemektedir. Groot ve ark.
(1996) noropsikolojik ol¢timlerden higbirisi-
nin yanit i¢in belirleyici olmadigini ileri siir-
mektedirler. Ancak literatiirde noéropsikolojik
test performansi ile tedaviye yanit arasinda
negatif korelasyon oldugu konusunda genel
bir gortis birligi bulunmaktadir.

Klinigimizde yapilan bir uzmanhk tezinde
depresyonun varliginin sizofreni ve alkol ba-
gimhlarinda WCST de tamamlanan kategori
sayisl, perseveratif yanit, perseveratif hata sa-
yis1 Uzerinde olumsuz etki yaptigi bulunmus-
tur (Ozen, 1999).

Veiel (1997) gencg ve orta yash depresyon
olgularinda 1975 yilindan sonra yapilan aras-
tirmalari tarayarak metaanalitik bir ¢alisma
yapmuslaridir. Bu ¢alismaya gore yazar dikkat
ve konsantrasyon testlerinde depresyon ve
kontrol grubu arasinda basit dikkat islevleri
acisindan bir fark olmadigimi bildirmektedir-
ler. Ancak depresyon olgularinda puanlar or-
talamanin altinda kalma egilimindedir. Sozel
akicilik testlerinde depresyon olgular: kontrol
grubuna gore daha genis variyasyon goster-
miglerdir. Depresyon olgularinin %11'i defektif
aralikta yer almaktadir. Gorsel motor islevi 5l-
cen testlerde depresif olgularin performansi
kontrol grunbundan kotii olma egilimindedir.
Depresyon olgularinin %18'i defektif aralikta

yer almigtir. Visuo-spatial islevler (block de-
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sign, benzerlikler vb. sozel 6grenme testlerin-
de) 0ykii animsama vb. arastirmalar arasinda
uyumluluk 6nemli ol¢iide diigiiktiir. Depres-
yon ve kontrol grubu arasinda orta derecede
depresyon olgularinin aleyhine bir fark vardir.
Depresyon olgularininn %14’t defektif aralikta
yer almaktadir. Sozel olarak 0grenilen mater-
yalin saklanmasi ve animsanmasini 6l¢en test-
lerde arastirmalar arasinda uyum disiik bu-
lunmaktadir. Ogrenilen materyali unutma dep-
resyon grubunda belirgin olarak yiiksek bu-
lunmaktadir. Sozel olmayan 6grenme testle-
rinde (anilardan ve gorsel bir uyarandan iret-
me esasina dayanan testler) de arastirmalar
arasi uyum disiiktiir. Depresyon olgularinin
puanlar1 genis bir yelpazede yer almaktadir.
Depresyon olgularinin %15’i_defektif aralikta
yer almaktadir. S6zel olmayan testlerle 6greni-
len materyalin unutulmasi da depresyon olgu-
larda ytiksek. Depresyon olgularinin %15’i de-
fektif aralikta yer almaktadir. Zihinsel esnekli-
gi olcen testlerde (Trail B ve Stroop renk-keli-
me testi) performans belirgin olarak disuktur.
Depresyon olgular1 arasinda degiskenlik kont-
rol grubuna gore belirgin olarak yiksek bulun-
maktadir. Performans ileri derecede diistiktiir.
Olgularin %50’si defektif aralikta yer almakta-
dir. Luria Nebraska NoOropsikolojik Batarya
(LNNB) ile olciilen beyin hasar1 gostergeleri
depresyon olgularinda belirgin olarak daha
fazla bulunmustur. Depresyon olgularida de-
fektif aralikta yer alanlarin orani %40 kadar ve-
rilmektedir. Reaksiyon zamani ise tim arastir-
malarda uyumlu bicimde uzamig olarak veril-
mektedir. Bu bozuklugun algisal stireclerdeki
yavaglamaya bagh olmadigi, motor yanitlarda
yavaglamaya baglanamayacagi, birincil olarak
yamt siireglerindeki bozukluga bagh oldugu
ileri siirtilmektedir. Bozukluk genel ve diftiz
bir bozukluk olmahdir (Veiel, 1997). Depres-
yon olgular1 ¢aba ile basarilan testlerde oto-
matik testlere gore daha fazla bozulma goster-
mektedirler. Deklaratif (eksplisit) bellekte bo-
zulma da bu bilgiye kosut olarak implisit belle-
ge gore daha fazla bozulma gostermektedirler.
Depresyon olgularinda test materyalinin
emosyonel tonusu, dikkat ve konsantrasyon
eksikligi, motivasyon eksikligi de test perfor-
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mansini dogrudan etkiieyebilen diger bir kli-
nik 6zelliktir. Depresyon olgularinin kontrol-
lerden ayrilan 6nemli bir 6zelligi de hatalarin-

" dan olumsuz olarak etkilenmeleridir. Normal

bireyler gayretlerini arttirarak basarilarini art-
tirabilirken depresyon olgularinda tam tersi
bir durum olmaktadir. Belirtilerin siddeti ile
noropsikolojik bozukluklar: aragtiran arastir-
ma sonuclari geli§kilidif. Depresyon olgularin-
da izlenen noropsikolojik bozukluklar depres-
yon diizeldikten sonra bir miktar diizelmekte,
ancak tam olarak normale donmemektedir.
Hastaneye yatan olgularda noropsikolojik bo-
zukluk daha fazla olmaktadir. Bunun nedenle-
ri degisik olabilir. Ornegin hekimler arasinda
noropsikolojik bulgunun varliginin yatirma ka-
rarini etkiledigi soylenebilir. Diger bir olasilik
da kullanilan ilaglar olabilir. Noropsikolojik
test performansini etkileyen 6nemli bir etken
de yas etkenidir. 40 yasin altindak depresyon
olgular hafif noéropsikolojik bozukluk goster-
mektedirler. 50 yas civarinda bellek testlerin-
de bozulma izlenmektedir. 70 yas izerinde ise
bellek ve yoOnetici i:§le\:/lerde belirgin bozulma
ve belirgin biligsel yavaslama olmaktadir (Elli-
ot, 1998). Ozetleyecek olursak genclerde gorii-
len depresyonlarda bellek testleri bozuk bu-
lunmaktadir. Bu tiir testlerde izlenen bozuk-
luklar depresyonun siddeti ile dogrudan bag-
lant1 gostermektedir. Buna ek olarak planlama
ve strateji gelistirme, sozel akicilik, ¢calisma
bellegi, tanima bellegi, sozel olmayan bellek,
set degistirm, zihinsel esneklik, psikomotor
hiz bozuk bulunmaktadir. Yasl depresyon ol-
gularinda ise oncelikle tanima bellegi, yonetici
islevler, psikomotor hiz, bellek, dikkat ve dil
islevi bozukluklar1 daha fazla vurgulanmakta-
dir (Purcell ve ark. 1997). Ancak bu alanlarda
arastirma sonuclarimin birbiri ile tam bir
uyum gostermemesi nedeni ile kesin seyler de
sOylenenememktedir. Ozellikle kisa siireli bel-
lek ve psikomotor hiz bozukluklar1 agisindan
hemen tiim arastirma sonugclar1 uyumludur.
Bu uyum agir olgularda daha belirgin olmaka-
tadir. Bunun en dnemli nedeni yiiksek olasilik-
la hasta ve kontrol gruplarinin yas, egitim, ta-
ni, alttipler ve zeka yoniinden yeterince esles-
tirilememis olusudur. Calismalarin énemli bir




bolimi de deprese olgularda izlenen bellek
bozukluklarinin demanstan ayrilmasina yonel-
mistir. Ancak ps6édodemans belirtileri goste-
ren olgularda demans gelisme olasiliginin da-
ha ytiksek oldugu da bilinmektedir. Yashlarda
daha belirgin olmak {izere depresyon olgula-
rinda subkortikal yapisal bozukluklar da ola-
bilmektedir. Bu durumlarda izlenen néropsi-
kolojik bozukluklarin ne kadarinin depresyo-
na ne kadarinin altta yatan norodejenaratif sii-
rece bagl oldugu bilinmemektedir.

DEMANS i

Demansta temel belirti yakin bellek bozuk-
luklar1 olmakla birlikte bellek yakinmalar1 her
zaman bir bellek bozukluguna isaret etmez.
Bellek yakinmalan bazen anksiyete belirtisi
olabilir. Ayrica da belle‘ek bozukluklari her za-
man bellek yakinmalari ile birlikte olmaz. Eslik
eden belirtiler de tanmr‘nah, bellek bozuklukla-
r1 bir sendrom olarak‘ele alinmalidir. Bellek
yakinmalar1 yashlarda %25-50 oraninda veril-
mektedir. Bellek yakinmasi olan yaghlar iki yil-
lik izlemede demans gelisimi acisindan deger-
lendirilmistir. Bu izlemede bellek yakinmalari-
nmin iki yillik izlemede demans gelisimi icin
belirleyici oldugu bulurimU§tur (Jonker ve ark.
2000). Bu nedenle yaslilarda bellek yakinmala-
r1 masum ve yasa bagl veya depresyona bagh
bir olay olarak gortilmemeli, yakindan izlen-
meli ve degisiklikler degerlendirilmelidir. Alz-
heimer Hastaligi'nda ilk bulgu yakin bellek bo-
zuklugu, 6grenme bozuklugu ve bilgilerin sak-
lanmasi ile ilgili bozukluklardir. Gec animsama
testleri erken Alzheimer tipi demans ile nor-
mal yaghhgl ayirmada en duyarl testlerdir.
Bunun ardindan semadtik yetiler bozulur. Fo-
nolojik ve sintaktik yetiler baslangicta gorece-
li olarak normal kalir. Gorsel uzamsal yetiler

de ilk bozulan yetilerdendir. Olgu yiizleri tani- .

yamaz. Bu bozukluk alglsal yetilerdeki bozul-
malara ve bellek disfonksiyonuna baghdir
(Pasquier, 1999). Frontotemporal demanslar
(FTD) cogunlukla Alzheimer tipi demans ol-
clitlerini karsilar. Standart testlerle ayrilmaz.
FTD kisilik ve davranis degisikliklerinin klinik
tabloda 6nde gelmesi ;ile ayrilabilir. Belirgin
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noropsikolojik bozukluk gosterir. Bellek bo-
zuklugu frontal tip amnezi ile uyumludur. Bel-
lek yetersizligi depolamadan cok dikkat, anim-
sama, organizasyon ve regiilator faktorlerle
daha ¢ok iliskilidir. Performans da degisken
ve kestirilemez bir 6zellik g6sterir. Spontan
konugma azalmistir. Konusma gramer olarak
dogrudur. Parafazi géstermez. Semantik bo-
zukluklar gosterir. Karmasik ciimleler disinda
kavrama bozulmaz. Yiiksek sesle okuma koru-
nur. Verbal akiciik erken dénemde bozulur
(Pasquier, 1999). Demans agir bilissel bozuk-
luklar yaninda mental ve davranigsal belirtiler
de gostermektedir. Psikotik belirtiler, depresif
belirtiler, ajitasyon, anksiyete, huzursuzluk,
agresyon, inhibisyonun ortadan kalkmasi gibi
belirtilerin demans olgularinda goriilme olasi-
g1 %25-80 arasinda verilmektedir. Bu bozuk-
luklarin demansin tipi ile baglantis1 olabilir
mi? Bazi bilim adamlar1 vaskiiler demansta
(VD) depresyonun daha sik izlendigini ileri
stirmektedirler. Bu belirtilerin varhig: ile de-
mansin siddeti arasinda bag kuranlar da var-
dir. Depresyon vaskiiler demans igin risk etke-
ni olabilir (Hebert ve ark. 2000). Agir demans-
larda psikotik belirtilerin daha fazla gérildii-
ginde birlesilmektedir (Lyketsos ve ark.
2000). Depresyon ve davranissal belirtiler vas-
kiiler demans olgularinda Alzheimer Hastali-
g'na gore belirgin olarak.daha ytiksektir. Dep-
resyon siiresi de daha uzundur. Vaskiiler de-
mans olgularinda MMSE puani 20'nin {izerinde
olanlarda tiim psikiyatrik belirtiler seyrektir.
Alzheimer Hastaligi grubunda MMSE puani
20'nin Gstlinde olanlarda anksiyete diizeyi
yiiksek bulunmustur. Depresyon siklig ise
MMSE puanina gore Alzheimer Hastaligi olgula-
rinda degisiklik gostermemektedir. Arastirma-
cilar vaskiler demans olgularinda psikiyatrik
belirtilerin 6zellikle orta ve agir olgularda belir-
gin olarak yliksek oldugunu ileri siirmektedirler
(Ballard ve ark. 2000; Simpson ve ark. 1999).
Vaskiiler demanslarda depresyon ve anksi-
yetenin, Alzheimer Hastahgi'da sanrilarin da-
ha fazla gériilmesi bu iki demans tiiriinde pa-
tojizyolojik ve tutulan beyin alanlar1 acisindan
farkhlik oldugunu goéstermektedir. Gercekte
vaskiiler demanslar daha cok subkortikal
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alanlardan kaynaklanir. Alzheimer Hastali-
gi'nda oncelikli olarak temporal lob yapilari
daha fazla etkilenir. Bu yapilar sanrilarla daha
baglantilidir. Bu davrans farklhiliklar: da olasi-
likla tutulan beyin alanlarim temsil etmekte-
dir. Ornegin depresyon ile lokus seruleus ha-
sar1, agresyon ile serotonerjik sistem hasari
ve goreceli olarak dopaminerjik sistemin ko-
runmasi baglantilidir.

DEMANS VE DEPRESYON
Yashlik caginda demans ve depresyon yu-
karda da belirtildigi gibi sik izlenen durumlar-
dir. Ancak bu iki klinik durumun birbiri ile ilig-
kisi oldukca karmasiktir. flerlemis donemlerde
bu iki klinik durumu birbirinden ayirmak ge-
nellikle sorun olmaz. Ancak baslangic donem-
lerinde sorun olabilir. Depresyonun demansi-
yel hastalarda goriilme olasihg degisik aras-
tirmalarda %20-50 olarak verilmektedir. Alzhe-
imer hastalig1 olgularinin %15'i ge¢mis donem-
lerinde depresyon Oykisi vermektedirler.
Vaskiiler demans olgularinda depresyon olasi-
lig1 Alzheimer Hastaligi'mdan belirgin olarak
yiiksektir. Sonradan demans gelistiren depres-
yon olgularimin gegmislerinde depresyon ola-
sihgl ise %25 olarak verilmektedir. Bu ayni
yastaki kontrollerden oldukga fazladir. Dep-
resyonun demans olgularinda sik olarak izlen-
mesi parkinson hastaligina bagh demanslar
icin de gecerlidir (Giladi ve ark. 2000). Depres-
yon ve demansin birlikte sik olarak goriilmesi
kitle taramalarinda da gecerlidir. Newman
(1999) Alzheimer Hastaligi'da depresyonu % 3,
vaskiiller demansta %21 olarak vermektedir.
Bu oranlarin nokta prevalans: oldugu unutul-
mamalidir. Depresyonun sik olarak demansa
eslik etmesi konusunda su sorular sorulabilir:
1 Depresyon tedavisi risk etkeni mi?
2 Depresyon ve demans i¢in ortak risk et-
kenleri mi s6z konusudur?
3 Depresyon demansin prodromal belirti-
si midir?
4 Depresyon demans olgularinda biligsel
bozulmaya erken tepki midir?
5 Depresyon demansin ortaya ¢ikma esi-
~ gini mi distirmektedir?
6 Depresyon demansin nedeni mi?
Metaanalitik ve izleme calismalar1 depres-
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yon tedavisinin risk etkeni olmasi ve depres-
yon ve demans i¢in orteik risk etkenleri oldugu
gorisini desteklemeimektedir. Digerlerini
destekleyen veriler literatiirde az veya ¢ok bu-
lunmaktadir. Depresyon, demans ve biligsel
bozulma icin risk etkenidir. Depresyon 6zellik-
le vaskiiler demansta prodromal belirti olabi-
lir. Depresyon demans esigini asagi cekmekte-
dir. Depresyon hipokampal hasara neden ola-
rak demansa neden olabilir (Jorm, 2000). De-
mans ve depresyonda ortak bir norobiyolojik

" diizenek olabilir. Bazi ¢caligmalarda yaslhilik ¢a-

gindaki depresyonlarin demansin oncii belirti-
si oldugu ileri strtlmektedir. Yaffe ve ark.
(1999) ara§t1rmalarmd<"1 depresyon ve bilissel
bozulma iligkisini arastirmak icin yash kadin-
larda 4 yil ara ile depresyon ve biligsel bozul-
may1 degerlendirmiglerdir. Bu arastirmada
baslangicta depresif olanlarda bilissel bozuk-
luk depresif belirtileri az veya olmayanlara go-
re belirgin olarak daha fazla bulunmustur. iz-
leme siiresince tiim olgularda bilissel islevler
bozulmustur. Depresif belirtilerin fazlahg ile
izlemede demans tamsi alma arasinda pozitif
bir korelasyon bulunmustur. Bir goris de yas-
lilik cagr depresyonlarimn sessiz infarktin bir
belirtisi olmasidir. Depresyon stirmekte olan
inmeye baglh olabilir (MacReady, 1999). Dep-
resyonun prognozu demans varhginda koti-
lesmektedir. Nahas ve ark. (1997) arastirmala-
rinda 201'inde demans olan toplam 326 yasl
depresif olguyu incelemislerdir. Demans olup
olmamasina bakllmakélzm olgular tedavi ile
onemli dlciide diizelmislerdir. Ancak depres-
yon ile birlikte demans olan olgularda duzel-
me daha az olmu§tur.‘

Depresif psddodemans ile ilerleyici deman-
s1 birbirinden ayirmak i¢in bazi ¢zellikler kli-
nik acidan ®nemlidir. Akut veya sinsi baslan-
gic, hizli veya yavas ilerleme gibi klinik ozellik-
lerin belirleyiciligi azdir. Depresyon oncesi
olabilen olaylar demans icin de gegerli olabil-
mektedir. Daha 6nceden depresyon gecirmis
olma depresif psddodemans icin risk etkeni
olarak kabul edilebilir. Ancak demans olgulari-
nin gecmisinde de depresif atak olabilir. "Bil-
miyorum" yanit1 demans ve depresif psddode-
mansta olabilmektedir. BBT bulgular1 da birbi-




rine benzeyebilmektedir. Demansta epizodik
ve semantik bellek depresyondan belirgin ola-
rak daha bozuktur. Depresyon olgular1 bilgile-
ri normallerle aym yogunlukta kodlayamiyor-
lar. Caba harcayarak kodlama gerektiren test-
lerde depresyon olgular1 daha az basarili olu-
yorlar. Unutma, depresyon ve normallerle ay-
n1 hizda olurken demans olgularinda daha hiz-
i olmaktadir. Alzheimer tipi demans olgulari
temporal oryantasyon, gorsel yapilandirma,
gorsel bellek ve testlerinde belirgin bozulma
gosterirken depresif psddodemans olgulari bu
testlerde normal bulun‘uyor. Bu farkhliklar bu
iki durumu ayirmakta 16nem tasir. Alzheimer
tipi demans kortikal demans ile uyumlu bellek
profili verirken depresif psédodemans olgula-
r1 subkortikal demanslara benzer bellek profi-
li verirler (Crowe ve Hoogenraad, 2000). Alz-
heimer Hastaligi'nda depresif duygudurum ile
depresif sendromlarin ayiriminda 6énemli bir
sorun da metodolojik sorunlardir. Ayrica baki-
cilardan alan bilgilere gore hastalarin kendi
verdigi bilgilere gore daha depresif olduklari-
n1 bildirmesi, hastalarin depresif belirtilerinin
sidetinin tam olarak farkinda olmadigini veya
ifade yeteneklerinin azaldigimi gdsterir. De-
mans olgularinda major depresyon demans
belirtilerinden 6nce bashyorken, distimi de-
mans basladiktan sonra baslamaktadir. Disti-
mi hastaligi erken dénemlerinde daha sik go-
rilmektedir. Bu olgular bilissel bozulmanin
daha fazla farkinda oluyorlar. Ayrica distimik-
ler 6zel bir perfiizyon defekti de gostermiyor-
lar. Bu gozlemlerden Alzheimer Hastaligi'nda-

ki major depresyonun biyolojik bir temeli ol- °

dugunu, distiminin ise ilerleyici bilissel bozul-
maya bir tepki ile oluétugunu sOyleyebiliriz
(Chemerinski ve ark. 2001).

Alzheimer Hastahgl'rjlda depresyonun siire-
gen seyri ile ilgili gozlemler vardir. Bakimevle-
rinde yasayan olgularda demans ve depres-
yon birlikteligi baklmévlerinde olmayanlara
gore daha fazladir. Bu dlgularda depresyonun
suregen seyretme olasfhgl da yiiksektir. Yash
bakimevlerinde yasayan demans olgularinda
3. yilda depresyonun 1‘émisy0na girme olasili-
g1 %23 olarak verilmektedir. Depresyonun do-
gal seyrinin tedavi edilrheyen olgularda 6 ay- 2
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yil oldugu disiiniildiigiinde bu oranin ¢ok yiik-
sek oldugu kolayca gorilebilir. Bu konuda
farkl goriisler de vardir. Jaunzig ve ark. (2000)
sendromal ve subsendromal depresyonun de-
mansh olgularda nasil seyrettigini arastirmis-
lardir. Bu arastirmada baslangicta depresif
olanlarin izlemede de depresif olduklari goriil-
mustiir. Depresyonun seyrini yas, cinsiyet, fi-
ziksel hastalik, demans ve antidepresan ilac
kullanimi gibi degiskenlere arasindan en cok
fiziksel yakinmalarin depresyonun siddeti icin
belirleyici oldugu goriilmiistiir. Depresyonun
seyri demanstan etkilenmemistir.

Depresyon ve demans olgularinda baz kli-
nik belirtilerle bilissel bozulma arasinda
bagkuran arastirmalar yaymlanmistir. Kuzis
ve ark. (1999) apatinin depresyon ve demans
olgularinda biligsel bozulma i¢in diger belirtle-
re gore daha fazla 6nem tasidigin ileri siir-
mektedirler. Bu nedenle apati gdsteren Alzhe-
imer Hastaligl, Alzheimer Hastaligi ve depres-
yon (apati gdstermeyen) apati ve depresyon
gostermeyen Alzheimer Hastaligi, apati ve
depresyonu ayni anda gosteren Alzheimer
Hastah@ olgularim karsilagtirmiglardir. Apati
gosteren olgularin 6zellikle sdzel bellek, ad-
landirma, set degistirme ve sozel akicilik test-
lerinde apati belirtisi olmayanlara gére belir-
gin olarak daha diisiik performans gosterdigi
bulunmustur. Hem depresyon hem de apatiyi
ayni anda gosteren olgular apati gostermeyen-
lere gore yalnizca soyut diisiinme testlerinde
daha agir bozukluk gostermislerdir. Apati ol-
madan depresyon gosterenlerde bilissel bo-
zulma Alzheimer Hastaligi kontrol grubundan
farkli bulunmamistir. Yazarlar Alzheimer Has-
taligi olgularinda apatinin frontal lob islevler-
le dogrudan baglantili oldugunu, ayn iliskinin
depresyon i¢in olmadigini ileri siirmektedir-
ler. Benzer arastirmalar vaskiiler demans ol-
gularinda da yapilmustir. i1k infarkt ataginda iz-
lemeye alinan olgular 3. ve 12. ayda nérolojik,
psikiyatrik ve néropsikolojik a¢idan degerlen-
dirilmistir. 3. ayda %53, 12. ayda ise %42 olgu-
ya major depresyon tanis1 konmustur. Depre-
sif olgularin tiimii noropsikolojik testlerin
hepsinde depresif olmayanlara gére daha ko-
ti performans gostermislerdir. Bu olgularda
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non-verbal problem c¢odzme, dikkat ve psiko-
motor hiz ¢ok daha bozuk olmustur. Disfazi-
nin varhgi ile 3. ve 12 aylarda depresyon dog-
rudan korele bulunmustur. Depresyon goste-
ren olgulardai guinliik aktivitelerde bagimlih
olasiligi daha yiiksek bulunmustur. Depresyo-
nun varligl ile prognozun kotiilesmesi Alzhe-
imer Hastalig: icin de gecerlidir (Kauhanen ve
ark. 1999; Geerlings ve ark. 1999).

SONUC

Depresyon sik izlenen bir psikiyatrik send-
romdur. Yashlarda depresyonun varhg fizik-
sel hastaligin ve demansin seyrini etkilemek-
tedir. Yashlardaki depresyonlarda farkl bilis-
sel bozukluklarin varhgi, seyrin farklihgi, de-

mansa sik olarak eslik etmesi nedeni ile néro- -

biyolojik ve noropsikolojik o6zelliklerinin de
farkli oldugu ileri siriilmektedir. Bozuklukla-
rin neler oldugu konusunda ve klinik belirtiler-
le baglantilar1 konusunda goriis birligi olma-
mas1 nedeni ile bu alanlar énemli aragtirma
alanlari olarak goriilmektedir.
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