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ÖZET 
 
Depresyon bir risk etkeni olarak uzun süredir kardiyovasküler hastalıklarla ilişkilendirilmektedir. Bu yazıda depresyonun 
koroner kalp hastalığı için bir risk etkeni olarak araştırıldığı çalışmalarda elde edilen veriler ve depresyonun koroner kalp 
hastalığını hangi mekanizmalar yoluyla etkileyebileceği konusundaki görüşler gözden geçirilmiştir. Majör depresyonun 
koroner arter hastalığı olan kişilerde sonraki kardiyak olaylar için kestirim gücü olduğu, koroner kalp hastalığı olan veya 
myokard infarktüsü geçiren hastalarda mortaliteyi artırdığı saptanmıştır. Epidemiyolojik veriler depresyonun koroner kalp 
hastalığı gelişiminde bağımsız bir risk etkeni olduğunu göstermektedir. Depresyon ile kardiyak hastalıklar arasındaki 
ilişkinin altında yattığı ileri sürülen bazı mekanizmalar şunlardır: Antidepresan kardiyotoksisitesi, ana kardiyak risk 
etkenlerinin artışı, koroner hastalık şiddeti ile ilişki, kardiyak önleme ve tedavi rejimlerine uyumsuzluk, kardiyak otonomik 
tonun değişmesi, pıhtılaşma mekanizmalarının etkilenmesi, enflamatuar süreçlerle ilgili değişiklikler. Depresyonun tedavi 
edilmesinin kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi azaltıp azaltmadığı ile ilgili kesin veriler yoktur. Ancak, depresyonun 
etkin tedavisi bu hastaların yaşam kalitesini artıracaktır. Kardiyovasküler hastalığı olan kişilerdeki depresyonda en uygun 
tedavi yönteminin belirlenmesi için çalışmalara gerek vardır. (Anadolu Psikiyatri Dergisi 2005; 6:99-106) 
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Depression as a risk factor for coronary heart disease 
 
ABSTRACT 
 
Depression has long been associated with cardiovascular disease as a risk factor. This article reviews the studies on 
depression as a risk factor for coronary heart disease and potential mechanisms through which depression may affect 
heart disease. It has been found that major depression predicts subsequent cardiac events in patients with coronary 
artery disease, and increases mortality in patients with coronary heart disease and in patients who survived myocardial 
infarction. Epidemiologic data suggest that depression is an independent risk factor in the development of coronary 
heart disease. Some potential mechanisms thought to underlie the association between depression and cardiac diseases 
are antidepressant toxicity, increase of major cardiac risk factors, association with coronary disease severity, 
noncompliance to cardiac prevention and treatment regimens, altered cardiac autonomic tone, changes in coagulation 
mechanisms and inflammatory processes. At present, it is not clear whether treating depression will reduce cardiac 
morbidity or mortality. However, effective treatment of depression will enhance quality of life in these patients. Further 
studies are needed to determine the most appropriate treatment of depression in cardiovascular disease. (Anatolian 
Journal of Psychiatry 2005; 6:99-106) 
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Kardiyovasküler hastalıklar Amerika Birleşik Dev-
letleri’nde ve diğer sanayileşmiş ülkelerde en önde 
gelen ölüm nedenidir.1 Otuz beş yaşın üzerindeki 
kişilerin yaklaşık 1/3’ünün kardiyovasküler hastalık 
nedeniyle, en sık olarak da aterosklerotik koroner 
arter hastalığı (KAH) komplikasyonlarına bağlı 
olarak öleceği tahmin edilmektedir.2 
 
Psikiyatrik bozukluklar kardiyovasküler hastalığı 
olan kişilerde bir komplikasyon ya da komorbid bir 
durum olarak sık görülür. Depresyon, anksiyete, 
deliryum ve kognitif bozukluklar özellikle yaygın 
olan sorunlardır. Araştırmalar kalp hastalarında 
anksiyete bozuklukları için %5-10, duygu durumu 
bozuklukları (başlıca majör depresyon, minör 
depresyon ve distimi) için %10-15 oranında nokta 
prevalans göstermektedir.2 Myokard infarktüsü 
(Mİ) sonrası depresif belirtilerin yaygınlığı %30-
40,1 majör depresyon yaygınlığı ise %15-20 olarak 
bildirilmektedir.3  
 
Depresyon bir risk etkeni olarak kardiyak hastalık 
ile en az 1937'den beri ilişkilendirilmektedir. 
Malzberg, 1928-1931 yılları arasında New York 
Eyalet Hastanesi’nde yatan involüsyonel melankoli 
hastalarındaki mortaliteyi genel nüfusla karşılaş-
tırmıştır.4 Melankoli hastalarında ölüm oranı genel 
nüfustan altı kat fazlaydı. Kardiyovasküler hasta-
lıklar melankoli hastalarında görülen ölümlerin 
%40'ından sorumluydu ve bu oran genel nüfusa 
göre 8 kat fazlaydı. Bu bulgu daha sonraki çalışma-
larda da tekrarlanmıştır.5,6 
 
Depresyonla KAH arasındaki ilişkiyi inceleyen ilk 
çalışmaların birinde Carney ve ark. koroner anjiyo-
grafi ile KAH olduğu saptanan 50 hastada, majör 
depresif bozukluk varlığının anjiyografiden sonraki 
ilk 12 ay içindeki kardiyak olaylar için en iyi kesti-
rimci olduğunu bulmuşlardır.7 Ayrıca majör depres-
yonun etkisinin en az sol ventrikül disfonksiyonu ve 
önceki Mİ öyküsü kadar güçlü olduğunu sapta-
mışlardır. Daha sonraki bir çalışmada, Mİ geçiren 
ve majör depresyonu olan hastalarda 6 aylık 
mortalite oranı (%17) depresyonu olmayan hasta-
lardaki mortaliteden (%3) anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur.8 Bu çalışmada kardiyak mortalite 
riski artışı majör depresyon tanısı konanlarla sınır-
lı kalmamıştır. Başlangıçta majör depresyon ölçüt-
lerini karşılamayan, ancak Beck Depresyon Ölçeği 
(BDÖ) puanı 10’un üzerinde olan hastaların Mİ 
sonrası 18. aydaki mortalite oranı majör depres-
yonlu hastalarla aynı düzeyde bulunmuştur (%17).9 
 
Daha sonraki araştırmalar depresyonun Mİ geçir-

memiş KAH hastalarında da morbidite ve morta-
liteyi artırdığını ortaya koymuştur. Bir yıllık bir 
izleme çalışmasında 430 anjina hastasında BDÖ 
puanı 10’dan yüksek olanlarda ölümcül olmayan Mİ 
ve kardiyak ölüm oranı, puanı 10’dan düşük olanlara 
göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.10 By-pass 
operasyonu sonrası 1 yıl izlenen 309 hastada da 
benzer sonuçlar elde edilmiştir.11 Majör depresyon 
tanı ölçütlerini karşılayan hastalarda anjina, hasta-
neye yatışı gerektiren kalp yetmezliği, Mİ ya da 
tekrar cerrahi gerekmesi gibi kardiyak olaylar 
daha sık görülmüştür (%27’ye karşılık %10). Sözü 
geçen çalışmada cinsiyet, yalnız yaşıyor olmak, 
düşük ejeksiyon fraksiyonu (<0.35), hastanede 
uzun yatmış olmak ve depresyon sonraki 12 ay için-
deki kardiyak olaylarla ilişkiliydi. Bir başka çalış-
mada iskemik ya da dilate kardiyomyopati nede-
niyle kalp nakli yapılan 103 hasta değerlendirilmiş 
ve depresif hastaların cerrahiden sonraki 1-2 yıl 
içinde ölme olasılığının depresif olmayanlardan 
yaklaşık 5 kat fazla olduğu bildirilmiştir.12 
 
Epidemiyolojik veriler depresyonun KAH gelişimin-
de önemli bir risk etkeni olduğunu ve bu etkinin 
cinsiyet, vücut ağırlığı, aktivite, kan basıncı ve 
sigara gibi diğer kardiyovasküler risk etkenlerin-
den bağımsız olduğunu belirtmektedir.13 1190 
erkek tıp öğrencisinin her 5 yılda bir değerlen-
dirilerek 35 yıl boyunca izlendiği bir çalışmada 
herhangi bir değerlendirme zamanında depresif 
belirtiler bildirenlerde Mİ riskinin daha yüksek 
olduğu, ilk depresyon bildiriminin semptomatik kalp 
hastalığının ortaya çıkışından ortalama 10 yıl önce 
geldiği bulunmuştur.14 5355 kişinin ortalama 6.6 yıl 
izlendiği bir başka çalışmada, ilk değerlendirmede 
depresyonu olanların semptomatik ve ölümcül KAH 
geliştirme riskinin anlamlı derecede yüksek olduğu 
bildirilmiştir.15 İskandinav ülkelerinde yürütülen 
Glostrup çalışmasında depresyonu olan ve olmayan 
730 kişi 27 yıl izlenmiş ve başlangıçta depresyonu 
olanlarda hem semptomatik iskemik kalp hastalığı 
hem de toplam kardiyovasküler mortalite oranının 
daha yüksek olduğu gözlenmiştir.16  
 
Rugulies’in depresyonun sağlıklı kişilerde KAH geli-
şiminde bir etkisinin olup olmadığını ortaya koymak 
amacıyla yaptığı gözden geçirme ve meta analizde, 
depresyonun KAH’nı kestirip kestirmediğini araştı-
ran ve ileriye dönük deseni olan toplam 11 çalışma 
bulmuştur.17 Bu 11 çalışmanın 7’sinde depresyon 
belirgin olarak artmış KAH ile ilişkili bulunmuştu ve 
düzeltilmiş göreceli risk oranı 1.50 ile 4.16 arasın-
da değişiyordu. Diğer 4 çalışma da depresyon ile 
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KAH arasında bazı ilişkiler gösterdiyse de birta-
kım uyumsuzluklar içeriyordu. Bunların birinci-
sinde, depresif hastalarda 1.88 kat fazla risk 
bulmuştu ancak güvenlik aralığı çok genişti (0.77-
4.59). İkinci çalışmada, başlangıçtaki depresyon 
puanı ile Mİ arasında bir ilişki bulunmamış, ancak 
izleme sırasında depresyon puanı 5 puan artış 
gösteren kadınlarda belirgin olarak daha yüksek 
risk bildirilmişti. Üçüncü çalışmada salt erkeklerde 
depresyon ile KKH arasında ilişki saptanmış, 
dördüncüde ise sadece kadınlarda bir ilişki bulun-
muştu. Sonuç olarak, bu gözden geçirme ve meta 
analiz depresyonun başlangıçta sağlıklı olan kişiler-
de KAH gelişimi ile ilişkili olduğunu göstermiştir.  
 
 
DEPRESYON-KAH İLİŞKİSİ İÇİN 
POTANSİYEL MEKANİZMALAR 
 
Depresyon ile kardiyak olaylar arasındaki ilişkinin 
altında yatan mekanizmalar açık değildir. İleri 
sürülen bazı mekanizmalar (antidepresan kardiyo-
toksisitesi, ana kardiyak risk etkenleri ile ilişki, 
hareketsiz yaşam biçimi, koroner hastalık şiddeti) 
depresyonun KAH'nı kestirdiğini, ancak nedensel 
olarak ilişkili olmadığını düşündürürken, bazı meka-
nizmalar da (kardiyak önleme ve tedavi rejimlerine 
uyumsuzluk, otonomik, nöroendokrin ve seroto-
nerjik sistemlerin düzenlenmesinde bozukluk) 
depresyonun KAH seyri ve sonlanmasını doğrudan 
etkileyebileceğini akla getirmektedir. Bu bölümde 
depresyon ile KAH ilişkisinde rolü olabilecek bazı 
potansiyel mekanizmalar gözden geçirilmiştir. 
 
Antidepresan Kardiyotoksisitesi: Bazı antidepre-
sanlar, özellikle trisiklikler ve MAOİ kardiyotoksik 
yan etkilere sahiptir.18,19 Komorbid depresyonun 
kardiyak morbidite ve mortalite artışına yol açma-
sında antidepresanların kardiyotoksik etkilerinin 
rolünün olabileceği görüşü pek çok nedenden dolayı 
olası görünmemektedir. Bunlar arasında depresyon 
ile kardiyak mortalite ilişkisinin antidepresanlar-
dan çok önce gözlenmiş olması,4 antidepresanlara 
bağlı kardiyotoksik reaksiyonların çok azının ölüm-
cül olması18 ve kalp hastalarındaki depresyonun 
nadiren tanınması hatta tanınsa bile antidepre-
sanların fazla reçete edilmemesi20 sayılabilir. 
 
Ana Kardiyak Risk Etkenlerinin Artışı: Depres-
yon birçok kardiyak risk etkeni ile ilişkilidir. 
Hipertansiyon depresyonu olan tıbbi hastalar21 ve 
psikiyatrik hastalarda22 depresyonu olmayanlara 
göre daha yaygındır. Depresif psikiyatrik hastalar-
da sigara içme eğilimi daha yüksektir.23 Sigara 

içme yaygınlığı depresif KAH hastalarında daha 
yüksektir.20 Diabet yaygınlığı depresif KKH 
hastalarında depresif olmayan KAH hastalarından 
daha fazladır.24 Depresyon KAH hastalarında 
egzersiz kapasitesi azalması ile ilişkilidir.25  
 
Eğer hipertansiyon, sigara, diyabet ve egzersiz 
kapasitesi azalması depresif hastalarda daha 
yaygın ya da daha şiddetli ise, o zaman depresif 
hastalar depresyonları nedeniyle değil diğer risk 
etkenleri nedeniyle artmış kardiyak risk taşıyor 
olmalıdır. Ancak, bu olasılıkla ilgili kuşkular vardır. 
Birincisi, depresyonun kardiyak olayları kestirdi-
ğini gösteren bazı araştırmalar depresyonla bu 
risk etkenleri arasında ilişki bulamamıştır.8 İkinci-
si, anlamlı ilişkilerin bulunmuş olduğu çalışmalarda 
depresyon bu etkenler için düzeltme yapıldıktan 
sonra da kardiyak morbidite ve mortalite için 
bağımsız bir kestirimci olarak kalmıştır.26,27 Üçün-
cüsü, depresyonun diğer risk etkenlerini potansi-
yalize ettiğini düşündürecek nedenler vardır. 
Örneğin, tip 1 veya tip 2 diyabeti olan ama KAH 
olmayan hastaların 10 yıl boyunca izlendiği bir 
çalışmada, depresif hastaların izleme süresince 
KAH geliştirme riskinin depresif olmayanlardan 3 
kat fazla olduğu bulunmuştur.27 Depresyonla gele-
neksel risk etkenleri arasındaki etkileşime diğer 
bir örnek olarak, Anda ve ark. sigaranın depresif 
duygudurumu ve umutsuzluk duyguları olan kişiler-
de KAH için daha belirgin bir risk etkeni olduğunu 
bulmuştur.26  
 
Özetle, diyabet ve sigara içme gibi diğer daha iyi 
tanımlanmış risk etkenleri depresyonun kardiyak 
sonlanımla ilgili bazı etkilerinde pay sahibi olabilir-
lerse de, depresyonun kardiyak etkilerini sadece 
bu risk etkenlerine bağlamak doğru değildir. Ek 
olarak, depresyon diğer risk etkenlerinin kardiyak 
olaylarla ilgili etkilerini güçlendirebilir. 
 
Koroner Hastalık Şiddeti: KAH seyrinde kabaca 
her beş hastanın birinde komorbid depresyon 
vardır3 ve bunlar aynı zamanda koroner hastalığı 
en şiddetli hastalığı olanlar olabilir. Bu nedenle, 
depresif kardiyak hastalar depresif olmayanlardan 
daha kötü sonlanım gösterebilirler; çünkü bunlar 
daha şiddetli koroner hastalığı olanlardır, diye 
düşünülebilir. 
 
Yapılan çalışmalarda depresyon ile kardiyak hasta-
lık şiddetinin hiçbir fizyolojik indeksi arasında 
güvenilir bir ilişki bulunmamıştır3 Ayrıca, depres-
yonun kardiyak olaylar üzerindeki etkileri KAH 

 Anadolu Psikiyatri Dergisi 2005; 6:99-106



102    Koroner kalp hastalığı için bir risk etkeni olarak depresyon 
__________________________________________________________________________________________ 
 
şiddetinden, Mİ büyüklüğünden, sol ventrikül işlev 
bozukluğunun derecesinden ve kalp hastalığı şidde-
tinin diğer göstergelerinden bağımsızdır.3,8   

 
Son zamanlarda, serebrovasküler depresyon varsa-
yımı depresyonla KAH arasındaki bağlantıyı açıkla-
yan potansiyel bir mekanizma olarak ilgi çekmeye 
başlamıştır. Bu varsayıma göre serebrovasküler 
hastalık geç başlangıçlı depresyona neden olur ve 
alevlendirir.28 İleri evrede KAH olan yaşlı hasta-
larda serebrovasküler komorbidite yaygın olduğun-
dan, bu durum yine kardiyovasküler hastalık şidde-
tinin depresyonun KAH üzerindeki etkilerini açıkla-
yabileceği olasılığını gündeme getirmektedir. Geç 
başlangıçlı depresyonda yapısal veya işlevsel anor-
mallikler bazı çalışmalarda bulunmuş,29 bazılarında 
ise bulunmamıştır.30 Depresyon olarak kardiyak 
morbidite ve mortaliteyi yaştan bağımsız olarak 
kestirmektedir ve kardiyak mortalite riskinin 
erken başlangıçlı depresyonda geç başlangıçlı dep-
resyona göre daha yüksek olduğu yönünde kanıtlar 
vardır.31 Lyness ve ark. aterosklerozun depresyon 
gelişimine katkıda bulunduğu bir model öne 
sürmüştür.32 Buna göre, ateroskleroz kanda inter-
lökin–1β düzeyinin yükselmesine neden olur. İnter-
lökin–1β merkezi monoamin sistemlerini uyarır ve 
uzun vadede monoamin nöronal ototoksisitesine ve 
sonunda da monoamin işlevinin azalmasına yol açar. 
Bu ise, patobiyolojik olarak depresyonun başlama-
sına ya da sürmesine neden olur. Ancak, bu model-
den yola çıkarak yapılan bir çalışmada, bir grup 
kardiyak hastada depresyon ile interlökin-1β  
düzeyleri arasında bir ilişki saptanmamıştır.33 Yine 
de, vasküler hastalık ile depresyon ilişkisi daha 
fazla çalışma yapılmasını hak etmektedir. 
 
Tıbbi Tedaviye Uyum: Depresyon birçok kronik 
hastalıkta tıbbi tedaviye uyumu azaltır.34 Depresif 
KAH hastaları kardiyak tedavi rejimlerine, yaşam 
biçimiyle ilgili düzenlemelere ve kardiyak rehabili-
tasyon programlarına depresif olmayanlara göre 
daha az uyum gösterir.3 Atmış beş yaş üzerindeki 
depresif hastaların koroner anjiyografi sonrasın-
daki ilk birkaç haftada proflaktik aspirin tedavi-
sine depresif olmayanlardan belirgin olarak daha 
az gün uyduğu saptanmıştır.35 Tedaviye uyum azlı-
ğının depresif hastalardaki morbidite ve mortali-
teyi ne derecede etkilediği önemli bir çalışma alanı 
olarak durmaktadır. 
 
Kardiyak Otonomik Tonun Değişmesi: Nörohor-
monal düzenlemenin bozulması depresyonun KAH 
hastalarındaki tıbbi morbidite ve mortalite üzerin-

deki etkileri için en akla yakın açıklamalardan biri-
dir. Plazma ve idrar katekolamin ve kortizol düzey-
lerinin artışı depresyondaki otonomik sinir sistemi 
ve hipotalamo-pituiter-adrenal eksen işleyişindeki 
bozukluğun kanıtlarıdır.3 Parasempatik sinir siste-
mi aktivitesinin azalması ve sempatik sistem aktiv-
i-tesinin artması KAH hastalarını myokard iskemi-
sine, ventriküler taşikardi ve fibrilasyona ve ani 
kardiyak ölüme yatkın hale getirir.20,36 Depres-
yonla ilişkili otonomik sinir sistemi anormallikleri 
KAH ilerleyişini hızlandırabilir ve kardiyak otono-
mik tonu değiştirerek, pıhtılaştırıcı ve enflamas-
yon yaratıcı süreçleri harekete geçirerek, mental 
strese bağlı iskemi eşiğini düşürerek ve QT aralı-
ğını uzatarak kardiyak olayların ortaya çıkmasına 
neden olabilir.3 
 
Düşük kalp hızı değişkenliği artmış sempatik ve/ 
veya yetersiz parasempatik tona işaret eden bir 
göstergedir. Depresyonu olan stabil KAH hastala-
rında ve Mİ sonrası hastalarda depresyonu olma-
yanlara göre kalp hızı değişkenliğinin daha düşük 
olduğunu gösteren bazı veriler vardır.3 Kalp hızı 
değişkenliği ile ilgili bir çalışmada, akut koroner 
sendromu olan bir grup yaşlı hastada depresyonun 
kalbin parasempatik kontrolünü bozduğu bildiril-
miştir.37 
 
Bununla birlikte, majör depresyonu olan 50–70 
yaşları arasındaki hastalarda yapılan bir çalışmada 
durumsal anksiyetenin kalp hızının barorefleks 
kontrol düzeyi (vagal kontrol) ile ters yönde 
bağıntılı olduğu, buna karşılık depresyon şiddetinin 
barorefleks kontrol ya da solunumsal sinüs aritmisi 
ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir.38 Sayar ve ark. da 
başka hastalığı olmayan depresyon hastalarında 
kalp hızı değişkenliğini sağlıklı kontrollerden farklı 
bulamamıştır.39 Özetle, sonlanmayla ilgili önemi 
henüz tam araştırılmamış olmakla birlikte, düşük 
kalp hızı değişkenliği KKH hastalarında mortalite 
riskini arttıran bir etken olabilir. 
 
KAH olan 693 hasta ile yapılan bir çalışmada, 
majör depresyonu olan hastaların 24 saatlik idrar 
kortizol düzeyleri majör depresyonu olmayan-
lardan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur.40 
Kortizol akut kardiyak olayları tetikleyerek veya 
daha kötüleştirerek uzun dönemdeki mortaliteyi 
artırabilir. Endotel hasarı sonrası salınan bir 
vazokonstriktör olan tromboksan A2 ile kortizol 
arasında güçlü bir bağlantı vardır.41 Bunun yanı 
sıra, kortizolün vasküler endotelden nitrik oksit ve 
prostasiklin gibi vazodilatörlerin salınmasını baskı-
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ladığı gösterilmiştir.42-44 Ayrıca, depresif hasta-
larda psikolojik strese kortizol yanıtı artmıştır ve 
mental stres de hem kortizol salınmasını, hem de 
kardiyak iskemiyi artırmaktadır.45 Bu nedenle 
kortizolün depresyonu olan hastalarda koroner 
olayları tetikleyerek daha kötü sonlanıma katkıda 
bulunması mümkündür.  
 
Pıhtılaşma Mekanizmaları: Katekolaminler platelet 
agregasyonunu artırır, myokard iskemisi eşiğini 
düşürür ve koroner tromboz riskini artırır.46 Plate-
let agregasyonunu tıbbi açıdan sağlıklı depresif 
hastalarda depresif olmayanlara göre artmış 
bulunmuştur.47,48 KAH olan depresif hastalarda 
plazma platelet faktör 4 ve beta-tromboglobulin 
düzeyleri (platelet aktive olduğunda alfa granül-
lerinden salınan iki protein) depresif olmayan KKH 
hastalarından yüksek bulunmuştur.49,50 Bu nedenle, 
depresyonla ilişkili platelet agregasyonu depresif 
hastalardaki aterogenez sürecine ve kardiyak olay 
riski artışına katkıda bulunabilir. 
 
Depresyondaki platelet agregasyonu artışının 
mekanizması ile ilgili bir çalışmada serotonin siste-
mi araştırılmıştır.48 Bu çalışmada serotonin trans-
porter geninin l/l genotipini taşıyanlarda (daha 
fazla transporter protein üretenlerde) depresyo-
nun daha şiddetli olduğu ve platelet faktör 4 ve 
beta-tromboglobulin düzeylerinin daha yüksek 
olduğu saptanmıştır. Böylece bu kişilerde aktive 
olan plateletlerin daha fazla serotonin salgıladığı 
ve bunun da daha büyük bir trombotik olaya neden 
olduğu ileri sürülmüştür. Ancak, serotonin trans-
porter genotipinin plateletlerdeki serotonin yoğun-
luğu ile ilişkili olmadığını öne süren bir çalışma da 
vardır.51 
 
Depresyonda trombofilik bir durum olduğuna dair 
bazı veriler vardır. Depresyonda pıhtılaştırıcı 
etkenleri inceleyen 4 çalışmada bu etkenlerin art-
mış olduğu, 1 çalışmada ise fibrinoliz kapasitesinin 
değişmemiş olduğu bulunmuştur.52 Ancak, iki 
epidemiyolojik çalışmada depresyon puanları ile 
fibrinojen arasındaki ilişkinin kardiyovasküler risk 
etkenlerinin neden olduğu bir ilişki olabileceği ileri 
sürülmüştür.53,54 
 
Öte yandan, depresyonla ilişkili nöroendokrin deği-
şiklikler (plazma norepinefrin, kortizol ve arjinin 
vazopresin artışı, serotonin eksikliği) potansiyel 
olarak hemostatik aktiviteyi etkileyebilir. Norepi-
nefrin ve sentetik arjinin vazopresin anoloğu des- 
 

mopresin hem pıhtılaşmayı, hem de fibrinolizi 
artırır.55,56 Benzer şekilde hiperkortizolizm de 
depresif kişilerde pıhtılaşma artışı yaratabilir ve 
fibrinolizi azaltabilir.52  
 
Enflamatuar Süreçler: Koroner arter hastalığı 
giderek artan şekilde vasküler endotel hasarına 
kronik enflamatuar bir yanıt olarak görülmekte-
dir.57 Depresyon tekrarlayıcı endotel hasarını 
tetikleyerek bu sürecin başlamasına katkı yapabi-
lir. Depresyon bunu sigara içmek gibi sağlıkla ilgili 
olumsuz davranışları başlatarak, kortizol ve 
katekolamin salgısından sorumlu nörohormonal 
sistemlerin bozulmasını tetikleyerek ya da damar 
duvarına kolonize olmuş latent patojenlerle 
enfeksiyona yatkınlık yaratarak yapabilir.3 Bu 
süreçlerin her biri endotele zarar verebilir ve 
aterosklerozun ilerlemesine katkıda bulunacak 
enflamatuar süreçleri tetikleyebilir.57 
 
Depresyon aynı zamanda başlamış olan enflamatuar 
yanıtların süregitmesine de katkıda bulunabilir. 
Depresyon tekrarlayıcı seyir gösteren kronik bir 
hastalıktır ve her yeni atak endotel hasarına katkı 
yapabilir. Depresyon bağışıklık sisteminin enflama-
tuar yanıtın durmasını sağlayan glukokortikoidlere 
duyarlılığını azaltarak da enflamatuar yanıtların 
sürmesine neden olabilir. Depresyonda kortizol 
salgısının artması sonucu lökositlerdeki glukokor-
tikoid reseptörleri down-regüle olabilir ve korti-
zolün anti-enflamatuar etkilerine direnç artabilir.3 
 
Depresyonun enflamatuar süreçleri başlatıcı etkisi 
olup olmadığı konusunda çok az veri vardır. Bazı 
çalışmalar depresyonda interlökin-6, C-reaktif 
protein ve tümör nekroz faktörünün arttığını 
bildirmiştir54,58 ki, bunların hepsi kardiyak morbi-
dite ve mortalite için risk göstergeleridir.59 Ancak 
bu çalışmaların çoğu sigara, kullanılan ilaçlar, akut 
enfeksiyon hastalığı gibi birtakım potansiyel 
etkenleri hesaba katmadığından şu an için yorum-
lanmaları güçtür.3 Bu değişkenler için düzeltme 
yapılarak analiz uygulanan bir çalışmada, akut 
koroner sendrom nedeniyle hastanede yatırılmış 
hastalarda yatıştan 2 ay sonraki ölçümlerde, 
depresif hastalarda çözünebilir interselüler 
adhezyon molekülü düzeyleri anlamlı olarak yüksek 
bulunmuştur ve bunun kronik endoteliyal aktivas-
yon ile ilişkili olduğu ileri sürülmüştür.60 Kalp 
hastalığı olan kişilerde depresyon ve enflamasyon 
arasındaki ilişki konusunda çok daha az çalışma 
vardır. Kardiyak hastalığı olan bir grup hastada  
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yapılan bir çalışmada depresif belirtileri fazla olan 
hastalarda interlökin-1β ve tümör nekroz faktörü 
düzeylerinde artış bulunmuştur.61 Buna karşılık, 
diğer bir çalışmada kardiyak hastalarda Hamilton 
Depresyon Ölçeği puanı, geçmişte depresyon 
öyküsü veya şimdiki depresyon ile interlökin-1β 
düzeyleri arasında bir ilişki bulunmamıştır.33   
 
SONUÇ 
 
Bugüne kadar yapılmış olan çalışmalar hem majör 
depresyonun, hem de depresif belirtilerin kardiyo-
vasküler hastalık riski artışı ile bağlantılı olduğunu 
göstermektedir. Görünür kardiyovasküler hastalığı 

olan kişilerde depresyon, kardiyak mortalite artışı 
için belirgin bir risk etkenidir. Depresyonun tedavi 
edilmesinin kardiyovasküler mortaliteyi azaltıp 
azaltmadığı ile ilgili kesin veriler yoktur. Ancak, 
depresyon, eşlik eden kardiyovasküler ya da başka 
kronik tıbbi hastalıklar olsun veya olmasın, belirgin 
ruhsal, toplumsal ve fiziksel yeti yitimine neden 
olduğundan, depresyonun etkin tedavisi bu hasta-
ların yaşam kalitesini ve genel işlevselliğini artıra-
caktır. Kardiyovasküler hastalığı olan kişilerdeki 
depresyonda en uygun tedavi yönteminin belirlen-
mesi için yeni çalışmalara gerek vardır. 
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