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Depresyon ve demans yaglilarda en sik goriilen psikiyatrik sendromlar-
dandir. Her iki durumda da bilissel iglev kaybi goriiliir, bu nedenle ayirici ta-
nida zorluk yasanir, ancak depresyonda bu kayiplar tedavi ile geri dénerken
demansta ilerleyici vasiftadir. Yash bireylerde her iki sendromun bir arada g6-
rildigi durumlar siktir, depresyonun yaslilarda geng eriskinlerden farkli belir-
tilerle ortaya ¢ikmasi da ayirici tanida zorluk yaratir. Saglikli yaglilarda goértlen
biligsel islev degisiklikleri , sik rastlanan bedensel yakinmalar ve uyku istah degi-
siklikleri gibi belirtiler de normal ve hasta ayrimi yapilirken goz 6niine alinmast
gereken unsurlardir. Yaglilik depresyonlarindan ilk kez ge¢ yasta baslayanlar
farklh ozellikte bilissel belirtiler gosterirler, uzun vadedeki izlemlerinde 6zellikle
serebrovaskiiler hastalikla birlikte olanlarin demans ile sonuglandiklarina dair
bulgular vardir. Bu gézlemler sonucunda “vaskiiler depresyon” hipotezi éne
strtilmustir. Bu derlemede yaglilik déneminde depresyon ve demanslarin ayi-
ricl tanisinin yapilmasinda énemli olan klinik 6zellikler, néropsikolojik profildeki
farkhiliklar ve gériintiileme bulgulari gézden gegirilecektir.

Anahtar Soézciikler: Yagli; Depresyon bozukluklari/diagnosis; Tani, Ayi-
ric1 tant

\ =
4%5 REVIEW ARTICLE

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF DEPRESSION AND
DEMENTIA IN ELDERLY

ABSTRACT

Depression and dementia are among the most common psychiatric syn-
dromes diagnosed in elderly. Cognitive impairment is seen in both disorders,
this may pose a challenge in differential diagnosis, but cognitive impairment is
reversible in depression while progressive in dementia. Comorbid conditions
are frequently seen in older people, depression in elderly may also present with
different symptoms from young adults and this may be a challenge for the clini-
cian. Changes in cognitive functions with advancing age, somatic symptoms,
appetite and sleep changes frequently seen in healthy elderly must also be
taken into account while differentiating normal and pathologic. Late-onset eld-
erly depressions has distinctive cognitive features from early-onset conditions,
there are observations and findings that especially late-onset depressions with
comorbid cerebrovascular disorders will eventually result in dementia. Upon
those obversations “vascular depression” hypothesis is introduced. In this ar-
ticle clinical features, neuropsychological profile and neuroimaging findings
helpful in differential diagnosis of depression and dementia will be reviewed.

Key Words: Aged; Depressive Disorder/diagnosis; Diagnosis, Differential
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Yaslilik déneminde siklikla rastlanan depresyon ve de-
mans sendromlarinin ayirici tanisi geriatri alaninda ¢alisan
klinisyenleri en ¢ok zorlayan gorevlerden biridir. Demans,
ilerleyici bilissel kayip ve buna bagl islevsellikte bozulma ile
seyreden ve yikimla sonuglanan bir sendromdur. Basta Alz-
heimer tipi demans olmak tizere vaskiiler demans, Lewy ci-
simcikli demans ve frontotemporal demans gibi birgok farkli
kategorisi vardir, bu demanslarin her birini kendine 6zgt Kli-
nik, néropsikolojik ve goriintiileme bulgulari ile saptamak ve
ayirict tant yapmak mimkinduir. Depresyon her yasta go-
rllebilen, yash bireylerde klinik gérintimii farklilagabilen bir
psikiyatrik sendromdur. Yaglilikta demans ve depresyonun
en 6nemli ortak Ozelligi her ikisinde de biligsel alanda ka-
yiplarin gorilmesidir. Her iki durumda biligsel iglevler farkl
sekilde etkilenir, ancak kesitsel degerlendirmede klinisyenin
ayirict taniyt yapmasi i¢in hasta ve hasta yakinlarindan iyi bir
anamnez almasi, ayrintih degerlendirme ve siklikla néropsi-
kolojik degerlendirmeye basvurmasi gerekir (1). Yaglanma
ile ortaya cikan biligsel degisimlerin de tabloya eslik etmesi
Kklinisyenin isini daha da gtiglestirir: Bilissel kayiplar, yasa
bagli normal degisimler mi, depresyona bagh geri dontise-
bilir kayiplar mi, yoksa demansa bagli ilerleyici ve islevselligi
etkileyecek “gercek kayiplar” midir?

Yapilan g¢alismalarda depresyon ve demans tablola-
rinda bilissel kayiplarin farkli alanlarda ortaya ciktigi, dep-
resyonda geri dontsebilir oldugu ve islevselligi etkilemedigi
gosterilmigse de, kesitsel degerlendirmelerde depresyon ve
demans ayrimini yapmak yine de zordur. Ancak asil zorluk
her iki durum da tani setlerinde farkli bagliklar altinda deger-
lendirilse de klinikte ¢ogunlukla birlikte bulunmalari ya da
birbirlerine ikincil olarak gelismeleri nedeniyle “saf” demans
veya depresyon tablolarina nadir rastlanmasi nedeniyle or-
taya ¢tkmaktadir. Demansli yagl hastalarin %20sinde major
depresyon ve daha biiytik oranlarda da esikaltt depresyon
ya da depresif belirtilere rastlanmaktadir (2). Depresyona
ikincil olarak biligsel kayiplarin ortaya ciktigi ve bazi durum-
larda demansa benzer tablolar olusturdugu iyi bilinmektedir,
uzun yillar depresyona baglt oldugu distntlen bu tablolar
tanimlamak i¢in “psddodemans” adlandirmasi kullanilmistir
(3). Ancak son yillarda yashlik donemindeki depresyonlar-
la ilgili ¢aligmalarin artmasiyla, psédodemans tablosunun
aslinda gelismekte olan gergek bir demansi yansitabilecegi
6ne strilmustir. Nitekim gtintimuzdeki bilgilerimiz yaglilik
depresyonlarinin, 6zellikle de ilk kez yasamin geg yillarinda
gelisen depresyonlarin 6nemli bir bolimiinin demans zemi-
ninde gelistigini, demansin 6nciilii oldugunu, veya demans
gelisimini kolaylastirdigini, yani demansla bir gekilde iligkili
oldugunu géstermektedir.

Demans ve depresyon bu denli siklikla birlikte gorilir
hatta i¢ ice gecmis tablolar olustururken, neden titizlikle her
iki tablonun ayirici tanisini yapmaya calisiyoruz? Ctnki her
iki tablonun da erken teghisi ve tedavisinin ayri ayri dnemleri
bulunmaktadir. Demans erken teshis edildiginde kolineste-
raz inhibitérleri ve memantin gibi bilissel iglevleri destek-
leyen ve yikimi geciktiren ilaclarin kullanimiyla, bireylerin
yagsam Kkaliteleri artirilmakta ve ilerisi icin planlarini yapma
firsati sunulabilmektedir (4). Depresyon ise tedavi edilme-
diginde ciddi kayiplara, ek medikal hastaliklara, gereksiz
saglik harcamalari ve ilag kullanimina dolayisiyla ilag yan et-
kilerinde artisa, yagsam kalitesinde diigmeye, sosyal yasamin
bozulmasina ve bakimevine gidisin hizlanmasina yol acan,
oysa tanindiginda tedavi oranlar yiiksek olan bir durumdur
(5). Son yillarda demans hastalarinda depresyon gériilme
sikhgi, Klinik gorinum ozellikleri ve sonuglari, tizerinde du-
rulan bir ¢alisma alani olmaya baglamistir, farkl calismacilar
tarafindan Alzheimer tipi demansta depresyon tani kriterleri
onerilmistir (6). Demansla birlikte goriilen depresyon tedavi
edilmediginde sayilan zararlar daha da artmaktadir.

Yaglilik depresyonu heterojen bir sendromdur, bu he-
terojenlik bir¢ok farkli alandan kaynaklanir: baglangi¢ yast,
belirtiler, aile 6ykistiniin varligi, eslik eden diger hastaliklar,
tedaviye yanit gibi. Dolayisiyla gtiniimtzde, yaghlik dep-
resyonunun farkl etiyolojilere bagh farkli sendromlardan
olugan heterojen bir grup hastalik oldugu kabul edilmekte-
dir (7). Yagllarda eslik eden nérolojik ve diger hastaliklar
istisna degil genellikle kuraldir, bu durum ayirici tanida ve
tedavide ek glicliiklere yol agmaktadir.

Avirict Tamda Klinik Ozellikler

Hastalik 6ykist ve Klinik belirtiler depresyon ve de-
mans ayriminda 6nemli ipuclari saglayabilir.

Depresyon hastalarinda ailede ve 6zgecmis dykiisiinde
depresyona siklikla rastlanir. Bu kisilerde belirtilerin ortaya
ctkist gorece daha hizli ve kisa stirededir, aile bireyleri tara-
findan genellikle kisa zamanda fark edilir, dolayisiyla hekime
bagvuru da daha cabuk olur. Bireyin kendisi veya yakinlari,
depresyon belirtilerinin ortaya ctkisi ile iligkili stres faktorle-
rinin varh@mni bildirirler; ciddi bir hastalik tanst, evlilik prob-
lemleri, bir yakinin kaybi gibi olaylarin yani sira ev degisikli-
gi, tasinma gibi yasl i¢in 6nemli olan yasam degisiklikleri de
depresyonu tetikleyici faktérler olarak rol oynayabilirler.

Demans ise uzun siirede ve sinsi bicimde gelisir, has-
tanin yakinlart baglangi¢ evrelerinde farkina varmayabilir-
ler. Belirli bir tarih ve stres yaratan bir olay genellikle ifade
edilmez. Ancak pek ¢ok demans tablosu, 6zellikle es kay-
bi- cocuk kaybi veya gevre degistirme gibi olaylardan sonra
depresyonla birlikte belirti verip goriiniir hale gelebilir, bu
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durumlarda hastanin yakinlari genellikle saf bir depresyon
tablosu dustinerek hekime bagvururlar. Oysa pek cok de-
mans hastast tanidik ortamlarinda yakinlar ile yasarken
defisitlerini rahatlikla kompanze ederler, yakinlarinin kayb1
ile veya gevre degistirme sonucunda defisitler gértintir hale
gelir. Travmatik olayin tetikledigi depresyonun da eklenmesi
ile tablo karmastk bir hal alabilir.

Demans hastalarinin 6zgegmisinde veya aile bireylerin-
de depresyon 6ykiisiine daha nadir rastlanir. Yaglilik depres-
yonlarinda bireyin genclik yillarinda depresyon 6ykistinin
ogrenilmesi son derece 6nemlidir. Yaghlik depresyonlarinin,
Oyki ve stres faktorleri ile iliskisi degerlendirilerek etiyolojik
acidan farkli 3 gruba ayrilmasi 6nerilmistir (8).

1. Erken yasta baglamis olup ileri yaslarda stiren dep-
resyon

2. Agrr strese yanit olarak ortaya ¢ikan ileri yasta ilk
kez gorilen depresyon

3. Vaskiiler risk faktorlerinin eglik ettigi, belirgin ya-
sam olayi saptanmayan ve ilk kez ileri yasta ortaya gikan
depresyon tablolari

Sonuncu tablonun genellikle demansin 6nctili oldugu
ve bilissel yikim, yirttict fonksiyonlarda bozulma gibi be-
lirtilerle seyrettigi ileri stirtilmektedir. 1997 yilinda iki farkl
aragtirmaci grubu tarafindan ‘vaskiiler depresyon’ hipotezi
6ne strtlmastir (9, 10). Bu hipoteze gore serebrovaskiiler
hastalik depresyonu kolaylastirabilir, zemin yaratabilir veya
tetikleyebilir. Vaskiiler depresyon, ilk kez ileri yasta bagla-
yan ve serebrovaskiiler risk faktorlerinin eglik ettigi depres-
yon tablolarini ifade etmektedir. Bu hastalar genellikle kla-
sik depresyon belirtilerini gostermezler, sucluluk, keyifsizlik,
dustince iceriginde depresif 6@eler ve intihar digtincelerine
nadir rastlanir. Enerji azhigi, apati, ilgi kaybi, psikomotor re-
tardasyon ve iglevsellikte bozulma siktir. Biligsel iglevlerde
ozellikle yuriticu islevler, dikkat ve bellekte bozulma sapta-
nir, kendi durumlarina dair iggorileri sinirlidir. Cogunlukla
tedaviye direnclidirler, ya da basta yanit verseler de tekrar-
layan epizodlarda tedaviye yanitlari azalir. izlemde vaskiiler
tip demans gelistirme riskleri yiiksektir. Son yillarda gériin-
tileme yontemlerinde ve noéropsikolojik degerlendirme ko-
nularindaki ilerlemelerle vaskiler depresyon tzerinde cok
caligilan bir kavram olmustur.

Depresyon hastalari genellikle biligsel kayiplarinin far-
kindadirlar ve bu durumdan yakinirlar. Defisitlerini saklama
cabasi gostermezler, sorulara “bilmiyorum” yaniti depresyon
icin klasiktir, kisitlt isbirligi gosterirler. Basarilarini kiicimser
ve yetersizlik duygularini siklikla dile getirirler. Giinltik aktivi-
telerde yeterlidirler, yakindiklari bilissel kayiplarla islevsellik-
leri uyumsuzdur. Motive edilmeleri zordur.

Demans hastalar1 goriismede igbirligi kurar ve yanitla-
mak igin caba sarf ederler, erken evrelerde kayiplarini giz-
leme ve inkar etme davranisi gosterirler, siklikla “bosluklart
doldururlar” (konfabulasyon). Hastalarin genellikle kayip-
larina karst icgoriileri yoktur, nadiren ¢ok erken evrelerde
farkindaliklar1 vardir, bu durum da depresyon reaksiyonla-
rina yol acgabilir ve tabloyu karistirabilir (1). Biligsel islev ka-
yiplarindan yakinmazlar, ancak gtinliik iglevlerinde bozulma
dikkati geker. Kiclk basarilarini dahi abartarak anlatir ve
onemserler. Kolay motive olur ve caba gosterirler. Ancak
daha 6nce de belirtildigi gibi, yalnizca klinik dzelliklere daya-
nilarak depresyon ve demans ayrimi yapilmasi giigtir, ¢lin-
kit siklikla her iki tablo bir arada bulunabilir, bu tablolardan
birinin “tipik” olarak goériildigi durumlar oldukg¢a nadirdir,
siklikla hastalarin profili her iki klinik tablonun bir karigimint
icerecek sekildedir.

Demans sendromlarinda apati sik rastlanan bir Klinik
bulgudur, hastanin giinliik olaylara, etrafina, aile bireylerine
ve etkinliklere olan kayitsizigini ifade eder, ilgi kaybi olarak
kendini gosterir. Apati, depresyondaki ilgi kaybindan fark-
It bir durumdur, depresyonda haz almama sonucu gelisen
bir ilgi ve istek kaybi bulunur, hastanin durumuna icgori-
st vardir ve bundan rahatsiz oldugunu ifade eder. Apati ise
tam bir kayitsizlik halidir, istek azligi ve ¢okkiin duygudurum
eslik etmez, hasta farkinda degildir dolayisiyla bu durumdan
yakinmaz. Hasta yakinlari tarafindan apati hali genellikle
depresyonun ilgisizligi ile karigtirilir ve hekime boyle akta-
rilabilir. Dikkatli bir 6ykii ve hastanin muayenesiyle ayrim
yapilabilir.

Depresyona, ileri yasta psikotik ozellikler siklikla eslik
eder. Demansta da psikotik belirtilere sik rastlanir. Dep-
resyonda ¢ogunlukla duygudurumla uyumlu, sugluluk ve
gunahkarlik sanrilari, 6zellikle bedenle ilgili nihilistik sanri-
lar (“midem c¢lradd, bagirsaklarim tikandi”, “rahmim yok
oldu”) ve yine duygudurumla uyumlu varsanilar (hastaya
suclu ve glinahkar oldugunu sdyleyen sesler duyma) go-
rultirken, demansta ¢ogunlukla paranoid icerikli sanrilar ve
gorme varsanilarinin eslik etmesi, ayirici tanida yardimct
olabilir.

Néropsikolojik Profil

Depresyon ve demans bilissel islevlerde kayiplarin ol-
dugu tablolardir, yaghlikla birlikte goriilen biligsel islevlerde-
ki degisikliklerin de eklenmesiyle klinisyenin gorevi ve yuki
artar, saptadigi biligsel islev degisiklik/kayiplarinin hangi du-
rumdan kaynaklandigini bulmasi gerekir.

Yaglanmayla birlikte olusan bilissel degisiklikleri sapta-
mak ve kesin sonuclara varmak zordur. Kohort etkisi, bire-
yin rezervi, eslik eden medikal hastaliklarin varligi ve beyin
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iglevleri tizerine etkileri “normal”i degerlendirirken dikkate
alinmasi gereken degiskenlerdir. Yine de uzun stiren gozlem-
ler ve calismalar yagla meydana gelen belli bagl: degisiklikleri
ortaya koymusglardir (11):

1. Yasla birlikte genel biligsel kapasitede bir azalma
olur, ozellikle iglem hizt yavaslar.

2. Yaslilar bilgiyi isleme, kullanma, strateji olusturma-
da genclere goére dustik performans gosterirler. Dolayisiyla
ayni anda iglem yapmayi ve birkag bilgiyi kullanmay gerek-
tiren galisma bellegi yaglilarda zayiflar.

3. Dikkat ve inhibisyon kapasitesi yaglida azalir, bu
da caligma bellegi ve performans puanlarini etkiler.

4. Semantik bellek, yani asir1 6@renilmis genel bilgiler
yaslhida daha az etkilenir, kisiye 6zgii spesifik bilgileri iceren
epizodik bellek daha ¢ok etkilenir.

5. Bellek yaghlarda degisime en duyarl biligsel islev-
lerden biridir. Sozel bellek performans belleginden daha iyi
korunur. Yine bellek degerlendirilirken, yagl bireylerin, ¢ev-
resel yardimin olmadigi, yapilandirilmamus, iglemleri kendi-
lerinin baglattigi bellek testlerinde performanslarmin distigi
gozlenir. Ornegin bir kelime listesi okunduktan sonra, bu
kelimeleri hatirlamasi istendiginde az sayida hatirlar, ipuglar
ile veya ¢oktan se¢meli bir liste verildiginde performansinin
arttigi izlenir (11).

Depresyon ve demans ayriminda néropsikolojik de-
gerlendirme ayirici tanida altin standarttir. Her iki durum-
da bilissel iglevlerdeki bozulmanin profili farklidir. Ancak bu
iki durumun yagllarda siklikla eszamanl olarak gérilmesi,
depresyonun siklikla demansin 6nciili olarak ortaya ¢ikmast
tan1 stirecini karmasiklagtirir. Yaglt bir kiside goriilen bilissel
bozulma belirtilerini de@erlendiren klinisyen, bu durumun
tedavi edildiginde diizelecek olan bir depresyona mi yoksa
altta yatan bir nérodejeneratif stirece mi bagl oldugu soru-
sunu yanitlamaya caligmalidir (12).

Depresyonda biligsel iglevlerde genel yavaslama ve
dikkatte azalma 6n plandadir. Depresif hastalar gorevlere
motive olmakta zorlanirlar, dolayisiyla biligsel islevlerin he-
men her alaninda diistik performans gortilebilir. Test perfor-
manslart giinlik islevselliklerinden daha koétudur. Test per-
formanslar1 hakkinda olumsuz bildirim aldiklarinda perfor-
manslart diger. Bellek performanslari demanstan farkhdir:
6grenme saglamdir, dolayisiyla ipuglu veya coktan secmeli
hatirlama gérevlerinde iyi performans gosterirler. Ancak dik-
katte bozulma ve motivasyon diistikliigii nedeniyle serbest
geri ¢agirma ve hatirlamada performanslar: diger. Bellek
bozukluklarindan siklikla yakinirlar, bellek testleri ile de-
gerlendirildiginde demanstaki gibi sirali ve tutarl bir bellek

bozuklugu olmadigi, gecmise dair yama tarzinda hatirlama
guiglikleri oldugu saptanir. Konugma yavaslar ancak sézciik
bulmada zorluk/anomi gériilmez. Adlandirma ve sdzciik
uretme, sozel akicilik saglamdir (13).

Geg yasta baglayan depresyonlarda, erken yasta bagla-
yip ileri yasta devam eden depresyonlardan farkl: olarak yi-
rltiict islevlerde bozulma saptanir.(12,14). [zlem sonunda
demans geligtiren depresyon hastalarinin, hastaligin ilk evre-
lerinde bellek, gorsel-uzamsal iglevler ve yiriitiict islevlerde,
demans gelismeyen depresyon hastalarindan daha dustik
performans gosterdikleri saptanmistir (15). Yine demans
gelisen depresyon hastalarinda uzunlamasina izlemde bilis-
sel iglevlerin giderek bozuldugu gosterilmistir (16). Tanidan
emin olunamayan durumlarda uzun stireli izlem ve tekrarla-
yan noropsikolojik degerlendirmeler tablonun aydinlatiima-
sini saglayacaktir.

Demans sendromlarinda kronik, ilerleyici ve giderek
islevselligi bozan bir biligsel yikim goriliir. Her demans tab-
losunun kendine 6zgt biligsel profili vardir (17), ancak ileri
yasta en sik gorilen Alzheimer tipi demans ve vaskiiler de-
mans ile her iki tip demansin bir arada bulundugu karisik tip
demanslar tanida zorluk yaratirlar, zira demansin ilk evrele-
rindeki bilissel bozukluklar depresyondaki biligsel bozulmay:
andinr.  Ayrintih néropsikolojik testlerle ayrim yapilabilir,
ancak motive olmayan, ileri derecede psikomotor retardas-
yonu olan ve iletisim kurmayan depresyon hastalari ayirici
tanida zorluk yaratirlar.

Alzheimer tipi demansta 6nde gelen sorun bellek ala-
nindadir. Bu hastalar bilgiyi kayit edemez yani 6grenemez-
ler. Bu nedenle hem serbest hatirlamada hem de ipuclu ve
coktan secmeli hatirlamada performanslari diistktir, ipucu
ile performans artist gériilmez. Yakin bellekte kayip belirgin-
dir, bellek en yeniden baglayip en eskiye dogru giden sira-
It bir bozulma gosterir. Bellek bozuklugu nedeniyle gtinliik
islevlerinde aksamalar olur, bu aksamalarin derecesi bellek
kayiplariyla orantihidir. Sézel bellek depresyondakinin aksi-
ne belirgin olarak etkilenir, sozciik bulma ve adlandirmada
bozulma olur. Dil kullanimi zamanla bozulur, hem anlama
hem de ifade etme islevleri kotiilesir. Performans dalgalan-
ma gostermez. Demansin erken evrelerinde dikkat saglam-
dir, salt dikkati 6lgen testlerde depresyon hastalarindan daha
iyi performans sergilerler (18).

Kelime hatirlama testlerinde sonda okunan kelimeleri
hatirlamaya meyillidirler. Yanhg-pozitif yanitlar ve bosluklar
doldurma stk goriiliir. Zamanla yritiict islevlerde de bozul-
ma olmaya baglar. Sézel akicilik testlerinde semantik akicilik
harf akiciligina gore daha ¢ok bozulur, ¢linki zihni tarama
ve serbest ¢cagirma islevi bozulmustur, oysa harf akiciliginda
sesler ipucu islevi gorerek performansi artirir.
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Alzheimer tipi demansta bilissel islev kayb1 kortikal bir
kaybi yansttir, dil, praksi, tanima, gorsel-uzamsal yapilan-
dirma, yargilama gibi yiiksek kortikal iglevler bozulur, oysa
depresyonda bilissel kayiplar subkortikal alanlari ilgilendirir.
Subkortikal alanlarin etkilendigi vaskiiler tip demanslar ile
depresyon tablolarinin ayrimi bu nedenle Klinisyen icin gtig-
lik yaratabilir. Bu durumda beyin gériintiileme bulgular: da
ozellikle deneyimli bir klinisyen tarafindan degerlendirildi-
ginde ayirici tanya yardimei bilgi verir.

Beyin Goéruntiileme Bulgular

Farkli demans tiirlerinin ayriminda beyin goértintiileme
bulgulari ¢ok degerli bilgi verir. Vaskiiler demans, fronto-
temporal demans ve Alzheimer tipi demansin 6zgtil yapisal
nitelikleri goriintileme yontemleriyle saptanabilir. Goriin-
tilemede asil zorluk depresyon ve Alzheimer tipi demans
ayriminda yasanir.

Geg baglangi¢h depresyonlarin izlemde demansla so-
nuclanmalari, depresyon ve demansin siklikla bir arada bu-
lunmalari bu iki durumun altta yatan ortak bir iglevsel veya
yapisal patolojiye bagl olabileceklerini digtindiirmusttir.
Geg yas depresyonlarinda yapilan nérogérintileme calig-
malari, bu bireylerde saglikli kontrollere gére hipokampus
hacminin azaldigini gostermistir. Ancak hipokampus hac-
mindeki azalma Alzheimer tipi demansin da baslica goriinti-
leme bulgularindan biridir. Depresyonun kronik strese baglt
olarak HPA aksini degistirdigi ve olusan hiperkortizoleminin
noéron hasari yoluyla hipokampus hacminde azalmaya yol
actidt ileri siirilen mekanizmalardan biridir. Kimi yazarlar,
yalnizca gec baslangich depresyonda hipokampus hacim
kaybi oldugunu, dolayisiyla asil patolojinin Alzheimer tipi
demans ve ona eglik eden depresyon bulgulari oldugunu ile-
ri sirmuslerse de, tam tersi yonde depresyon epizodlarinin
toplam stiresi ile orantili hipokampal hacim azalmasi bildi-
ren calismalar da depresyonun demans gelisimi icin bir risk
faktorii oldugunu dastindiirmektedirler (19). Yasam boyu
depresyon 6ykiist olan Alzheimer tipi demansl hastalarda
hipokampusta daha fazla amiloid plak ve noérofibriler yu-
maklarin saptanmasi da, depresyonda gortilen hiperkortizo-
leminin Alzheimer patolojisini kolaylastirarak demansta bir
risk faktorii oldugu teorisini desteklemektedir. Ancak bu teo-
ri tim hastalar icin gecerli degildir, nemli bir kisim hastada
gec¢ baglangicl depresyonun, demansin prodrom belirtilerini
yansittigl da bilinmektedir.

Serebrovaskiiler hastaligin depresyona zemin hazirla-
digi gériintileme bulgulanyla da desteklenmistir. Iskemik
hasara bagli beyaz cevher hiperintensitelerinin (BCH) gec
yas depresyonlart ile iligkili oldugu bazi kesitsel ¢alismalarda
gosterilmistir. Ozellikle frontostriatal yerlesimli BCHler ge¢

baglangich depresyondaki psikomotor yavaglama, yiritiict
islev bozukluklari ve tedaviye direng ile iligkilendirilmistir. Do-
layisiyla iskemik yapisal lezyonlarin hem depresyonda hem
de eslik eden/ ardindan geligen biligsel islev bozukluklarinda
ortak etiyolojik faktor oldugu ileri stirtilmustiir (19,20).

Alzheimer ve vaskiler demansl hastalarla yirttilen
2008 tarihli bir calismada frontal, temporal ve hipokampal
gri cevher lezyonlarinin bilissel islevlerdeki bozulma ile iliski-
li, frontal beyaz cevher lezyonlarinin ise ¢okkiin duygudurum
ile iligkili oldugu saptanmuigtir, bu bulgular ise depresyon ve
biligsel iglevlerde bozulmanin farkli patolojik mekanizmalari

oldugunu distindirmektedir (21).

Sonug olarak; simdiye dek 6zetlenen bilgiler, yaghlik-
ta depresyon ve demanst iki ayri klinik durum olarak kabul
edip her iki durumun ayirict tanisina odaklanmigtir. Ancak
glinimiizde biriken gozlemler, kesitsel caligmalar, en 6nem-
lisi de uzun vadeli izlem galigmalari géstermektedir ki yashda
depresyon ve demans siklikla i¢ ice gecen, biri digerini takip
eden durumlardir. Yaghlik depresyonlarinin heterojen bir
tablo olusturdugundan bahsedilmisti, bu heterojenlik dep-
resyon ve demans birlikteligini tek bir yolla aciklamaya cali-
san teorileri gegersiz kilmakta ve pek ¢ok farkli patofizyolojik
stirecin sonunda bu tablolarmn ortaya ¢tktigini digtindirmek-
tedir. Depresyon, kronik hiperkortizolemiye bagl hipokam-
pal néronlarda hasar ve atrofi yolu ile demans igin bir risk
faktorii olabilir. Sinsi bir gekilde ilerlemekte olan demans
tablosu, klinikte kendini 6nce depresyon gibi gosterebilir,
zamanla demans belirginlesip tabloya hakim olur. Demans,
hem psikososyal faktorler hem de beyindeki hasara bagl
olarak depresyonla birlikte ortaya cikabilir. Serebrovaskii-
ler hasar hem depresyon hem biligsel islevlerde bozulma ile

kendini gosterip, vaskiiler demans ile sonlanabilir.

Yash bir hastada demans tanist konuldugunda eslik
eden depresyon agisindan titiz bir degerlendirme yapilma-
li, depresyonun atipik goériiniimlerde ortaya c¢ikabilecegi
dustintilerek, stiphelenilen durumlarda antidepresan tedavi
denenmelidir. ileri yasta bir depresyon hastasinda ise, dep-
resyonun demansin énciili olabilecegi ya da altta yatan bir
demansiyel stirece eglik edebilecegi dustintilerek mutlaka
biligsel islev degerlendirmesi yapilmali ve demans geligimi
acisindan izlenmelidir. Islevsel bozulma olmasa dahi, bireyin
6znel unutkanlik yakinmalari dikkate alinmali, demans 6n-
ciilii olabilecek hafif biligsel bozukluk agisindan néropsikolo-
jik degerlendirme yapilarak izleme alinmalidir (22).
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