
Ertekin Yazc ve Yazc    99 
___________________________________________________________________________

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Koroner kalp hastal  için bir risk etkeni olarak depresyon 
 
 

Aylin ERTEK N YAZICI,1 Kemal YAZICI2 

________________________________________________________________________________ 

 
 

Depression as a risk factor for coronary heart disease 

__________________________________________________________________________________________ 
 
1 Yrd. Doç. Dr., 2 Doç. Dr., Mersin Üniversitesi Tp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dal 
Yaz ma Adresi: Dr. Aylin ERTEKIN YAZICI,  Mersin Ü.T.F. Hastanesi Psikiyatri ABD, Zeytinlibahçe Cd. 33079 MERS N 
                            E-mail: ayazici@mersin.edu.tr; aylinertekin@hotmail.com 

Anadolu Psikiyatri Dergisi 2005; 6:99-106 



100    Koroner kalp hastal  için bir risk etkeni olarak depresyon 
__________________________________________________________________________________________ 
 
Kardiyovasküler hastalklar Amerika Birle ik Dev-
letleri�nde ve di er sanayile mi  ülkelerde en önde 
gelen ölüm nedenidir.1 Otuz be  ya n üzerindeki 
ki ilerin yakla k 1/3�ünün kardiyovasküler hastalk 
nedeniyle, en sk olarak da aterosklerotik koroner 
arter hastal  (KAH) komplikasyonlarna ba l 
olarak ölece i tahmin edilmektedir.2 
 
Psikiyatrik bozukluklar kardiyovasküler hastal  
olan ki ilerde bir komplikasyon ya da komorbid bir 
durum olarak sk görülür. Depresyon, anksiyete, 
deliryum ve kognitif bozukluklar özellikle yaygn 
olan sorunlardr. Ara trmalar kalp hastalarnda 
anksiyete bozukluklar için %5-10, duygu durumu 
bozukluklar (ba lca majör depresyon, minör 
depresyon ve distimi) için %10-15 orannda nokta 
prevalans göstermektedir.2 Myokard infarktüsü 
(M ) sonras depresif belirtilerin yaygnl  %30-
40,1 majör depresyon yaygnl  ise %15-20 olarak 
bildirilmektedir.3  
 
Depresyon bir risk etkeni olarak kardiyak hastalk 
ile en az 1937'den beri ili kilendirilmektedir. 
Malzberg, 1928-1931 yllar arasnda New York 
Eyalet Hastanesi�nde yatan involüsyonel melankoli 
hastalarndaki mortaliteyi genel nüfusla kar la -
trm tr.4 Melankoli hastalarnda ölüm oran genel 
nüfustan alt kat fazlayd. Kardiyovasküler hasta-
lklar melankoli hastalarnda görülen ölümlerin 
%40'ndan sorumluydu ve bu oran genel nüfusa 
göre 8 kat fazlayd. Bu bulgu daha sonraki çal ma-
larda da tekrarlanm tr.5,6 
 
Depresyonla KAH arasndaki ili kiyi inceleyen ilk 
çal malarn birinde Carney ve ark. koroner anjiyo-
grafi ile KAH oldu u saptanan 50 hastada, majör 
depresif bozukluk varl nn anjiyografiden sonraki 
ilk 12 ay içindeki kardiyak olaylar için en iyi kesti-
rimci oldu unu bulmu lardr.7 Ayrca majör depres-
yonun etkisinin en az sol ventrikül disfonksiyonu ve 
önceki M  öyküsü kadar güçlü oldu unu sapta-
m lardr. Daha sonraki bir çal mada, M  geçiren 
ve majör depresyonu olan hastalarda 6 aylk 
mortalite oran (%17) depresyonu olmayan hasta-
lardaki mortaliteden (%3) anlaml olarak yüksek 
bulunmu tur.8 Bu çal mada kardiyak mortalite 
riski art  majör depresyon tans konanlarla snr-
l kalmam tr. Ba langçta majör depresyon ölçüt-
lerini kar lamayan, ancak Beck Depresyon Ölçe i 
(BDÖ) puan 10�un üzerinde olan hastalarn M  
sonras 18. aydaki mortalite oran majör depres-
yonlu hastalarla ayn düzeyde bulunmu tur (%17).9 
 
Daha sonraki ara trmalar depresyonun M  geçir-

memi  KAH hastalarnda da morbidite ve morta-
liteyi artrd n ortaya koymu tur. Bir yllk bir 
izleme çal masnda 430 anjina hastasnda BDÖ 
puan 10�dan yüksek olanlarda ölümcül olmayan M  
ve kardiyak ölüm oran, puan 10�dan dü ük olanlara 
göre anlaml olarak yüksek bulunmu tur.10 By-pass 
operasyonu sonras 1 yl izlenen 309 hastada da 
benzer sonuçlar elde edilmi tir.11 Majör depresyon 
tan ölçütlerini kar layan hastalarda anjina, hasta-
neye yat  gerektiren kalp yetmezli i, M  ya da 
tekrar cerrahi gerekmesi gibi kardiyak olaylar 
daha sk görülmü tür (%27�ye kar lk %10). Sözü 
geçen çal mada cinsiyet, yalnz ya yor olmak, 
dü ük ejeksiyon fraksiyonu (<0.35), hastanede 
uzun yatm  olmak ve depresyon sonraki 12 ay için-
deki kardiyak olaylarla ili kiliydi. Bir ba ka çal -
mada iskemik ya da dilate kardiyomyopati nede-
niyle kalp nakli yaplan 103 hasta de erlendirilmi  
ve depresif hastalarn cerrahiden sonraki 1-2 yl 
içinde ölme olasl nn depresif olmayanlardan 
yakla k 5 kat fazla oldu u bildirilmi tir.12 
 
Epidemiyolojik veriler depresyonun KAH geli imin-
de önemli bir risk etkeni oldu unu ve bu etkinin 
cinsiyet, vücut a rl , aktivite, kan basnc ve 
sigara gibi di er kardiyovasküler risk etkenlerin-
den ba msz oldu unu belirtmektedir.13 1190 
erkek tp ö rencisinin her 5 ylda bir de erlen-
dirilerek 35 yl boyunca izlendi i bir çal mada 
herhangi bir de erlendirme zamannda depresif 
belirtiler bildirenlerde M  riskinin daha yüksek 
oldu u, ilk depresyon bildiriminin semptomatik kalp 
hastal nn ortaya çk ndan ortalama 10 yl önce 
geldi i bulunmu tur.14 5355 ki inin ortalama 6.6 yl 
izlendi i bir ba ka çal mada, ilk de erlendirmede 
depresyonu olanlarn semptomatik ve ölümcül KAH 
geli tirme riskinin anlaml derecede yüksek oldu u 
bildirilmi tir.15 skandinav ülkelerinde yürütülen 
Glostrup çal masnda depresyonu olan ve olmayan 
730 ki i 27 yl izlenmi  ve ba langçta depresyonu 
olanlarda hem semptomatik iskemik kalp hastal  
hem de toplam kardiyovasküler mortalite orannn 
daha yüksek oldu u gözlenmi tir.16  
 
Rugulies�in depresyonun sa lkl ki ilerde KAH geli-
iminde bir etkisinin olup olmad n ortaya koymak 

amacyla yapt  gözden geçirme ve meta analizde, 
depresyonun KAH�n kestirip kestirmedi ini ara t-
ran ve ileriye dönük deseni olan toplam 11 çal ma 
bulmu tur.17 Bu 11 çal mann 7�sinde depresyon 
belirgin olarak artm  KAH ile ili kili bulunmu tu ve 
düzeltilmi  göreceli risk oran 1.50 ile 4.16 arasn-
da de i iyordu. Di er 4 çal ma da depresyon ile 
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KAH arasnda baz ili kiler gösterdiyse de birta-
km uyumsuzluklar içeriyordu. Bunlarn birinci-
sinde, depresif hastalarda 1.88 kat fazla risk 
bulmu tu ancak güvenlik aral  çok geni ti (0.77-
4.59). kinci çal mada, ba langçtaki depresyon 
puan ile M  arasnda bir ili ki bulunmam , ancak 
izleme srasnda depresyon puan 5 puan art  
gösteren kadnlarda belirgin olarak daha yüksek 
risk bildirilmi ti. Üçüncü çal mada salt erkeklerde 
depresyon ile KKH arasnda ili ki saptanm , 
dördüncüde ise sadece kadnlarda bir ili ki bulun-
mu tu. Sonuç olarak, bu gözden geçirme ve meta 
analiz depresyonun ba langçta sa lkl olan ki iler-
de KAH geli imi ile ili kili oldu unu göstermi tir.  
  
DEPRESYON-KAH L K S  Ç N 
POTANS YEL MEKAN ZMALAR 
 
Depresyon ile kardiyak olaylar arasndaki ili kinin 
altnda yatan mekanizmalar açk de ildir. leri 
sürülen baz mekanizmalar (antidepresan kardiyo-
toksisitesi, ana kardiyak risk etkenleri ile ili ki, 
hareketsiz ya am biçimi, koroner hastalk iddeti) 
depresyonun KAH'n kestirdi ini, ancak nedensel 
olarak ili kili olmad n dü ündürürken, baz meka-
nizmalar da (kardiyak önleme ve tedavi rejimlerine 
uyumsuzluk, otonomik, nöroendokrin ve seroto-
nerjik sistemlerin düzenlenmesinde bozukluk) 
depresyonun KAH seyri ve sonlanmasn do rudan 
etkileyebilece ini akla getirmektedir. Bu bölümde 
depresyon ile KAH ili kisinde rolü olabilecek baz 
potansiyel mekanizmalar gözden geçirilmi tir. 
 

 Baz antidepre-
sanlar, özellikle trisiklikler ve MAO  kardiyotoksik 
yan etkilere sahiptir.18,19 Komorbid depresyonun 
kardiyak morbidite ve mortalite art na yol açma-
snda antidepresanlarn kardiyotoksik etkilerinin 
rolünün olabilece i görü ü pek çok nedenden dolay 
olas görünmemektedir. Bunlar arasnda depresyon 
ile kardiyak mortalite ili kisinin antidepresanlar-
dan çok önce gözlenmi  olmas,4 antidepresanlara 
ba l kardiyotoksik reaksiyonlarn çok aznn ölüm-
cül olmas18 ve kalp hastalarndaki depresyonun 
nadiren tannmas hatta tannsa bile antidepre-
sanlarn fazla reçete edilmemesi20 saylabilir. 
 

 Depres-
yon birçok kardiyak risk etkeni ile ili kilidir. 
Hipertansiyon depresyonu olan tbbi hastalar21 ve 
psikiyatrik hastalarda22 depresyonu olmayanlara 
göre daha yaygndr. Depresif psikiyatrik hastalar-
da sigara içme e ilimi daha yüksektir.23 Sigara 

içme yaygnl  depresif KAH hastalarnda daha 
yüksektir.20 Diabet yaygnl  depresif KKH 
hastalarnda depresif olmayan KAH hastalarndan 
daha fazladr.24 Depresyon KAH hastalarnda 
egzersiz kapasitesi azalmas ile ili kilidir.25  
 
E er hipertansiyon, sigara, diyabet ve egzersiz 
kapasitesi azalmas depresif hastalarda daha 
yaygn ya da daha iddetli ise, o zaman depresif 
hastalar depresyonlar nedeniyle de il di er risk 
etkenleri nedeniyle artm  kardiyak risk ta yor 
olmaldr. Ancak, bu olaslkla ilgili ku kular vardr. 
Birincisi, depresyonun kardiyak olaylar kestirdi-
ini gösteren baz ara trmalar depresyonla bu 

risk etkenleri arasnda ili ki bulamam tr.8 kinci-
si, anlaml ili kilerin bulunmu  oldu u çal malarda 
depresyon bu etkenler için düzeltme yapldktan 
sonra da kardiyak morbidite ve mortalite için 
ba msz bir kestirimci olarak kalm tr.26,27 Üçün-
cüsü, depresyonun di er risk etkenlerini potansi-
yalize etti ini dü ündürecek nedenler vardr. 
Örne in, tip 1 veya tip 2 diyabeti olan ama KAH 
olmayan hastalarn 10 yl boyunca izlendi i bir 
çal mada, depresif hastalarn izleme süresince 
KAH geli tirme riskinin depresif olmayanlardan 3 
kat fazla oldu u bulunmu tur.27 Depresyonla gele-
neksel risk etkenleri arasndaki etkile ime di er 
bir örnek olarak, Anda ve ark. sigarann depresif 
duygudurumu ve umutsuzluk duygular olan ki iler-
de KAH için daha belirgin bir risk etkeni oldu unu 
bulmu tur.26  
 
Özetle, diyabet ve sigara içme gibi di er daha iyi 
tanmlanm  risk etkenleri depresyonun kardiyak 
sonlanmla ilgili baz etkilerinde pay sahibi olabilir-
lerse de, depresyonun kardiyak etkilerini sadece 
bu risk etkenlerine ba lamak do ru de ildir. Ek 
olarak, depresyon di er risk etkenlerinin kardiyak 
olaylarla ilgili etkilerini güçlendirebilir. 
 

 KAH seyrinde kabaca 
her be  hastann birinde komorbid depresyon 
vardr3 ve bunlar ayn zamanda koroner hastal  
en iddetli hastal  olanlar olabilir. Bu nedenle, 
depresif kardiyak hastalar depresif olmayanlardan 
daha kötü sonlanm gösterebilirler; çünkü bunlar 
daha iddetli koroner hastal  olanlardr, diye 
dü ünülebilir. 
 
Yaplan çal malarda depresyon ile kardiyak hasta-
lk iddetinin hiçbir fizyolojik indeksi arasnda 
güvenilir bir ili ki bulunmam tr3 Ayrca, depres-
yonun kardiyak olaylar üzerindeki etkileri KAH 
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iddetinden, M  büyüklü ünden, sol ventrikül i lev 

bozuklu unun derecesinden ve kalp hastal  idde-
tinin di er göstergelerinden ba mszdr.3,8   

 
Son zamanlarda, 

 depresyonla KAH arasndaki ba lanty açkla-
yan potansiyel bir mekanizma olarak ilgi çekmeye 
ba lam tr. Bu varsayma göre serebrovasküler 
hastalk geç ba langçl depresyona neden olur ve 
alevlendirir.28 leri evrede KAH olan ya l hasta-
larda serebrovasküler komorbidite yaygn oldu un-
dan, bu durum yine kardiyovasküler hastalk idde-
tinin depresyonun KAH üzerindeki etkilerini açkla-
yabilece i olasl n gündeme getirmektedir. Geç 
ba langçl depresyonda yapsal veya i levsel anor-
mallikler baz çal malarda bulunmu ,29 bazlarnda 
ise bulunmam tr.30 Depresyon olarak kardiyak 
morbidite ve mortaliteyi ya tan ba msz olarak 
kestirmektedir ve kardiyak mortalite riskinin 
erken ba langçl depresyonda geç ba langçl dep-
resyona göre daha yüksek oldu u yönünde kantlar 
vardr.31 Lyness ve ark. aterosklerozun depresyon 
geli imine katkda bulundu u bir model öne 
sürmü tür.32 Buna göre, ateroskleroz kanda inter-
lökin�1  düzeyinin yükselmesine neden olur. nter-
lökin�1  merkezi monoamin sistemlerini uyarr ve 
uzun vadede monoamin nöronal ototoksisitesine ve 
sonunda da monoamin i levinin azalmasna yol açar. 
Bu ise, patobiyolojik olarak depresyonun ba lama-
sna ya da sürmesine neden olur. Ancak, bu model-
den yola çkarak yaplan bir çal mada, bir grup 
kardiyak hastada depresyon ile interlökin-1   
düzeyleri arasnda bir ili ki saptanmam tr.33 Yine 
de, vasküler hastalk ile depresyon ili kisi daha 
fazla çal ma yaplmasn hak etmektedir. 
 

 Depresyon birçok kronik 
hastalkta tbbi tedaviye uyumu azaltr.34 Depresif 
KAH hastalar kardiyak tedavi rejimlerine, ya am 
biçimiyle ilgili düzenlemelere ve kardiyak rehabili-
tasyon programlarna depresif olmayanlara göre 
daha az uyum gösterir.3 Atm  be  ya  üzerindeki 
depresif hastalarn koroner anjiyografi sonrasn-
daki ilk birkaç haftada proflaktik aspirin tedavi-
sine depresif olmayanlardan belirgin olarak daha 
az gün uydu u saptanm tr.35 Tedaviye uyum azl-
nn depresif hastalardaki morbidite ve mortali-

teyi ne derecede etkiledi i önemli bir çal ma alan 
olarak durmaktadr. 
 

 Nörohor-
monal düzenlemenin bozulmas depresyonun KAH 
hastalarndaki tbbi morbidite ve mortalite üzerin-

deki etkileri için en akla yakn açklamalardan biri-
dir. Plazma ve idrar katekolamin ve kortizol düzey-
lerinin art  depresyondaki otonomik sinir sistemi 
ve hipotalamo-pituiter-adrenal eksen i leyi indeki 
bozuklu un kantlardr.3 Parasempatik sinir siste-
mi aktivitesinin azalmas ve sempatik sistem aktiv-
i-tesinin artmas KAH hastalarn myokard iskemi-
sine, ventriküler ta ikardi ve fibrilasyona ve ani 
kardiyak ölüme yatkn hale getirir.20,36 Depres-
yonla ili kili otonomik sinir sistemi anormallikleri 
KAH ilerleyi ini hzlandrabilir ve kardiyak otono-
mik tonu de i tirerek, phtla trc ve enflamas-
yon yaratc süreçleri harekete geçirerek, mental 
strese ba l iskemi e i ini dü ürerek ve QT aral-
n uzatarak kardiyak olaylarn ortaya çkmasna 

neden olabilir.3 
 
Dü ük kalp hz de i kenli i artm  sempatik ve/ 
veya yetersiz parasempatik tona i aret eden bir 
göstergedir. Depresyonu olan stabil KAH hastala-
rnda ve M  sonras hastalarda depresyonu olma-
yanlara göre kalp hz de i kenli inin daha dü ük 
oldu unu gösteren baz veriler vardr.3 Kalp hz 
de i kenli i ile ilgili bir çal mada, akut koroner 
sendromu olan bir grup ya l hastada depresyonun 
kalbin parasempatik kontrolünü bozdu u bildiril-
mi tir.37 
 
Bununla birlikte, majör depresyonu olan 50�70 
ya lar arasndaki hastalarda yaplan bir çal mada 
durumsal anksiyetenin kalp hznn barorefleks 
kontrol düzeyi (vagal kontrol) ile ters yönde 
ba ntl oldu u, buna kar lk depresyon iddetinin 
barorefleks kontrol ya da solunumsal sinüs aritmisi 
ile ili kili olmad  bildirilmi tir.38 Sayar ve ark. da 
ba ka hastal  olmayan depresyon hastalarnda 
kalp hz de i kenli ini sa lkl kontrollerden farkl 
bulamam tr.39 Özetle, sonlanmayla ilgili önemi 
henüz tam ara trlmam  olmakla birlikte, dü ük 
kalp hz de i kenli i KKH hastalarnda mortalite 
riskini arttran bir etken olabilir. 
 
KAH olan 693 hasta ile yaplan bir çal mada, 
majör depresyonu olan hastalarn 24 saatlik idrar 
kortizol düzeyleri majör depresyonu olmayan-
lardan anlaml düzeyde yüksek bulunmu tur.40 
Kortizol akut kardiyak olaylar tetikleyerek veya 
daha kötüle tirerek uzun dönemdeki mortaliteyi 
artrabilir. Endotel hasar sonras salnan bir 
vazokonstriktör olan tromboksan A2 ile kortizol 
arasnda güçlü bir ba lant vardr.41 Bunun yan 
sra, kortizolün vasküler endotelden nitrik oksit ve 
prostasiklin gibi vazodilatörlerin salnmasn bask-
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lad  gösterilmi tir.42-44 Ayrca, depresif hasta-
larda psikolojik strese kortizol yant artm tr ve 
mental stres de hem kortizol salnmasn, hem de 
kardiyak iskemiyi artrmaktadr.45 Bu nedenle 
kortizolün depresyonu olan hastalarda koroner 
olaylar tetikleyerek daha kötü sonlanma katkda 
bulunmas mümkündür.  
 

 Katekolaminler platelet 
agregasyonunu artrr, myokard iskemisi e i ini 
dü ürür ve koroner tromboz riskini artrr.46 Plate-
let agregasyonunu tbbi açdan sa lkl depresif 
hastalarda depresif olmayanlara göre artm  
bulunmu tur.47,48 KAH olan depresif hastalarda 
plazma platelet faktör 4 ve beta-tromboglobulin 
düzeyleri (platelet aktive oldu unda alfa granül-
lerinden salnan iki protein) depresif olmayan KKH 
hastalarndan yüksek bulunmu tur.49,50 Bu nedenle, 
depresyonla ili kili platelet agregasyonu depresif 
hastalardaki aterogenez sürecine ve kardiyak olay 
riski art na katkda bulunabilir. 
 
Depresyondaki platelet agregasyonu art nn 
mekanizmas ile ilgili bir çal mada serotonin siste-
mi ara trlm tr.48 Bu çal mada serotonin trans-
porter geninin l/l genotipini ta yanlarda (daha 
fazla transporter protein üretenlerde) depresyo-
nun daha iddetli oldu u ve platelet faktör 4 ve 
beta-tromboglobulin düzeylerinin daha yüksek 
oldu u saptanm tr. Böylece bu ki ilerde aktive 
olan plateletlerin daha fazla serotonin salglad  
ve bunun da daha büyük bir trombotik olaya neden 
oldu u ileri sürülmü tür. Ancak, serotonin trans-
porter genotipinin plateletlerdeki serotonin yo un-
lu u ile ili kili olmad n öne süren bir çal ma da 
vardr.51 
 
Depresyonda trombofilik bir durum oldu una dair 
baz veriler vardr. Depresyonda phtla trc 
etkenleri inceleyen 4 çal mada bu etkenlerin art-
m  oldu u, 1 çal mada ise fibrinoliz kapasitesinin 
de i memi  oldu u bulunmu tur.52 Ancak, iki 
epidemiyolojik çal mada depresyon puanlar ile 
fibrinojen arasndaki ili kinin kardiyovasküler risk 
etkenlerinin neden oldu u bir ili ki olabilece i ileri 
sürülmü tür.53,54 
 
Öte yandan, depresyonla ili kili nöroendokrin de i-
iklikler (plazma norepinefrin, kortizol ve arjinin 

vazopresin art , serotonin eksikli i) potansiyel 
olarak hemostatik aktiviteyi etkileyebilir. Norepi-
nefrin ve sentetik arjinin vazopresin anolo u des- 
 

mopresin hem phtla may, hem de fibrinolizi 
artrr.55,56 Benzer ekilde hiperkortizolizm de 
depresif ki ilerde phtla ma art  yaratabilir ve 
fibrinolizi azaltabilir.52  
 

 Koroner arter hastal  
giderek artan ekilde vasküler endotel hasarna 
kronik enflamatuar bir yant olarak görülmekte-
dir.57 Depresyon tekrarlayc endotel hasarn 
tetikleyerek bu sürecin ba lamasna katk yapabi-
lir. Depresyon bunu sigara içmek gibi sa lkla ilgili 
olumsuz davran lar ba latarak, kortizol ve 
katekolamin salgsndan sorumlu nörohormonal 
sistemlerin bozulmasn tetikleyerek ya da damar 
duvarna kolonize olmu  latent patojenlerle 
enfeksiyona yatknlk yaratarak yapabilir.3 Bu 
süreçlerin her biri endotele zarar verebilir ve 
aterosklerozun ilerlemesine katkda bulunacak 
enflamatuar süreçleri tetikleyebilir.57 
 
Depresyon ayn zamanda ba lam  olan enflamatuar 
yantlarn süregitmesine de katkda bulunabilir. 
Depresyon tekrarlayc seyir gösteren kronik bir 
hastalktr ve her yeni atak endotel hasarna katk 
yapabilir. Depresyon ba  klk sisteminin enflama-
tuar yantn durmasn sa layan glukokortikoidlere 
duyarll n azaltarak da enflamatuar yantlarn 
sürmesine neden olabilir. Depresyonda kortizol 
salgsnn artmas sonucu lökositlerdeki glukokor-
tikoid reseptörleri down-regüle olabilir ve korti-
zolün anti-enflamatuar etkilerine direnç artabilir.3 
 
Depresyonun enflamatuar süreçleri ba latc etkisi 
olup olmad  konusunda çok az veri vardr. Baz 
çal malar depresyonda interlökin-6, C-reaktif 
protein ve tümör nekroz faktörünün artt n 
bildirmi tir54,58 ki, bunlarn hepsi kardiyak morbi-
dite ve mortalite için risk göstergeleridir.59 Ancak 
bu çal malarn ço u sigara, kullanlan ilaçlar, akut 
enfeksiyon hastal  gibi birtakm potansiyel 
etkenleri hesaba katmad ndan u an için yorum-
lanmalar güçtür.3 Bu de i kenler için düzeltme 
yaplarak analiz uygulanan bir çal mada, akut 
koroner sendrom nedeniyle hastanede yatrlm  
hastalarda yat tan 2 ay sonraki ölçümlerde, 
depresif hastalarda çözünebilir interselüler 
adhezyon molekülü düzeyleri anlaml olarak yüksek 
bulunmu tur ve bunun kronik endoteliyal aktivas-
yon ile ili kili oldu u ileri sürülmü tür.60 Kalp 
hastal  olan ki ilerde depresyon ve enflamasyon 
arasndaki ili ki konusunda çok daha az çal ma 
vardr. Kardiyak hastal  olan bir grup hastada  
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yaplan bir çal mada depresif belirtileri fazla olan 
hastalarda interlökin-1  ve tümör nekroz faktörü 
düzeylerinde art  bulunmu tur.61 Buna kar lk, 
di er bir çal mada kardiyak hastalarda Hamilton 
Depresyon Ölçe i puan, geçmi te depresyon 
öyküsü veya imdiki depresyon ile interlökin-1  
düzeyleri arasnda bir ili ki bulunmam tr.33   
 
SONUÇ 
 
Bugüne kadar yaplm  olan çal malar hem majör 
depresyonun, hem de depresif belirtilerin kardiyo-
vasküler hastalk riski art  ile ba lantl oldu unu 
göstermektedir. Görünür kardiyovasküler hastal  

olan ki ilerde depresyon, kardiyak mortalite art  
için belirgin bir risk etkenidir. Depresyonun tedavi 
edilmesinin kardiyovasküler mortaliteyi azaltp 
azaltmad  ile ilgili kesin veriler yoktur. Ancak, 
depresyon, e lik eden kardiyovasküler ya da ba ka 
kronik tbbi hastalklar olsun veya olmasn, belirgin 
ruhsal, toplumsal ve fiziksel yeti yitimine neden 
oldu undan, depresyonun etkin tedavisi bu hasta-
larn ya am kalitesini ve genel i levselli ini artra-
caktr. Kardiyovasküler hastal  olan ki ilerdeki 
depresyonda en uygun tedavi yönteminin belirlen-
mesi için yeni çal malara gerek vardr. 
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