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SUMMARY

Poststroke Depression

Depression is a common co-morbid psychiatric disorder
after stroke which may affect  20 to 60 % of the stroke
patients; yet it is under-recognized and not treated effec-
tively. Despite stroke is a risk factor for depression,
pathogenesis of the post-stroke depression is poorly
understood. In some studies a relationship between
depression and infarct location including left frontal
lobe, bilateral frontal cortex, right hemisphere, left and
right posterior areas was found; relationship between
the lesion location and depression prevalence was not
replicated in some other studies. Differences in sample
selection, depression diagnosis and in neuroimaging
methods may explain the discrepancy among studies
that reported the relationship between the post-stroke
depression and lesion location. On the other hand,
though the symptom profile of the post-stroke depres-
sion and major depression were found to be similar, veg-
etative and cognitive symptoms primarily derived from
brain ischemia could be indistinguishable from those
derived from depression. Therefore, accurate diagnosis
and treatment of the post-stroke depression are quite
important, in considering the increased morbidity and
mortality because of depression in stroke patients.
Successful management of the post-stroke depression
requires early recognition and initiation of appropriate
treatment to facilitate an optimal level of functioning.
The main aim of this review is to shed light on the epi-
demiology, aetiology, symptom profile, lesion location,
mortality and treatment of post-stroke depression, as
there are very few publication focused on this topic in
Turkish literature.  
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ÖZET

Ýnme sonrasý depresyon sýk görülmesine raðmen yeter-
ince tanýnýp tedavi edilmemektedir ve inme sonrasý
hastalarýn %20-60'ýný etkileyebilmektedir. Depresyon için
inme bir risk faktörü olmasýna karþýn; inme sonrasý
depresyonun patogenezi yeterince bilinmemektedir. Bazý
çalýþmalarda, sol frontal lob,bilateral frontal korteks, sað
hemisfer, sol ve sað posterior alan yerleþimli infarktlarla
depresyon arasýnda bir iliþki olduðu öne sürülmüþken;
diðer çalýþmalarda lezyon yerleþim yerinin depresyon sýk-
lýðýný deðiþtirmediði saptanmýþtýr. Lezyon yerleþimi ve
depresyon iliþkisi çalýþmalarýndaki çeliþkili sonuçlar,
örneklem seçimi, depresyon tanýsý ve özellikle görün-
tüleme yöntemlerindeki farklýlýklara baðlý olabilir. Öte
yandan, major depresyon ve inme sonrasý depresyonun
belirtileri birbirine benzemekte ancak iskemiye baðlý
ortaya çýkan biliþsel ve vejetatif bulgular depresyonun
neden olduðu bulgulardan ayýrt edilememektedir.
Bununla birlikte, depresyonun inme hastalarýnda mortal-
iteyi ve morbiditeyi etkileyen önemli bir unsur olduðu
göz önünde bulundurulduðunda; inme sonrasý depresy-
onun 'doðru taný ve tedavisi' önem kazanmaktadýr. Ýnme
sonrasý depresyonun baþarýlý müdahalesi erken tanýyý ve
ideal iþlevsellik düzeyi için en ugun tedavinin baþlan-
masýný gerektirmektedir.Türkçe literatürde inme sonrasý
depresyonu bütüncül olarak deðerlendiren çok az sayýda
yayýn bulunmaktadýr. Bu nedenle bu derlemeyi yazmak-
taki temel amacýmýz, inme sonrasý depresyonun sýklýðý,
etiyolojisi, belirti örüntüsü, lezyon yerleþim yeri ile iliþkisi,
mortaliteye etkisi ve tedavisini bütüncül olarak deðer-
lendirerek bu konuya ýþýk tutmaktýr. 

Anahtar Sözcükler: Ýnme, depresyon, etyoloji, mortalite,
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GÝRÝÞ

Major depresyonun yaþam boyu yaygýnlýðý yaklaþýk
%15 civarýndadýr (Sadock ve Sadock 2004). Çeliþ-
kili sonuçlar elde edilmekle birlikte, çalýþmalarýn
çoðu inme sonrasýnda hastalarýn yaklaþýk olarak
üçte birinde depresyon görüldüðünü bildirmektedir
(House 1987, Starkstein ve Robinson 1989,
Andersen ve ark. 1994). Bu kadar sýk görülmesine
karþýn klinisyenler tarafýndan yeterince tanýnýp
tedavi edilememektedir. Ýnme sonrasý hastalarda
iskemik beyin hasarýna baðlý olarak ortaya çýkan
biliþsel ve vejetatif bulgular ile depresif bulgularýn
birbirinden ayýrt edilememesi de tanýsal güçlüðü
artýrmaktadýr. Bununla birlikte, hastalýðýn oluþum
mekanizmasýný ortaya çýkarmaya yönelik, infarkt
yerleþim yeriyle depresyon arasýndaki iliþkiden söz
edilmiþ ve bazý çalýþmalarda sol frontal ve sað pos-
terior  yerleþimli lezyonlarda daha sýk depresyon
görüldüðü öne sürülmüþtür (Shimoda ve Robinson
1999, Robinson ve ark. 1983, Starkstein ve ark.
1987). Ayrýca depresyon þiddeti ile lezyonun sol
frontal bölgeye yakýnlýðý arasýnda iliþki olduðu da
öne sürülmüþtür (Shimoda ve Robinson 1999).
Ancak lezyon yerleþim yerinin depresyon görülme
sýklýðýný deðiþtirmediðini gösteren çalýþmalar da
bulunmaktadýr (Kotila ve ark. 1998, Gainotti ve
ark. 1999). Öte yandan, depresyonun inme sonrasý,
hastalarýn uzunlamasýna izleminde mortaliteyi ve
morbiditeyi artýrdýðýnýn bir çok çalýþmada göste-
rildiði düþünülürse, hastalýðýn taný ve tedavisinin
önemi bir kat daha artmaktadýr (Morris ve ark.
1993a, Anderson ve ark. 1994, Everson ve ark.
1998, House ve ark. 2001). Tedavide önceleri trisik-
lik antidepresanlar kullanýlýp etkinlikleri kanýtlan-
masýna raðmen (Narushima ve ark. 2002), son
dönem çalýþmalarda serotonin geri alým inhibitör-
lerinin etkili ve güvenli olduðu gösterilmiþtir
(Rampello ve ark. 2004). Literatüre bakýldýðýnda
inme sonrasý depresyonu bütüncül olarak deðer-
lendiren çok az sayýda Türkçe derleme ve çalýþma
bulunmaktadýr. Bu derlemede inme sonrasý
depresyonun epidemiyolojisi, etiyolojisi, belirti
örüntüsü, lezyon yerleþim yeriyle iliþkisi, mortali-
teye etkisi ve tedavisi gözden geçirilmiþtir.

Epidemiyoloji

Ýnme sonrasý depresyonun görülme sýklýðý farklý
çalýþmalarda %30-50 aralýðýnda bulunmuþtur

(Kotila ve ark. 1998, Gainotti ve ark. 1999,
Robinson 1998). Çalýþmalarda kullanýlan yöntem,
dâhil etme ölçütleri ve inme sonrasý depresyon
tanýsýna kadar geçen süredeki farklýlýklar, bu
aralýðýn geniþ olmasýnýn ve bulunan çeliþkili
sonuçlarýn nedenini açýklayabilir (Kotila ve ark.
1998, Provinciali ve Coccia 2002). Whyte ve
Mulsant'ýn yaptýðý bir gözden geçirmede inme son-
rasý ilk 6 ayda depresyon görülme sýklýðýnýn %9-34
olduðu ve iki yýllýk izlemde ise hastalarýn yaklaþýk
%50'sine depresyon tanýsý koyulduðu belirtilmiþtir
(Whyte ve Mulsant 2002). Ayrýca erken dönemde
iskemik hasara baðlý ortaya çýkan vejetatif,
otonomik bulgular ve biliþsel iþlevler, depresyon
bulgularýyla karýþabilmektedir. Bu da tanýsal
güçlüðü artýrarak, inme sonrasý depresyon görülme
sýklýðýný etkileyebilmektedir (Robinson 2003,
Gainotti ve ark. 1997). Tüm bu veriler inmeden
sonra depresyon tanýsýna kadar geçen sürenin,
depresyon sýklýðýnýn saptanmasýnda önemli bir
ölçüt olduðunu göstermektedir. Öte yandan,
duygudurum bozukluklarýnýn kadýnlarda iki kat
fazla görüldüðü bilinmektedir ve bu farklýlýðýn
temel sebebinin biyolojik faktörlere baðlý olduðu
düþünülmektedir (Borod 1992, Weissman ve
Olfson 1995, Gur ve ark. 1995). Bu bilgilerin ýþýðýn-
da inme sonrasý depresyonun kadýn ve erkeklerde-
ki sýklýðý araþtýrýlmýþtýr. Ýnme tanýsý konmuþ 301
hastaya iki hafta sonra DSM-IV ölçütlerine göre
yapýlandýrýlmýþ Þimdiki Durum Deðerlendirmesi
(Present State Examination-PSE), Hamilton
Depresyon Derecelendirme Ölçeði (HAMD) ve
Mini Mental Durum Deðerlendirme Ölçeði
(MMSE) Uygulanmýþ (Wing ve ark. 1974,
Hamilton 1960) ve 170 erkek hastadan 21'i (%
12.3) ve 131 kadýn hastadan 31'i (%236) major
depresyon tanýsý almýþtýr. Sonuç olarak, major
depresyonda olduðu gibi inme sonrasý depresyonun
da kadýnlarda iki kat fazla görüldüðü saptanmýþtýr
(Paradiso ve Robinson 1998). Ýnme sonrasý
depresyon sýklýðýna iliþkin yapýlan farklý çalýþmalar-
da çeliþkili sonuçlar ortaya çýkmasýna karþýn, eldeki
verilerin major depresyonla benzerlik göstermesi;
iki hastalýðýn farklý oluþum mekanizmalarýyla
ortaya çýkýp çýkmadýðý sorusunu da beraberinde
getirmiþtir. 

Etiyoloji

Major depresyon ile inme sonrasý depresyonun bir-
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birinden farklý iki hastalýk olduðu görüþü, bu
hastalýklarýn ortaya çýkýþ mekanizmalarýnda da
farklýlýklar olduðunu düþündürmektedir. Gainotti
ve arkadaþlarý inme sonrasý yeti yitiminin depres-
yona neden olduðunu, buna karþýn endojen
depresyonu ise psikolojik faktörlerin ortaya
çýkardýðýný öne sürmüþlerdir (Gainotti ve ark.
1999). Ýnme sonrasý depresyon etiyolojisindeki
tartýþmalý görüþler ayný zamanda infarktýn yerleþim
yerinin klinik bulgularla iliþkisini de içermektedir
(Gainotti ve ark. 1999, Carson ve ark. 2000). Farklý
araþtýrmacýlar inme sonrasý ilk birkaç haftada sol
frontal ve bazal ganglion lezyonlarýnýn, diðer alan-
lara kýyasla inme sonrasý depresyona daha sýk
neden olduðunu saptamýþlardýr (Robinson ve ark.
1984, Astrom ve ark. 1993, Morris ve ark. 1996).
Bazý çalýþmalarda serebral iskemiye baðlý ortaya
çýkan nörokimyasal ve nörofizyolojik deðiþiklik-
lerin inme sonrasý depresyon etiyolojisini açýkla-
maya yönelik tutarlý bir model olduðu belirtilmiþtir
(McHugh ve Slavney 1998, Lyketsos ve ark.1998).
Öte yandan diðer bazý araþtýrmacýlar ise inme son-
rasý depresyon ile herhangi bir nöropatolojik
baðlantý saptayamamýþlar ve etiyolojiyi anlaya-
bilmek için inme öncesi psikiyatrik hastalýk
öyküsünü göz önünde bulundurmanýn gerekliliðini
vurgulamýþlardýr (Gainotti ve ark. 1999, Carson ve
ark. 2000). Ülkemizde Sevinçok ve Erol'un yaptýk-
larý ön çalýþmada  inme sonrasý depresyonu olan 16
hasta, depresyonu olmayan 10 inme hastasý ve 10
saðlýklý kontrol çalýþmaya dahil edilmiþ ve bus-
pirona verilen prolaktin yanýtý deðerlendirilmiþtir.
Çalýþma sonunda depresyonu olan hastalarda
saðlýklý kontrollere kýyasla prolaktin yanýtýnýn
köreldiði görülmüþ ve inme sonrasý depresyonun
ortaya çýkýþýnda serotoninerjik iþlev bozukluðunun
önemi vurgulanmýþtýr (Sevinçok ve Erol 2000).
Görüldüðü gibi inme sonrasý depresyon etiyoloji-
sine yönelik yapýlan farklý çalýþmalarda farklý mo-
deller öne sürülmüþtür. Bu çeliþkili sonuçlar inme
sonrasý depresyon tanýsýna kadar geçen süre, cin-
siyet, subkortikal atrofi ve özellikle de inme öncesi
dönemde öyküdeki farklýlýklar ile açýklanabilir
(Morris ve ark. 1996, Paradiso ve Robinson 1998,
Shimoda ve Robinson 1999). Günümüzde halen
inme sonrasý depresyon etiyolojisini açýklayabilen
tutarlý bir model bulunmamaktadýr.

Belirti Örüntüsü

Ýnme sonrasý depresyonda görülen vejetatif ve biliþ-
sel belirtiler, iskemik beyin hasarýna baðlý olarak da
görülmektedir. Bazý olgularda özellikle deneyimli
olmayan klinisyenlerin inmenin neden olduðu biliþ-
sel ve vejetatif deðiþiklikler ile depresyonu bir-
birinden ayýrt etmesi güç olmaktadýr (Gainotti ve
ark. 1997, Robinson 2003). Spalletta ve ark. 2005
yýlýnda, ilk inme sonrasý 200 hastanýn belirtilerini
karþýlaþtýrmýþlar; ilk inme sonrasý ciddi biliþsel
kaybý, afazisi, kafa travmasý ve baþka hastalýk
öyküsü olmayan hastalarý 3 hafta-3 ay arasýnda
deðerlendirdiklerinde %25'inde major depresyon
ve %31'inde minor depresyon saptayýp, %44'ünde
depresyon olmadýðýný göstermiþlerdir. Tüm grup-
larda ortak olan tek belirti suçluluk duygusu olup
HAMD ve Beck Depresyon Ölçeði (BDI) psiþik,
somatik alt ölçek skorlarý ile biliþsel düzey, iþlevsel
kayýp ve toplam skorlarý birbirinden farklý bulun-
muþtur. Depresyonu olmayan gruba kýyasla minor
depresyonlu hastalarda çökkün duygudurum, ilgi-
istek kaybý, yorgunluk, enerji kaybý, uykusuzluk,
psikomotor retardasyon ve ajitasyonun daha fazla
görüldüðü vurgulanmýþtýr (Spalletta ve ark. 2005).
Bununla birlikte inme sonrasý geçen süreye baðlý
olarak depresif semptomlar erken ve geç dönemde
farklýlýklar gösterebilmektedir. Erken dönemde
ortaya çýkan depresyonda otonomik ve vejetatif
belirtiler daha fazla görülürken geç dönemde fark-
lý belirti kümeleri (hem vejetatif hem de psikolojik
belirtiler) bir arada görülebilmektedir (Paradiso ve
ark. 1997). Tateno ve arkadaþlarýnýn erken (3-6 ay)
ve geç (12-24 ay) baþlangýçlý inme sonrasý depres-
yon özelliklerini karþýlaþtýrdýðý, 2002 yýlýnda yayýn-
lanan iki yýllýk izlem çalýþmasýnda, 45 hastaya erken
baþlangýçlý (17 major / 28 minor), 38 hastaya ise geç
baþlangýçlý (16 major / 22 minor)  depresyon tanýsý
konulmuþtur. Depresif bulgular PSE'ye göre veje-
tatif, psikolojik ve melankolik alt kümelerine
ayrýlarak depresyon þiddeti  ve sosyal iþlevsellikteki
kayýp deðerlendirilmiþtir. Çalýþma sonunda,  inme
sonrasý erken baþlangýçlý major  depresyonda veje-
tatif semptomlarýn daha sýk görüldüðü ve bu hasta-
larda  iskemik lezyon hacminin daha büyük olduðu
saptanmýþtýr. Öte yandan, erken baþlangýçlý minor
depresyonda ise sosyal iþlevselliðin daha kötü
olduðu ve melankolik, vejetatif, psikolojik belirti-
lerin de daha sýk görüldüðü belirtilmiþtir (Tateno ve
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ark. 2002). Ancak PSE'ye göre yapýlandýrýlmýþ
belirti kümelerindeki bazý semptomlarýn ortak
olduðu, HAMD skoru düþük hastalarýn dýþlan-
mayýp minor depresyon grubunda deðerlendirildiði
ve de diðer birçok çalýþmada olduðu gibi bu çalýþ-
maya da afazik hastalarýn dâhil edilmediði göz
önünde bulundurulduðunda eldeki verilerin yeter-
siz olduðu görülmektedir. Sonuç olarak inme son-
rasý erken dönem depresyonda vejetatif, otonomik
bulgularýn daha fazla görüldüðü ve inmenin doðru-
dan etkilerine baðlý ortaya çýkan bulgulardan ayýrt
edilmesi gerektiði unutulmamalýdýr.

Lezyon Yerleþim Yeriyle Ýliþkisi

Bir çok çalýþmada inme sonrasý depresyonun farklý
lezyon yerleþim yerlerinde daha sýk görüldüðü öne
sürülmüþtür. Özellikle sol frontal lob, bilateral
frontal kortex, sað hemisfer, sol anterior ve sað pos-
terior alanlardaki infarktlarýn kortikal noradrener-
jik yolaklarý etkileyerek veya serotonin reseptör up-
regülasyonunda bozulma sonucu depresyona
neden olduðu düþünülmüþtür (Robinson ve ark.
1983). Shimoda ise inme sonrasý geçen sürenin,
depresyon ile lezyon yerleþim yeri arasýndaki
iliþkinin gösterilmesinde önemini vurgulamýþ; sol
frontal lezyonlarýn erken dönem ve sað posterior
lezyonlarýn geç dönem depresyonla birlikte
görüldüðünü belirtmiþtir (Shimoda  ve Robinson
1999). Ancak diðer bazý çalýþmalarda ise farklý
inter/intra-hemisferik lezyonlarýn depresyon sýk-
lýðýný etkilemediði saptanmýþtýr (Kotila ve ark.
1998, Gainotti ve ark. 1999). Ülkemizde Ataklý'nýn
yapmýþ olduðu çalýþmada da depresyon tanýsý ile
lezyon lateralizasyonu arasýnda anlamlý bir iliþki
saptanmamýþtýr (Ataklý 1992). Narushima ve ark.
1981-2000 yýllarý arasýnda lezyon yerleþim yeri ile
depresyon iliþkisinin sorgulandýðý çalýþmalarý
incelemiþler ve metanaliz sonucunda inme sonrasý
ilk altý ayda depresyon þiddetinin lezyon yerleþim
yeriyle iliþkili olduðunu; inme sonrasý erken
dönemde depresif semptomlarýn ortaya çýkýþýnda
sol hemisfer lezyonlarýnýn daha önemli olduðunu
belirtmiþlerdir (Narushima ve ark. 2003). Ayrýca
literatürde Bozikas ve ark.’nýn 2005 yýlýnda yayýn-
ladýðý çalýþma farklý yöntemiyle dikkat çekmekte-
dir. Ýnme sonrasý en az bir ay yaþayan ve ard arda
yaþamýný yitiren 95 hastaya otopsi yapýlarak inme
sonrasý depresyonun klinikopatolojik iliþkileri

sorgulanmýþtýr. Çalýþma sonucunda 21 inme sonrasý
depresyon hastasýnda vasküler lezyonun yerleþim
yeriyle depresyon arasýnda iliþki saptanamamýþtýr
(Bozikas ve ark. 2005). 

Mortaliteye Etkisi

Bazý yayýnlarda inme sonrasý depresyonun günlük
yaþam aktivitelerinin düzelmesi üzerinde olumsuz
etkileri olduðu belirtilmiþtir (Parikh ve ark. 1998).
Ayrýca depresyonun morbiditeye olduðu gibi mor-
taliteye etkisi de birçok çalýþmada sorgulanmýþtýr.
Morris ve ark. 103 hastanýn dahil edildiði 10 yýllýk
izlem çalýþmasý sonunda inme sonrasý depresyonun
mortaliteyi 3,5 kat arttýrdýðýný belirtmiþlerdir
(Morris ve ark. 1993a). Ýnme sonrasý rehabilitas-
yondaki 84 hastanýn 15 aylýk izleminde ise depres-
yonlu hastalarda mortalitenin 8 kat daha fazla
olduðu görülmüþtür (Morris ve ark. 1993b). Ancak
tüm bu çalýþmalarda örneklem geniþliðindeki ve
inme sonrasý depresyonun kesin tanýsýndaki
kýsýtlýlýklar dikkat çekmektedir. Ancak Williams ve
ark.’nýn 2004 yýlýnda yayýnlamýþ olduðu 3 yýllýk
izlem çalýþmasý bu açýdan farklýlýk göstermektedir.
Çalýþmada 1990-1998 yýllarý arasýnda inme geçirmiþ
ve en az bir ay yaþamýþ 51119 hastada,  inme sonrasý
depresyon ve diðer psikiyatrik hastalýklarýn morta-
lite üzerine etkisi incelenmiþtir. Çalýþma sonunda
2405 (%5) hastaya depresyon tanýsý konulduðu
görülmüþ ve 3 yýllýk izlemde bu hastalarýn daha kýsa
yaþam sürelerine sahip olduðu saptanmýþtýr. Bu
sonuçlardan yola çýkarak inme sonrasý depresyon
ve diðer psikiyatrik bozukluklarýn mortaliteyi art-
týrdýðý belirtilmiþtir (Williams ve ark. 2004).
Görüldüðü üzere literatürde farklý sonuçlar yayýn-
lanmasýna karþýn son dönem çalýþmalarda ve klinik
pratikte inme sonrasý depresyonun mortaliteyi art-
týrdýðý izlenmektedir.

Tedavi  

1980'li yýllarda antidepresan tedavisinin inme son-
rasý depresyon hastalarýnda iþlevselliðin
düzelmesinde yararlý olduðunu belirten yayýnlar
(Dam ve ark. 1989) olmasýna karþýn etkisinin
olmadýðýný öne süren çalýþmalar da bulunmaktaydý
(Sinyor ve ark. 1986). Ancak son dönemde yapýlan
çift-kör çalýþmalarda bu çeliþki ortadan kalkmýþ
olup; inme sonrasý depresyonun antidepresanlarla
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tedaviye yanýt verdiði (Robinson ve ark. 2000),
tedavinin de biliþsel iþlevler ve iþlevsellikte anlamlý
düzelme saðladýðý gösterilmiþtir (Narushima ve ark.
2002). Jorge ve ark.’nýn 2003 yýlýnda yaptýðý çalýþ-
mada 104 hastaya randomize olarak fluoksetin,
nortriptilin veya plasebo verilmiþtir. Fluoksetin
veya nortriptilin tedavisi alan hastalarýn plasebo
grubuna göre 9 yýllýk izlemde yaþam sürelerinin
daha uzun olduðu gösterilmiþtir (Jorge ve ark.
2003). Nortriptilin gibi trisiklik antidepresanlarýn
inme sonrasý depresyon tedavisinde etkili olduðu
gösterilmekle birlikte antikolinerjik yan etkileri
kullaným alanýný sýnýrlandýrmaktadýr. Ýnme sonrasý
depresyon hastalarýnýn büyük çoðunluðunun ileri
yaþta olduðu göz önünde bulundurulduðunda; daha
az yan etki profiline sahip serotonin geri alým
inhibitörleri (SSRI) ilk sýra tedavi seçenek-
leridir(Gainotti ve ark. 2001). Ancak hastalarda
ileri yaþa baðlý fizyolojik deðiþiklikler nedeniyle ilaç
kan düzeyleri daha yüksek seviyelere çýkabilmekte-
dir. Bu nedenle tedaviye daha düþük dozlarda
baþlanmalý ve doz arttýrýmý da yavaþ yapýlmalýdýr.
Ayrýca bu hasta grubunda antidepresan tedaviye
yanýt  6-12 haftaya kadar uzayabileceðinden doz
arttýrýmýnda acele edilmemelidir (Koenig 1991,
Antai-Otong 2004).

SONUÇ 

Ýnme sonrasý dönemde, hastalarda depresyon
görülme sýklýðýnýn hiç de az olmadýðý ve erken
dönemde iskemik hasara baðlý ortaya çýkan bulgu-
lar ile depresyonun ayrýmýnda ortaya çýkan güçlük-
lerin de ayýrýcý taný zorluklarýna neden olduðu
unutulmamalýdýr. 

Ayrýca inme sonrasý depresyonun yaþam kalitesini
olumsuz yönde etkilediði ve mortaliteyi arttýrdýðý
göz önünde bulundurulduðunda, hastalýðýn doðru
taný ve tedavisi bir kat daha önem kazanmaktadýr.
Tedavide SSRI'lar etkili olup düþük yan etki profil-
leri nedeniyle daha çok tercih edilmektedir. Ancak
özellikle yaþlý hastalarda, yaþa baðlý fizyolojik
deðiþiklikler nedeniyle tedaviye düþük doz baþla-
narak doz arttýrýmýnýn da yavaþ yapýlmasý gerek-
mektedir.
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